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INTRODUCCIÓN

Tras constatar que el tratamiento del dolor (posquirúrgico, por trauma o patologías médicas), en los centros de salud de nuestro país y por extensión en el ámbito mundial, se halla desatendido; nos ha llevado a tratar este tema para su afrontamiento.

El capítulo que a continuación se presenta es un compendio del material docente que se elabora para actividades formativas, facilitando la introducción de técnicas analgésicas eficaces en las salas médicas y guardias centrales, con el objetivo claro hacia el equipo de salud de cambiar la “cultura de dolor” de soportar estoicamente porque “no hay otra”, por la de “sí se puede” tratar y aliviar el dolor.

La finalidad es elaborar un material práctico para guiar en el tratamiento del dolor, no pretendiendo ser una revisión del tema, y siempre teniendo en cuenta los permanentes cambios y actualizaciones.

Al final del capítulo se halla la bibliografía de donde procede la mayor parte de la información con una adaptación a la realidad local en medios y recursos, por lo que sería recomendable que los lectores interesados profundicen allí sus inquietudes.

RESEÑA HISTÓRICA 

Hasta mediados del siglo pasado el dolor era considerado una respuesta sensorial inevitable de lesión tisular y no se consideraban las otras dimensiones: emocional, afectiva, social, espiritual.

En los últimos años se ha avanzado a grandes pasos hacia la comprensión de la fisiopatogenia y su tratamiento. El gran cambió ocurrió con la teoría de la compuerta de Melzack & Wall en 1965, donde se habla por primera vez de “integración del dolor en el SNC”. Luego se habló de mediadores inflamatorios liberados en zona de lesión tisular: “sopa inflamatoria” y en el asta dorsal de la médula: “sopa neurogénica”.

Sí el estímulo es lo suficientemente potente puede alterar permanentemente la función de la médula espinal y estructuras superiores, generando la cronificación del dolor después de una lesión aguda, por el mecanismo de “neuroplasticidad” (Dobner & Rude, 1992). De allí la importancia del tratamiento precoz y adecuado del dolor agudo.

Los estudios psicológicos y conductuales han demostrado que la plasticidad y aprendizaje tienen un papel importante en dolor. Por ende, debe existir en SNC un mecanismo generador o neuromatriz que sea capaz de mantener una imagen del cuerpo sobre el cual actúan los datos sensoriales. Esto explica porque el cerebro puede generar dolor en ausencia de estimulación nociceptiva (ej: miembro fantasma).

DEFINICION DE DOLOR

La definición que se acepta a nivel mundial es la de la IASP (International Association  for the Study of Pain): “El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a una lesión tisular presente o potencial, ó descrita en términos de tal lesión” (Merksey & Bogduk, 1994). Esta definición es aplicable tanto al dolor agudo como al crónico.

La IASP define el dolor agudo como un dolor de reciente comienzo y duración probablemente limitado, que generalmente tiene una relación causal y temporal con la lesión o enfermedad (a diferencia del dolor crónico que persiste más allá del tiempo de cicatrización de la lesión, frecuentemente sin una causa clara).

La existencia de muchos tipos de dolor se entiende a partir de cuatro conceptos: 1) nocicepción; 2) percepción; 3) sufrimiento; y 4) conducta ante el dolor (Loeser, 1980).

La información nociceptiva es procesada y modulada a través de: 1) transducción; 2) conducción; 3) transmisión; 4) percepción.
[image: image1.png]Fibra A bets Cuerno

Fibra A delt Posteior

SEMIOLOGIADELDOLOR ©




MECANISMOS ANATOMICOS Y FISIOLOGICOS DEL DOLOR

La percepción del dolor incluye múltiples mecanismos tanto periféricos como centrales que interactúan entre sí.

Anatomía:
La nocicepción periférica no tiene una estructura histológica específica y la información nace de las arborizaciones terminales libres no mielinizadas que se hallan en SOMA y vísceras correspondientes a fibras aferentes Aδ (mielínicas) y C (amielínicas). El primer dolor rápido (de retiro) es mediado por Aδ y el segundo dolor (lento) por fibras C.

Los Aδ pueden ser: mecanoreceptores de umbral alto y mecanotérmicos; y las C (son las más numerosas 60 a 90%): polimodales (por responder a estímulos mecánicos, térmicos o químicos).

También están los nociceptores silentes que se activan bajo determinadas patologías (ej: inflamación) y se hallan en articulación, piel y vísceras.

Química:
Los mediadores del dolor son sustancias químicas endógenas llamadas algógenas luego de una lesión de los tejidos. Se hallan entre muchos otros: protones (H+, K+), sustancia P, histamina, serotonina, neuropéptido Y, prostaglandinas, bradiquininas, glutamato, noradrenalina, etc.

Además, participan las citoquinas, interleuquinas (IL), interferón, factor de necrosis tumoral (FNT)) que son liberados por los fagocitos y células del sistema inmune participando en la generación y perpetuación del dolor.

Todas estas sustancias interactúan entre sí y, por ende, con modular sólo alguna, no se logran resultados en alterar el nivel del dolor. Ante estímulos repetitivos, las fibras C polimodales aumentan su sensibilidad, disminuyen su umbral de excitación y aumentan su respuesta y su duración a un estímulo dado pudiendo llegar a actividad espontánea. Es lo que conoce como sensibilización periférica y que se traduce clínicamente con hiperalgesia primaria en el sitio de la lesión y alrededor de ella corresponde a hiperalgesia secundaria (donde participa también la sensibilización central en el asta dorsal).

La nocicepción asciende hasta el asta dorsal, donde las neuronas periféricas hacen sinapsis a nivel de las láminas II (sutancia gelatinosa de Rolando), I y V. Las fibras C se proyectan principalmente hacia la lámina II y las Aδ a las I y V. El asta dorsal no es de paso sino que participa con una bioquímica increíble en la recepción, transmisión y modulación del procesamiento sensorial.

Hay 2 tipos de neuronas: 1) nociceptivas específicas, sólo a estímulos dolorosos; y 2) de amplio rango dinámico (WDR), tanto a estímulos inocuos como álgidos.

Los mediadores más importantes son: sustancia P y los aminoácidos excitatorios (glutamato y aspartato).

El sitio crucial en la neuromodulación es la sustancia gelatinosa de Rolando actuando como la puerta de entrada. La modulación en el asta dorsal de la información nociceptiva  puede ser propia per se o descendente desde los sitios supraespinales; y ésta lo puede hacer inhibiendo la liberación de neurotransmisores de las fibras aferentes primarias  o la activación de las neuronas de segundo orden. Los sistemas descendentes supraespinales están mediados por vías serotoninérgicas, noradrenérgicas y opioideas.

La farmacología de las neuronas sensoriales del asta dorsal es compleja, hallándose la mayoría de los neurotransmisores y receptores que se encuentran en el resto del SNC. Los transmisores derivan de fibras aferentes, neuronas intrínsecas y fibras descendentes. 

La sensibilización central o “wind up” se debe a la neuroplasticidad en el asta dorsal donde los mensajes aferentes son aumentados, estando implicado el glutamato. La sustancia P elimina el bloqueo por el Mg+ sobre el canal iónico del receptor NMDA, permitiendo que el glutamato lo active. 

Luego las vías del dolor ascienden por los haces espinotalámicos, espinomesencefálicos y espinoreticulares hasta tálamo, sustancia reticular y sustancia gris periacueductal (SGP) y luego hacia la corteza donde se realiza la integración con las otras esferas afectivo.-emocionales (incluido el recuerdo) haciéndose conciente el dolor: percepción. Así se habla de dolor total cuando se suma las áreas: social, familiar económico y espiritual; y se llega a lo que se conoce como sufrimiento.

TIPOS DE DOLOR

1) Temporalmente: a) Agudo: hasta 1 mes.

                                   b) Subagudo: 1 a 3 meses.

   c) Crónico: más de 3 meses ó que persiste más allá del proceso de      

     curación normal.

   d) Episódico o intermitente.

2)   Neurofisiológicamente: a) Nociceptivo: Somático (ej: trauma osteomuscular).




            


Visceral (ej: cólicos, angor).

  b) Neuropático: Neurálgico (ej: neuralgia del trigémino)





  

  Disestésico o por deaferentación (ej: neuralgia    
                                                                               postherpética)







  Según origen: periférico, mixto o central.





c) Nociplástico.




d) Mixtos.
3)   Asociadas o no al SNS: a) Dolor mantenido por el Simpático (DMS) ó independiente del 

                                                Simpático (DIS).

4)   Intensidad: a) Leve; b) Moderado; c) Severo.

El dolor agudo tiene una duración menor a 1 mes, se relaciona temporalmente con lesión y desaparece durante el período normal de curación. Suele aparecer de forma brusca, bien localizado y se conoce su origen. Función: alarma, útil, protector.

Características: aumento de la tensión muscular y de ansiedad y puede estar asociado a síntomas vegetativos (nauseas, sudor, taquicardia, midriasis, etc.).

Clasificación del dolor agudo: postoperatorio, postraumático, quemados, enfermedades médicas y cáncer.

Por ello, como vimos previamente existen tres mecanismos biológicos primarios del dolor (nociceptivo, neuropático, nociplástico,) que pueden contribuir al dolor. Tal como expresa la IASP estos tres mecanismos pueden verse influenciados por mecanismos psicosociales y motores (ver figura). Esto significa que factores psicológicos como la depresión podrían tener un impacto negativo sobre el dolor, o factores psicológicos como un alto nivel de autoexigencia podrían tener un impacto positivo sobre el dolor. De manera similar, el sistema motor puede tener un impacto negativo (p. ej., calambres musculares) o positivo (p. ej., liberación de endorfinas al correr) en el dolor. 
• El dolor nociceptivo es el causado por la activación de los receptores del dolor (nociceptores) en respuesta a un estímulo (lesión, inflamación, infección, enfermedad) principalmente a nivel osteomioarticular. Como ocurre con el dolor agudo, suele haber una relación directa entre su intensidad y la gravedad de la agresión.

• El dolor neuropático se origina por un estimulo directo del sistema nervioso central (SNC) o una lesión de los nervios periféricos (SNP). No se relaciona, por tanto, con la estimulación de las terminales sensitivas y suele acompañarse de disestesias y parestesias. Es habitual que sea desproporcionado para el estímulo que lo produce (hiperalgesia, alodinia) y que aparezca sin que haya una causa identificable. Se considera un dolor patológico, ya que no tiene ninguna utilidad como mecanismo de alerta o defensa. Aunque se debe a causas muy diferentes, presenta características comunes a la mayoría de los pacientes, como hormigueo, picazón, quemazón, opresión, punzadas o descargas eléctricas.

• El dolor nociplastico representa la nocicepción alterada cuando los pacientes perciben dolores sin una enfermedad orgánica evidente. El término dolor nociplástico fue propuesto en 2016 para describir los estados de dolor crónico que no se caracterizan por la activación de nociceptores o neuropatía sino que su fisiopatogenia se explica por fenómenos de hipersensibilidad y comorbilidades asociadas como fatiga crónica, trastornos cognitivos, ansiedad. El dolor nociplástico también se puede definir como "el dolor que surge de la alteración del sistema cerebral en el procesamiento del dolor, a pesar de no existir evidencia clara de daño tisular real o amenazante que cause la activación de los nociceptores periféricos (receptores) o evidencia de enfermedad o lesión del sistema somatosensorial causante del dolor". Esto hace que en muchas ocasiones cuando un dolor se manifiesta de forma crónica pueda acabar convirtiéndose en un dolor nociplástico mecanismo relacionado con la neuroplasticidad cerebral (hipersensibilidad, wind up). 
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EVALUACION DEL DOLOR A TRAVES DE LA ANAMNESIS

Localización

Modo de aparición: súbito o progresivo. ¿Hace cuanto tiempo?

Temporal: permanente, paroxístico, intermitente, diurno o nocturno.

Clínica del dolor: Calidad: opresivo, dolorimiento, quemante, eléctrico, calambre, etc.



   Intensidad: ausente a insoportable.



   Factores que agravan o alivian.

Repercusión del dolor sobre: familia, vida social, profesional, área psicológica.

Tratamientos previos y efectividad. 

Escalas: su uso es fundamental para la evaluación del dolor ya que el mismo es subjetivo y, por ende, es el propio paciente quien sabe si le duele y cuanto le duele. No hay medios objetivos para evaluarlo. Recordar que es el 5º Signo Vital (SV) y hay que registrarlo horariamente como cualquier otro SV.

En dolor agudo se usan las escalas unidimensionales y es la enfermera quien debe realizarlas por hallarse en posición privilegiada de contacto amplio con el paciente. Algunas de ellas son:

1) EVS (Escala Verbal Simple): nada, leve, moderada, severo, insoportable.

2) EVN (Escala Verbal Numérica): 0 a 10.

3) Escala Visual Análoga (VAS o EVA): 0                                10.

4) Escala de expresión facial del 0 al 5: de alegría (0) a la tristeza (5). Uso en niños, ancianos.

Lo más usado es la EVN o el VAS y si el paciente refiere = o > 3 sirve de referencia para realizar las dosis de rescate (extra-dosis sin suprimir la reglada) y/o subir dosis reglada. El objetivo es llevar a un valor menor de 3 para calidad de vida del paciente. 
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ESCALA DE EXPRESIÓN FACIAL:
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Medidas Objetivas: A veces, éstas son las únicas medidas de dolor disponible (pero no son específicas y, por lo tanto, poco fiables). Se usan en caso de ancianos, niños pequeños (menos de 4 años), discapacitados y pacientes muy graves, principalmente en respirador.

Los aumentos de frecuencia cardíaca (FC), frecuencia respiratoria (FR) y tensión arterial (TA), midriasis, lagrimeo y sudoración pueden ser indicadores de dolor, pero son inespecíficos ya que podrían indicar: hipoxia, hipercapnia, pirexia, vejiga llena, etc.

El indicador de dolor objetivo más específico es la postura del paciente: muecas, ceño fruncido, respiración laboriosa, postura flexora, rigidez, inmovilidad, etc.

Todas estas medidas objetivas son a veces difíciles de interpretar y se requiere juicio clínico y experiencia.

 Complicaciones del mal manejo del dolor agudo

1) Cardiovasculares: HTA, taquiarritmias, inotropismo positivo, insuficiencia cardíaca, síndrome coronario agudo (por aumento del consumo de oxígeno).

2) Respiratorias: síndrome restrictivo pulmonar: disminución de CVF, CRF, FEV1, atelectasias (shunt         hipoxia), neumonías.

3) Aumento de hormonas de stress: cortisol, glucagón, adrenalina, etc.

4) Activación del catabolismo y del simpático (SNS): disminución del flujo sanguíneo tisular y retraso de cicatrización. 

5) Depresión del sistema inmunitario.

6) Retraso de la recuperación.

7) Inmovilización: aumento de trombosis venosa profunda (TVP) y tromboembolismo pulmonar agudo (TEPA).

8) Hipercoagulabilidad: por activación del SNS e inmovilización.

9) Retención de líquidos.

10) Disfunción gastrointestinal (por activación del SNS): nauseas, vómitos, íleo, etc.

11) Ansiedad, trastornos del sueño y depresión reactiva.

12) Prolongación de la estadía hospitalaria e incremento de las complicaciones: aumentos del costo día-cama.

13) Dolor crónico.

TRATAMIENTO DEL DOLOR

Pasos: 

1) Etiología.

2) Evaluación (escalas).

3) Tratamiento propiamente dicho.

Múltiples estudios reflejan que del 50% hasta el 80% de los pacientes tienen un control insuficiente de su dolor. Lo que habla de la falta de comprensión y abordaje de este tema.

El objetivo es llevar EVN o VAS a valores por debajo de 3, para lo cual disponemos de diferentes métodos:

a) Farmacológicos: ANOP (analgésicos no opioideos): analgésicos y AINES.

        

    OP (opioideos):  




    Anestésicos Locales (para bloqueos)

                                    Otras: ketamina, antipsicóticos, benzodiazepinas, baclofen,   

                                    corticoides, antieméticos, laxantes, antihistamínicos, etc.


Vías: EV, SC, Oral, Epidural, Intratecal, bloqueos periféricos, IM (no   

                                     recomendable), PCA (analgesia controlada por el paciente): por  


vías SC, EV o Peridural.

b) No Farmacológicos:  1) TENS (estimulación nerviosa transeléctrica).

 

           2) Música, hipnosis, acupuntura, reflexoterapia, etc.

                                           3) Terapias psicológicas y conductuales.

                                                 4) Kinesio y fisioterapia, quiropraxia, digitopuntura.

Previo a introducirnos a drogas y técnicas propiamente dichas hay conceptos muy importantes a considerar:

1) Escalera Analgésica (de la OMS): en dolor agudo primero se usan drogas potentes: nivel 3 (ANOP + OP fuertes: EV) que luego se baja a nivel 1 (ANOP: EV o VO). Al contrario, en dolor crónico donde se comienza con fármacos del nivel 1 para ir ascendiendo si se requiere por falta de analgesia. La escalera tiene una baranda de la que uno puede tomarse en cualquiera de los 3 escalones que corresponde a los procedimientos intervencionistas.
Actualmente, la escalera analgésica ha continuado su consideración como una excelente herramienta educativa y los esfuerzos de la OMS en colaboración con la Federación Mundial de Sociedades de Anestesia (WFSA) y la Asociación Internacional para el Estudio y Tratamiento del Dolor (IASP), van dirigidos en incrementar los conocimientos farmacológicos y la disponibilidad de opioides esenciales en todo el mundo.

La situación actual del tratamiento del dolor, los avances en el conocimiento de su fisiopatología, su evaluación continuada y la aparición de nuevos fármacos y nueva tecnología hacen que en ocasiones el seguimiento de la escalera analgésica de la OMS se convierta en una barrera y en un retraso para el adecuado tratamiento de muchos cuadros dolorosos, al obligar al paciente a recorrer unos escalones farmacológicos hasta llegar a encontrar el fármaco más adecuado para su dolor.

Las propuestas actuales plantean sustituir el concepto de “escalera analgésica” por el de “ascensor analgésico”, el cual simula al paciente dentro de un ascensor cuyo suelo son los coadyuvantes analgésicos y que dispone de 4 botones para pulsar según el grado de dolor sea: leve, moderado, severo o insoportable. Este sistema nos traslada a diferencia del de la escalera al concepto de inmediatez en la respuesta y en la ida y vuelta de los analgésicos de un ascensor, así como de la importancia de la evaluación continuada mediante la escala EVN y la alerta de que debe producirnos cualquier paciente con EVN mayor a 3.
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2) Usar siempre Escalas: para evaluar la respuesta al tratamiento del dolor.

3) El Hiatus de sapiencia: que representa enfermería que no sigue el nivel de actualización de la medicina y de complejización de pacientes. Este hiatus no permite transferir el conocimiento médico hacia el paciente ya que el brazo ejecutor no está capacitado. Recordar: sólo el 5% de enfermeros a nivel mundial son profesionales (resto empíricos o auxiliar).

4) Analgesia multimodal: es la combinación de 2 o más técnicas y/o drogas con diferentes mecanismos de acción (sinergia). Fundamentalmente cuando el dolor es moderado a severo un sólo método o droga resulta ineficaz. ¿Porqué? El dolor puede deberse a múltiples causas y patogenias, mientras cada método o fármaco actúa sobre un mecanismo específico. La respuesta clínica es la analgesia multimodal lográndose disminuir dosis, RAM (reacciones adversas mayores) y mejorar la eficacia. Ej: ANOP + OP + coadyuvante. Se busca la sinergia en analgesia: 1 + 1= 3; y adición o antagonismo en RAM. Objetivo final: mejorar el perfil terapéutico: eficacia/seguridad. 

5) Analgesia preventiva (Preemptive analgesia): es preferible prevenir el dolor y el desencadenamiento del wind up, que tratarlo cuando se han instalado sus consecuencias deletéreas como han demostrado diversos trabajos. Consiste en administrar medicación para el dolor antes del estímulo nociceptivo, así se disminuyen los requerimientos de analgésicos (esto es aplicable sólo en dolor postoperatorio que es previsible).

A) Analgésicos No Opioideos (ANOP):

Comprende a:

a) analgésicos puros: dipirona y paracetamol (ibuprofeno y AAS a bajas dosis); 

b) AINEs (antiinflamatorios no esteroideos): pueden ser COX inespecíficos, preferenciales y selectivos.

Estos actúan inhibiendo la formación de prostaglandinas al bloquear la cicloxigenasa (COX), lo que genera también los efectos adversos: antiagregante plaquetario, gastropatías y nefropatías. 

Uso: sólo para el alivio del dolor leve a moderado; y combinados con OP para el dolor moderado a severo como ahorrador y sinergizante de OP. Se emplean en infusión continua para evitar  pico-valle y mantener la ventana terapéutica. Siempre se inicia con dosis de carga y luego infusión de mantenimiento. Cuando hay tolerancia oral se comienza por esta vía.

Contraindicaciones: coagulopatía, gastropatía, nefropatía.

Disponibilidad parenteral: diclofenac (hasta 48 hs), ketorolac (hasta 48 hs), ibuprofeno, dexketoprofeno, dipirona.

Dosificación en adultos: diclofenac 75 mg EV de carga y mantenimiento 150 mg/día en infusión.




 ketorolac 30 a 60 mg EV de carga y mantenimiento 90 mg/día en 
 infusión.



 dipirona 1 gr EV de carga y mantenimiento de 3-4 gr/día en infusión.




 ibuprofeno 400 mg EV de carga y mantenimiento 1200 mg/día en 
 infusión.
Paracetamol 1gr EV cada 8hr

Es importante recordar que nunca se asocian dos AINES porque se multiplican hasta 25 veces las reacciones adversas sin mejoría analgésica. Solo paracetamol (analgésico) puede ser asociado a un AINE. 

Recordar COX 1 y 2 ambos son constitutivos, por ende, los inhibidores selectivos de COX 2 como celecoxib y etoricoxib producen reacciones adversas iguales a los no selectivos como nefropatías, gastropatías. Además, los COX2 selectivos retirados del mercado (ej rofecoxib) aumentaban el riesgo cardiovascular y cerebrovascular. 
B) Opioides (OP):
Es el tratamiento convencional del dolor agudo y el método standard para comparar con otros. Es el de elección en el dolor moderado a severo. Antes se usaba la vía IM por costumbre y seguridad (disminuye el riesgo de depresión respiratoria), pero es una vía que se debe evitar por ser incómoda, dolorosa y totalmente errática en su absorción (más aún en el dolor agudo que aumenta las catecolaminas, produciendo vasoconstricción y por ende, poca absorción de la droga cuando más se necesita). Lo mismo sucedería con la vía SC.

La vía EV es la de elección, tanto para administración en bolos o en perfusión continúa (incluyendo PCA). La única precaución es monitorizar el dolor, frecuencia respiratoria (FR) y estado de alerta para evitar la depresión respiratoria. Siempre se debe administrar con antieméticos reglados para evitar nauseas o vómitos.

También se puede administrar por vía epidural o intratecal sólos o en combinación con AL (anestésicos locales).

La droga gold standard  es la MORFINA que es natural, la más antigua, más usada y más barata de todos los OP. Es agonista puro sobre todos los receptores. La dosis habitual es de 3 a 5 mg EV c/ 4 hs pero generalmente se titula de 1 a 2 mg EV c/ 10 minutos evaluando la disminución del dolor por debajo de 3 en VAS o EVN.

OP alternativos: Meperidina 100 mg c/ 3 hs (no recomendado por su neurotoxicidad), dextropropoxifeno (no disponible por ser retirado por su efecto cardiotoxico), tramadol 50 a 100 mg c/ 6-8 hs, nalbufina 5-10 mg c/ 4 hs (agonista-antagonista) no recomendado por no ser agonista puro, fentanilo (uso sólo en quirófano o en UTI).

Nunca usar un OP puro y luego administrar un agonista-antagonista (ej: nalbufina) ya que antagonizan la analgesia. 

RAM (reacciones adversas mayores): depresión respiratoria (ventilar y naloxona EV), náuseas y vómitos (usar antieméticos), constipación (laxantes), prurito (antihistamínicos), sedación (se disminuye la dosis), retención urinaria (sondaje).

La dependencia psíquica y la adicción son extremadamente raras con OP en tratamiento del dolor crónico, por lo tanto, no es un impedimento para su uso; como lo han demostrado múltiples estudios.

C) Analgesia epidural

La colocación de catéter tiene que ser realizada y controlado exclusivamente por anestesiólogos; tiene que conocerse bien su manejo; necesita de cuidados especiales y no siempre funciona bien. Pero es una técnica que otorga un alivio mayor del dolor y que con un protocolo de manejo e instrucción del personal de enfermería (y de los médicos de sala) se logran excelentes resultados.

Indicado en cirugías torácicos o abdominales (con mejoría de la función pulmonar), de MMII (miembros inferiores) y/o vasculares donde es importante la movilización precoz o el bloqueo simpático.

Se usa en infusión continua (lo ideal) o bolos intermitentes: bupivacaína 0,1% ó ropivacaína 0,1 o 0,2% + Fentanilo 3 a 10 (g/ml ó Morfina 1 a 10 mg/día.

Caso clínico: Paciente con traumatismo de tórax con 6 fracturas costales, refiriendo EVA: 10/10 que cede ligeramente a 8/10 con morfina EV 10 mg c/ 4 hs y ketorolac 30 mg c/ 6 hs. Esto determina una mala mecánica respiratoria con hipoxemia moderada en ventilación espontánea, por lo que se decide colocar catéter epidural torácico a nivel T2-T4. Se alcanza una analgesia adecuada EVA: 1/10, con mejoría de la oxigenación y mecánica respiratoria adecuada.

D) Bloqueos nerviosos periféricos:

Se pueden bloquear con inyección única o colocar catéteres para analgesia prolongada a diferentes plexos o nervios de nuestra economía: plexos braquial o lumbar y nervios ciático, dorsal del pene, genito-crural, crural, femoro-cutáneo, radial, cubital, intercostales, interpleural, etc. Además, se puede realizar infiltración local de heridas con anestésicos locales de larga duración: bupivacaína, ropivacaína, mepivacaína, etc.

1º Caso clínico: cirugía de tórax por tumor pulmonar izquierdo decidiéndose colocar catéter interpleural izquierdo al final del acto quirúrgico, iniciándose analgesia intermitente cada 6 horas con bupivacaína.

2º Caso clínico: cirugía de mano derecha por trauma severo acordándose con el cirujano colocar catéter en plexo braquial para analgesia continua con ropivacaína, para comenzar con movilización precoz.

E) Analgesia Controlada por el Paciente (PCA):
Es una forma de terapia donde el paciente se auto dosifica con bolos de droga regulando su analgesia. Se puede hacer por vía EV con OP y por catéter epidural.

Es ideal para dolores de moderado a severo, de media a larga duración y en pacientes previamente instruidos y cooperadores, lográndose un mayor control del dolor y con ahorro de dosis mayores. Se usan para su aplicación bombas de infusión que permiten programar ritmo de infusión basal, dosis/bolo, intervalo entre dosis/bolo y dosis máximas.

Ventajas: si está sedado no aprieta el botón y no se sobredosifica.

Desventajas: que algún familiar lo maneje. Riesgo de sobredosis.

DOLOR AGUDO EN GRUPOS ESPECIALES 

1) PEDIÁTRICO:
Para valorar el dolor hasta 4 años es imposible por escalas; de 4 a 7 años se usan escalas de caras o frutas; y luego de 7 años ya se puede usar el orden numérico.

El metabolismo en niños pequeños (menos de 6 meses) es menos eficaz por inmadurez del hígado, riñón y barrera hematoencefálica, principalmente con OP. 

Se dosifica en niños en base a mg/kg, en regímenes de infusión continua y con monitorización continua de RAM de OP.

Apenas tolera Vía Oral se pasa a esta vía con OP y/o Paracetamol. La terapia epidural puede ser de elección de estar indicado en niños de más de 10 años que colaboran.

Se necesita para el manejo del dolor pediátrico: experiencia, tiempo, dosificación y colaboración de padres y enfermería. Es por ello que muchas veces es infratratado; además, de considerar erróneamente que los niños sienten menos el dolor.

2) ANCIANOS:
Este grupo etario es frecuentemente infratratado por considerar (igual que niños) que sienten menos dolor y por no comunicarlo. 

Se debe ajustar la dosificación de OP por disminución del metabolismo hepático y de la excreción renal, por ende, lo llevan a sedación y confusión. En el caso de usar AINEs se debe tener cuidado con antecedentes de coagulopatías, gastropatías y nefropatías.

Además, recordar las interacciones por ser los ancianos polimedicados.

 3) EMERGENTOLOGIA:
En la actualidad hay una elevada incidencia de traumas por accidentes múltiples, principalmente en adolescentes y adultos jóvenes con alto coste sanitario y socioeconómico por discapacidades secuelares.

Aquí el dolor agudo puede comprometer la vida y elevar la morbimortalidad; y el dolor crónico secuelar puede ser invalidante, sino es tratado adecuadamente desde el comienzo (mientras más tiempo transcurre es más difícil de controlar).

A pesar de lo deletéreo, el tratamiento del dolor es postergado y marginado.

Recordar que es un síndrome álgico (varias modalidades y etiologías del dolor), por ende, se debe realizar analgesia multimodal.

Hay 2 fases de tratamiento: 1º de emergencia (en lugar del accidente, traslado y primeros días) y 2º de consolidación intra y posthospitalaria.

En la fase de emergencia es el tratamiento del dolor agudo con las modalidades que hemos visto previamente. Lo fundamental es tratar el dolor desde el comienzo, luego de estabilizarlo al paciente (y no postergarlo).

Caso clínico 1:

Paciente masculino 18 años en guardia central  con dolor por traumatismo en MMII derecho con distensión de rodilla generando dolor nociceptivo somático severo EVA=10/10  por lo que se canaliza y se indica analgesia EV con ketorolac 60 mg logrando un descenso del dolor a 8/10. Se indica a continuación titulación de morfina 1 mg EV cada 10 min logrando luego de 4 mg totales 2/10 suspendiendo su administración al lograr analgesia (EVN= menor a 3). Si reaparece dolor severo se indica nuevamente morfina 4 mg que fue su dosis eficaz.
Caso clínico 2:

Paciente femenino de 45 años dolor abdominal tipo cólico intestinal de 6 hrs  de evolución EVA=10/10 realizándose los estudios correspondientes. A continuación se canaliza y se indica dipirona 1gr más hioscina 20 mg en 100 ml Sol Fisiológica a pasar en 20 min logrando descenso a 1/10. 
 4) UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA (UTI):
Son pacientes con gran carga de stress y ansiedad y necesitan aliviar su dolor cualquiera sea su origen.

En esta unidad tienen la ventaja de estar monitorizados constantemente, lo que permite usar infusiones de OP EV o catéteres epidurales sin inconvenientes. Ej: infusiones continuas de fentanilo, remifentanilo ó morfina (sin el problema de depresión respiratoria cuando están intubados).

DOLOR CRÓNICO
Se designa de esta manera a aquel dolor que se prolonga más allá de los 3 meses o que persiste más allá del proceso de curación normal o que reaparece por períodos prolongados. Este tipo de dolor se caracteriza porque contribuye a deteriorar física, pero sobre todo psíquicamente al paciente, llega a adueñarse del sujeto alterando su equilibrio psicológico afectando su vida social, familiar, económica y laboral, constituyendo lo que se conoce como dolor total. Su empeoramiento suele ir unido a la falta de efectividad de los tratamientos, lo que deteriora aún más el psiquismo del paciente.

Se caracteriza porque la finalidad de este tipo de dolor es inútil y destructiva, es persistente en su duración, con un mecanismo generador que es multifactorial.

La respuesta orgánica es vegetativa: anorexia, estreñimiento, menor libido, insomnio.

El componente afectivo es la depresión y lleva al agotamiento físico.

El objetivo terapéutico es el alivio y la adaptación.

Teniendo en cuenta la patología de base podemos distinguir dos tipos de dolor crónico:

a) Dolor crónico asociado a “enfermedades benignas”, pero cuyos síntomas dolorosos exceden a lo que podría esperarse por la condición médica primaria.

b) Dolor crónico maligno, progresivo, cuyo prototipo es dolor neoplásico.

Estrategia terapéutica:

Seguir las recomendaciones vistas con anterioridad: establecer la etiología, utilizar escalas para valoración del dolor, establecer el tratamiento de acuerdo a la escalera analgésica de la OMS, valorar el estado psicológico del paciente. Siempre se debe creer en el dolor del paciente.

La medicación debe ser administrada en forma horaria para mantener un nivel constante del fármaco en el organismo, estableciendo dosis de rescate en caso de exacerbación del dolor entre dosis.

La tolerancia y la dependencia física a los opioides en caso de ser usados, son fenómenos previstos en un tratamiento prolongado que no deben confundirse con adicción.
Caso clínico 1:

Paciente masculino de 77 años de edad, fue tratado por un herpes zóster que luego de su cicatrización presenta dolor persistente, quemante con alodinia e hiperalgesia mecánica. Se inicia tratamiento con paracetamol y tramadol, asociándose tratamiento neuromodulador  con amitriptilina a dosis progresivas según tolerancia. Se prescribe pomada de anestésico EMLA. Se plantea la realización de un bloqueo intercostal con anestésicos locales y corticoides sino hay un alivio adecuado del dolor aún con los ajustes de dosis en los medicamentos.

Caso clínico 2:

Paciente hombre de 66 años con artrosis crónica degenerativa de 10 años de evolución que desde hace 5 años se halla en tratamiento con paracetamol 1gr cada 8 hr o 12 hr según dolor complementándolo con rescates de dolor incidental empleando ibuprofeno 400 a 600 mg. Método eficaz hasta hace 6 meses con agravamiento del dolor por lo que se indica asociado al paracetamol con tramadol 25 a 50 mg logrando descenso del dolor de EVN= 6/10 a 1/10. En caso de dolor monoarticular de gran articulación se puede complementar con bloqueo intrarticular o terapias regenerativas (plaquetas). Completar tratamiento con descenso de peso y actividad física especifica.
Caso clínico 3:

Paciente con lumbalgia crónica sin irradiación de 5 años de evolución que consulta por primera vez. Refiere EVA=2/10 reposo y 6/10 incidental en actividad. Se inicia  tratamiento con Paracetamol 1gr cada 8 hr  y pregabalina 50 mg cada 12 hr inicial evaluando respuesta y tolerancia. Si no es eficaz se puede elevar a 75 o 150 mg cada 12 u 8 hr. Evaluar además si es pasible de bloqueos peridural o facetario. Completar tratamiento con descenso de peso y actividad física especifica.
MEDICINA PALIATIVA
El Subcomité de Cuidados Paliativos del Programa Europa contra el cáncer, define los cuidados paliativos como la atención total, activa y continuada de los pacientes y sus familias por un equipo multidisciplinario cuando la expectativa no es la curación. La meta fundamental es la calidad de vida del paciente y su familia sin intentar alargar su supervivencia, proporcionando sistemas de apoyo para que la vida sea lo más activa posible. Debe cubrir las necesidades físicas, psicológicas, sociales y espirituales del paciente y sus familiares. Si es necesario el apoyo debe incluir el proceso del duelo. Comprende no solo enfermedades oncológicas sino también enfermedades en fase avanzada neurológicas (ej Alzehimer, demencia senil, esclerosis multiple, ACV, ELA), cardiacas (ICC G IV), pulmonares, SIDA, insuficiencia renal crónica avanzada, reumatológicas. 
Sintomatología subsidiaria de cuidados paliativos:
· Dolor.

· Síntomas digestivos.

· Síntomas respiratorios. 
· Debilidad, anorexia.
· Aspectos neuropsiquiátricos y psicológicos.

Principios a tener en cuenta:
· Tome en serio los síntomas.
· Haga un diagnóstico de la causa del síntoma.

· Use métodos simples antes de usar métodos complejos.
· Tenga un amplio conocimiento de los medicamentos y de la toxicidad de los mismos.

· Ayude al enfermo y a su familia a aceptar los “síntomas tolerables”.

· Trate tanto la angustia como el dolor físico.

· Es común que existan varios síntomas simultáneamente.

· Siempre proporcione consuelo, prolongue la vida cuando sea apropiado hacerlo.

· Haga una revalorización constante.

Hoy no se puede negar la necesidad de elaborar estrategias y diseñar programas de Medicina Paliativa para dar respuesta a los problemas de los enfermos terminales.

CONCLUSION

La terapéutica racional del dolor es esencial para el control de la ansiedad, reducir el riesgo de cronificación del dolor y la morbimortalidad asociada. Disponemos hoy en día de una variedad  de métodos, drogas y tecnología que nos permite brindar un tratamiento adecuado a la inmensa mayoría de los pacientes. A lo cual debemos sumar e incorporar los cuidados paliativos en pacientes con enfermedades crónicas sin posibilidad de curación pero si de ser atendidos y  logrando así el fin primero del médico de aliviar el sufrimiento.

Y recordar: “El dolor que mejor se tolera, es el dolor ajeno......”.
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