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Presentacion

Tras constatar mediante una auditoria que el tratamiento del dolor postquirirgi-
co en nuestro centro debia ser mejorado, el Servicio de Anestesiologia y
Reanimacion del Hospital Universitario La Paz puso en marcha hace unos
meses su Unidad de Dolor Agudo. Dentro del proceso de introduccion del pro-
grama, se articulo un programa de Formacion Continuada que pretendia facili-
tar una formacion basica en tratamiento del dolor a todos los profesionales que
atendian a los pacientes quirdrgicos del hospital general.

El Manual que a continuacion se presenta es el material docente que se elabo-
ré para estas actividades formativas, concretamente para unos “lTalleres de
Dolor Agudo Postoperatorio” cuyo objetivo era facilitar la introduccion de técni-
cas analgésicas eficaces en las salas quirdrgicas de nuestro hospital y aumen-
tar en general la “cultura del dolor” en el centro.

Aunque este Manual era en principio un documento para uso interno, el Institu-
to Upsa del Dolor se ofrecio a publicarlo y nosotros aceptamos gustosos esta
oportunidad, siempre advirtiendo que hemos intentado elaborar una guia préac-
tica para el tratamiento del dolor agudo en nuestro hospital. Este trabajo, por
tanto, no pretende ser una revision del tema del tratamiento del dolor agudo
postoperatorio ni aspira a servir de ejemplo a otros centros clinicos. Unicamen-
te se muestra una rutina de trabajo que podria funcionar con éxito. Su implan-
tacion probablemente necesitara sucesivas adaptaciones.

El material didactico que a continuacion se incluye se ha nutrido de la expe-
riencia y las recomendaciones de otros centros e instituciones con una mayor
tradicion en el tema, muy especialmente el New England Medical Center de
Boston y el Centre Hospitalier Universitaire de Niza. De la bibliografia al final
recomendada procede la mayor parte de la “materia gris” de este Manual, por
lo que animamos a los lectores a que profundicen en el tema mediante la utili-
zacion de esas fuentes.
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Abreviaturas

AHCPR:

AINE:
ANAES:

CEA:

EVA (VAS):
EN:
GABA:
[ASP:

JCAHO:

OMS:
PCA:

PCEA:

UDA:
URPA:

Agencia para la Politica de Salud e Investigacion

(Agency for Health Care Policy and Research)
Anti-inflamatorio no esteroideo

Agencia Nacional para la Acreditacion y Evaluacion
(Agence Nationale d Accréditation et d Evaluation en Santé)
Analgesia epidural continua

Escala visual analégica

Escala numérica

Acido gamma amino butirico

Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor
(International Association for the Study of Pain)

Comision para la Acreditacion Sanitaria

(Joint Commission for the Accreditation of Healthcare Org.)
Organizacion Mundial de la Salud

Analgesia controlada por el paciente

(Patient Controlled Analgesia)

Analgesia epidural controlada por el paciente

(Patient Controlled Epidural Analgesia)

Unidad de dolor agudo

Unidad de recuperacion postanestésica
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Glosario

Algia . Dolor de cualquier causa, localizacion o caracter

Algégeno :  Sustancia o mecanismo capaz de producir dolor

Alodinia : Dolor provocado por un estimulo normalmente indoloro
Analgesia : Abolicidon de la sensacion o de la sensibilidad al dolor
Anestesia :  Abolicion de la sensibilidad

Disestesia : Sensacion desagradable y anormal espontanea o provocada

Hiperalgesia: Nivel anormalmente elevado de percepcion dolorosa
Hiperestesia :  Percepcidon sensitiva desproporcionadamente alta

Hiperpatia : Sensacion dolorosa que persiste anormalmente tras la
estimulacion

Hipoalgesia :  Percepcion disminuida de una estimulacion dolorosa

Hipoestesia :  Disminucion de la sensibilidad a los estimulos

Mialgia : Dolor de origen muscular

Neuralgia :  Dolor localizado en el territorio de un nervio sensitivo

Parestesia :  Percepcion anormal de una estimulacion



PRIMERA PARTE:
GENERALIDADES Y ABORDAJE

GLOBAL DEL DOLOR

Esta primera parte se dirige especialmente a aquellos lectores que no hayan
tenido contacto previamente con la evaluacion y el tratamiento del dolor. Se
mencionan aspectos conceptuales, fisioldgicos, clinicos y terapéuticos muy
generales que pueden ser interesantes antes de abordar el tema del dolor
agudo postoperatorio en particular.

Los ultimos apartados se concentran especialmente en el relevante papel que
el/la enfermero/a tiene en el abordaje global del sindrome doloroso.

BASES CLINICAS Y FISIOLOGICAS DEL DOLOR

Hasta mediados del siglo pasado el dolor era considerado una respuesta sen-
sorial inevitable a la lesion tisular. Aun no habia un espacio para la dimension
afectiva y nadie hablaba todavia de los efectos de las diferencias genéticas,
experiencias previas, ansiedad o miedo. En los Ultimos afos, sin embargo, se
ha avanzado a pasos agigantados, sobre todo en la explicacion de los meca-
nismos implicados en el dolor y su tratamiento.

I. CONCEPTO DE DOLOR

En 1965, Melzack y Wall en su teoria de control de la compuerta pusieron de
manifiesto los mecanismos del SNC que controlan la percepcién del estimulo
nocivo, asi como la integracion de estas aferencias, procesos de transmision
ascendente y modulacién descendente desde el cerebro.

Sin embargo, esta teoria no incorporaba los cambios a largo plazo sobre el SNC
que imprimen tanto el estimulo nocivo en si como otros factores externos.
Actualmente se sabe que la funcién de los nociceptores es alterada por la pre-
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Figura 1. Teoria de control de la compuerta
(Adaptado de Melzack & Wall, 1965) ——| Camra Cown —L
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sencia de mediadores inflamatorios liberados en la zona de lesion tisular (Levi-
ne & Taibo, 1994). Este proceso generalmente es temporal y existe mientras el
organismo repara una region lesionada. Por tanto, esta modificacion de la acti-
vidad de los nociceptores también es transitoria. Sin embargo, un estimulo
potente puede alterar de forma permanente la funcion de la médula espinal v,
por ende, podria generarse un dolor cronico después de una lesion aguda
(Dubner & Ruda, 1992).

Los estudios psicolégicos y de comportamiento han demostrado que la plas-
ticidad, o aprendizaje, tienen un papel importante en el dolor. El cerebro
puede generar dolor en ausencia de estimulacion nociceptiva periférica o de
la médula espinal (por €j., miembro fantasma). Por tanto, debe existir en el
cerebro un mecanismo generador o0 neuromatriz que sea capaz de mantener
una imagen del cuerpo sobre el cual jueguen los datos sensoriales. La per-
cepcion del dolor es, pues, generada por los impulsos de esta neuromatriz
como una funcion de los impulsos sensoriales que o alimentan o sostienen,
junto con la informacién de las regiones del cerebro involucradas en las acti-
vidades afectivas y cognitivas. Ademas, las conductas de dolor pueden ser
generadas o perpetuadas por sefiales previamente condicionadas por el
entorno o por la expectativa de dolor y sufrimiento. La lesion no sélo produce
dolor, sino que desencadena una respuesta al estrés con su componente
humoral asociado.

[I. COMPONENTES DEL DOLOR

La mejor definicion de dolor es la respaldada por la IASP (International Asso-
ciation for the Study of Pain): “El dolor es una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada a una lesion tisular presente o potencial, o descrita en
términos de tal lesion” (Merksey & Bogduk, 1994). Esta definicion se aplica a
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dolor agudo, dolor canceroso y dolor crénico no canceroso. La IASP define el
dolor agudo como un dolor de reciente comienzo y duracién probablemente
limitada, que generalmente tiene una relacion causal y temporal con lesion o
enfermedad. Esto lo distingue del dolor crénico, el cual se define como dolor
gue persiste a o largo de periodos mas alla del tiempo de cicatrizacion de la
lesion, frecuentemente sin una causa claramente identificable (Ready &
Edwards, 1992).

La existencia de muchos tipos de dolor puede comprenderse a través del cono-
cimiento de cuatro conceptos generales: nocicepcion, percepcion de dolor,
sufrimiento y conducta ante el dolor (Loeser, 1980). Detras de cada una de
estas categorias clinicas existen sustratos anatémicos, fisioldgicos y psicologi-
cos especificos.

e Nocicepcion: deteccion del dafio tisular por parte de “transductores”: termi-
naciones nerviosas libres de las fibras Ad y C.

e Percepcion del dolor: frecuentemente desencadenada por un estimulo noci-
vo tal como lesion o enfermedad. También puede ser generada por lesiones
en el sistema nervioso central o periférico, como se ve en pacientes con neu-
ropatia diabética, lesiones medulares, etc. Cuando se produce un dolor
agudo inicialmente se asocia con reflejos somaticos y autonémicos especifi-
COS, pero éstos desaparecen en los pacientes con dolor créonico. Puede pro-
ducirse dolor sin que se produzca nocicepcion

e Sufrimiento. es una respuesta negativa inducida por el dolor y también por
miedo, ansiedad, pérdida de objetos queridos y otros estados psicoldgicos.
Esto no significa que el dolor sea la Unica causa del sufrimiento, pero en
nuestra cultura médica nosotros describimos el sufrimiento con el lenguaje
del dolor. El sufrimiento se produce cuando se amenaza la integridad fisica o
psiquica de una persona (Casell, 1982).

e Conducta o comportamiento del dolor: resultado del dolor y del sufrimiento
Son esas cosas que una persona hace o deja de hacer y que pueden atri-
buirse a la presencia de lesion tisular. Ejemplos de ellas son: quejas, muecas,
cojear, recostarse, ir al médico, negarse a trabajar, etc. Estas conductas son
percibidas por otras personas y pueden ser cuantificadas. Todos estos com-
portamientos son reales y probablemente sean influenciados por el entorno y
las consecuencias que de ellos se deriven.

A partir de estos comportamientos o actitudes, de la historia clinica y del exa-
men fisico podremos inferir la existencia de nocicepcion, dolor y sufrimiento
(Loeser & Melzack, 2001).
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[ll. TIPOS DE DOLOR
Segun aspectos temporales:

a) Agudo.
b) Crénico: maligno o “benigno” (no maligno).

Segun mecanismos neurofisiolégicos:

a) Dolor nociceptivo: somético o visceral.

b) Dolor neuropatico: periférico o central

c) Dolor simpético: causalgia, algodistrofia, sindrome de dolor regional comple-
jo, distrofia simpatica.

d) Dolor “sine materia”.

e) Dolor mixto.

Arbitrariamente, se dice que el dolor cronico es aquel que persiste mas de seis
meses o perdura mas alla del proceso de curacion normal. La sensacion dolo-
rosa suele ser difusa, teniendo a veces dificultad para localizar el dolor con pre-
cision; el comienzo puede ser brusco o insidioso, siendo dificil en ocasiones
determinar cuando comenzo.

El dolor crénico no maligno es aquel provocado por una enfermedad que no
atenta con la vida del enfermo, como puede ser la migrafa, la lumbalgia, dolo-
res artrosicos, etc,

El dolor crénico maligno es el que esta provocado por una enfermedad que ter-
minara con la vida del enfermo.

El dolor crénico se puede presentar en forma intermitente y persistente. Es
caracteristico del dolor crénico la irritabilidad, insomnio, pérdida de interés por
las actividades cotidianas, sentimientos de desesperanza y aislamiento social.

Arbitrariamente se dice que el dolor agudo tiene una duracién menor a seis
meses; se relaciona temporalmente con una lesién y desaparece durante el
periodo normal de curacion. Suele aparecer de forma brusca, al estar relacio-
nado con una lesion, las zonas dolorosas se localizan bien y se conoce su ori-
gen. Es caracteristico de este dolor el aumento de la tension muscular y la
ansiedad.

Mas que por su evolucion en el tiempo, la diferencia entre dolor agudo y dolor
cronico se establece por una serie de caracteristicas que se resumen en el
siguiente esquema:
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D. Agudo D. Crénico

Sefal de alarma, util Inutil, destructivo

protector, orienta fisica, psicologica

diagnostico y socialmente
Aspecto evolutivo Dolor transitorio Dolor permanente,

recurrente, repetitivo

Mecanismo generador Monofactorial Plurifactorial
Reaccién vegetativa Reactiva (taquicardia, Mantenimiento
polipnea, midriasis, sudor) (circulo vicioso)
Reperc. psicologica Ansiedad Depresion
Objetivo terapéutico Curativo Pluridimensional

(somato-psico-sensorial)

El dolor nociceptivo se produce por la activacion de los nociceptores (fibras A
delta y C) debido a estimulos nocivos que pueden ser mecanicos, quimicos o
térmicos. Los nociceptores se sensibilizan por estimulos quimicos enddgenos,
gue son las sustancias algdégenas como la serotonina, la bradicinina, la prosta-
glandinas, la histamina y la sustancia P.

El dolor somatico: Puede ser un dolor intenso, punzante o sordo, fijo y continuo;
que se exacerba con el movimiento y en ocasiones disminuye con el reposo.
Esta bien localizado y refleja la lesion subyacente (dolor POSTOPERATORIO,
6seo, metastasico, musculoesquelético y dolor por artritis).

El dolor visceral se debe a la distension de un érgano hueco; suele ser mal loca-
lizado, profundo, constrictivo y en forma de calambres. Se relaciona con sen-
saciones auténomas, incluso nauseas, vomitos y diaforesis. Puede acompafiar-
se de dolor reflejo.

El dolor neuropatico se origina como consecuencia de una lesion o irritacion
neural. Persiste mucho después de desaparecer el hecho que lo origind. Es un
dolor quemante o penetrante. Los estimulos inocuos se perciben como doloro-
sos (alodinia).

Dolor “psicégeno” (o mejor “sine materia”): se considera que existe cuando no
se puede identificar un mecanismo nociceptivo o neuropatico.
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Figura 2. Procesamiento y
modulacién de la informa-
cion nociceptiva. Transduc-
cién: proceso por el cual un
estimulo nocivo se transforma
en estimulo eléctrico; Con-
duccién: paso del estimulo
resultante desde la periferia a
la médula espinal; Transmi-
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IV. FISIOLOGIA DEL DOLOR

La percepcion del dolor incluye multiples mecanismos tanto periféricos como
centrales que interactuan entre si (Belmonte & Cervero, 1996) (Fig. 2).

1. Sistema nociceptor periférico

Se asume de forma general: 1. Que no existe una estructura histolégica espe-
cifica que actie como un receptor nociceptivo; y 2. Que los mensajes nocicep-
tivos nacen de la activacion de las arborizaciones terminales libres no-mielini-
zadas que se encuentran en los tejidos de la piel, musculo, articulaciones y
ciertas estructuras viscerales: fibras aferentes Ad y C. Son numerosas, aproxi-
madamente 200 por cm?, y generalmente se encuentran en relacion con arte-
riolas y vénulas.

Estas terminaciones nerviosas libres son ramificaciones periféricas de fibras
amielinicas —fibras C-y de fibras mielinizadas de pequefio didametro —fibras Ad-.

Los nervios periféricos estan formados por tres grandes grupos de fibras ner-
viosas (Fig. 3).

Fibras A aB: vaina de mielina amplia (diametro 6-20 um); transmision impulso
nervioso rapido (30-120 m/s).

Fibras Ad: vaina de mielina estrecha (diametro 1-5 pm; transmisién impulso a
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Figura 3. Tipos de fibras nerviosas

velocidad media (4-30 ms). Cuando se trata de fibras aferentes musculares o
articulares: fibras del grupo IlI.

Mecanorreceptores Ad de umbral alto (HTMs): Responden casi exclusivamente
a estimulos nocivos de tipo mecéanico con umbrales mucho mas altos que los
de los mecanorreceptores de bajo umbral (relacionados estos ultimos con el
sentido del tacto). Se distribuyen en la piel.

Nociceptores Ad mecano-térmicos (MMTNSs): Responden a estimulos nocivos y
de lesion térmica por calor.

Fibras C: no mielinizadas (diametro 0,3-1,5 um), transmision de impulso lenta
(0,4-2 ms). Son las mas numerosas, representan entre el 60-90% de todas las
fibras aferentes cutaneas, y casi la totalidad de las fibras aferentes viscerales.
Cuando se trata de fibras aferentes musculares o articulares se las denomina
fibras del grupo IV.

Nociceptores polimodales C (CPNs): Responden a estimulos nocivos mecani-
cos, térmicos o quimicos. También se activan por sustancias algdégenas pro-
ducto de la lesion tisular (bradiquinina, histamina, iones potasio, etc.). Dado que
responden a una gran variedad de estimulos han recibido el nombre de “noci-
ceptores polimodales”.

Los nociceptores Ad y C se han identificado claramente en fibras nerviosas que
inervan articulaciones, musculos, fascias y otras estructuras somaticas profundas.

Nociceptores silentes: Otro hallazgo importante es que muchos nociceptores
gue normalmente no pueden ser activados se vuelven excitables bajo circuns-
tancias patologicas tales como la inflamacion. Estos son los llamados recepto-
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res dormidos o silentes, descritos por primera vez en tejido articular por Schai-
ble y Grubb, 1993. También se han descrito en piel y tejidos de algunas visce-
ras. Ellos representan el punto extremo en el rango de sensibilidad de las fibras
aferentes primarias. Cuando son influenciadas por los mediadores inflamato-
rios, o después de la administracion de irritantes, ellos exhiben actividad espon-
tanea o se vuelven sensibles y responden a estimulos sensitivos.

Las terminales de los nociceptores y su micro-entorno han sido descritas como
“... una jungla a través de la cual los cientificos tienen dificultades para seguir
la ruta que les permita encontrar los secretos que se encuentran en su interior...”
(Besson, 1999).

Como resumen se adjunta la lista de receptores que se encuentran en las fibras
aferentes, desarrollada por Carlton y Coggeshall, 1998, desde el punto de vista
anatémico, electrofisiolégico y farmacoldgico (tabla I). Esta tabla incluye media-
dores de origen neuronal contenidos y liberados a la periferia por las fibras
nociceptivas y mediadores de origen no-neuronal.

2. Mediadores inflamatorios del dolor
La lesion de los tejidos producida por enfermedad, cirugia, inflamacion, etc.,

produce la liberacion de sustancias quimicas enddgenas, llamados algdégenos,
dentro del liquido extracelular que rodea los nociceptores. Entre ellas podemos

Tabla |
Receptores de fibras aferentes primarias

Receptores localizados sobre las fibras aferentes primarias y sus mediadores de origen
neuronal y no-neuronal

Receptores asociados con nociceptores

ATP, neurokinina-1, GABA,, CABA_, neuropéptido Y, acetilcolina, somatostatina, prostaglandina
E, colecistoquinina, receptor 5-HT,, glutamina, bradiquinina, noradrenalina, capsaicina,
opioides, angiotensina Il, adenosina

Mediadores de origen no-neuronal

Acetilcolina, ATP, prostaglandina E, opioides, adenosina, glutamato, bradiquinina,
noradrenalina, serotonina

Mediadores en nociceptores

Sustancia P, opioides, ATP, adenosina, neuropéptido Y, glutamato, colecistoquinina,
somatostatina, bombesina

Adaptado de Carlton y Coggeshall (1998)
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mencionar protones (H+, K+), serotonina, histamina, prostaglandinas, bradiqui-
nina, sustancia P (SP) y muchas otras. Ellas tienen un papel causal en el dolor
asociado a inflamacion, traumatismo, tumores, isquemia y en gran variedad de
condiciones patologicas. Ademas de ejercer una accion directa sobre la mem-
brana de los nociceptores disminuyendo su umbral de activacion y sensibili-
zandolos, estos agentes pueden: 1. Ejercer una accion indirecta mediante la
alteracion de la microcirculacion local (vasodilatacion o vasoconstriccion); 2.
Activacion y migracion de células inmunes, y 3. Cambios en la liberacion de
factores de crecimiento y tréficos desde los tejidos circundantes.

a) Mediadores quimicos producidos durante la lesion tisular (Dray, 1995)

(tabla II).

¢ ROS (especies oxigeno reactivas). Han recibido relativamente escasa atencion
con respecto a la activacion de las fibras aferentes durante la lesion de los teji-
dos e inflamacion. Incluyen el peréxido de H+, y especies superdxido e hidro-
xilo. Son productos normales en las reacciones de transferencia de electrones
celulares, las cuales son importantes para la regulacion de las actividades de

Tabla Il

Moduladores de la transmisidon nociceptiva periférica

Bradiquinina (BK)
Prostaglandinas (PGs)
Leucotrienos (LTs)
Histamina CGRP
Serotonina (5-HT)

Norepinefrina (NE)

Sustancia P (SP)

Neuroquinina A (NKA)

Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP)
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transcripcion de genes. La produccion de ROS es controlada por la actividad
antioxidante de las enzimas superoxido-dismutasa y catalasa. Durante la isque-
mia que sigue a la rapida respuesta vasoconstrictora post-lesion tisular, las con-
centraciones de ROS disminuyen a niveles anormalmente bajos vy, por tanto, se
detiene la actividad antioxidante. Posteriormente la reperfusion de los tejidos
crea un estado de estrés oxidativo en el cual se producen grandes cantidades
de especies oxigeno y nitrdgeno, induciendo la produccion de factores tales
como fos/dimero. Estos estimulan la produccién de una segunda “ola” de pro-
ductos genéticos que codificaran enzimas con actividad limpiadora de radica-
les libres (catalasa), reparadora tisular (colagenasa) asi como la produccion de
citokinas, factores de crecimiento, etc. Aunque la produccion de ROS es impor-
tante en la inflamaciéon, no existen evidencias que activen los nociceptores,
aunque si se sabe que su presencia aumenta los efectos de otros mediadores
inflamatorios (bradiquinina, prostaglandina E2).

e Protones. Durante la inflamacién aumenta la produccion de protones, y pro-
bablemente estén involucrados en el mecanismo de la hiperalgesia. Proce-
den de los tejidos lesionados (dolor por esfuerzo muscular violento: acumu-
lacion de &cido lactico; dolor por isquemia: acumulacion de acido carboénico
producido por la anoxia). Activan directamente los nociceptores (no se sabe
si por aumento de la permeabilidad de la membrana o por accién sobre los
receptores especificos capsaicina) y al disminuir el pH del liquido extracelu-
lar circundante aumentan los efectos de otros mediadores inflamatorios.

¢ Kininas. Ejercen efectos proinflamatorios tales como: Liberacion de prostanoi-
des, citoquinas y radicales libres desde gran variedad de células; estimula-
cion de las neuronas simpaticas postganglionares que afectan el calibre de
los vasos; degranulacion de los mastocitos produciendo liberacion de hista-
mina asi como otros mediadores inflamatorios que producen extravasacion
plasmatica. Son potentes algdégenos e inducen dolor por estimulacion directa
de los nociceptores o por efecto indirecto al sensibilizar los nociceptores a los
estimulos térmicos, mecanicos y quimicos. Sus efectos son mediados por dos
tipos de receptores (beta-1 y beta-2). La bradiquinina, por ejemplo, sustancia
poderosamente algdgena, es liberada desde la circulacion a los tejidos y acti-
va los nociceptores directamente a la vez que los sensibiliza por medio de la
activacion de las neuronas simpaticas postganglionares, las cuales producen
prostaglandina E2. Los efectos de la bradiquinina en la periferia no son espe-
cificos, pero son mediados por los receptores bradiquinina-f3,, que estan loca-
lizados sobre las terminales de las neuronas aferentes primarias. Activa los
nociceptores, siendo esta accion potenciada por las prostaglandinas. Ademas
de producir dolor, la bradiquinina tiene otros efectos tales como aumento de
la permeabilidad vascular y vasodilatacion, lo que produce extravasacion de
plasma y edema. Se ha demostrado cierto grado de sinergismo entre bradi-
quinina y sustancia P en la produccién de dolor y edema.
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Figura 5. Sintesis de prostaglan-
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e Prostanoides. Se encuentran entre los mediadores mas importantes de la
hiperalgesia inflamatoria y son biosintetizados a partir de ciertos &cidos gra-
SOS esenciales no saturados, entre los cuales el mas abundante es el acido
araquidoénico, precursor de los leucotrienos y tromboxano. Son algégenos
suaves, pero tienen un papel muy importante en la sensibilizacion de los
receptores a otras sustancias. Actuan de forma directa (aumenta la conduc-
tancia de la membrana al Na+) y a través de la liberacion de sustancia P (SP)
sensibilizando las neuronas reduciendo su umbral de activaciéon y aumentan-
do su respuesta a otros estimulos.

ATP. Activa las neuronas sensitivas y aumenta su sensibilidad a los cationes
a través de la activacion de los receptores adenosina A2, reduciendo la per-
meabilidad al ion K+.

Serotonina. Procede de la agregacion plaquetaria y degranulacion de los
mastocitos tras la lesiéon o inflamacion de los tejidos. Actua excitando direc-
tamente las neuronas sensoriales por aumento de la permeabilidad al Na+ a
través de la activacion de los receptores 5-HT junto con una disminucion de
la permeabilidad al K+ y sensibilizando los nociceptores disminuyendo su
umbral de activacion al calor y presion.

Histamina. Proviene de la degranulacion de los mastocitos activada por la
sustancia P, interleukinas y el nerve grow factor (NGF), plaquetas y basdfilos.
Produce vasodilatacion, extravasacion plasmatica y edema, con la consi-
guiente liberacion de otros algégenos (BK, serotonina). Pruriginosa, es algo-

gena a altas

concentraciones.

Sutancias neurogénicas. Normalmente los neuropéptidos (neuroquininas,
CGRP, sustancia P, somatostatina, galanina) liberados por las terminaciones
nerviosas sensitivas ejercen efectos tréficos sobre los tejidos. Sin embargo,
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durante el proceso inflamatorio, las neuroquininas, sustancia P (SP) y neuro-
quinina-A (NKA) contribuyen directa e indirectamente a la inflamacioén neuro-
génica e hiperalgesia en la periferia y a los cambios en la excitabilidad del
asta dorsal de la médula asociadas con la transmision de las sefales de dolor.
Se cree que la SP y el CGRP son liberados a la periferia por reflejo axonal. La
SP produce degranulacion de los mastocitos y, por tanto, liberacion de hista-
mina que produce vasodilatacion, extravasacion de plasma, liberacion de
otras sustancias algégenas (BK, serotonina) y activacion de otras células infla-
matorias (macréfagos, monocitos y linfocitos). Es capaz de inducir la produc-
cion de oxido nitrico (NO), otro potente vasodilatador. El CGRP, sin embargo,
no produce extravasacion plasmatica, aunque es un potente vasodilatador
arteriolar. Potencia la accion de la SP. Sus efectos son mediados por la acti-
vacion de receptores especificos (NK1, NK2, NK3) presentes en las termina-
ciones aferentes primarias, aunque también pueden actuar directamente des-
polarizando las neuronas sensitivas por reduccion de la permeabilidad al K+.

b) Mediadores inflamatorios de las células inmunes

Las citoquinas (interleuquinas, interferén y FNT —factor de necrosis tumoral-)
son liberados por los fagocitos y células del sistema inmune, y tienen un impor-
tante papel en el proceso inflamatorio.

Se relacionan con la hiperalgesia que es mediada indirectamente a través de
varios mecanismos: liberacion de prostanoides, expresion de nerve grow factor
(NGF) o receptores bradiquinina, o por afectacion de las fibras simpaticas. No
existen evidencias de accion directa sobre las terminaciones nerviosas libres.
El nerve grow factor (NGF) tiene un papel clave no solo en el desarrollo de las
neuronas sensitivas y autonémicas, sino también en el proceso de nocicepcion.
Este factor, el cual es regulado al alza por el proceso inflamatorio, es produci-
do en la periferia por los fibroblastos y las células de Schwann y actia aumen-
tando la excitabilidad de los nociceptores contribuyendo a la hiperalgesia.
Muchas sustancias de origen neuronal y no neuronal actian a nivel periférico
para modular la actividad de los nociceptores y pueden producirse todo tipo de
interacciones entre estos mediadores. Por eso, la modulacion de sélo una de
estas sustancias no es suficiente para alterar el nivel de dolor en la periferia.

3. Sensibilizaciéon periférica

Normalmente cuando las fibras aferentes C y Ad son activadas por un estimulo
de gran intensidad, breve, que produce poco o0 ningun dafio tisular, se produ-
ce dolor transitorio que sirve como alarma fisiolégica. Sin embargo, durante la
inflamacion producida por lesion tisular o inflamacion (cirugia, cistitis, etc.), las



Manual de dolor agudo postoperatorio 21

Conduccion
=MLY
Transcripcide
i@
VER1, SNS etc
Calor —pliftl E I . . cp Tranamisidin
H+ —wASIC —
¥ | L2 Glimameio
- - £
=
EF  BK2 n!A
& i
PGs | NGF
Bradikindna

Figura 6. Sensibilizacion periférica (Adaptado de Kidd & Urban, 2001). Los mediadores infla-
matorios cambian la sensibilidad de los receptores y reducen el umbral de activacion de los
canales ionicos de conduccion. Los cambios a largo plazo incluyen eventos transcripcionales
mediados por las citokinas y NGF induciendo una mayor produccion de receptores, canales ioni-
cos y moduladores/transmisores centrales.

fibras aferentes son activadas por estimulos de menor intensidad y el dolor que
se produce difiere en calidad y puede ser mas persistente. Se asume que los
organos sensoriales finales tienen ciertos niveles de umbral que permanecen
constantes a pesar de cambios de estado y condicion. Sin embargo, con la esti-
mulacion repetitiva, la mayoria de los érganos sensoriales (incluidas las fibras
C de bajo umbral) (LTMs) se fatigan y responden cada vez menos.

Se ha demostrado que las fibras C polimodales involucradas en la nocicepcion
muestran la respuesta opuesta. Con la estimulacion repetitiva, las fibras nervio-
sas terminales exhiben una sensibilidad aumentada, menor umbral de activacion
y una respuesta aumentada y de mayor duracion a un estimulo dado e incluso
actividad espontanea. Este fendmeno es el llamado sensibilizacion periférica.

El dafio tisular producido por la lesién o enfermedad desencadena un tipo simi-
lar de sensibilizacion en el sitio de la lesion llamado hiperalgesia primaria, que
también se caracteriza por una disminucion del umbral de activacion, aumento
de sensibilidad a estimulos supraumbral y dolor espontaneo. Después de la
lesion se desarrolla un area mucho mayor de hiperalgesia y alodinia que rodea
al sitio de la lesion original: hiperalgesia secundaria. Los mecanismos de la
hiperalgesia primaria 'y secundaria después de lesion o inflamacién son proba-
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Figura 7. Hiperalgesia primaria y secundaria (Adaptado de Lewis et al, 1994)

blemente similares e involucran agentes bioquimicos enddgenos. Después de
producida la lesion periférica se inician una cascada de eventos que se mues-
tran en la figura 7.

4. Aferentes nociceptivos y asta dorsal medular

La activacion de los terminales de las fibras aferentes primarias comienza la
fransmision de la informacion nociceptiva. Es la liberacion de neurotransmiso-
res nociceptivos desde estas fibras aferentes primarias los que activan las neu-
ronas de segundo orden del asta dorsal de la médula.

La activacion de estas neuronas produce respuestas espinales reflejas asi
como la activaciéon de los tractos ascendentes, los cuales transmiten la infor-
macion nociceptiva a los sitios supraespinales.

5. Neuronas del asta dorsal

a) Topografia (Jones,1992)

En 1952, Rexed propuso la clasificacion anatdémica de la sustancia gris de la
meédula espinal en 10 regiones o laminas. Las laminas estan organizadas en
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Figura 8. Aferencias y asta dorsal medular
(Adaptado de Bonica, 1990)

Figura 9. Esquema del procesamiento
de la informacién nociceptiva dentro
del asta dorsal de la médula espinal
(Adaptado de Bonica, 1990)
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columnas y se extienden a lo largo de la toda la médula espinal. Designa a cada
lamina con un numero romano (I a X). Las laminas I-VI estan localizadas de
forma secuencial horizontal en el asta dorsal. Las laminas VII-IX estan localiza-
das en el asta ventral y la lamina X rodea el canal central (periependimaria). La
morfologia neuronal, impulso aferente primario y respuesta de las neuronas a
variados estimulos se han caracterizado para las diferentes laminas dorsales y

se resumen a continuacion.
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Lamina I, llamada comunmente “zona marginal”, es una fina capa de células
que corona el asta dorsal. Esta formada por diferentes tipos celulares, aunque
las méas estudiadas son las grandes células de Waldeyer. Las dendritas de
estas neuronas se distribuyen tangencialmente a lo largo de la superficie del
asta dorsal y son consideradas de importancia para la nocicepcion. Muchas
neuronas de la lamina | tiene axones que se proyectan a los sitios supraespi-
nales (talamo, cerebelo, tronco cerebral).

La lamina Il, por el contrario, conocida como la sustancia gelatinosa, se compone
de pequefias neuronas densamente compactadas (células gelatinosas). De orien-
tacion radial, reciben aferencias primarias de las fibras no mielinizadas finas y se
consideran muy importantes en el procesamiento de las sefiales nociceptivas.

La lamina lll forma una banda que atraviesa el asta dorsal. Las neuronas se
parecen a las de la ll, pero se encuentran menos compactadas, tienden a ser
mayores y se orientan verticalmente con respecto a la superficie de la lamina.

La lamina IV es una lamina relativamente gruesa que se extiende a través del
asta dorsal. Se caracteriza por lo heterogéneo del tamafio de las neuronas.

Las laminas Il y IV reciben aferencias de las fibras mayores y probablemente
tengan funciéon propioceptiva.

Las laminas V y VI forman la base del asta dorsal y también muestran una mez-
cla de neuronas que estan involucradas en funciones propioespinales y supra-
segmentarias. Muchas neuronas de estas laminas enlazan con axones en el haz
espinotalamico y probablemente cumplan un papel en la transmision de la infor-
macion nociceptiva a los sitios supraespinales.

Figura 10. Esquema indicando
las localizaciones de las lami-
nas de Rexed en segmentos
cervicales (C5), toracico (T4) y
lumbar (L7) en médula espinal
de gato (Modificado de Rexed,
1996).
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Resumiendo, sobre la base de criterios citoarquitectonicos, la sustancia gris
medular ha sido subdividida en 10 laminas:

| a V: corresponden al asta posterior.
VI'y VII: zona intermedia.

VIl y IX: asta anterior.

X: zona peripendimaria.

La lamina | también se llama zona marginal de Waldeyer y la lamina Il, sustan-
cia gelatinosa

Las fibras radiculares Ay AB, de diametro mayor, se dividen en dos grupos: por
cordoén posterior [ Nucleos graciles de Goll y Cuneiforme de Burdach [0 donde
activan neuronas del sistema lemniscal. Se bifurcan para entrar en varios seg-
mentos de la sustancia gris medular, terminando en laminas 1I-V y menos en la
VI. Las fibras radiculares A, pasan por el tracto de Lissauer y se proyectan local-
mente hacia las laminas | y V, y en menor medida a la lamina Il. Las fibras C se
proyectan igual que las A, pero en diferentes proporciones. Sustancia gelatino-
sa > zona marginal > lamina V.

El asta dorsal fue considerada durante mucho tiempo como una simple estacion
de relevo, se sabe ahora que contiene un increible y complejo circuito que
incluye gran variedad de neuronas y sinapsis, asi como una bioquimica muy
rica, que permite no solo la recepcion y transmision del impulso nociceptivo,
sino también un procesamiento sensorial de alto grado.

Esto incluye abstraccion local, integracion, seleccion y dispersion apropiada de
los impulsos nociceptivos. Este circuito es activado a través del fendmeno de
convergencia y sumacion central y a través de influencias excitatorias e inhibi-
torias que llegan de la periferia, interneuronas locales, tronco cerebral y corte-
za. Muchas neuronas dentro de la médula espinal responden a los estimulos
nocivos. Funcionalmente existen dos grupos principales de células en el asta
posterior de la médula espinal: “nociceptivas-especificas” y “multirreceptivas”
también llamadas de rango dinamico amplio WDR —wide dynamic range— o
‘convergentes”. Las primeras solo responden a estimulos nocivos mientras que
las segundas también son activadas por estimulos “inocuos” como un simple
“toque”. Aun asi, la definicion de WDR es imprecisa dado que algunas de ellas
pueden responder preferencialmente o igualmente a uno y otros estimulos
(nocivos e inocuos). Esto no quiere decir, sin embargo, que estas células estan
involucradas necesariamente en la sensacion de dolor.

Las respuestas nociceptivas incluyen no solo a las que son producto de la
sensacion de dolor, sino también reflejas. Por ejemplo, las neuronas flexo-



26 Manual de dolor agudo postoperatorio

ras motoras pueden responder, aun selectivamente, al estimulo nocivo, aun-
que presumiblemente no contribuyan a la “sensacion” de dolor. Es dificil
dibujar una relacién causal entre activacion o inhibicion de las neuronas
espinales que responden a un estimulo nocivo y la percepcion de dolor, a
menos que se pueda demostrar que la célula es parte de la via sensitiva tal
como tracto espinotalamico o espino-reticular. Se han localizado numerosos
neuropéptidos en las fibras aferentes primarias o en los ganglios de la raiz
dorsal.

b) Neurotransmisores en el asta dorsal de la médula espinal (tabla Ill)

El papel de muchos de estos neuropéptidos en la transmision del dolor es
puramente especulativa.

Las evidencias soportan el papel de la sustancia P como neurotransmisor noci-
ceptivo. La gran cantidad de neurotransmisores que se localizan en una fibra
agrega complejidad a la transmision nociceptiva.

Ademaés de los neuropéptidos, los aminoacidos excitatorios (EEAs), tales como
el glutamato y aspartato, también juegan un papel importante en la transmision
nociceptiva. Los EEAs se ha hipotetizado que median en la transmision rapida
nociceptiva mientras que los neuropéptidos se cree que median en la transmi-
sion lenta. Numerosas evidencias sustentan que existe una interaccion entre
estos dos sistemas. El glutamato se encuentra junto a la sustancia P en los gan-
glios de la raiz dorsal y en las terminaciones centrales de las fibras aferentes
primarias. Las dos sustancias se ha demostrado que se liberan en el espacio
espinal después de un estimulo nocivo. Se ha demostrado que la administra-
cion intratecal de antagonistas, ya sea de los EEAs o de los receptores de la
sustancia P, produce analgesia. La infusién de sustancia P en la médula espi-
nal también produce liberacion de EEAs. De tal forma que el papel de la sus-

Tabla 11l
Neuropéptidos contenidos dentro de las neuronas aferentes primarias

Sustancia P Dinorfina
Neuroquinina A Encefalina
Somatostatina Galanina
Colecistoquinina Bombesina
CGRP (péptido relacionado con el gen Oxitocina

de la calcitonina) Arginina-vasopresina

Polipéptido intestinal vasoactivo Y muchos mas no identificados
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tancia P podria ser el de promover la liberacion de EEAs desde la médula espi-
nal, produciendo un aumento en la transmision sinaptica.

Claramente, muchos neurotransmisores contribuyen al proceso nociceptivo
en la médula espinal. Todavia no se sabe si estos neurotransmisores son libe-
rados diferencialmente en respuesta a tipos especificos de impulsos noci-
ceptivos.

6. Modulacion del proceso nociceptivo dentro de la médula
espinal (Aimone, 1992)

Se han localizado numerosos sistemas de receptores en el asta posterior de la
médula espinal y muchos de estos sistemas pueden funcionar como modula-
dores especificos de la transmisién nociceptiva (tabla V).

A nivel espinal, la transmisién puede ser modulada ya sea inhibiendo la libera-
cion de neurotransmisores desde las fibras aferentes primarias o inhibiendo la
activacion de las neuronas de segundo orden del asta dorsal de la médula. El
origen de la modulaciéon espinal puede ser intrinseca o descendente desde
sitios supraespinales (tabla V).

Tabla IV
Sistemas de receptores involucrados en la modulacion
en la médula espinal

Opiodes Adenosina

Adrenérgicos Neuropéptido Y

Serotonina Calcitonina

GABA (acido gama-aminobutirico) Somatostatina

Colinérgicos Neurotensina
Tabla V

Mecanismos potenciales de modulacién central

Médula espinal Inhibicién de neuronas de 2.2 orden
Inhibicién de neurotransmisores Sitios supraespinales

nociceptivos Inhibicién de la informacion ascendente
Sintesis Activacion de interaccion entre regiones
Liberacion cerebrales
Antagonistas Activacion de sistemas de inhibicion

Transduccion de la sefial descendente
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a) Receptores opiaceos

El asta dorsal de la médula espinal contiene receptores opiaceos p, 9, y K.
Estos receptores estan localizados presinapticamente en neuronas de segun-
do orden. La localizacion de estos receptores proporciona una base anatéomi-
ca para que los opiaceos espinales modulen la transmision nociceptiva. Tam-
bién son liberados en la médula espinal neuropéptidos inhibitorios después
de un estimulo nociceptivo (encefalinas y meta-encefalina). Se ha demostra-
do liberacion de dinorfina A en el area de la lamina | después de una estimu-
lacion a alta frecuencia. Los cuerpos celulares para estos opiaceos enddge-
nos estan contenidas dentro mismo de la médula espinal. La liberacion de
estas moléculas proporciona sustratos endégenos que tienen acciones simi-
lares a las de la morfina. Se ha propuesto como un mecanismo de accion para
los agentes espinales antinociceptivos la inhibicion presinaptica de la libera-
cion de neurotransmisores desde las fibras finas aferentes neuronales dentro
del asta dorsal de la médula. Se ha demostrado in vivo la inhibicion de libe-
racion de sustancia P por la morfina. El estudio de los agonistas selectivos de
los receptores mu y delta revelan que producen inhibicion de liberacion de
sustancia P, y de CGRP, aunque esto ultimo no se ha realizado in vivo. Por
esto es probable que los opidceos puedan inhibir la liberacion de multiples
neurotransmisores aferentes primarios involucrados en la transmision del
dolor. También existen evidencias de accion postsinaptica de los opiaceos.
Los agonistas opiaceos inhibirian la excitacion de las neuronas de 2.° orden
del asta dorsal medular. La administracion intratecal de agonistas de los
receptores opiaceos inhibiria los efectos nociceptivos producidos por la admi-
nistracion intratecal de SP. Esto proporciona presuntas evidencias de un
mecanismo postsinaptico de accién para la morfina administrada sistémica-
mente (Besson, 1987).

b) Receptores GABA

La administracion intratecal de agonistas del GABA (4cido gama-aminobutirico)
produce efectos antinociceptivos. La administracion espinal de agonistas de los
receptores GABA-B, pero no de los GABA-A, ha demostrado que modulan el
proceso nociceptivo. Aunque se han localizado receptores GABA en las fibras
aferentes primarias, al contrario que los receptores opiaceos y alfa2-agonistas,
no se ha demostrado que los agonistas GABA inhiban la liberacién de SP. Asi,
las propiedades antinociceptivas de los GABA podrian servir para modular seg-
mentariamente la excitacion de las neuronas de 2.° orden del asta dorsal de la
médula. El uso de un agonista GABA-B selectivo como analgésico, como el
baclofén, podria estar asociado con su capacidad para inhibir otras vias refle-
jas espinales.
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c) Receptores adrenérgicos

Esta demostrado que el sistema adrenérgico interviene en el procesamiento de
la informacion nociceptiva. El hallazgo de altas concentraciones de sitios de
enlace para mediadores alfa-adrenérgicos en la sustancia gelatinosa propor-
ciona una base anatomica para la modulacion espinal directa por parte de los
receptores alfa2-agonistas. Los sitios de union alfa2 estan concentrados en el
asta dorsal. La capacidad de la norepinefrina intratecal para inhibir los efectos
nociceptivos producidos por la administracion intratecal de SP indican que la
modulacion postsinaptica contribuye a las acciones antinociceptivas espinales
de las drogas alfa-adrenérgicas. Consistente con estos datos, la aplicacion
local de los alfa 2 agonistas deprimira directamente la actividad de las neuro-
nas del asta dorsal. Los agonistas noradrenérgicos se ha demostrado que inhi-
ben la liberacion de SP in vivo'y in vitro.

d) Receptores adenosina

Se ha implicado a los receptores adenosina en la modulacion de la informacion
nociceptiva. Los receptores estarian localizados en las neuronas intrinsecas del
asta posterior y no en las terminales aferentes primarias. Se ha demostrado que
los efectos antinociceptivos de la morfina tienen un componente adenosina. La
administracion intratecal de agonistas adenosina producira nocicepcion mode-
rada, aunque este efecto se asocia con disfuncién motora. Se han administra-
do muchos otros agonistas intratecales para determinar su papel en la transmi-
sién nociceptiva. Se ha demostrado que la acetilcolina, neurotensina,
serotonina y somatostatina tienen efectos antinociceptivos espinales. Pero la
administracion intratecal de estos componentes puede producir neurotoxicidad
y disfunciéon motora.

La transmisién del dolor desde los tejidos periféricos a través de la médula espi-
nal hasta los centros superiores del cerebro obviamente no es un simple pro-
Cceso pasivo que utiliza vias de transmision exclusivas. Mas bien, los circuitos
dentro de la médula espinal tienen la capacidad potencial de alterar dramati-
camente la relacion entre el estimulo y la respuesta al dolor. De esta forma, la
interrelacion entre los sistemas neuronales espinales, tanto excitatorios como
inhibitorios, determinaré el tipo de mensaje que se transmitira a los niveles
superiores del SNC. Los mensajes aferentes podran ser atenuados o0 aumenta-
dos, cambios que sucederan de acuerdo a circunstancias particulares.

El dltimo estado es la llamada sensibilizacion central. Esta plasticidad, o capa-
cidad de los sistemas nociceptivos de modificar la transmisién, puede ser indu-
cida en periodos de tiempo muy cortos.
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La farmacologia de las neuronas sensoriales del asta dorsal de la médula espi-
nal es compleja, encontrandose la mayoria de los neurotransmisores y recepto-
res que se encuentran en el resto del SNC. Los transmisores derivan de las
fibras aferentes, neuronas intrinsecas o fibras descendentes. La mayoria de los
transmisores y receptores se encuentran localizados en la sustancia gelatinosa,
una de las areas neuronales mas densas en el SNC y crucial para la recepcion
y modulaciéon de los mensajes nociceptivos transmitidos por las fibras periféri-
cas.

La sustancia gelatinosa actla hipotéticamente como una puerta de entrada en
la cual los impulsos aferentes son modulados antes de que lleguen a las neu-
ronas de transmision (tales como las neuronas del haz espinotalamico), locali-
zadas en la lamina profunda del asta posterior medular.

e) Receptores glutamato

Los receptores glutamato estan localizados en areas de cerebro y médula y
estan involucrados en la transmision del dolor. El glutamato es liberado por las
fibras aferentes primarias y es muy importante en los mecanismos de transmi-
sion espinal del dolor. El glutamato actua sobre dos tipos diferentes de recep-
tores: ionotropos y metabotropos.

A nivel espinal estan presentes varios de estos receptores, pero es el receptor
N-metil D-aspartato (NMDA) el receptor primordial. Es el que esta involucrado

IONOTROPO
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Figura 11. Receptores glutamato espinales (Adaptado de Rowlingson, 2001)
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Figura 12. Desarrollo de sensibilizacidon central en el asta dorsal de médula espinal, después
de inflamacién de los tejidos periféricos (Adaptado de Kidd & Urban, 2001). a) Fase precoz
con activacion de las fibras C. La SP y el glutamato activan receptores NK1; b) Fase sensibiliza-
cion: mayor produccion neurotransmisores presinapticos, con entrada sostenida de calcio en las
neuronas del asta posterior; ¢ ) Fase de establecimiento del dolor inflamatorio cronico La sintesis
de nuevos transmisores, factores de crecimiento y canales idnicos produce cambios fenotipicos
dentro del sistema nociceptivo.

en los eventos de hiperalgesia y sensibilizacion central. La liberaciéon de pépti-
dos a la médula como la SP por activacion de las fibras aferentes elimina el blo-
queo producido por el magnesio en el canal idnico del receptor NMDA, permi-
tiendo que el glutamato active el receptor cuando se instauran estados de dolor
persistente.

Este proceso deriva en la generacion de hipersensibilidad espinal y amplifica-
cion de los impulsos que llegan de la periferia.

Ademas, la activacion de estos receptores NMDA produce entrada de calcio en
la neurona, que puede también activar las fosfolipasas y desencadenar la pro-
duccién espinal de prostanoides (Fig. 13).
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Figura 13 (Adaptada de Kohrs & Duriex, 1998)

7. Vias de transmisién ascendente

Existen multiples vias ascendentes, incluyendo las vias clasicas que discurren
por la sustancia blanca anterolateral:

® Haz espinotalamico.
® Haz espinoreticular.
¢ Haz espinomesencefalico.

a) Haz espinotalamico
Organizacion de las células de origen

Las neuronas que se proyectan hacia el tadlamo lateral (respuesta emocional al
dolor) se concentran fundamentalmente en las laminas V y VI. Los axones de
las neuronas de las laminas | y V componen el haz neo-espinotalamico, se pro-
yectan directamente al tdlamo ventroposterolateral donde hacen sinapsis con
fibras que se proyectan a la corteza somatosensorial (aspectos sensoriales dis-
criminativos del proceso nociceptivo). Los axones que surgen primariamente de
las laminas dorsales profundas componen el haz paleo-espinotalamico. Ade-
mas de proyectarse hacia el talamo, los axones emiten colaterales que se pro-
yectan a la formacion reticular, sustancia gris periacueductal e hipotalamo,
desde donde hacen sinapsis con otras neuronas que se proyectan a las estruc-
turas limbicas. Este mecanismo anatémico de las vias de dolor ascendente con
colaterales a otras zonas del sistema nervioso sirve para que el estimulo noci-
ceptivo pueda relacionarse con los sistemas de modulacién descendente. El
haz espinotalamico es predominantemente de organizacion contralateral, y la
mayoria de los axones se decusan en la comisura anterior
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Figura 14. Haz espinotalamico (Adaptado de Boni-
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Caracteristicas funcionales de las neuronas del tracto espinotalamico

Las neuronas responden a diferentes estimulos tanto cutaneos como viscerales
(estimulacion cutanea, térmica, quimica) de bajo umbral (LTM) asi como de alto
umbral (HTM). Los campos receptivos de las neuronas del haz espinotalamico
que se proyectan al tAdlamo ventroposterolateral generalmente son pequefios y
estan localizados contralateralmente a la zona de proyeccion talamica y pue-
den estar involucrados en aspectos discriminativos del proceso nociceptivo.
Por el contrario, las neuronas que se proyectan predominantemente al talamo
medial tienden a tener campos receptivos mayores y estarian involucrados en
la respuesta emocional al dolor.

b) Haz espinorreticular

Las formaciones reticulares medulares y pontinas se cree que juegan un papel
en el proceso de alerta asociado con la reaccion al dolor y sus aspectos emo-
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Figura 15. Vias ascendentes (Adaptado de Bonica, 1990)

cionales. Sus neuronas de origen se encuentran en las laminas VIl y VIII, aun-
gue se han identificado algunas en las laminas |, V y X.

Tiene componentes ipsi y contralaterales, y asciende por el cuadrante antero-
lateral medular.

Las neuronas espinorreticulares se proyectan a nucleos de tronco y formacio-
nes reticulares medulares incluyendo nucleos involucrados en el proceso sen-
sorial (N. reticular, N. gigantocelularis, N. paragigantocelularis y complejo
LC/subC). Las neuronas del tracto espinorreticular responden a gran variedad
de estimulos nociceptivos y no-nociceptivos periféricos cutaneos y viscerales,
por tanto, estan involucradas en la transmision nociceptiva y no-nociceptiva,
pero principalmente en las respuestas afectivo-emotivas al dolor.

c) Haz espino-mesencefalico

Las neuronas del haz espinomesencefalico estan distribuidas dentro del asta
dorsal medular en las laminas involucradas en el proceso nociceptivo. Predo-
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minan en las laminas | y V, VIl y X. Asciende predominantemente contralateral.
Sinapsan con N. parabraquiales, N. cuneiforme y PAG ventrolateral.

8. Sistemas de control descendente

En los ultimos afos ha avanzado mucho la investigacion en este campo, sobre
todo en cuanto a mecanismos neuroquimicos y anatomia de los sistemas de
control descendentes del dolor.

Los sistemas inhibitorios descendentes se describen de la siguiente forma:
1. Sistemas corticales y diencefalicos.
2. Sistema mesencefalico (PAG).

3. Partes de la médula rostroventral (nucleo del raphe magnus -NRM-y nu-
cleos adyacentes). EI NRM recibe impulsos excitatorios desde la PAG vy
envia fibras serotoninérgicas y noradrenérgicas a través del haz dorsolateral
a la médula espinal.

4. El asta dorsal de la médula espinal, la cual recibe axones terminales del
NRM y nlcleos adyacentes.

5. Estas fibras son serotoninérgicas y terminan entre las células de transmision
nociceptiva de las laminas |, [l y V, y asi inhiben selectivamente las neuronas
nociceptivas, incluyendo interneuronas y las proyecciones rostrales del haz
espinotalamico, espinorreticular y espinomesencefalico.

6. Existen evidencias de que las neuronas que contienen norepinefrina origina-
rias del locus coeruleus contribuyen al sistema enddgeno de control del
dolor.

9. Sistema opiaceo endégeno

Endorfinas

Actualmente se conocen tres clases de opiaceos:

e Encefalinas.

e Dinorfinas.

e Beta-endorfinas.

Cada uno de ellos se origina en un precursor diferente y tiene distinta distribu-
cién anatémica.
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Receptores opiaceos

Los receptores opiaceos se encuentran distribuidos en las fibras aferentes de
todo el neuroaxis. Los péptidos muestran considerable superposicion en cuan-
to a la uniéon con diferentes receptores. Por ejemplo, la encefalina se une a los
receptores mu asi como a los receptores delta. Los receptores mu son abun-
dantes en las zonas de control central del dolor, como es la PAG, la médula
espinal y sistema limbico. Los receptores kappa se distribuyen en las capas
profundas de la corteza cerebral, mientras que los delta se encuentran distri-
buidos a lo largo de todo el neuroaxis.

Encefalina: Ampliamente distribuida en el SNC, preferentemente en regiones
que contribuyen al control del dolor. El sitio méas importante es en las neuronas
del asta dorsal medular y en las aferentes primarias. Se une preferentemente a
los receptores delta.

Dinorfina: Se encuentra en hipotalamo, PAG, sistema reticular y asta dorsal
medular (neuronas laminas | y V). Se une a receptores kappa.

Beta-endorfinas: Sus precursores estan concentrados en neuronas del hipotéa-
lamo basal, sistema limbico, PAG y locus coeruleus.

10. Sistema inhibitorio no-opiaceo

Los agentes y terminales de los sistemas descendentes que se originan en el
NRM y médula son primariamente monoaminérgicos vy liberan serotonina, nor-
adrenalina y, en menor grado, encefalina y otros péptidos.

Serotonina. Los cuerpos celulares se encuentran en el NRM y otros nucleos
adyacentes, y proyectan sus axones a través del haz dorsolateral hasta las lami-
nas |, llo, IV y V del asta dorsal medular.

Norepinefrina. Los cuerpos de las neuronas se encuentran en los grupos celu-
lares A5, A6 y A7 y sus axones descienden por los haces dorsolaterales, ven-
trolaterales y ventral para finalizar el la sustancia gris medular (I, llo, IV, V y X).

Neurotensina. Otro agente importante que contribuye al control del dolor.

11. Analgesia segmentaria

Las neuronas que contienen encefalina en la lamina | y las células en tallo de la
lamina Il se combinan para producir inhibicién sobre las neuronas de proyec-
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cion talamica. Esta inhibicion puede posiblemente ser el mecanismo de la anal-
gesia segmentaria obtenida mediante la estimulacion cutanea intensa o esti-
mulacion periférica. Las neuronas que contienen GABA en las laminas | y |l
puede producir efectos inhibitorios similares.

V. INTERROGATORIO DEL PACIENTE CON DOLOR

No hay ninguna razén para que el paciente operado no sea interrogado y explo-
rado como cualquier otro paciente que aqueja dolor. Sin embargo, es frecuen-
te obviar este requisito y administrar directamente los analgésicos elegidos. Lo
correcto es realizar una determinacion del tipo e intensidad del dolor en sus
diferentes aspectos:

Localizacion: ;Dénde le duele? (Indique con el dedo). Constante o variable en
localizacion y tiempo. Circunstancias.

Modo de aparicion: Fecha de inicio (semanas, meses, afios). Inicio subito o pro-
gresivo. Factores desencadenantes.

Aspecto temporal del dolor: Permanente. Paroxistico. Periodos de remision.
Diurno o nocturno.

Caracteristicas clinicas del dolor: Descripcion del dolor (quemazon, pulsétil, des-
carga). Intensidad (moderado, intenso, muy intenso, tolerable). Factores agra-
vantes (cambio de postura, tos, posicion). Alivio (reposo, suefio, tranquilidad).

37
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Repercusion del dolor: Sobre la vida familiar; sobre la vida profesional; sobre las
actividades sociales.

Repercusion psicoldgica: Modificacion del dolor por la actividad, el estado de
tension y las ocupaciones.

Efectos y resultados de los tratamientos utilizados: Analgésicos. Tranquilizantes
0 neurolépticos. Hipndticos. Antidepresivos. Otros: antiespasmaodicos, antiaci-
dos, antiinflamatorios.

Resultados de los tratamientos fisicos y quirdrgicos.

VI. COMPORTAMIENTO ANTE EL DOLOR: DOLOR AGUDO VERSUS
ADAPTACION

Un concepto erréneo sobre el dolor postoperatorio es que siempre hay signos
fisicos —bien fisiolégicos como un aumento de la T.A, FC, sudoraciéon o pali-
dez, o conductuales como llorar, gemir, tensar los musculos o hablar sobre el
dolor que sienten— que acompafian al dolor y que como tal se tienen que dar
para verificar la existencia e intensidad de éste. Pero lo cierto es que incluso
cuando el dolor es intenso, hay periodos de adaptacion fisiolégica y conduc-
tual, lo que conlleva a periodos de signos minimos de dolor o ausencia total
de éstos.

Fisiolégicamente, el cuerpo busca el equilibrio, ya que algunas respuestas fisio-
l6bgicas no podrian mantenerse sin que al final se produjera un dafio para la per-
sona, por lo que estos parametros pueden regresar a la normalidad durante
periodos de tiempo.

Conductualmente, también se produce la adaptacion, ya que el dolor es ago-
tador y este agotamiento puede hacer que el paciente se quede dormido; es
muy frecuente entre los profesionales de la salud oir comentarios como “no se
pone el calmante porque esta dormido”, haciendo sinénimos el suefio y la
ausencia de dolor. Como se sabe bien en el contexto anestésico, esta asuncion
es incorrecta. (Mc Caffery, 1992).

VIl. VALORACION Y EVALUACION DEL DOLOR

La enfermera es quien pasa mas tiempo al lado del paciente. Continuamente
observa y detecta sus necesidades, por tanto, goza de una posicion privilegia-
da para poder valorar el dolor.
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¢ Como podemos valorar el dolor? Algo que debemos tener muy presente es
que el dolor es SUBJETIVO; esto significa que nadie mejor que el propio
paciente sabe si le duele y cuanto le duele; por tanto, siempre tenemos que
contar con el paciente al hacer la valoracion del dolor. Pero al ser una sensa-
cién emocional subjetiva y desagradable, resulta muy dificil su evaluacioén, ya
gue no existe ningun signo objetivo que nos pueda medir con exactitud la inten-
sidad del dolor.

En contra de lo que generalmente se piensa sobre el dolor, ninguno de los sig-
nos fisicos tales como el aumento de la FC, TA, FR o cambios en la expresion
facial que acompana al fendémeno doloroso, mantienen una relacion proporcio-
nal a la magnitud del dolor experimentado por el paciente. Tampoco el tipo de
cirugia y la magnitud de la agresion quirdrgica siempre son proporcionales a la
intensidad del dolor, es decir, que dos pacientes con el mismo tipo de inter-
vencion no tienen por qué sentir el mismo grado de dolor, y la actitud que cada
uno de ellos puede presentar ante el dolor dependera de su personalidad, su
cultura o su psiquismo.

En un intento de superar todos estos inconvenientes para que la valoracion del
dolor sea individualizada y o més correcta posible se han ido creando y vali-
dando una serie de escalas de medidas para este fin:

ESCALAS SUBJETIVAS: En estas es el propio paciente el que nos informa acer-
ca de su dolor. Hay varios tipos:

Escalas unidimensionales

1. Escala verbal simple: dolor ausente, moderado, intenso, intolerable.
2. Escalas numéricas: de 0 a 10.

3. Escala analégica visual.

4. Escala de expresion facial.

La escala numérica verbal: consiste en interrogar al paciente acerca de su dolor
diciéndole gque si 0 es “no dolor” y 10 el “maximo dolor imaginable”, nos dé un
numero con el que relacione su dolor.

En la escala de graduacion numérica, el paciente debe optar por un ndmero
entre el 0 y el 10 que refleje la intensidad de su dolor; todos los nimeros apa-
recen encasillados, de manera que lo que deberé hacer es marcar con una “X”
la casilla que contiene el numero elegido.

La escala analdgica visual (VAS) consiste en una linea horizontal o vertical de
10 cm de longitud dispuesta entre dos puntos donde figuran las expresiones
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“no dolor” y “maximo dolor imaginable” que corresponden a las puntuaciones
de 0 y 10, respectivamente; el paciente marcara aquel punto de la linea que
mejor refleje el dolor que padece.

Hay una serie de modificaciones de la VAS disponibles para situaciones con-
cretas pero con el mismo fundamento.

En la escala de expresion facial, muy usada en la edad pediatrica, se repre-
sentan una serie de caras con diferentes expresiones que van desde la alegria,
modificandose sucesivamente hacia la tristeza hasta llegar al llanto. A cada una
de las caras se les asigna un numero del O al 5, correspondiendo el 0 = no dolor
y 5 = maximo dolor imaginable.

Escalas multidimensionales

La mas conocida, el cuestionario de McGill, consiste en presentar al paciente
una serie de términos o palabras agrupadas que describen las dos dimensio-
nes que integran la experiencia dolorosa (sensorial y emocional); pero ademas
incluye una tercera dimension, que es la evaluativa. Cada una de estas dimen-
siones tienen asignado un nUumero que permite obtener una puntuacion de
acuerdo a las palabras escogidas por el paciente; esta puntuacion refleja el
modo en que éste califica su propia experiencia dolorosa y, por consiguiente,
permite valorar la influencia dolorosa que, sobre esta experiencia, ejercen los
factores emocionales y sensoriales que la integran. Este cuestionario es de
poca utilidad en la valoracion del dolor postoperatorio por la gran complejidad
que entrafia.

ESCALAS “OBJETIVAS”. En esta forma de evaluacion del dolor es el propio
observador quien va a inferir un valor a la intensidad de dolor que sufre el
paciente. Se basa fundamentalmente en la observacion del comportamiento o
actitudes que adopta éste; como puede ser la expresion facial, el grado de
movilidad, tensiéon muscular, postura corporal, T.A, FC, etc. No es una escala
muy fiable, ya que, como se ha comentado, el dolor es subjetivo y nadie mejor
qgue el propio paciente para valorarlo; por otro lado, se pueden producir impor-
tantes sesQos si el observador carece de experiencia en la valoracion del dolor,
puede tener prejuicios y estereotipos sobre lo que debe de doler segun el caso
0 carece de criterios bien definidos para valorar el dolor.
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TRATAMIENTO DEL DOLOR
|. ESTRATEGIA TERAPEUTICA

PRIMERA ETAPA, ETIOLOGICA: Determinar el caracter agudo o cronico. Con-
firmar el mecanismo fisiopatolégico. Interrogatorio del paciente. Contexto: fami-
liar, psico-social, médico-legal. Examen clinico detallado. Utensilios especifi-
cos. Examenes complementarios.

SEGUNDA ETAPA, EVALUATIVA: Evaluar la intensidad del dolor. Estimar impac-
to sobre calidad de vida. Confirmar tratamientos anteriores.

TERCERA ETAPA, FARMACOLOGICA: Objetivos: Reducir la transmisién de
mensajes dolorosos y reforzar o disminuir los controles inhibidores o excitado-
res. Farmacos: Analgésicos y co-analgésicos o analgésicos adyuvantes.

CUARTA ETAPA: ABORDAJE GLOBAL: Enfoque pluridisciplinario, plan de cui-
dados —terapéutica plurimodal, estrategia terapéutica jerarquizada, considera-
cion de dimensiones psicologica y comportamental.

IIl. CAUSAS DE ANALGESIA INADECUADA

En multiples estudios se ha publicado que mas de un 50% de los pacientes tie-
nen un control insuficiente de su dolor a lo largo del periodo postoperatorio. Son
muchas las causas que conducen a un tratamiento inadecuado del dolor. Entre
otras destacamos:

1. MEDICACION INSUFICIENTE. A menudo los pacientes reciben una dosis de
analgesia inferior a la necesaria; esto es debido fundamentalmente a una
infravaloracion del dolor, a la ausencia de una correcta valoracion de éste y
al miedo a los opiaceos.

2. FORMACION INADECUADA DE LOS PROFESIONALES DE LA SALUD
ACERCA DEL DOLOR. El desconocimiento de la fisiopatologia del dolor y de
la farmacocinética y farmacodinamia de los analgésicos son en muchos
casos la causa de un mal tratamiento del dolor, asi como la opinién que tie-
nen muchos profesionales de la salud de que el dolor debe soportarse 1o
maximo posible.

3. COMUNICACION INADECUADA ENTRE LOS PROFESIONALES DE LA
SALUD Y LOS PACIENTES. Con frecuencia, y debido a distintas causas
como puede ser una excesiva carga de trabajo, los profesionales no esta-
blecemos una adecuada comunicacion con el paciente, produciéndose
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lagunas en nuestros cuidados tales como la falta de valoracion rutinaria del
dolor y en consecuencia, un mal tratamiento de éste.

AUSENCIA DE TRATAMIENTOS INDIVIDUALIZADQOS. Es habitual ver trata-
mientos estandarizados en los que se prescribe la analgesia si dolor o cada
6 u 8 horas en el mejor de los casos, sin tener en cuenta la variabilidad indi-
vidual en la respuesta a los analgésicos y de la percepciéon del dolor.

RETRASO EN EL INICIO DE LA ANALGESIA. Por regla general nunca nos
adelantamos al dolor, sino que solemos esperar a que el paciente presente
un grado de dolor elevado para administrar el analgésico.

METODOS INADECUADOS EN LA ADMINISTRACION DEL FARMACO. La
eleccion de una via de administracion inadecuada, da lugar a que el enfer-
mo permanezca durante un periodo de tiempo mas prolongado con el dolor,
por el retraso de la absorcion.

FARMACOS INADECUADOS. Es habitual, por el exagerado temor a los opia-
ceos, encontrar pacientes sometidos a cirugia agresiva y muy dolorosa tra-
tados simplemente con analgésicos menores, y aun éstos prescritos en
dosis insuficiente.

[ll. TRATAMIENTO DEL DOLOR NOCICEPTIVO

ESCALERA TERAPEUTICA DE LA OMS

Analg. periféricos: Analgésicos centrales Analgésicos centrales
Dolor leve-mod < Dolor moderado-intenso > Dolor intenso
Aspirina Codeina Morficos

AINES + paracetamol o AAS

Paracetamol Dextropopoxifeno

+ paracetamol
Tramadol

ANALGESICOS ADYUVANTES

Antidepresivos: interés de los triciclicos.
Corticoides: dolor agudo inflamatorio.
Antiespasmaodicos.

Miorrelajantes.

Tranquilizantes.
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REGLAS DE PRESCRIPCION DE UN ANALGESICO

Prevenir la aparicion del dolor.

Elegir la via de administracion mas simple.
Prescribir la dosis correcta.

Prescribir en funcion de la intensidad del dolor.
Evaluar frecuente y periédicamente.

Ajustar en funcion de respuesta (24 horas).
Atencion a contraindicaciones.

Utilizacion de farmacos adyuvantes.

IV. TECNICAS DE ANALGESIA

Comprobaremos con mayor detalle en el proximo capitulo cémo las vias intra-
venosa y epidural son las mas adecuadas en el tratamiento inicial del dolor
postoperatorio, ya que mediante estas técnicas de administracion se alcanza
rapidamente el efecto terapéutico.

Los modos de administracion de los analgésicos son variados:

Bolus.

Infusién continua: mediante infusores 0 mediante bombas de perfusion.
PCA o analgesia controlada por el paciente.

PCA + Infusiéon continua.

NCA o analgesia controlada por enfermeria.

1. Bolus: Consiste en la administracion de pequefias dosis de analgesia. Es una
técnica sencilla que permite controlar satisfactoriamente el dolor siempre y
cuando se supervise atentamente la evolucion de éste; no debe caerse en la
tentacion de aumentar la dosis con el objeto de prolongar el efecto, ya que
aumentaria la incidencia de efectos secundarios del farmaco.

2. Perfusion continua: Con esta técnica se logra el mantenimiento continuo del
efecto analgésico y se evita la presencia de efectos secundarios asociados a
bolus grandes y repetitivos; sin embargo, para que la perfusion sea efectiva y
segura debe programarse de acuerdo con las caracteristicas farmacocinéticas
del analgésico empleado; asi mismo, la dosis debe individualizarse segun la
respuesta farmacodinamica, ya que la concentracion analgésica minima eficaz
presenta una gran variabilidad entre uno y otro paciente.

3. PCA o analgesia controlada por el paciente: En numerosas publicaciones se
ha demostrado que pequenas dosis de analgésicos a demanda del paciente
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proporcionan como resultado una reduccion de la dosis total y un mejor alivio
del dolor. En base a estas observaciones se ide6 la técnica de PCA. Esta téc-
nica permite ajustar de manera continua la dosis de acuerdo a la intensidad del
dolor y a las necesidades del paciente. Segun se demuestra en numerosos tra-
bajos, la calidad de la analgesia con bomba de PCA es excelente en el dolor
postoperatorio. La satisfaccion del paciente e incluso del personal de enferme-
ria es evidente, proporciona autonomia al enfermo y elimina el retraso en la
administracion de la analgesia.

4. PCA + Infusion continua: Este método asocia el concepto de PCA en bolus a
demanda del paciente a una perfusion basal de forma continua. Las ventajas
de la PCA + perfusion incluyen un mejor control de la analgesia durante las
horas de suefio y una disminucion en el numero de autodemandas, permitien-
do una estabilidad mayor de la analgesia independientemente de la colabora-
cién del paciente. Sus inconvenientes se pueden resumir en un mayor consu-
mo total de analgésico y un riesgo superior de depresion respiratoria en el caso
de utilizar opiaceos.

5. NCA o analgesia controlada por enfermeria: Es una variante de la PCA, pero
se diferencia de ésta en que es la enfermera la que acciona el dispositivo de la
bomba en sustitucién del paciente. Esta técnica es igual de eficaz, pero algo
menos segura que la PCA. Puede estar indicada en aquellos pacientes que por
alguna razén no puedan beneficiarse de la técnica PCA.

V. PAPEL DE LA ENFERMERA EN LA UNIDAD DE DOLOR AGUDO

El dolor postoperatorio es admitido por los profesionales de la salud como algo
normal; al conocerse que en la realizacion del acto quirdrgico se rompen tejidos,
se cortan nervios y se extraen organos; que junto a la liberacion de sustancias
algdgenas, al proceso inflamatorio y al estrés que provoca la intervencion se pro-
duce dolor. Y si, es hormal que duela; pero lo que no es normal es no tratar este
dolor adecuadamente. La mayoria de los pacientes sometidos a una interven-
cién quirdrgica se ven “condenados” a sufrir intenso dolor dolor que seria facil-
mente controlable si alguien se ocupara de él (Gomez Sancho, 1994). Afortuna-
damente, la idea de aceptar el dolor postoperatorio como normal esta
cambiando al haberse llegado a la conclusion de que ademas de ser un pade-
cimiento inutil, aumenta la morbilidad perioperatoria y la estancia hospitalaria
(Mufioz et al., 2001). Cada vez son mas las Instituciones Hospitalarias que estan
incorporando en sus centros Unidades de Dolor Agudo, formadas por un equi-
po multidisciplinario que incluye dentro de sus actividades el tratamiento del
dolor postoperatorio. Dentro de este equipo multidisciplinario, las enfermeras
tenemos que integrarnos como un miembro mas, ya que ademas de resultar gra-
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tificante desde el punto de vista profesional, aumenta la calidad y eficacia del
tratamiento analgésico y la satisfaccion de los pacientes (Hoopman, 1993).

De todos los miembros del equipo, la enfermera es la que mas tiempo pasa al
lado del paciente; esta posicion le permite obtener informacion de forma conti-
nua, informacion que resulta necesaria para que el resto del equipo establezca
pautas de tratamiento especificas de acuerdo a las necesidades del paciente,
valore la eficacia y seguridad de estos tratamientos y desarrolle estrategias de
cambio.

Como miembro de la UDA, el papel de la enfermera en el tratamiento del dolor
agudo postoperatorio incluye el desarrollo de unas funciones clinicas, funciones
logisticas, funciones docentes y funciones de investigacion.

1. Funciones clinicas

El desarrollo de estas funciones son comunes a todos los profesionales de enfer-
meria, estén o0 no integrados en la UDA, y comprenden la planificacion y puesta
en practica de un Plan de Cuidados que lleve a prevenir, disminuir o resolver el
dolor que sufre el paciente después de una intervencion quirdrgica y las res-
puestas humanas o alteraciones del patron de vida que éste desencadena.

PLAN DE CUIDADOS

Valoracion del paciente con dolor: La Asociacion Internacional para el Estudio
del Dolor (IASP) define a éste como “una sensacion y experiencia emocional
desagradable que se asocia a una lesion tisular presente o potencial y descri-
ta en términos de tal lesion”. El andlisis de esta definicion nos lleva a entender
el dolor como un fendbmeno fisico y como una percepcion en la que intervienen
factores culturales, experiencias pasadas y elementos de tipo étnico y religioso
que pueden modificar la experiencia dolorosa (Ruiz Lépez, 1993).

Utilizando como fuentes de informacion la entrevista, historia clinica y la explo-
racion, recoger datos objetivos y subjetivos sobre aspectos fisicos, psicologi-
cos y sociales, que van a influir en la percepcion, tolerancia y significado que
el dolor tiene para el paciente.

Aspectos fisicos:

e | ocalizacion: sdonde le duele?, jes constante o variable?, jcon qué se rela-
ciona la variacion?
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¢ Modo de aparecer: fecha de inicio, factores desencadenantes, de inicio subi-
to o progresivo.

e Aspecto temporal: permanente, paroxistico, periodos de remision, diurno o
nocturno.

e Caracteristicas clinicas del dolor: pulsatil, opresivo, como una descarga eléc-
trica, quemazon.

e Factores que lo intensifica.
e Manera de aliviarse.

¢ Respuestas conductuales: Posturas que adopta, expresion facial, tension
muscular, vocalizaciones.

e TA., FC., patron y frecuencia respiratoria, T2.
¢ |ntensidad, utilizando escalas de auto-evaluacion como instrumento de medida.

Aspectos psicologicos:

e Experiencias previas sobre el dolor.

Afrontamiento habitual a las situaciones de estrés.
Conductas aprendidas de sus antecesores.

e Preocupaciones.

Estado emocional.

Aspectos socioculturales:

Actividades sociales.

Actividades profesionales.

e Religion.

Nacionalidad.

* Raza.

Familia (rol desempefiado, vinculos familiares).

Diagndstico de Enfermeria (DE): Mediante la valoraciéon se detectan los proble-
mas, que pueden estar ya presentes o ser susceptibles de aparecer. “DE: es
una explicacion que describe un estado de salud o una alteracion real o poten-
cial en los procesos vitales de una persona” (Carpenito, 1987). Ej.. Deterioro de
la movilidad fisica relacionado con dolor en la herida quirdrgica.

Planificacion de objetivos y de actividades: Una vez concluida la valoracion e
identificado del problema, formular los objetivos que el paciente tenga que
lograr: seran légicos, medibles y alcanzables, y establecer los cuidados de
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enfermeria que conduzcan a prevenir, reducir o eliminar el dolor y los proble-
mas que haya desencadenado.

Actividades de enfermeria: Puesta en préctica de los cuidados de enfermeria
planificados con objeto de solucionar el problema y alcanzar los objetivos for-
mulados.

El desarrollo de las actividades se realiza mediante tres tipos de intervenciones:

Intervenciones dependientes: Comprenden las actividades que la enfermera
realiza a partir de las instrucciones del médico, como es la administracion de
analgésicos segun la técnica especificada.

Intervenciones interdependientes: Son aquellas actividades desarrolladas
mediante una labor de equipo. Si el dolor postoperatorio es tratado por el equi-
po multidisciplinario que componen la UDA y en el cual esté integrada la enfer-
mera, este tipo de intervenciones son las que van a destacar.

Intervenciones independientes: Incluyen la realizacion de actividades que la
enfermera planifica con objeto de prevenir, disminuir o resolver las respuestas
humanas reales o potenciales que haya detectado, complementando las activi-
dades del plan terapéutico delegado.

Actividades:

e Educacion sanitaria del paciente: informar e instruir sobre las escalas de
valoracion del dolor que se utilizaran, sobre las técnicas de tratamiento anal-
gésico que se le aplicaran, ejercicios respiratorios que debe realizar, cémo
tiene que sujetarse la herida en las movilizaciones o al toser y sobre los movi-
mientos de dorsiflexion de los pies mientras permanezca en reposo y Nno
pueda deambular.

¢ Medidas no farmacolégicas:

— Proporcionar comodidad: Colocar al paciente en postura antialgica, apli-
carle masajes e instarle a que realice respiraciones profundas, lentas vy rit-
micas para reducir la tensiéon muscular. Aplicar técnicas de relajacion,
como puede ser la de Jacobson, que consiste en utilizar el contraste entre
la contraccion y la distension de los musculos.

— Prevenir, disminuir o evitar la ansiedad: transmitir al paciente una actitud de
escucha activa, hacerle entender que no esta solo con su dolor y que se
admite la presencia de éste; conseguir su confianza, hacerle percibir que
se valora el dolor para entenderlo mejor y no porque se dude de su exis-
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tencia, facilitarle medidas de distraccion (revistas, periddicos, television,
radio, libros, etc.).

— Prevenir la alteracion del patron del suefio: proporcionar un ambiente rela-
jado evitando estimulos molestos.

e \alorar el dolor mediante una escala: La IASP en su definicién sobre el dolor,
recoge la subjetividad que lleva implicita la experiencia dolorosa; por esto se
hace necesario que al valorar el grado del dolor del paciente siempre se
cuente con él y se utilicen como instrumentos de medida escalas subjetivas
(escala analdgica visual, escala numérica verbal, escala verbal simple, esca-
la de expresion facial, etc.), registrando la escala utilizada, de manera que
todos los profesionales que cuiden a ese paciente utilicen la misma.

¢ Medidas farmacolégicas: Administrar el tratamiento analgésico prescrito:
antes del inicio del tratamiento realizar una determinaciéon de TA., FC., FR.,,
grado de dolor y grado de sedacion.

e Monitorizar y registrar:
— Eficacia del tratamiento analgésico (grado de alivio).
— Consumo total de analgesia.
— Variaciones de la pauta analgésica.
— Grado de dolor en reposo y en movimiento.
— Grado de sedacion.
— Efectos secundarios si se han producido y cémo se han resuelto.
— Movilidad y sensibilidad de miembros inferiores si analgesia por via epidu-
ral.

¢ Vigilar puntos de entrada de catéteres, permeabilidad e integridad del caté-
ter epidural al retirarle.

Evaluacion de resultados: Determina la eficacia de los cuidados de enfermeria
realizados o la revision del plan de cuidados si no se han alcanzado los objeti-
vos planificados.

2. Funciones logisticas

Como miembro activo del equipo multidisciplinario, la enfermera participara en
el proyecto de creacion de la Unidad de Dolor Agudo (UDA), asistiendo a las
reuniones del equipo, en las que se planifican las estrategias a seguir para la
puesta en marcha de la unidad: agenda y cronograma de trabajo, elaboracion
de una encuesta dirigida a profesionales y pacientes con objeto de valorar la
situacion actual del dolor postoperatorio, disefio de la via clinica del dolor
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mediante la cual todos los profesionales que estén en contacto con pacientes
postoperados sigan las mismas directrices, alejandose de la diversidad de tra-
tamientos y cuidados, unidades susceptibles de beneficiarse de las actividades
de la UDA y desarrollo de un programa de formacion dirigido a médicos y enfer-
meras que facilite la introduccion de la via clinica del dolor y las nuevas técni-
cas analgésicas y definicion de objetivos de la UDA, como son:

e |ncluir la valoracion del dolor como quinta constante.
e Prevenir, disminuir o eliminar el sufrimiento innecesario del enfermo.
e Sensibilizar y modificar actitudes ante el dolor postoperatorio.

e Monitorizar el dolor postoperatorio de forma individualizada, alejandose de
tratamientos estandarizados.

e Detectar y tratar de forma precoz los efectos secundarios derivados del tra-
tamiento analgésico.

e Mantener al paciente informado sobre las escalas de valoracion del dolor y
las técnicas analgésicas que se le aplicaran.

e Facilitar la recuperacion del postoperatorio.

Asi mismo, colaborara en la implantacion de técnicas analgésicas en base a la
superacion de la practica estandarizada, en la elaboracion de protocolos de la
UDA vy registros sobre monitorizacioén y vigilancia de enfermeria. Participara en
el trabajo diario de la unidad una vez iniciado su funcionamiento; junto con el
anestesidlogo pasara la visita preoperatoria, planificandose en ésta los trata-
mientos analgésicos segun las caracteristicas del paciente y el tipo de inter-
vencion que se le realice. Informara al paciente sobre las escalas de valoracion
del dolor, eligiendo aquélla que mejor comprenda y maneje el paciente; le infor-
maréa sobre las técnicas analgésicas que se le aplicaran y sobre las sensacio-
nes que puede sentir derivadas del tratamiento analgésico. De igual modo,
pasara visita diaria a todos los pacientes incluidos en la UDA valorando y regis-
trando los parametros incluidos en el protocolo de acuerdo a la técnica anal-
gésica que se esté administrando. Los datos se obtendran del propio paciente
y de los registros de la enfermera de planta encargada de éste, consiguiéndo-
se asi una amplia informacion que conducira a continuar con la pauta terapéu-
tica administrada o a desarrollar estrategias de cambio y/o métodos adiciona-
les si el tratamiento no hubiese resultado efectivo.

3. Funciones docentes

La enfermera, como miembro de la UDA, desarrollara funciones docentes.
Junto al resto del equipo organizaréd y realizara talleres sobre el dolor post-
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operatorio dirigidos a médicos y enfermeras en general y sobre todo a los que
estan en contacto directo con pacientes postoperados. Los talleres constaran
de una parte tedrica y de una parte practica que incluyan:

e Bases clinicas y fisioldgicas del dolor.

e Tratamiento del dolor mediante las diferentes modalidades existentes.

e Vias de administracion analgésica.

e Cuidados de catéteres utilizados en las técnicas de tratamiento analgésico.
e Valoracion del dolor mediante diferentes escalas.

e Conceptos de mg/ml, concentracion en % y preparacion de diferentes dilu-
ciones.

® Deteccion de efectos secundarios derivados de los opiaceos.
e Fundamento, caracteristicas y programacion de bombas de infusion.
e Fundamento, caracteristicas y preparacion de infusores elastoméricos.

La enfermera de la UDA también organizara periédicamente sesiones de
enfermeria sobre cuidados al paciente con dolor postoperatorio con objeto de
mantener una formacion continuada de los profesionales de enfermeria que
cuidan a estos pacientes.

4. Funciones de investigacioén

Con el desarrollo de esta funcion se evaluan las técnicas analgésicas y los cui-
dados de enfermeria aplicados por la UDA para aliviar el dolor y proporcionar
bienestar al paciente, a la vez que se produce un mayor desarrollo profesional
y se mejora la calidad asistencial. La enfermera, como miembro del equipo que
forma la UDA, participara de forma activa en el disefio y desarrollo de los estu-
dios de investigacion que en ésta se realicen, incluyéndose estudios cuyo
marco de referencia esté centrado en la disciplina enfermera. Si carece de
experiencia en investigacion es necesario que la enfermera de la UDA reciba
formacion sobre metodologia cientifica y asesoramiento por parte de enferme-
ras expertas en investigacion; el primer trabajo que realice sera tutorizado, asu-
miendo responsabilidad directa como investigador principal en estudios poste-
riores.



SEGUNDA PARTE
PROTOCOLOS Y PROCEDIMIENTOS

EN EL TRATAMIENTO DEL DOLOR AGUDO
POSTOPERATORIO

Este capitulo se orienta fundamentalmente al médico residente que rota por la
Unidad de Dolor Agudo. Se concibe inicialmente como una guia de trabajo para
orientar a los residentes que rotan por el servicio y para ofrecer respuesta al per-
sonal implicado en el tratamiento del dolor agudo acerca de las situaciones clini-
cas que mas frecuentemente son motivo de consulta. Para aclarar la perspectiva
del Servicio de Dolor Agudo debe sefialarse que esta unidad fue creada como
entidad organizada en el ultimo trimestre de 2001 para responder a las consultas
surgidas diariamente sobre tratamiento del dolor agudo postoperatorio. Sin
embargo, su vocacion asistencial pretende incluir todas las consultas de dolor
agudo que puedan surgir en el centro independientemente de su origen.

Este Manual es de lectura obligada para los residentes y resulta muy recomen-
dable para enfermeras, estudiantes de medicina y profesionales interesados en
el tratamiento del dolor. El lector pronto percibira que existen pocas formulas
rigidas para la seleccion de la modalidad terapéutica, agentes analgésicos,
concentraciones, ritmos de infusién, etc. Por el contrario, como se insiste en las
recomendaciones clinicas practicas de la Agency for Health Care Policy and
Research (AHCPR), del Departamento de Salud de los Estados Unidos, todas
las modalidades de terapia del dolor deben partir del ajuste del tratamiento
segun la respuesta y segun la situacion clinica y necesidades del paciente.

Ademas de las recomendaciones de la AHCPR, editadas en 1992, se presta
atencion al material didactico sobre dolor agudo postoperatorio preparado por
la International Association for the Study of Pain (IASP), y a las recomendacio-
nes de la American Society for Anesthesiologists y la American Pain Society. El
doctor Daniel Carr, Director Médico del Programa de Tratamiento del Dolor del
New England Medical Center de Boston, particip6 en la elaboracion de estas
tres guias, y este Manual ha sido preparado con su supervision. Los procedi-
mientos y protocolos del New England Medical Center —y, por tanto, los nues-
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tros— también han sido influidos histéricamente por las préacticas del Massa-
chussetts General Hospital (donde el Dr. Carr fue director de la Unidad del
Dolor y puso en marcha el programa de Dolor Agudo), el Brigham and Women's
Hospital de Boston, el Rush-Presbiterian-St Luke’s Hospital de Chicago, la Uni-
versidad Emory de Atlanta y la Universidad de Cincinnati.

Ademaés de este manual, la Unidad de Dolor Agudo dispone de un fondo biblio-
grafico para quien necesite ampliar su informacion.

I. EL EQUIPO DE DOLOR AGUDO

La “UDA” o Unidad de Dolor Agudo se organiza dentro del departamento de
Anestesiologia para atender las consultas sobre analgesia que realizan los
servicios quirdrgicos. En general, cada mes rota un residente para trabajar en
intima relacién con el equipo habitual. En un primer momento, un médico y una
enfermera trabajan a tiempo completo con los residentes que rotan. Se espera
contar con una administradora clinica de Enfermeria que actie de vinculo for-
mal con los servicios de Cirugia, Farmacia y Enfermeria. La mayoria de las con-
sultas atendidas proceden de los servicios quirdrgicos, pero también se espe-
ra atender a los pacientes agudos de los servicios médicos que asi lo soliciten.
En el momento actual, la UDA no cubre el servicio durante 24 horas y ocasio-
nalmente puede precisarse la colaboracion del resto del servicio de Anestesia.
Se dispone de un busca que lleva el residente, que a su vez siempre puede
consultar con un adjunto.

II. TRATAMIENTO DEL PACIENTE
A) Inicio de la terapia

En teorfa, como servicio basado en interconsultas, nuestra presencia debe ser
requerida por otro servicio. Este requerimiento puede ser verbal o a través de
una hoja de consulta, 10 que se documenta en la historia clinica del paciente
(“Consulta de Dolor solicitada por...”). Sin embargo, por razones de operativi-
dad, nosotros nos hacemos cargo de todos los pacientes en el momento en el
que llegan a la unidad de recuperacion postanestésica (URPA), salvo que el
servicio quirdrgico se manifieste en contra. Como en cualquier interconsulta,
debe realizarse entonces una evaluacion inicial que documente el diagndstico
del enfermo, los examenes clinicos pertinentes y la terapia elegida. Se han ela-
borado 6rdenes impresas para uniformizar el manejo de las situaciones mas
comunes y para evitar olvidos. Cuando sea posible, la consulta preoperatoria
facilita la puesta en marcha del tratamiento de manera eficaz y precoz.
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B) Opciones terapéuticas
1. Analgesia controlada por el paciente (PCA)

La PCA esta disponible para los pacientes que requieran opioides parenterales
tras la cirugia o durante un proceso médico agudo. No hay un limite superior de
edad para su uso, pero debe prestarse atencién a los pacientes mayores de 65
afios (uso de dosis menores y evitar la infusién continua) y a aquellos con tras-
tornos renales o hepaticos en los que el aclaramiento de la morfina y sus meta-
bolitos pueda estar alterado. El limite inferior de edad generalmente esta en los
10 afios, dependiendo de la capacidad cognitiva del nifio y de su habilidad
para entender el concepto de PCA. En casos concretos puede llegar a usarse
hasta los 5 afios. En el grupo de edad pediatrica tanto los pacientes como sus
padres deben ser cuidadosamente seleccionados para el posible uso de la
PCA. Contraindicaciones relativas son el retraso mental, desconocimiento del
idioma y bajo nivel de conciencia. Los pacientes con antecedentes de abuso
de drogas, aunque dificiles de tratar, pueden igualmente tener auténticos pro-
blemas de dolor, y tienen derecho al tratamiento analgésico siempre que se
administre en el marco de un compromiso tal y como se describe en las reco-
mendaciones de la AHCPR para el tratamiento del dolor agudo. El estableci-
miento de un contrato con el paciente (de manera verbal o escrita) puede ser
de gran ayuda y puede disminuir las dificultades para discontinuar el trata-
miento. Los pacientes con uso actual o reciente de opiaceos pueden presentar
un sorprendente nivel de tolerancia y necesitan una dosificacion muy indivi-
dualizada.

2. Analgesia Epidural Continua (CEA)

La CEA requiere mas planificacion y trabajo de equipo que la PCA. Aunqgue la
CEA ofrece beneficios bien documentados en pacientes seleccionados, algu-
Nos cirujanos pueden tener sus propias opiniones al respecto, de manera que
siempre hay que discutir el tratamiento con ellos. De manera ideal, la epidural
debe instaurarse antes de la cirugia —por la UDA o por el anestesitlogo res-
ponsable— para proporcionar analgesia intra y postoperatoria. Si se utiliza
correctamente, el paciente deberia llegar a la URPA libre de dolor y asi perma-
necer mientras tenga el catéter. No es necesario recordar que puede haber
muchas dificultades durante su uso. Los siguientes aspectos pueden ayudar a
decidir si la CEA es una buena eleccion:

a) Méaximo beneficio: Toracotomia, cirugia abdominal alta, enfermedad pulmo-
nar previa, obesidad, cirugia reconstructiva de miembros inferiores, sobre
todo protesis de rodilla, que precise equipo de movilizacion pasiva continua.
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b) Beneficio modesto: Cirugia abdominal baja, cirugia génito-urinaria, ginecolo-
gia, otros tipos de cirugia ortopédica, y cualquier tipo de cirugia realizada
bajo anestesia epidural cuando se prevea la presencia de dolor y el pacien-
te esté ingresado el tiempo suficiente.

c) Ventajas demostradas de la CEA (en pacientes seleccionados): Disminucion
de la mortalidad perioperatoria, menor incidencia general de complicacio-
nes, menor tasa de infecciones pulmonares, menor tiempo necesario de intu-
bacién y menores costes hospitalarios en pacientes de alto riesgo; mejor
analgesia, menor sedacion y movilizacion mas precoz en la mayoria de los
pacientes.

d) Contraindicaciones relativas de la CEA: Retraso mental o falta de colabora-
cién, bajo nivel de conciencia, problemas linguisticos e historia de toxico-
mania con opiaceos. Estos ultimos pueden experimentar un buen alivio del
dolor con la CEA, pero pueden precisar moérficos parenterales o epidurales
para prevenir un sindrome de abstinencia.

e) Contraindicaciones absolutas para la CEA: Rechazo del paciente, anticoa-
gulacion completa, infeccion local o sepsis. La American Society of Regional
Anesthesia esta elaborando una serie de recomendaciones, basadas en la
revision de la literatura, acerca del uso creciente de las heparinas de bajo
peso molecular para la profilaxis de la trombosis venosa profunda, especial-
mente en los pacientes de cirugia ortopédica.

3. Epidural-intradural

La analgesia intradural generalmente se administra en el quiréfano como bolo
Unico de anestésicos locales y morficos. Alternativamente, si se ha realizado un
blogueo epidural y se piensa retirar el catéter en quiréfano, se puede adminis-
trar una dosis de morficos antes de la retirada. Si se utiliza morfina (intra o epi-
dural), el paciente debe ser seguido por el servicio durante 24 horas para ase-
gurar el adecuado alivio del dolor y para detectar una posible depresion
respiratoria. Esta técnica se reserva para los pacientes que se espere que
tomen medicacion al dia siguiente.

4. Otras opciones

Otras opciones especializadas incluyen las infusiones continuas de opioides
por via intravenosa continua 0 subcutanea, catéteres en plexo braquial e
implantacion de bombas de infusion intra o epidural. Estas modalidades tien-
den a reservarse para situaciones especificas que requieren una consideracion
en conjunto dentro del servicio.
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5. Consideraciones varias

a) Las pautas analgésicas deberan consensuarse con el servicio quirlrgico en
cuestion.

b) Es especialmente importante la comunicacion con los servicios de cirugia
pediatrica y con los pacientes y familiares de este area.

c) Una vez que la UDA se hace cargo de la analgesia de un paciente, sélo este
servicio puede prescribir el uso de opioides o0 sedantes.

d) Es nuestro objetivo que la analgesia postoperatoria convencional con PCA
sea controlada rutinariamente por el servicio quirdrgico, aunque existan faci-
lidades para consultar al servicio de Anestesia en aquellos casos que resul-
ten complejos.

C) Fin de la terapia
1. Objetivos habituales

El objetivo habitual es mantener al paciente confortable y evitar las vias
intramuscular o subcutanea para la analgesia hasta que el paciente sea
capaz de tolerar la medicaciéon por via oral. Si el paciente tolera liquidos por
via oral sin sensacion de nauseas y el dolor esta bajo control, la norma habi-
tual es pasar a administrar la analgesia por via oral. A menudo se pasa de
la analgesia epidural a la medicacion oral sin necesidad de PCA entre
ambas.

2. Excepciones

Hay dos excepciones a la norma general de pasar de la analgesia epidural a la
analgesia por via oral: 1. El paciente con un tubo de térax puede tener una
buena tolerancia oral, pero aun asi requerir altos niveles de opiaceos plasmati-
cos en momentos puntuales, para lo que la PCA resulta muy Util, y 2. El pacien-
te sometido a curas dolorosas también puede beneficiarse del uso puntual de
la PCA. Una vez que la UDA se hace cargo de la analgesia de un paciente, ésta
es quien debe tomar la decision de qué medicacion es la indicada y por qué
via se debe administrar. En ocasiones, 10s cirujanos quieren tomar la decision
de retirar la epidural o la PCA, pero esto no es aceptable. A menudo hay que
ser diplomatico, pero ante la duda es mejor discutir la situacion con el staff de
Anestesia responsable. Los analgésicos orales generalmente son prescritos por
el servicio quirurgico. Generalmente en las 6rdenes de tratamiento hay que
especificar:
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1. Suspender PCA o Epidural.
2. Suspender antieméticos (es importante no olvidar esta orden).
3. Iniciar analgesia oral.

[ll. RESPONSABILIDADES DEL RESIDENTE
A) Censo de pacientes

Es responsabilidad del residente el mantener una lista completa y actualizada
de los pacientes atendidos por la UDA. Las nuevas consultas deben incorpo-
rarse a la lista antes del pase de visita, previo al cual el residente hace copias
del listado para que cada miembro del equipo disponga de la relacion de
pacientes atendidos.

B) Pase de visita

La UDA pasa visita cada mafiana a todos los pacientes a su cargo. Es esencial el
mantenimiento de una comunicacion fluida con Farmacia y Enfermeria. Estamos
tramitando la posibilidad de que Farmacia prepare la medicacion de los enfermos,
siempre teniendo en cuenta que este servicio necesita tiempo para preparar las
soluciones analgésicas epidurales; por tanto, los pacientes con epidural deben ser
los primeros en ser visitados. Seria deseable comunicar a Farmacia todos los cam-
bios en las epidurales antes de las 10.30 h, de manera que las nuevas soluciones
estén listas antes del mediodia. A continuacion se evaltan los pacientes con PCA.
Debe evaluarse la eficacia de la analgesia y la presencia de efectos secundarios
para ajustar el tratamiento. Debe prestarse especial atencion a las notas de evolu-
cion médica y de enfermeria en la historia para asi determinar el plan terapéutico.
Deben dejarse escritas en la evolucion las observaciones hechas durante la visita.

Por la tarde, el residente debe visitar a todos los pacientes con PCA o epidural
en los que se hayan introducido cambios en la pauta analgésica y a continua-
cion discutir los casos con el staff responsable. Es responsabilidad de la UDA
ponerse en contacto con el residente de Anestesia y/o Reanimacion cuando
estén los enfermos en estas unidades para informarles de las incidencias que
puedan presentarse durante la guardia. También puede requerirse que el resi-
dente de la UDA se persone en el hospital si se considera necesario.

Los sabados y domingos también se deberia pasar visita. Se espera que se
pueda organizar para que un staff de la UDA acompafie al residente en la visi-
ta del sabado y siga localizado durante todo el fin de semana. El domingo, el
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residente de la UDA debe discutir por teléfono el estado de cada paciente con
el adjunto localizado.

C) Llamadas

Las consultas de la UDA deben ser atendidas por el residente tan pronto como
sea posible, poniéndose a continuacion en contacto con el staff. Es importante
especificar al servicio consultante cuales son las recomendaciones terapéuti-
cas y concretar si desean que se pauten 6rdenes de tratamiento o si simple-
mente se conteste la interconsulta con las recomendaciones correspondientes.

D) Guardias

Mientras no existan guardias especificas de Dolor, el residente de Anestesia es
la primera persona a la que se llama si surgen problemas fuera de las horas en
que funciona la UDA. Siempre deberia haber un staff disponible para los pases
de visita y para consultas después de éstas. Es incluso posible que se precise
volver al hospital cuando surjan problemas que no puedan resolverse por telé-
fono con los residentes de guardia.

E) Sesiones

Todos los residentes han de presentar una sesion de 45 minutos sobre un tema
relevante ante el departamento al final de su rotacion. Puede pedirse ayuda
para la eleccion del tema y su desarrollo a los miembros del servicio.

F) Documentacion y registros
Interconsulta inicial

Todos los pacientes vistos por la UDA deben tener en su historia clinica una
referencia de la consulta efectuada. En los pacientes con dolor complejo, la
evaluacion debe ser razonablemente detallada e incluir la historia relevante de
la enfermedad actual, la localizacion del dolor, calidad, patron temporal y fac-
tores que lo alivian o exacerban, lo que permite determinar el mecanismo del
dolor. La consulta de dolor postoperatorio (que incluye a todos los pacientes
con epidural) puede ser mas breve, pero debe incluir toda la informacion rele-
vante, incluyendo edad, altura, peso, alergias, medicacion, procedimiento qui-
rurgico y fecha. Todas las consultas iniciales deben indicar claramente el plan
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diagnostico (cuando sea necesario) y terapéutico. Estas anotaciones las reali-
za el residente en el quiréfano o el residente de Dolor. Para la PCA y la epidu-
ral se esta diseflando un registro autocopiativo de dos hojas: una hoja para la
historia del paciente y otra para la UDA.

Notas de evolucion

Las notas de evoluciéon de cada paciente las escribe el residente o staff res-
ponsable. Es importante incluir la fecha y la hora, el tiempo transcurrido desde
la operacion, cuél fue la intervenciéon quirdrgica principal, intensidad del dolor
en escala 0-10 (en reposo y en movimiento), la presencia y la severidad de los
efectos secundarios. En los pacientes en terapia por via epidural ha de asegu-
rarse y documentarse lo siguiente:

Signos vitales y temperatura.

Eritema, dolor o supuracion en el punto de insercion epidural.

Nivel sensitivo al pinchazo y funcién motora (cuando se administran anestési-
cos locales); incluir comentario sobre funcién motora (p.ej., “mueve todas las
extremidades”).

Registros de procedimientos

Todas las técnicas llevadas a cabo deben documentarse en la historia clinica,
incluyendo el objetivo del procedimiento sus riesgos y beneficios, consenti-
miento informado, aspectos técnicos (en el caso de catéter epidural, incluir
nivel de insercion), medicacién administrada y complicaciones (una puncion
humeda no es mala practica, pero el no mencionarla si puede serlo). El catéter
epidural solo debe retirarlo la UDA. Al retirarlo ha de documentarse que “el
catéter epidural se retira, extremo y punto de entrada intactos, aplicacion de
pomada antibidtica y apoésito”). Considerar la conveniencia de enviar la punta
del catéter para cultivo si el paciente esta febril o si su servicio sospecha una
bacteriemia. Todos los procedimientos deben ser estrechamente supervisados
por el staff, que también debe firmar el registro de la misma.

IV. MANEJO DE LA PCA
A) Ordenes y medicacion en PCA
Tedricamente se puede elegir entre morfina y meperidina, aunque en realidad

so6lo se utiliza la primera (tabla 1). En cualquier caso, debe evitarse la meperidi-
na en los pacientes en fracaso renal, en los que el metabolito normeperidina
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Tabla |

Morfina Dosis calculada Dosis usual en adultos
Dosis de carga (se puede 0,03 mg/kg 5-15mg
repetir cada 5 min o hasta
0,15 mg/kg)
Dosis de mantenimiento 0,02 mg/kg 1,0-2,0 mg
Intervalo de bloqueo 4-12 minutos 5 minutos
Infusion continua 0,015 mg/kg/hora 0,5-1,0 mg/h (opcional)

Para la meperidina, multplicar la dosis de morfina por 10
Para la hidromorfona, dividir la dosis de morfina por 5

puede causar convulsiones cuando se acumula. No usamos la meperidina en
infusidn continua y no se puede pasar de 900 mg/dia.

Los metabolitos de la morfina, especialmente el 6-glucurénido, también se acu-
mulan y pueden causar nauseas o depresion respiratoria, sobre todo en los
pacientes con insuficiencia renal. Aunque menos estudiado, este efecto tam-
bién se puede producir con la hidromorfona, aun no disponible en nuestro cen-
tro. Algunas situaciones pueden hacer al paciente muy sensible a los varios
efectos de la morfina y a complicaciones como la depresion respiratoria; ejem-
plos de ello son la hipovolemia, hipotiroidismo, senectud, hiponatremia o hipo-
calcemia, y la insuficiencia hepatica o renal.

B) Tratamiento de efectos secundarios de la PCA
1. Nauseas

No hay ninguna evidencia concluyente de que unos opioides sean mas emeto-
genos que otros. La incidencia de nauseas es tipicamente del 20-30% el primer
dia, segun el tipo de procedimiento, y disminuye los dias siguientes. La alta inci-
dencia del primer dia puede explicarse por la anestesia residual, la deshidrata-
cion y el propio dolor. La profilaxis perioperatoria puede hacerse con una
pequefa dosis de droperidol (0,75-1,25 mg) y el tratamiento inicial suele ser
con metoclopramida u ondansetréon. Algunos cirujanos prefieren no pautar
antieméticos de manera rutinaria hasta no haber evaluado cada paciente indi-
vidualmente. Debe tenerse en cuenta esta practica.
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Si las nauseas no responden a los antieméticos, el cambio de opiaceo puede
ser util. Sin embargo, si se cambia de opiaceo cada dos horas, nos queda-
remos sin alternativas antes de que este problema autolimitado se pueda
resolver.

2. Prurito

El prurito puede o no deberse a liberacion de histamina (tanto la morfina como
la meperidina tienen este efecto). Aunque a menudo se trata con antihistamini-
Cos, no tiene un tratamiento especifico y puede requerir la disminucion de la
dosis del farmaco. El prurito durante la administracion de opioides intra o epi-
durales suele ser de origen multifactorial y a menudo responde a minusculas
dosis de naloxona cuando otras medidas no son eficaces.

3. Inadecuado alivio del dolor

Este problema suele tratarse aumentando la dosis, afiadiendo una infusién con-
tinua, administrando medicacién adyuvante o cambiando de opioide. La infu-
sion continua de opioides suele ser eficaz en aquellos pacientes bien controla-
dos con la PCA mientras estan despiertos, pero que tras el suefio presentan
dolor muy importante. El problema es que esta modalidad reduce la inherente
seguridad de la PCA pura, pues el paciente recibe opioides los necesite o no.
Es mejor evitar la infusién continua en los pacientes ancianos y de alto riesgo.
De los farmacos adyuvantes utilizados comunmente, los anti-inflamatorios no
esteroideos (AINE) —p.gj., ketorolaco 15 mg i.v./6 h— pueden utilizarse para
mejorar la analgesia sin aumentar la dosis de opioides, siempre que no haya
contraindicaciones para su uso.

V. MANEJO DE LA EPIDURAL CONTINUA
A) Colocacion

En la colocacion de un catéter epidural deben observarse los siguientes pun-
tos:

1. Debe utilizarse generalmente el mismo tipo de set epidural, con el que se
debe estar suficientemente familiarizado.

2. Cuanto mas cerca esté el catéter epidural del dermatoma donde se realiza la
incision quirdrgica, mayores probabilidades de que el alivio del dolor sea mas
eficaz. Dependiendo del tipo de solucion de infusion elegida, los catéteres
dorsales son mas eficaces que los lumbares en las incisiones toracicas.
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3. Si el catéter se avanza mas de 2-3 cm dentro del espacio epidural, puede
pasar lateralmente a través del foramen intervertebral y originar un bloqueo
unilateral.

4. La fijacion del catéter es muy importante. Un staff del servicio debe ensefar
al residente cudl es el método de fijacion acordado. La técnica debe ser
meticulosamente aséptica y se utiliza pomada antiséptica, steri-strips ® y un
aposito transparente en todas las epidurales. El objetivo es garantizar la
seguridad vy la visibilidad del catéter sin necesidad de levantar repetida-
mente los apositos.

B) Farmacos

La lista de farmacos que, aislada o combinadamente, se han administrado en
el espacio epidural es verdaderamente impresionante. Lo sorprendente es
que, en las manos adecuadas, todos parecen ser eficaces (aunque no nece-
sariamente con el mismo perfil de efectos secundarios 0 margen de seguri-
dad). Creemos que la infusion continua minimiza los efectos pico y valle vistos
a menudo con la dosificacion en bolos. También tenemos la impresion de que
el uso de la infusiéon continua, a diferencia de la PCA, hace mas facil la admi-
nistracion de medicacion de rescate, al no tener que evaluar si el paciente se
ha automedicado adecuadamente. Por tanto, no solemos utilizar de manera
rutinaria la PCA epidural para el control del dolor postoperatorio, aunque ésta
puede ser Util en el tratamiento del dolor oncoldgico y el dolor crénico no
maligno.

Tabla Il

Infusion de Analgesia Epidural. Dosis maximas
Farmaco Concentracion Concentracion Dosis maxima

estandar maxima
Bupivacaina 0,1-0,125 % (1 mg/ml) 0,25% (2,5 mg/ml) 0,5 mg/kg/h
Ropivacaina 0,2% (2 mg/ml) — —
Morfina 0,01% (0,1 mg/ml) 0,01% (0,1 mg/ml) 0,015 mg/kg/h
Meperidina 0,1% (1 mg/ml) 0,2% (2,0 mg/ml) 0,2 mg/kg/h
Fentanilo 0,0005% (5 mecg/ml) 0,001% (10 mcg/ml) 1,5 mcg/kg/h

Ritmo: el volumen méaximo horario no debe pasar
de 14 cc/h (torécica) o 20 cc/h (lumbar).




62 Manual de dolor agudo postoperatorio

Parece claro que se debe comenzar la analgesia epidural postoperatoria con
una dosis de carga (para conseguir un buen nivel de analgesia inicial), segui-
da de la infusidon continua. La dosis de rescate puede consistir en un nuevo bolo
seguido de la infusidon continua a mayor ritmo. La tabla 2 se ha desarrollado con
criterios farmacoldgicos para determinar la dosis maxima para infusiones epi-
durales en adultos. Para nifios menores de un afio, la mayoria de los médicos
evitan completamente los opioides epidurales salvo en medios muy monitoriza-
dos donde la situacion respiratoria pueda ser constantemente vigilada. En
determinadas circunstancias (como dolor canceroso intratable o dolor crénico
no maligno con tolerancia a opioides) puede ser necesario hacer excepciones,
siempre con la aprobacion del staff responsable y tras haber intentado previa-
mente una pauta de tratamiento convencional.

Con los opiaceos, la dosis horaria es mas importante que la concentracion. Con
la bupivacaina deben tenerse en cuenta tanto el ritmo como la concentracion:
el ritmo determina la extension y la concentracion determina la densidad del
blogueo. En cierta medida, esto ocurre también con los opioides liposolubles,
fentanilo y meperidina, y no es el caso de la morfina.

Hay una serie de métodos para asegurar que el paciente llega a la URPA libre
de dolor:

1. Utilizacion de la epidural, con sedacion ligera, para la anestesia quirdrgica.

2. Uso de la epidural combinada con anestesia general para la intervencion
(establecer el nivel de bloqueo antes).

3. Dar solo una dosis de prueba (para descartar la localizacion subaracnoidea
o intravascular), mantener anestesia general y comenzar con la infusion epi-
dural elegida 2 horas antes del final de la operacion. Cuando se utilice soélo
morfina epidural, se puede administrar una dosis Unica de sulfato morfico sin
preservante una hora antes del final de la intervencion.

Algunas observaciones sobre farmacos por via epidural continua:
1. Morfina

La morfina es un opiaceo hidrofilico de larga duracién y se transporta de mane-
ra pasiva por el LCR en sentido rostral. Ello origina una diseminacion extensa,
de manera que puede ser eficaz contra el dolor a cierta distancia de la locali-
zacion del catéter. La morfina es muy eficaz en incisiones laparotémicas longi-
tudinales amplias. También es eficaz en aquellos casos en que el catéter se
encuentra alejado de la incision (p.€j., una intervencion toracica con un catéter
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lumbar). Sin embargo, y en general, se debe intentar colocar el catéter lo mas
cerca posible del nivel del dermatoma donde se realiza la incision.

La parte negativa es que la morfina se disemina. Al desplazarse rostralmente a
través del LCR pueden producirse concentraciones altas en el centro respira-
torio, situado en el suelo del cuarto ventriculo. Esta depresidn respiratoria dife-
rida tipicamente ocurre 6-10 horas después de la administracion del farmaco.
Esta complicacion es particularmente insidiosa dado que es diferida en el tiem-
po con respecto a la administracion de la dosis (coincidiendo tipicamente con
la mitad de la noche). Se ha observado raramente a las 12-24 h después de la
dosis inicial. Hay evidencia experimental de presencia de bradipnea hasta 22
horas después de la administracion de una dosis alta (10 mg) de sulfato morfi-
co. También se sugiere que la morfina se puede ocasionar mas prurito y nau-
seas que otros opiaceos.

La depresion respiratoria precoz es un fendmeno completamente diferente. Se
observa en las primeras 4 horas de la administracion del farmaco (general-
mente a los 5-30 minutos) y se cree debida a la absorcion sistémica del morfi-
co. Se puede ver con todos los opiaceos. Por fortuna, lo normal es que tenga
lugar en un momento en que el paciente esta en un area controlada como el
quiréfano o la URPA.

2. Fentanilo

El fentanilo es un opiaceo muy liposoluble y se distribuye rapidamente. Por tanto,
puede eventualmente acumularse a nivel sistémico. De hecho, existe un debate
en la literatura acerca de si su administracion epidural ofrece alguna ventaja
sobre la administracion intravenosa. Se tiene una gran experiencia en su admi-
nistracion en combinacion con bupivacaina, aunque hay centros donde es admi-
nistrado solo. Dado que su efecto es rapido, un bolo de 1 mcg/kg puede ser efi-
caz para controlar el dolor mientras esperamos a que la infusién continua haga
efecto. Usado en bolos, su efecto desaparece en 2-4 horas. El bolo también es
eficaz para comprobar si el catéter esta en el espacio epidural. Si esta a este
nivel, un bolo de 50 mcg de fentanilo da lugar a una importante analgesia sin
mucha sedaciéon en 5-10 minutos. Se consigue una mejor distribucion del fenta-
nilo si se diluye en 6-10 ml de suero salino sin preservante.

3. Meperidina

La meperidina presenta una liposolubilidad intermedia entre el fentanilo y el sul-
fato morfico. Es algo més lenta en su inicio de accion y dura més su efecto que
el fentanilo, no habiéndose asociado a depresion respiratoria diferida. Es tam-
bién el Unico narcdético que ha mostrado actividad local anestésica intrinseca.
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También se tiene mas experiencia en su uso con bupivacaina, pero en algunos
centros se usa sola.

4. Hidromorfona

No disponible actualmente, es similar en muchos aspectos a la morfina y puede
distribuirse por todo el neuroeje. La concentracion usual es 20 mcg/cc.

5. Bupivacaina

La bupivacaina es el anestésico local de eleccion (hasta que la ropivacaina sea
mas ampliamente adoptada) por dos razones. En primer lugar origina menos
taquifilaxia con dosis repetidas en comparacion a la lidocaina. En segundo lugar,
a una dosis dada produce mas bloqueo sensitivo y menos bloqueo motor; es
decir, los pacientes experimentan mas acorchamiento y menos debilidad. Esto
se relaciona con un fendémeno llamado “bloqueo dependiente de la frecuencia’.

La bupivacaina tipicamente se utiliza en concentraciones entre 0,05% (0,5
mg/ml) a 0,25% (2,5 mg/ml), siendo lo mas comun usarla al 0,125% (1,25
mg/ml). Incluso las concentraciones mas débiles pueden producir bloqueo
simpatico y pueden provocar hipotension. Se cree generalmente que la mepe-
ridina epidural y la bupivacaina tienen una diseminacion dermatémica similar
(alrededor de 7 dermatomas).

Como ya se ha dicho, tanto la concentraciéon como el ritmo de infusién son
importantes. Utilizando una concentracion de 0,1% (1,0 mg/ml) se suele comen-
zar con la pauta siguiente:

Ritmo inicial Ritmo maximo
Catéter lumbar 10 ml/h 20 mi/h
Catéter toracico 7 mi/h 14 ml/h
Catéter cervical 3 mi/h 6 mi/h

Se puede ir incrementando la velocidad de 2 en 2 ml. Para obtener un efecto
rapido se puede dar una dosis de rescate en bolo equivalente a la dosis de una
hora y a continuacién se aumenta el ritmo en 2 mi/h (por ejemplo, si la infusion
del paciente estd a 10 ml/h, la dosis de rescate serd de 10 ml y el nuevo ritmo
de infusion sera de 12 mi/h).

6. Otros farmacos

Se ha administrado una gran cantidad de farmacos por via epidural; entre ellos:
alfentanilo, sufentanilo, butorfanol, hidromorfona, nalbufina, oximorfona, morfina
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con butorfanol, morfina con sufentanilo, clorprocaina, lidocaina, ketamina, ropiva-
caina, clonidina. Muchos estudios se han realizado en pacientes obstétricas, a
menudo solo en 24-48 horas. Seria imprudente extrapolar estos resultados a los
protocolos del servicio de dolor agudo. Sin embargo, las siguientes conclusiones
parecen justificadas: el sufentanilo epidural es comparable al fentanilo y proba-
blemente no ofrece ventajas. Su extrema liposolubilidad causa una rapida absor-
cidn sistémica mientras que su potencia por via epidural es alrededor de 2:1 6 3:1
con respecto al fentanilo. La hidromorfona parece ser comparable a la meperidi-
na. Los agonistas-antagonistas tienen un éxito limitado, causando tipicamente
mas somnolencia y menos nauseas y prurito. El preservante de la 2-clorprocaina
tiende a producir dolor de espalda, disminuye la eficacia de los maérficos epidu-
rales, y el producto ha caido en desuso. Aunque todavia no se use ampliamente,
la ropivacaina puede producir mas blogqueo sensitivo y menos bloqueo motor,
ademas de ser menos cardiotdxica. La clonidina produce disminucién de la fre-
cuencia cardiaca y de la tension arterial, asi como sedacion. El tiempo dira si
estos productos van a tener un uso extenso en el tratamiento del dolor agudo.

C) Tratamiento de los efectos secundarios

1. Farmacos usados para tratar los efectos secundarios (tabla Il1)

Tabla Il
Efecto secundario Farmaco Dosis
Nausea (adultos) Droperidol 0,5-1,0 mg i.v. despacio (s6lo en URPA)
Metoclopramida 10 mg i.v.
Ondansetron 4-8 mg ¢/6-12 h
Prurito Antihistaminicos?*
Prurito (refractario) Naloxona ** 0,05 mgi.v., 0,4 mgim. prn, o
5 mcg/kg/h infusion cont.
Depresion respiratoria Naloxona 0,05 mg i.v., puede repetirse
c/5 min. Considerar infusion
5-10 mcg/kg/h
Retencion urinaria Cateterizacion

* El prurito probablemente no esta mediado por histamina.

** La naloxona es un antagonista especifico de los receptores opioides. Por tanto, analgesia,
sedacion, prurito, retencion urinaria y depresion respiratoria pueden ser revertidos con naloxona.
Salvo cuando se trata de una depresién respiratoria con riesgo vital, es mejor administrarla en
pequefias dosis i.v., i.m. o en infusién continua. Dosis excesivas pueden ocasionar reversion de
la analgesia, hipertension y edema pulmonar.

65
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2. Seguridad de la analgesia epidural continua

Numerosos estudios han demostrado que los opiaceos epidurales administra-
dos adecuadamente son tan seguros como los opiaceos intramusculares.
Recuérdese que la incidencia de nauseas y depresion respiratoria precoz tam-
bién existe con la terapia convencional. No es intrinsecamente mas seguro uti-
lizar dosis fijas 0 pautas rigidas de administracion. Dicho esto, es cierto que
existe una pequefia aunque real incidencia de depresion respiratoria diferida
con el uso de la morfina epidural. La mayoria de los casos publicados en la lite-
ratura se asocian a dosis que hoy consideramos excesivas. Se han identificado
algunos factores asociados con un alto riesgo de depresion respiratoria; éstos
deben ser memorizados:

a) Altas dosis en bolos (como sulfato mérfico 5 mg).

b) Administracion concomitante de opiaceos o hipnéticos parenterales (no utili-
zar técnicas anestésicas basadas en altas dosis de morficos).

c) Pacientes ancianos (reducir todas las dosis en los ancianos).

d) Nutricion parenteral total/hiperalimentacion (produccion incrementada o eli-
minacion disminuida de CO,). Recuérdese que la pulsioximetria es insensi-
ble a la hipercarbia.

e) Puncion dural inadvertida. Normalmente alrededor del 3,6% de la morfina se
difunde a través de la dura, pero si esta barrera se rompe la intoxicacion es
posible.

Ahora existe una mayor comprension del fendmeno de la depresion respiratoria
diferida. Si el paciente estd adecuadamente monitorizado, se comprueba que
no es de inicio subito; es lenta y progresiva y casi siempre se acompana de dis-
minucion del nivel de conciencia. La vigilancia horaria de la frecuencia respira-
toria y del nivel de conciencia representa el estandar aceptable de monitoriza-
cion. El ingreso en UVI per se no evita esta complicacion. Los monitores
mecanicos (monitores de apnea y pulsioximetros) se caracterizan por las falsas
alarmas. La frecuencia respiratoria aisladamente no es suficiente, pues la res-
piracion puede ser superficial y puede retenerse CO, mucho antes de que apa-
rezca bradipnea e hipoxia. No hay casos publicados de esta complicacion mas
alla de 24 horas tras la administracion de la dosis inicial del farmaco. Una vez
el paciente ha alcanzado el ritmo adecuado de infusion, el riesgo es bastante
menor. El mensaje de fondo es que no hay ninguna alternativa mejor que la vigi-
lancia humana.

En cuanto a los anestésicos locales, dado que la hipotension ortostéatica y la debi-
lidad motora (particularmente del musculo psoas, que es inervado por L2, cerca
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de la punta del catéter) son problemas posibles, todos los pacientes deben
deambular con ayuda al principio. Algunos servicios de dolor no permiten la
deambulacion del paciente con una infusion de anestésicos locales, pero quiza
la inmovilizacion sea peor que el no tener una epidural. Si el paciente presenta
crisis ortostaticas, puede que tengamos que administrar fluidos, disminuir la infu-
sibn 0 ambas cosas. Para la hipotension severa debe detenerse la infusion y se
debe ser generoso con los liquidos (p.gj., solucién de ringer lactado 250-500 ml
¢/30 min). Si el paciente experimenta debilidad motora, puede ser necesario dis-
minuir o eliminar el anestésico local, manteniendo el paciente en cama hasta
recuperar la funciéon motora. Finalmente, una precaucion con los liquidos: de la
misma manera que el bloqueo simpatico origina hipotension y necesidad de flui-
dos, la discontinuacion de los anestésicos locales puede originar hipertension,
insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmonar. El bloqueo simpatico lum-
bar causa una retencion de alrededor de 2 litros en los miembros inferiores y
vasos de capacitancia. En los pacientes con insuficiencia cardiaca, no debe
detenerse la infusion bruscamente. Considerar reducir el ritmo a la mitad 4-8
horas antes de retirar el catéter, o pautar una infusion sélo con opiaceos durante
un dia para dar un tiempo de compensacion. Mejor aun, evitar los anestésicos
locales en pacientes con pobre funcion ventricular o inestabilidad hemodinamica.

D) Eleccién de la infusion apropiada

En general, debe colocarse el catéter en el nivel de nocicepcion

Operacion Nivel del catéter
Miembros inferiores, abdomen bajo, pelvis L3-4

Abdomen medio T10-L1
Abdomen alto T7-8

Torax T5-6

Algunos centros, dado el (bajo) riesgo de edema pulmonar postneumonecto-
mia, en las toracotomias no utilizan rutinariamente los anestésicos locales; en su
lugar, se utilizan meperidina 0,2% (2 mg/cc) o hidromorfona 20 mcg/cc a 6 cc/h.

En general, cuando se han utilizado anestésicos locales durante la intervencion,
es razonable continuar con éstos (asumiendo que el paciente ha recibido sufi-
cientes liquidos para compensar el bloqueo simpatico). Es imprudente instau-
rar una pauta de anestésicos locales en la URPA (jo en la planta!) si éstos no
se han utilizado en la operacion. Puede originarse una muy marcada hipoten-
sion, lo que es muy perjudicial para el paciente, desagradable para las enfer-
meras y embarazoso para el servicio de Dolor. Una escena que es mejor evitar.
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E) Problemas que pueden encontrarse

Los problemas con los catéteres epidurales pueden ser de tres tipos: proble-
mas mecanicos (el catéter esta en el espacio epidural pero no funciona); dolor
persistente (catéter en espacio epidural, funcionando, pero con analgesia
inadecuada), y migracion del catéter (el catéter no estéa en el espacio epidural).

1. Problemas mecanicos

El catéter esta en el espacio epidural, pero no esta infundiendo la solucién pro-
gramada. Generalmente, la bomba avisa “oclusion”. A veces esto se puede
resolver por teléfono... Se debe empezar cambiando o eliminando el filtro del
catéter. A continuacion, se puede intentar cambiar de bomba (unas funcionan
mejor que otras). Después, se pide al residente de guardia de presencia que
inyecte suero salino con una jeringa de 1 cc (que es la que mayor presion ejer-
ce). Si todo esto no funciona, hemos de evaluar al paciente y revisar el catéter
a pie de cama. El catéter puede estar irremediablemente acodado y necesitar
ser sustituido (otra razén para asegurarse de que estaba bien sujeto antes de
marcharnos a casa...). Este problema cada vez es mas infrecuente con el uso
de bombas especificamente disefladas para epidurales.

2. Dolor persistente

El catéter esta en el espacio epidural, funcionando, pero el paciente tiene dolor.
La causa mas frecuente (si estamos seguros de que el catéter esta bien coloca-
do) es que se encuentra en un nivel inadecuado o infundiendo a un ritmo inco-
rrecto. Las enfermeras deben estar autorizadas para administrar una dosis de
rescate no mayor de la dosis horaria y a continuaciéon aumentar el ritmo en 2 ml/h.
Esta maniobra generalmente resuelve el dolor en 20 minutos. Si el efecto de la
dosis de rescate desaparece y el aumento del ritmo ha sido insuficiente, habra
que repetir la maniobra (que ahora sabemos que es eficaz). Si fracasa, se ha de
reevaluar al paciente. Si se esta infundiendo un anestésico local, se ha de com-
probar el nivel de bloqueo sensitivo. Si la incisién es mas amplia que el blogueo,
es el momento de dar una dosis de rescate y aumentar el ritmo de infusion. Si el
paciente tiene dolor en un area donde hay bloqueo sensitivo al pinchazo o a la
temperatura, puede necesitarse aumentar la concentracion del anestésico, del
morfico o de ambos. El aumento de volumen aumenta la extension del bloqueo,
y el aumento de la concentracion aumenta la densidad de éste. Alternativamen-
te, se puede cambiar de opiaceo (p.€j., morfina en lugar de fentanilo para aumen-
tar la extension) o administrar un AINE si no hay contraindicacion.

Si utilizamos sdélo morficos, el test del pinchazo no es Util. La técnica de dar una
dosis de rescate y aumentar el ritmo es eficaz, pero ha de recordarse que el



Manual de dolor agudo postoperatorio 69

efecto pico del sulfato moérfico se alcanza a los 60-90 minutos. Mejor idea puede
ser (si estamos seguros de que el catéter esta en espacio epidural) inyectar 1
mcg/kg de fentanilo en 6-10 ml de suero salino sin preservante, que debe ser
eficaz en 5-10 min, y aumentar el ritmo de infusion; puede ser necesario repetir
la operacion en 2-4 horas. Recuérdese que cada vez que se aumenta el ritmo
de infusién del opiaceo, también se aumenta la probabilidad de nauseas, pru-
rito, estrefiimiento y sedacion, mientras que los anestésicos locales originan
hipotensién y retencién urinaria. Debe recordarse cuéles son las dosis maximas
permitidas.

Algunos servicios admiten la administracion simultanea de opiaceos epidurales
y parenterales. Seguramente ésta es una practica arriesgada y es mejor respe-
tar la regla de no utilizar otros opiaceos o sedantes mientras se administran
opiaceos epidurales. La analgesia oral o parenteral se puede iniciar inmediata-
mente después de interrumpir la infusién epidural, con una o dos excepciones
(p.e. haber administrado un bolo importante de morfina epidural). Algunos tipos
de dolor, particularmente el dolor 6seo, son dificiles de controlar sélo con opia-
ceos, pero pueden responder bien a los AINEs.

3. Migracion del catéter

La bomba esté en funcionamiento, pero el catéter se encuentra en el lugar erro-
neo. Si el resto de maniobras han fracasado y el paciente se queja de dolor, el
catéter puede no estar en el espacio epidural. En este momento hay que com-
probar el catéter. Hay que evaluar el catéter utilizando lidocaina 2% con adre-
nalina, y con la efedrina cargada. Se puede afadir bicarbonato a la lidocaina si
se desea. Para el ritmo de infusion es importante recordar la siguiente formula:

Toracico 3 ml x 5 minutos
Lumbar 5 ml x 5 minutos

Un bloqueo paravertebral es caracteristicamente unilateral, no se asocia a
caida de la tensién arterial (10 mm Hg sistélica) y no proporciona adecuado
control del dolor. A los 5 minutos se puede repetir el bolo, pero teniendo prepa-
rados efedrina y liquidos. La TA debe tomarse cada 5 min x 2, seguida de cada
10 min x 2 tras cada bolo. Hay que aspirar antes; recuérdese que los catéteres
pueden migrar hacia dentro y hacia fuera. Si va hacia dentro, incluso si no se
aspira LCR, puede estar a nivel subaracnoideo o subdural. Ello ocasiona un
profundo bloqueo espinal en cinco minutos. En cualquier caso, la vida util de
ese catéter ha concluido. Mas habitualmente, sin embargo, el catéter migra
fuera del espacio epidural y hacia el espacio paravertebral. Si aun se precisa el
catéter, debe ser reemplazado. En este momento, la PCA puede ser una buena
opcion. A estas alturas habremos llegado a la conclusion obvia: no hay que irse
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del hospital hasta estar seguros de que todas las epidurales funcionan correc-
tamente.

VI. ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS Y PARACETAMOL

Los AINEs pueden ser una buena alternativa para el dolor postoperatorio leve.
Su perfil de efectos secundarios incluye intolerancia gastrica, insuficiencia renal
y efecto antiplaguetario. Los mas utilizados en nuestro medio son el metamizol
y el ketorolaco.

Aunque la dosis del ketorolaco se ha propuesto en 60 mg de carga seguidos
de 30 mg cada 6 h, una revision de la literatura sugiere que probablemente 15
mg cada 6 h es una dosis adecuada sobre la que cantidades mayores ofrecen
escasas ventajas. En los ancianos y en la insuficiencia renal, dosis mas altas se
asocian con una considerable morbilidad gastrica y renal. La dosis pediatrica
(en nifios de mas de 5 afios) se basa en una dosis de carga de 0,9 mg/kg.
Puede administrarse con seguridad por via i.m. o i.v. lenta (produce una ligera
sensacion de quemazon). El ketorolaco se elimina por via renal (95%) y, como
con otros AINEs, su farmacocinética en el fallo renal esta poco clara.

En general, se indica a la enfermeria que el ketorolaco se administra i.m. o i.v.
en 50 cc de suero salino a pasar en 1-30 minutos. Su uso en el paciente pedia-
trico esta pendiente de aprobacion por la FDA.

El uso del metamizol es muy amplio en nuestro medio, aungque en NUMErosos
paises se ha retirado del mercado por su potencial de causar discrasias san-
guineas graves. La dosificacion habitual en adultos es de 2 g/6-8 h.

El paracetamol parenteral actualmente sélo esta disponible en forma de propa-
cetamol. Su dosis habitual es de 2 g (equivalente a 1 g de paracetamol) cada
6 horas. Puede utilizarse con mayor margen de seguridad que los AINEs en
cuanto a su perfil de efectos secundarios, pero ha de evitarse en la insuficien-
cia hepaética.

En el dolor moderado-severo, el uso de los AINEs y el paracetamol es adyu-
vante a los morficos parenterales o a las infusiones epidurales. Su mayor ven-
taja consiste en permitir disminuir las dosis de opiaceos, limitando asi la inci-
dencia de efectos secundarios de los morficos. En algunos centros se
administran como analgesia de rescate, pero nosotros preferimos pautarlos
desde el principio.
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VII. TRAMADOL

El tramadol es un opiaceo menor con un amplio margen de seguridad. Puede
administrarse asociado a AINEs, pero no es adecuado asociarlo a opiaceos
mayores. En nuestro servicio 1o pautamos en el dolor moderado con una dosis
de carga de 1,3 mg/kg seguido de una infusién de 0,3 mg/kg/h.

VIII. AUTOINFUSORES (INFUSORES ELASTOMERICOS)

No son una modalidad terapéutica como tal, sino un dispositivo retractil que
permite la infusion continua del farmaco elegido por cualquier via. También
existe una modalidad de PCA, pero su uso es limitado.

Su mayor ventaja es la comodidad, y su eficacia depende exclusivamente de la
eleccion del farmaco y de la via que nosotros hayamos hecho. Aunque puede
utilizarse para la infusion de morficos y/o anestésicos locales, nosotros los
reservamos para la infusion de mantenimiento del tramadol. Pueden utilizarse
por via intravenosa, epidural y subcutanea (esta ultima muy popular en cuida-
dos paliativos).

IX. INFUSIONES INTRAVENOSAS DE OPIOIDES Y EQUIVALENTES
POR VIA ORAL

Ocasionalmente se nos puede requerir para tratar el dolor de pacientes en los
que ni la PCA ni la epidural parecen ser buenas opciones. En este contexto, la
morfina intravenosa o la metadona en infusion pueden ser buenas alternativas.
Su conversion a la via oral es relativamente sencilla.

A) Morfina

La infusion intravenosa de morfina generalmente se hace con una bomba de
PCA: se determina una infusion continua precedida de una dosis de carga de
3-5mg i.v. cada 5 minutos hasta que el paciente se encuentra confortable. Hay
gue mantener una vigilancia adecuada.

B) Metadona

El paciente debe permanecer o ser trasladado a un area dotada de monitoriza-
cion y material de soporte respiratorio. Se administran 5 mg i.v. de metadona
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cada 10 minutos hasta que aparece analgesia, sedacion o depresion respirato-
ria... No hay que preocuparse, lo normal es que la analgesia sea lo primero que
aparezca. El ritmo de infusion se determina a partir de la dosis de carga que ha
producido analgesia:

Dosis de carga requerida Ritmo de infusion
Una dosis de 5 mg = 0,3 mg/h
Dos dosis de 5 mg = 0,6 mg/h
Tres dosis de 5 mg = 0,9 mg/h
Cuatro dosis de 5 mg = 1,2 mg/h

El paciente debe permanecer monitorizado continuamente (incluyendo ritmo
respiratorio y escala de sedacion) cada hora durante 24 horas durante el peri-
odo de determinacion del ritmo de administracion del farmaco, prestando aten-
cion a la presencia de sedacion excesiva, nausea, vomito, prurito o analgesia
inadecuada. A continuacioén ajustar la infusion de acuerdo a la dosis de carga
requerida, pero nunca aumentando el ritmo en mas de 10-20% en cada ajuste.

Atencién: La metadona tiene una vida media muy larga (24 horas de media, con
un rango de 15-50 horas), de modo que los resultados del cambio en el ritmo
de infusion pueden no ser aparentes inmediatamente.

C) Conversion oral

La biodisponibilidad de la metadona es del 80-100%, lo que hace su conver-
sion bastante facil. Simplemente se suman los requerimientos en 24 horas y se
reparten en un régimen cada 6 6 12 horas. Hay que tener en cuenta que la vida
media farmacodinamica de la metadona (y de otros opioides) es mas corta que
la vida media farmacocinética, de manera que su intervalo de dosificacion es
mas corto cuando se administra con objetivos analgésicos que cuando se utili-
za para prevenir el sindrome de abstinencia a opiaceos.

La morfina oral presenta una biodisponibilidad alrededor de 1/3 de la morfina
parenteral, de modo que las demandas intravenosas se multiplican por 3 y se
fraccionan segun nos interese. Ante la duda, comenzar con una dosis baja. La
morfina de liberacion lenta es eficaz en administracion unica o dos veces al dia.
Debe pautarse una dosis concreta, no a demanda. Recuérdese que algunos
tipos de morfina de liberacion lenta viene formulada en una matriz cérea y no
puede ser triturada o administrada por sonda.
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D) Analgesia de rescate

Debe considerarse la posible necesidad de afadir un opioide oral de accion
réapida como analgesia de rescate. Esta es la pauta propuesta por la OMS para
el alivio del dolor en tres escalones. El objetivo es mantener al paciente confor-
table, aumentar su grado de satisfaccion y disminuir la dosis total de opiaceos.
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APENDICE B

DOLOR SEVERO

Procedimientos que habitualmente precisan una pauta de dolor severo

Cirugfa general
Cirugfa ginecoldgica
Cirugia ortopédica
Cirugfa toracica

Cirugfa urolégica
Cirugfa vascular

Gastrectomia; reseccion intestinal; reseccion abdomino-perineal; cirugia
esofago; hepatectomia; duodeno-pancreatectomia; cirugia bariatrica, etc.
Laparotomia supraumbilical; Cirugia endometrio; prolapso; miomectomia;
vulvectomia; cirugia ovario; histerectomia, etc.

Protesis rodilla; artrodesis; fijaciones vertebrales; cirugia de hombro;
amputaciones

Toracotomias; Vat para pleurectomia; cirugia traquea, esternotomia para
timectomia

Lumbotomia; Cistectomia; Prostatectomia radical; Millin, etc.
Simpatectomia lumbar; Aneurisma toraco-abdominal o abdominal; bypass
aorto-bifemoral; trombectomia arterial o venosa

Pauta de tratamiento del dolor severo en URFA y en planta

Si al ingreso dolor severo:

En URPA: Administracion del cloruro moérfico en bolos de 3 mg (pacientes <65
anos) o de 2 mg (pacientes >65 afios), repitiendo hasta VAS < 3. Continuar con
bomba de PCA en planta segun protocolo:

1. Bombas electronicas PCA

Concentracion 1 mg/ml

Preparacion 100 ml Cloruro moérfico 100 mg + Suero Fisiolégico hasta 100 ml
Cloruro Bolos 1 ml (1 mg)
morfico Tiempo cierre 5 minutos

Dosis maxima 4 h 20 mg

Analgesia complementaria pautada o de rescate: Propacetamol 2 g i.v./4-6
horas; o metamizol 2 g i.v./6 h; o ketorolaco 15 mg i.v./6 h

Pautar:

Metoclopramida 10 mg /6 horas
Ranitidina: 50 mg 1 v/12 h (si AINESs)
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APENDICE C

ANALGESIA EPIDURAL

1. Colocacién del catéter

Indicacion Puncién Punta-catéter
Toérax-abdomen superior T8-T9 T6-T7
Abdomen inferior T11-T12 T9-T10
Miembros inferiores [2-1.3 6 L3-L4 L2-1.3

2. Dosis requeridas de acuerdo a:

20 afios 1,5 ml/dermatoma
Edad 40 afios 1,3 ml/dermatoma

60 afios 1 ml/dermatoma

80 afios 0,7 ml/dermatoma

Talla Por encima o por debajo de 175 cm, se aumenta o disminuye la dosis en
0,1 ml/5 cm

Arteriosclerosis  Disminuir la dosis del 20-50%

Embarazo Disminuir la dosis en un 30%

Concentracion A mayor concentracion, se necesita menor dosis (del 1 al 2% disminuye un
30%)

Adrenalina Aumenta el bloqueo motor y la duracion

Obesidad Requiere disminuir la dosis

Factores Reducir la dosis en acidosis metabdlica e insuficiencia cardiaca
del paciente

3. Protocolos analgesia epidural
1. Bombas electronicas: infusion continua
Concentracion Bupivacaina 0,125% + fentanilo 5 ug/ml

Preparacion 100 ml Bupivacaina 0,25% 50cc + fentanilo 10 cc
(500 pg) + suero fisioldgico 40 cc

Bupivacaina Infusion continua Comenzar a 4-6 mi/h. Aumentar segun
respuesta de 2 en 2 ml
Bolos No

Tiempo cierre -
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2. Infusores elastoméricos (2 mi/hora)

Concentracion
Bupivacaina Preparacion (60 ml)

Ritmo

3. Infusores elastoméricos (5 mi/hora)

Concentracion
Bupivacaina Preparacion 240 ml

Ritmo

Concentracion
Ropivacaina Preparacion (240 ml)

Ritmo

Bupivacaina 0,125% + fentanilo 10 ug/ml
Bupivacaina 0,25% 30cc + fentanilo 12 cc +
suero fisiolégico 18 cc

2 ml/hora

Bupivacaina 0,125% + fentanilo 5 ug/mli
Bupivacaina 0,25% 120cc + fentanilo 24cc
+ suero fisioldgico 96 cc

5 mi/hora

Ropivacaina 2 mg/ml + fentanilo 5 pg/ml
Ropivacaina (7,5 mg/ml) 64 ml + fentanilo
24cc + suero fisiolégico 152 cc

5 ml/hora

4. Protocolos analgesia epidural para cirugia bariatrica

Nivel de puncion: T7-T9

1. Bombas electronicas: infusion continua

Concentracion
Preparacion 100 ml

Bupivacaina Infusion continua

Bolos
Tiempo cierre

2. Infusores elastoméricos (2 ml/hora)

Concentracion
Bupivacaina Preparacion 60 ml

Infusién continua

Bupivacaina 0,0625% + fentanilo 5 ug/ml
Bupivacaina 0,25% 25cc + fentanilo 10 cc
(500 pg) + suero fisioldgico 65 cc
Comenzar a 3-5 mi/h

No

Bupivacaina 0,125% + fentanilo 10 pg/ml
Bupivacaina 0,25% 30cc + fentanilo 12 cc
+ suero fisiolégico 18 cc

2 mi/hora
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3. Infusores elastoméricos (5 mi/hora)

Concentracion Bupivacaina 0,125% + fentanilo 5 ug/ml
Bupivacaina Preparacion 240 ml Bupivacaina 0,25% 120cc + fentanilo 24cc
+ suero fisiolégico 96 cc
Infusién continua 5 ml/hora
Concentracion Ropivacaina 2 mg/ml + fentanilo 5 pg/ml
Ropivacaina Preparacion 240 ml Ropivacaina (7,5 mg/ml) 64 ml + fentanilo
24cc + suero fisioldgico 152 cc
Infusion continua 5 ml/hora

5. Si analgesia epidural inadecuada:

1. Dosis de prueba con bolo de lidocaina 1% 3-6 ml

2. Si se obtiene analgesia: aumentar el ritmo de infusién en 2 ml

3. Si la analgesia es unilateral: retirar ligeramente el catéter y volver a adminis-
trar lidocaina 1% 3-6 ml

4. Si no se obtiene analgesia: revisar colocacion del catéter

6. Analgesia de rescate o pautada:

Propacetamol 2 g i.v./4-6 horas; o metamizol 2 g i.v./ 6 h; o ketorolaco 15 mg
i.v./6 h

7. Consideraciones generales:

1. Al retirar el catéter, tener en cuenta que debe hacerse 4 horas antes de la
dosis indicada de HBPM o 12 horas después de la ultima dosis

2. Analgesia oral: Paracetamol-codeina 1 comp/6 h; metamizol 575 mg/8 h;
ketorolaco 10 mg/6 h

3. No pasar de:

¢ Morfina intravenosa: 50-60 mg/ dia (deseable)
e Morfina epidural: 6 mg/dia

¢ Ropivacaina: 20 mg/hora

e Fentanilo epidural: 600 mcg/dia
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APENDICE D

VIGILANCIA DE ANALGESIA EPIDURAL.
ACTITUD ANTE EFECTOS

SECUNDARIOS

En todos los casos, interrumpir la perfusion peridural.

Efecto secundario
“Raquianestesia total”

Insuficiencia cardiaca,
trastornos del ritmo,
parada cardiaca
Convulsiones
Hipotension arterial,

colapso CV, bradicardia

Extension de bloqueo
sensitivo, bloqueo motor

Depresion respiratoria

Prurito

Retencidn urinaria

Tratamiento

Intubacién-ventilacion, fluidoterapia, medicamentos
vasoactivos (efedrina, adrenalina, dopamina,
noradrenalina)

Atencion al nivel del bloqueo

Tratamiento sintomatico, masaje cardiaco
externo, adrenalina.
Tratamiento sintomatico: diazepan, tiopental, intubacion-

ventilacion

Trendelenburg, fluidoterapia, atropina, efedrina,
dopamina, 02 alto débito (mascarilla)

Suspensioén de perfusion, vigilancia

Estimulacion, O, en mascarilla a alto débito, naloxona,
asistencia respiratoria

Naloxona. Vigilancia respiratoria ++

Sondaje
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APENDICE E

PROTOCOLO DE ACCION ANTE
EFECTOS SECUNDARIOS
DE LOS OPIACEOS

I. Depresion respiratoria (FR < 8/mn)

O, 6 I/mn

Estimulacion paciente, mantener contacto verbal.

Llamar médico anestesista.

Diluir 1 ampolla de naloxona (0,4 mg) en 10 ml de suero fisiologico, inyectar
1 cc/1 cc hasta FR > 8.

En extrema urgencia: inyectar media ampolla (0,5 ml = 0,2 mg)

Il. Nauseas-vomitos

Nauseas leves y/o paciente sin infusion: Metoclopramida 1 cp.

Nauseas severas y/o paciente perfundido: Metoclopramida i.v. 0,5/kg a repetir
2 h mas tarde si es necesario.

Si nauseas y vomitos con PCA: Ondansetrén 4 mg i.v. Valorar anadir ondanse-
trén en la mezcla de morfina.

Ill. Retencidon urinaria

Llamar al busca del anestesista.

Diluir 1 ampolla de naloxona (0,4 mg en 10 ml de suero fisiol6gico).
Inyectar 1 ml/10 min hasta la resolucion de la retencion.

Valorar sondaje vesical (a menudo es la primera opcion)

IV. Prurito severo

Antihistaminicos (eficacia dudosa).
Naloxona en pequefias dosis.
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APENDICE F

ACTITUD ANTE EFECTOS
SECUNDARIOS DE LOS ANESTESICOS
LOCALES

Los anestésicos locales pueden ser responsables de hipotension, blogueo
motor y sobredosis.
TAs <90 mm Hg (o 100 si AP de HTA):

Paciente en decubito estricto (elevaciéon de miembros inferiores)
250 cc ELOHES, en 5 minutos.

Si no hay mejoria en 5 min (TAS < 90)

1. EFEDRINA (una ampolla de 30 mg en 10 cc) 6 mg (2 cc) i.v. cada 5 min hasta
Tas > 90 (MAX 3 bolus) seguido de 7 a 15 mg/h segun TA.

2. Continuar 250 cc de ELOHES, en 5 min.

Si resistencia o recidiva en menos de una hora:

e Avisar médico.

e Pensar en una causa médico-quirurgica (hemorragia, raquianestesia).

e Detener epidural.

e Ajuste dosis morfico segun prescripcion.

Blogueo motor (imposibilidad de mover piernas)

Posicion sedestacion

Pensar en hematoma epidural

Interrupcion de epidural o disminucion de la concentracion.

SOBREDOSIS

Pensar en esta posibilidad ante:

* «Malestar» inexplicado
e Gusto metalico en la boca
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¢ Tintineo en los oidos
® Parestesias peribucales

Stop peridural.
Llamar anestesista.
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