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Objetivos de aprendizaje 
• Después de completar este módulo, los 

participantes serán capaces de: 
– Discutir la prevalencia de dolor agudo 
– Comprender el impacto del dolor agudo sobre el 

funcionamiento del paciente  y la calidad de vida 
– Explicar la fisiopatología del dolor agudo 
– Aplicar una técnica diagnóstica simple para el diagnóstico 

diferencial de dolor agudo 
– Seleccionar las estrategias  farmacológicas y no  

farmacológicas apropiadas para el manejo del dolor 
agudo y asegurarse que los pacientes se adhieran a la 
terapia recomendada  
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MANEJO 



Metas del tratamiento 



Metas en el manejo del dolor 

• Involucrar al paciente en el proceso de toma de 
decisiones 

• Acordar metas de tratamiento realistas antes de 
empezar un plan de tratamiento 
 
 

Farrar JT et al. Pain 2001; 94(2):149-58; Gilron I et al. CMAJ 2006; 175(3):265-75. 
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Alivio del dolor 
Mejoría en la 

función 
Efectos adversos  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEs importante discutir y acordar metas de tratamiento realistas antes de empezar el plan de tratamiento. En los casos de dolor neuropático, por ejemplo, el alivio total del dolor es usualmente una meta poco realista y resultará en frustración de parte del paciente y el médico. Una reducción del dolor de aproximadamente 30-50% es más realista, y es clínicamente importante para los pacientes. Teniendo esto en mente, los pacientes necesitan aceptar menor dolor y mejor función con efectos colaterales mínimos aceptables como meta del manejo del dolor. ReferenciasFarrar JT et al. Clinical importance of changes in chronic pain intensity measured on an 11-point numerical pain rating scale. Pain 2001; 94(2):149-58.Gilron I et al. Neuropathic pain: a practical guide for the clinician. CMAJ 2006; 175(3):265-75.



Objetivos de manejo del dolor perioperatorio para 
controlar el dolor y disminuir la probabilidad  de 

desarrollar dolor crónico 

El uso de agentes farmacológicos antes, durante y 
después de la cirugía puede causar:  

 Dolor agudo  
 desarrollo subsecuente de dolor crónico 
 morbilidad, costos y otras consecuencias del dolor crónico 

Joshi GP et al. Anesthesiol Clin N Am 2005; 23(1):21-36; Kehlet H et al. Lancet 2006; 367(9522):1618-25. 

Dolor  
postoperatorio 

agudo 

Dolor 
postoperatorio 

persistente 
Puede llevar al desarrollo de 
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Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva  proporciona una descripción general del papel de los agentes farmacológicos en la prevención o reducción del dolor postoperatorio agudo y/o crónico.El dolor postoperatorio agudo es común y caracterizado por dolor espontaneo en reposo e irruptivo referido al lugar de la cirugía y el tejido circundante. El dolor postoperatorio agudo es seguido por dolor postoperatorio persistente o crónico (que usualmente dura 3-6 meses o más después de la cirugía) en 10-50% de los individuos después de operaciones comunes como reparación de hernia inguinal, cirugía de mama o torácica, amputación de pierna y cirugía de injerto de revascularización coronaria.El dolor en el periodo postoperatorio inmediato generalmente responde bien a los opiáceos y los inhibidores COX, sin embargo, estos agentes es poco probable que prevengan el desarrollo del dolor crónico postoperatorio.  Los enfoques multimodales para el manejo del dolor en el periodo perioperatorio tienen el potencial de reducir o prevenir el dolor agudo y crónico después de la cirugía. Las estrategias de combinación dirigidas al nervio lesionado y los cambios neuroplásticos subsecuentemente producidos  es probable que produzcan mejores resultados. La analgesia perioperatoria efectiva es esencial para reducir la morbilidad postoperatoria, mejorando la calidad de vida y reduciendo los costos de la atención a la salud. ReferenciasJoshi GP et al. Consequences of inadequate postoperative pain relief and chronic persistent postoperative pain. Anesthesiol Clin N Am 2005; 23(1):21-36.Kehlet H et al. Persistent postsurgical pain: risk factors and prevention. Lancet 2006; 367(9522):1618-25.



Importancia del manejo del dolor postoperatorio 

• Neumonía 
• Disposición diferida para el 

alta 
• Mayor tiempo de 

monitoreo/ cuidado de 
enfermería del paciente 

• Retraso en la deambulación 

• Movilización más temprana 
• Menor estancia hospitalaria 
• Reducción de los costos 

hospitalarios 
• Disminución de la 

probabilidad de desarrollar 
dolor crónico 

 
 

Consecuencias del fracaso para  
aliviar adecuadamente el dolor : 

El manejo adecuado del dolor 
puede llevar a : 

Dunwoody CJ et al. J Perianesth Nurs 2008; 23(1 Suppl):S15-27; Joshi GP et al. Anesthesiol Clin N Am 2005; 23(1):21-36; Kehlet H et al. Lancet 2006; 367(9522):1618-25;  
Liu LL et al. Drugs 2003; 63(8):755-67; Shang AB et al. Drugs 2003; 63(9):855-67. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl alivio oportuno y adecuado del dolor agudo es necesario para mejorar la recuperación y la calidad de vida y reducir la estancia intrahospitalaria, los gastos médicos y la progresión a la cronicidad. Los individuos cuyo estado del dolor es inadecuadamente resuelto pueden exhibir mayor morbilidad, que a su vez impactará negativamente en la salud de los individuos (aumentar la probabilidad  de desarrollar enfermedades asociadas con la estancia hospitalaria) y el sistema de salud (requiere mayor acceso a las instalaciones de atención a la salud, personal y dispositivos). ReferenciasDunwoody CJ et al. Assessment, physiological monitoring, and consequences of inadequately treated acute pain. J Perianesth Nurs 2008; 23(1 Suppl):S15-27.Joshi GP et al. Consequences of inadequate postoperative pain relief and chronic persistent postoperative pain. Anesthesiol Clin N Am 2005; 23(1):21-36.Kehlet H et al. Persistent postsurgical pain: risk factors and prevention. Lancet 2006; 367(9522):1618-25.Liu LL et al. ostoperative analgesia and sedation in the adult intensive care unit: A guide to drug selection. Drugs 2003; 63(8):755-67.Shang AB et al. Optimising postoperative pain management in the ambulatory patient. Drugs 2003; 63(9):855-67.



Morbilidad reducida y convalecencia acelerada 

Información + 
capacitación 

preoperatoria 

Atenuación del 
estrés 

intraoperatorio 
Alivio 

del dolor  
Ejercicio 

Nutrición 
enteral 

Agentes/ terapia 
de apoyo en 

pacientes de alto 
riesgo 

Kehlet H. Br J Anaesth 1997;  78(5):606-17. 

Control de la fisiología postoperatoria 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteNinguna técnica individual o régimen farmacológico ha demostrado eliminar la morbilidad y mortalidad postoperatoria. Las intervenciones multimodales pueden llevar a una mayor reducción de la lesión quirúrgica con mejor recuperación y reducción de la morbilidad postoperatoria y los costos en general. ReferenciaKehlet H. Multimodal approach to control postoperative pathophysiology and rehabilitation. Br J Anaesth 1997; 78(5):606-17.



Tratamiento multimodal del dolor basado 
en un enfoque biopsicosocial 

 
 

Farmacoterapia  

Manejo del estrés 

 
Gestión intervencionista 

 del dolor  

Biorretroalimentación  Terapias complementarias 

Terapia física 

Educación  

Gestión del estilo de vida 

Higiene del sueño 

Gatchel RJ et al. Psychol Bull 2007; 133(4):581-624; Institute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research.; National Academies 
Press; Washington, DC: 2011; Mayo Foundation for Medical Education and Research. Comprehensive Pain Rehabilitation Center Program Guide. Mayo Clinic; Rochester, MN: 2006.  

 
10 

Terapia ocupacional 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl reporte del dolor del Instituto de Medicina (IOM) 2011 sugirió que se debe utilizar un enfoque mente-cuerpo cuando se tratan pacientes con dolor.El enfoque biopsicosocial, combinando factores físicos y emocionales para tratar y evaluar el dolor crónico, ofrece una perspectiva clínica valiosa y única. Esta perspectiva mente-cuerpo es ahora generalmente aceptada por los investigadores del dolor y los médicos han visto que es útil en varias disciplinas.Esta diapositiva animada lista los componentes que pueden ser incluidos en dicho enfoque multimodal para el tratamiento del dolor.ReferenciasGatchel RJ et al. The biopsychosocial approach to chronic pain: scientific advances and future directions. Psychol Bull 2007; 133(4):581-624.Institute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research.; National Academies Press; �Washington, DC: 2011. Mayo Foundation for Medical Education and Research. Comprehensive Pain Rehabilitation Center Program Guide. Mayo Clinic; Rochester, MN: 2006. 



Tratamiento no farmacológico 



Problemas del manejo preoperatorio 

La preparación preoperatoria puede ayudar a minimizar el dolor postoperatorio. 

• Plan exhaustivo para tratar las náuseas y el vómito 
postoperatorio 

• Educación al paciente y al cuidador 
• Asegurarle al paciente que su nivel de dolor será monitoreado 
• Familiarizar al paciente con las escalas de dolor 
• Aconsejar al paciente para superar el miedo a la adicción 

 
 

Iverson RE et al. Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9;  
Miaskowski C et al. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain. 6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa mayoría de los pacientes que se someten a cirugía no tienen una idea real del nivel y la duración del dolor postoperatorio que tendrán que soportar o qué puede hacerse para minimizar el dolor y su duración. Muchos tampoco saben que el alivio inadecuado del dolor postoperatorio puede perjudicar los beneficios de la cirugía ambulatoria y es un contribuyente importante para el retraso del alta o la readmisión inesperada al hospital. Por consecuencia, es imperativo que los pacientes y sus cuidadores sean instruidos apropiadamente antes de la cirugía sobre los potenciales resultados del dolor postoperatorio y cómo se pueden tratar de la mejor manera para asegurar los máximos beneficios de la cirugía mientras se minimiza la morbilidad. ReferenciasIverson RE et al. ASPS Committee on Patient Safety. Practice advisory on pain management and prevention of postoperative nausea and vomiting. �Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9.Miaskowski C et al. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain. 6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008.



Evaluación preoperatoria 
• Condiciones médicas 

subyacentes 
• Dolor perioperatorio y/o 

experiencia de náuseas y 
vómito postoperatorios 

• Medicamentos actuales 
• Reacciones/ alergias a 

analgésicos 
• Historia de tabaquismo 
• Barreras percibidas al manejo 

del dolor 
• Preferencias del manejo del 

dolor 

• Dolor previo o en curso 
• Métodos de tratamiento 

inefectivos y efectivos 
• Actitud del paciente a los 

medicamentos para el dolor 
• Historia de abuso de 

sustancias 
• Historia psicológica 

 
• Expectativas del paciente 

sobre el nivel de dolor 
• Expresión del paciente del 

dolor 
American Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Anesthesiology 2012; 116(2):248-73;  
Iverson RE et al. Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9; Krenzischek DA et al. J Perianesth Nurs 2003; 18(4):228-36;  
Niraj G et al. Br J Anaesth 2011; 107(1):25-9; Miaskowski C et al. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain.  
6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLa minimización del dolor postoperatorio y los resultados negativos (por ejemplo, náuseas) pueden proporcionar mayores beneficios para la recuperación del paciente y mejorar el éxito de la cirugía. Para asegurar el máximo beneficio del procedimiento quirúrgico, es importante discutir preoperatoriamente con el paciente un plan multimodal para el manejo perioperatorio. Esta diapositiva describe algunas recomendaciones preoperatorias. ReferenciasAmerican Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Practice guidelines for acute pain management in the perioperative setting: an updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Anesthesiology 2012; 116(2):248-73. Iverson RE et al. Practice advisory on pain management and prevention of postoperative nausea and vomiting. Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9. Krenzischek DA et al. An introduction to the ASPAN pain and comfort clinical guideline. J Perianesth Nurs 2003; 18(4):228-36.Miaskowski C. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain. 6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008.Niraj G et al. Persistent postoperative pain: where are we now? Br J Anaesth 2011; 107(1):25-9.



Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
intervenciones del comportamiento cognitivo 
Intervención Utilidad potencial  

Reaseguramiento y 
provisión de información 

• Reduce el dolor y el estrés después de 
procedimientos menores 

• Puede mejorar el alivio del dolor después de una 
cirugía mayor 

• Ningún beneficio significativo después de 
procedimientos no quirúrgicos 

Técnicas de relajación  • No efectivo en el escenario perioperatorio 

Técnicas de atención  
(por ejemplo, imágenes, 
distracción, terapia con 
música) 

• La distracción puede reducir el consumo de 
analgésicos en la fase perioperatoria 

• La terapia con música no es efectiva 

Hipnosis  
 

• Evidencia de que los procedimientos dolorosos 
agudos en procedimientos menores pueden ser 
manejados efectivamente por hipnosis 

South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLas intervenciones del comportamiento cognitivo son una forma de estrategia no farmacológica para manejar el dolor y puede ser utilizada efectivamente junto con los agentes farmacológicos y otras formas de herramientas para el manejo del dolor. Esta diapositiva proporciona algunos ejemplos de intervenciones al comportamiento cognitivo y su utilidad clínica.ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Directrices sudafricanas de dolor agudo :  
intervenciones físicas 

Intervención  Utilidad potencial  

Estimulación nerviosa 
eléctrica  transcutánea 

• No se cree sea efectiva en el dolor postoperatorio 

Acupuntura • Puede reducir la necesidad de analgésicos en el 
dolor postoperatorio 

Masaje y terapia manual • Ningún uso en el dolor postoperatorio 

Terapia con calor y frío 
 

• Puede reducir el consumo de opioides después de 
un traumatismo ortopédico 

• Ninguna ayuda después de otras cirugías mayores 

South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLas intervenciones físicas son una forma de estrategia no farmacológica para manejar el dolor y pueden ser utilizadas efectivamente junto con los agentes farmacológicos y otras formas de herramientas para el manejo del dolor. Esta diapositiva proporciona algunos ejemplos de intervenciones físicas y su utilidad clínica.ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
manejo no farmacológico de lesiones deportivas 

 
• Reposo 
• Hielo 
• Compresión 
• Elevación 

Elementos importantes del 
manejo del paciente en las 
primeras 48 horas después de 
una lesión musculoesquelética } 

South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

La fisioterapia, incluyendo el ultrasonido terapéutico, 
seguido por rehabilitación, forman una parte esencial  

del tratamiento  a partir de 24 horas después de la 
lesión. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteAunque es indiscutible que la actividad física regular tiene grandes beneficios para la salud, la mayor actividad física y el uso repetido de los mismos grupos musculares, puede paradojicamente contribuir a mayores lesiones deportivas y relacionadas con el ejercicio.Las lesiones musculoesqueléticas desencadenan una respuesta inflamatoria que es crítica para el proceso de recuperación. Durante las primeras 48 horas postlesión, es crítico que la parte lesionada repose bien, se le coloque hielo, sea comprimida y elevada para no retrasar el proceso de sanación. La fisioterapia, incluyendo el ultrasonido terapéutico, debe iniciarse 24 horas postlesión seguido de rehabilitación. ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Intervenciones físicas para el dolor agudo 

Intervención Utilidad potencial  
Estimulación nerviosa 
eléctrica transcutánea 

• Ciertos patrones de  estimulación son 
efectivos en algunos escenarios de dolor 
agudo 

Acupuntura • Reduce el dolor postoperatorio  así como 
también los efectos adversos relacionados con 
opioides 

• Puede ser efectiva en algunos escenarios de 
dolor agudo 

Masaje y terapia manual • Poca evidencia consistente para el uso en el 
dolor postoperatorio 

Terapia con calor y frío • La evidencia de los beneficios del enfriamiento 
local postoperatorio es mixta 

Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine.  
Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; Melbourne, VIC: 2010. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteDe acuerdo con las directrices desarrolladas por el Colegio de Anestesiólogos Australiano y de Nueva Zelanda y la Facultad de Medicina del Dolor, la estimulación nerviosa eléctrica transcutánea y la acupuntura pueden ser benéficas en algunos marcos de dolor agudo.La evidencia sobre los beneficios del masaje, la terapia manual y la terapia con calor y frío es mixta.ReferenciaAustralian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. �Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.



Intervenciones del comportamiento 
cognitivo para el dolor agudo 

Intervención Utilidad potencial  

Reaseguramiento y provisión 
de información 

• La evidencia de que la información es efectiva para 
reducir el dolor relacionado con los procedimientos  
es en principio favorable y no es suficiente para hacer 
recomendaciones 

Técnica de relajación • La evidencia es débil e inconsistente 

Técnicas de la atención  
(por ejemplo, imágenes, 
distracción, terapia con 
música) 

• Escuchar música produce una pequeña reducción del 
dolor postoperatorio y la necesidad de opioides 

• La distracción envolvente virtual de la realidad es 
efectiva para reducir  el dolor en algunas  situaciones 
clínicas 

Hipnosis • La evidencia del beneficio es inconsistente 

Métodos de afrontamiento/ 
instrucciones del 
comportamiento 

• La preparación antes de la cirugía reduce el dolor, los 
efectos negativos y el uso de analgésicos 

Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine.  
Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; Melbourne, VIC: 2010. 18 
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Notas del PonenteDe acuerdo con las directrices desarrolladas por el Colegio de Anestesiólogos Australiano y de Nueva Zelanda y la Facultad de Medicina del Dolor, la preparación del paciente antes de la cirugía puede ser benéfica en la reducción del dolor y el uso de analgésicos. Las técnicas de atención, como la terapia con música y la distracción, también pueden beneficiar en algunas situaciones.La evidencia sobre los beneficios de la relajación y la hipnosis es mixta.ReferenciaAustralian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. �Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.



Directrices australianas: tratamiento no  
farmacológico del dolor de cuello agudo 

Recomendado 
• Ejercicio/ consejo de permanecer activo 
• Terapia multimodal 
• Terapia electromagnética pulsada 

No recomendado 
• Collarín  

Evidencia insuficiente 
• Acupuntura 
• Manipulación cervical 
• Movilización cervical pasiva 
• Electroterapia 

• Gimnasia 
• Rehabilitación 

biopsicosocial   
• Escuela del cuello 

• Educación al paciente 
• Tracción 
• TENS 

TENS = estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 
Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians.  
Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLos métodos no farmacológicos representan una medida adicional para aliviar el dolor e incluyen terapias activas, pasivas y del comportamiento que pueden ser utilizadas junto con otras intervenciones.Esta diapositiva resumen como las Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo de 2004 categorizan las diferentes formas de intervenciones para el dolor de cuello agudo. Aquellas bajo la categoría  “recomendadas” y “no recomendadas” están basadas en evidencia de niveles I y II. Aquellas consideradas con evidencia insuficiente están basadas en una variedad de niveles de evidencia.   ReferenciaAustralian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. �Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians. Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004.



Directrices australianas: tratamiento no 
farmacológico del dolor agudo de hombro 

Recomendado 
• Ejercico 
• Ultrasonido terapéutico 

Evidencia conflictiva/ insuficiente 
• Acupuntura 
• Tratamiento de ondas de choque extracorporales 
• Terapia manual 
• Cirugía  
• Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea 

 
Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians.  
Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLos métodos no farmacológicos representan una medida adicional para aliviar el dolor e incluyen terapias activas, pasivas y del comportamiento que pueden ser utilizadas junto con otras intervenciones.Esta diapositiva resumen como las Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo de 2004 categorizan las diferentes formas de intervenciones para el dolor agudo de hombro. Aquellas bajo la categoría “recomendado” están basadas en evidencia nivel I. Aquellas consideradas con evidencia en conflicto/ insuficiente están basadas en una variedad de niveles de evidencia.ReferenciaAustralian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. �Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians. Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004.



Directrices australianas: tratamiento no 
farmacológico del dolor agudo de rodilla  

Recomendada 
• Ejercicio/ consejo de permanecer activo 
• Ortesis del pie 
• Terapia con inyección 

No recomendado 
• Terapia con láser 

Evidencia insuficiente 
• Ortesis femororotuliana 
• Acupuntura 
• Estimulación eléctrica 

• Vendaje de la rótula 
• Tirantes de resistencia progresiva 
• Ultrasonido terapéutico 

 
Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians.  
Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004. 
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Presentation Notes
Notas del Ponente Los métodos no farmacológicos representan una medida adicional para aliviar el dolor e incluyen terapias activas, pasivas y del comportamiento que pueden ser utilizadas junto con otras intervenciones.Esta diapositiva resumen como las Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo de 2004 categorizan las diferentes formas de intervenciones para el dolor agudo de rodilla. Aquellas bajo las categorías “recomendado” y “no recomendado” están basadas en evidencia de niveles II y I, respectivamente. Aparte de la acupuntura y la estimulación eléctrica (ambas no son evidencia nivel I o II), aquellas consideradas por tener evidencia insuficiente están basadas en evidencia de niveles I o II.ReferenciaAustralian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. �Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians. Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004.



Tratamiento no farmacológico del dolor agudo: 
resumen de las recomendaciones de la directriz 

• Ningún consenso real respecto a las 
modalidades de tratamiento no farmacológico 
 

• La preparación preoperatoria del paciente 
puede ayudar a manejar el dolor 
postoperatorio 

Directrices del Grupo Australiano sobre el Dolor Musculoesquelético Agudo. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians.  
Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004; Iverson RE et al. Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9;  
Miaskowski C et al. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain. 6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008; 
South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteAunque los métodos no farmacológicos son reconocidos para representar medios adicionales para aliviar el dolor junto con otras intervenciones, no hay un consenso real sobre las intervenciones individuales.La preparación preoperatoria sobre los potenciales resultados postoperatorios es considerada un componente crítico para aumentar el manejo postoperatorio del dolor y por consiguiente aumentar la velocidad y la calidad de la recuperación.ReferenciasAustralian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. �Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians. �Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004.Iverson RE et al. Practice advisory on pain management and prevention of postoperative nausea and vomiting. Plast Reconstr Surg 2006; 118(4):1060-9.Miaskowski C et al. Principles of Analgesic Use in the Treatment of Acute Pain and Cancer Pain. 6th ed. American Pain Society; Chicago, IL: 2008.South African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Tratamiento farmacológico 



Características ideales de la terapia 
analgésica aguda 

• Las características del fármaco ideal para la 
terapia del dolor agudo son: 

 
  

Baumann TJ. In:  DiPiro JT et al (eds). Pharmacotherapy: A Pathophysiologic Approach. 5th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 2002.  

– Efectos 
adversos 
limitados 

– Inicio rápido 
– Larga duración 
– Analgesia efectiva 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLa farmacoterapia para el dolor agudo necesita lograr un equilibrio entre la analgesia efectiva y los efectos adversos limitados. Idealmente, combina estas características con el inicio rápido y la larga duración de la analgesia.ReferenciaBaumann TJ. In: DiPiro JT et al (eds). Pharmacotherapy: �A Pathophysiologic Approach. 5th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 2002. 



Los pacientes prefieren evitar los efectos 
colaterales para control del dolor completo 

47% 

Gan TJ et al. Br J Anaesth 2004; 92(5):681-8. 

Importancia relativa colocada por los pacientes con diferentes atributos de la terapia de dolor agudo 

Severidad del 
efecto colateral 

19% 

Tipo de efecto 
colateral 

28% 
Marco y vía de 
administración 

12% 

Control del 
dolor 
41% 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra los pesos de importancia del marco/ ruta, tipo y severidad del efecto colateral y el control del dolor. Cincuenta pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor fueron reclutados y completaron las entrevistas antes de y 4 semanas después de la cirugía.Los pacientes reportaron un promedio de 75% de alivio del dolor en las siguientes 12 horas de pasar de analgesia controlada por el paciente a analgesia oral. En todos, 96% reportaron por lo menos un efecto colateral por el medicamento para el dolor en cualquier nivel de severidad, 82% reportaron por lo menos un efecto colateral que fue moderado o severo y 40% reportaron por lo menos un efecto colateral que fue severo.El control efectivo del dolor y el tipo/ severidad del efecto colateral  clasificaron con igual importancia, con el porcentaje combinado de efecto colateral ligeramente más alto (47%) que el del control efectivo del dolor (41%). El marco (por ejemplo, en casa o en el hospital) y la vía de administración (por ejemplo, oral o intravenoso) de los medicamentos para el dolor fueron clasificados en un distante tercer lugar a 12%. ReferenciaGan TJ et al. Patient preferences for acute pain treatment. Br J Anaesth 2004; 92(5):681-8. 



Proporción de pacientes que 
experimentan eventos adversos 

Evento adverso Total n (%) 
Estreñimiento 25 (50%) 
Obnubilación mental/ mareo 41 (82%) 
Comezón 27 (54%) 
Pesadillas/ alucinaciones 16 (32%) 
Cambios de humor/ alteraciones 17 (34%) 
Náuseas 35 (70%) 
Trastornos del sueño 24 (48%) 
Vómito  16 (32%) 

Gan TJ et al. Br J Anaesth 2004; 92(5):681-8. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra la proporción de pacientes que experimentaron un efecto colateral en cualquier momento durante el estudio por severidad máxima.Cincuenta pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor fueron reclutados y completaron las entrevistas antes de y 4 semanas después de la cirugía. ReferenciaGan TJ et al. Patient preferences for acute pain treatment. Br J Anaesth 2004; 92(5):681-8. 



¿Como tratamos el dolor agudo? 

Tratar de acuerdo con el 
mecanismo del dolor involucrado 

Analgesia multimodal 

Voscopoulos C, Lema M. Br J Anaesth 2010; 105(Suppl 1):i69-85.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl tratamiento del dolor se basa en tratar la causa subyacente y tratar de acuerdo con los mecanismos del dolor involucrados.Debido a que la transición del dolor agudo a crónico involucra una red compleja de vías de señales nocivas, un plan de manejo multimodal es el más óptimo para inhibir la progresión del dolor de agudo a crónico. En condiciones normales, los estímulos nocivos disminuyen conforme progresa la sanación y la sensación de dolor disminuye hasta que es mínima o no se detecta dolor. Sin embargo, el dolor persistente e intenso activa mecanismos secundarios en el sistema nervioso periférico y central que causan alodinia, hiperalgesia e hiperpatía que pueden disminuir el funcionamiento normal. Estos cambios empiezan en la periferia con una regulación a la alza de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) y la interleucina (IL)-1β- sensibilizando las neuronas de primer orden, que eventualmente sensibilizan las neuronas espinales de segundo orden activando los canales de N-metil-d-ácido-aspártico (NMDA) y señalizando microglía para alterar la citoarquitectura neuronal. Durante estos procesos, las prostaglandinas, los endocanabinoides, los canales iónicos específicos y las células emigrantes juegan un papel clave en la transformación del dolor agudo a crónico. Un mejor entendimiento del interjuego entre estas sustancias ayudará en el desarrollo de los agentes diseñados para mejorar o revertir el dolor crónico.ReferenciaVoscopoulosC et al. When does acute pain become chronic? Br J Anaesth 2010; 105(Suppl 1):i69-85.



Potenciación 

Opioide 

Acetaminofén 
nsNSAID/coxib 
Ligandos α2δ 

Ketamina 
Clonidina 

Bloqueo del nervio 

Analgesia multimodal o balanceada 

• Mejor analgesia 
• ⇓ dosis de cada 

analgésico 
• ⇓ severidad de los 

efectos colaterales 
de cada fármaco 

 
Coxib = Inhibidor de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Kehlet H, Dahl JB. Anesth Analg 1993; 77(5):1048-56. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEs poco probable que se logre con un solo analgésico el manejo óptimo del dolor que permita llevar una vida normal.El concepto de manejo multimodal o balanceado del dolor gira alrededor de la noción de que combinando analgésicos que trabajen en diferentes partes del circuito de transmisión del dolor, el manejo del dolor puede mejorar con dosis menores de los analgésicos individuales y por consecuencia arrojar menos efectos colaterales.ReferenciaKehlet H, Dahl JB. The value of "multimodal" or "balanced analgesia" in postoperative pain treatment. Anesth Analg 1993; 77(5):1048-56.



Efectos sinérgicos o aditivos de los 
analgésicos utilizados juntos 

• Agentes con diferentes mecanismos de acción 
pueden tener potencialmente efectos aditivos 
o sinérgicos: 
– Acetaminofén/ NSAID + opioides 
– Opioides + anestésicos locales 
– Agentes que actúan de manera central + NSAID 
– Opioides + ligandos α2δ  (por ejemplo, dexametatomidina) 

NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Bader P et al. Guidelines on Pain Management. European Association of Urology; Arnhem, The Netherlands: 2010;  
Kehlet H et al. Acta Anaesthesiol Scand 2010; 55(7):778-84; Paul S et al. Ceylon Med J 2010; 55(4):111-5; Robert B et al. J Pain 2010; 11(8):701-9;  
Starks I et al. ISRN Anesthesiology 2011; 2011:742927; Vadivelu N et al. Yale J Biol Med 2010; 83(1):11-25. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLos agentes recomendados para el manejo del dolor provienen de una multitud de clases farmacológicas e inducen sus efectos analgésicos a través de diferentes receptores y apoyan sistemas de segundos mensajeros. Desde una perspectiva farmacológica, la coadministración de analgésicos que activan diferentes redes moleculares pueden no desencadenar en resultados aditivos/ sinérgicos, sino que pueden resultar en menos efectos colaterales y dependencia de/ adicción a una clase. ReferenciasBader P et al. Guidelines on Pain Management. European Association of Urology; Arnhem, The Netherlands: 2010.Kehlet H et al. Local infiltration analgesia in joint replacement: the evidence and recommendations for clinical practice. Acta Anaesthesiol Scand 2010; 55(7):778-84.Paul S et al. Efficacy of intra-articular dexmedetomidine for postoperative analgesia in arthroscopic knee surgery. Ceylon Med J 2010; 55(4):111-5.Robert B et al. The determination and application of fixed-dose analgesic combinations for treating multimodal pain. J Pain 2010; 11(8):701-9.Starks I et al. Local anaesthetic infiltration in joint replacement surgery: what is its role in enhanced recovery? ISRN Anesthesiology 2011; 2011:742927.Vadivelu N et al. Recent advances in postoperative pain management. Yale J Biol Med 2010; 83(1):11-25.



Grupo de Trabajo de la Sociedad Americana de 
Anestesiólogos sobre las Recomendaciones para el 

Manejo del Dolor Agudo 

• Abogar por el uso de la analgesia multimodal 

• “A menos que esté contraindicado, todos los 
pacientes deben recibir un régimen con 
horario de NSAID, inhibidores COX-2 o  
acetaminofén” 

NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
American Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Anesthesiology 2004; 100(6):1573-81. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa Sociedad Americana de Anestesiólogos aboga por el uso de analgesia multimodal basada en la literatura disponible que:Apoya la administración de dos agentes analgésicos que actúan por diferentes mecanismos a través de un vía única para proporcionar una eficacia analgésica superior con efectos adversos equivalentes o reducidos. Sugiere que dos vías de administración, cuando se comparan con una vía única, pueden ser más efectivas para proporcionar analgesia perioperatoria.ReferenciaAmerican Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Practice guidelines for acute pain management in the perioperative setting: an updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on Acute Pain Management. Anesthesiology 2004; 100(6):1573-81.



Mejores resultados con el manejo adaptado 
del dolor postoperatorio 

Kehlet H et al. Br J Anaesth 2001; 87(1):62-72. 

  • Incidencia de complicaciones pulmonares: 
– Cirugía de miembros inferiores: 12% vs. 28% 
– Abdominal y vascular: 10% vs. 17% 
–  Cirugía torácica : 15% vs. 31% 

•  Incidencia de complicaciones cardiacas: 
– Cirugía abdominal : 15% vs. 24% 

• Mejor función gastrointestinal 
• Duración del íleo paralítico : 56 h vs. 103 h   

(8  estudios aleatorizados controlados) 
• Menos complicaciones tromboembólicas 

– Incidencia de DVT: 29% vs. 62% 
– 4 estudios aleatorizados controlados: cadera, rodilla, 

prostatectomía, cirugía vascular periférica 
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Presentation Notes
Notas del PonenteMientras que ninguna técnica sola o régimen farmacológico solo ha demostrado eliminar la morbilidad y la mortalidad postoperatoria, las intervenciones multimodales pueden llevar a una mayor reducción de las secuelas indeseables de una lesión quirúrgica con mejor recuperación y reducción de la morbilidad postoperatoria y los costos globales.La analgesia epidural ha demostrado mejoría clara en el resultado en los pacientes de alto riesgo. Disminuyó la incidencia de complicaciones pulmonares y cardiacas en general cuando se comparó con opioides sistémicos.Hay bastante evidencia de que los anestésicos epidurales locales (con o sin opioides) pueden acortar la duración del íleo postoperatorio. Se han reportado reducciones significativas en la DVT y la embolia pulmonar con los protocolos de analgesia anestésica epidural local, sugiriendo que la analgesia epidural modifica el estado hipercoagulable perioperatorio.ReferenciaKehlet H et al. Effect of postoperative analgesia on surgical outcome. Br J Anaesth 2001; 87(1):62-72.



Los analgésicos deben ser administrados en 
intervalos regulares durante los episodios de 

dolor agudo 
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Around-the-clock dosing
PRN dosing

Sutters KA et al. Clin J Pain 2010; 26(2):95-103.  
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Presentation Notes
Notas del PonenteEn este estudio aleatorizado controlado, la efectividad de las dosis por horario de acetaminofén con hidrocodona fue comparada con la dosis PRN con los mismos fármacos en niños (6-15 años) que fueron sometidos a amigdalectomía.En los 3 días postoperatorios, los niños en el grupo PRN tuvieron puntuaciones de intensidad del dolor medias significativamente más altas.Los resultados de este estudio apoyan el uso de dosis por horario de acetaminofén con hidrocodona durante la recuperación postoperatoria temprana en casa en la población pediátrica ambulatoria sometida a amigdalectomía, particularmente en las primeras 48 horas. ReferenciaSutters KA et al. A randomized clinical trial of the efficacy of scheduled dosing of acetaminophen and hydrocodone for the management of postoperative pain in children after tonsillectomy. Clin J Pain 2010; 26(2):95-103.



Fibra aferente nociceptiva 

Tratamiento farmacológico basado en el 
mecanismo del dolor nociceptivo/ inflamatorio 

Estímulo  
nocivo 

Modulación  
descendente 

Entrada 
ascendente 

Médula espinal  

  

Transducción Transmisión 

Cerebro 

Percepción 

nsNSAID/ coxib 
Anestésicos locales Anestésicos locales 

Ligandos α2δ 
Acetaminofén 
Antidepresivos 
nsNSAID/ coxib 
Opioides 

Opioides 

Sensibilización periférica Sensibilización central 
Inflamación 

nsNSAID/ coxib, opioides 
 

48 
Coxib = Inhibidor de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva describe algunas de las opciones de tratamiento para el dolor nociceptivo e inflamatorio,  indicando donde en la vía del dolor tienen efecto estos agentes.ReferenciaScholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.



Acetaminofén 

• La acción a nivel molecular es incierta 
• Los mecanismos potenciales incluyen: 

– Inhibición de las enzimas COX (COX-2 y/o COX-3) 
– Interacción con la vía opioide 
– Activación de la vía bulboespinal serotoninérgico 
– Implicación de la vía del óxido nítrico 
– Aumento del tono cannabinoide-vanilloid 

Mattia A, Coluzzi F. Minerva Anestesiol 2009; 75(11):644-53. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteAcetaminofén es un analgésico común que fue inicialmente sintetizado hace más de un siglo. Sin embargo, a pesar de su larga historia de uso, su acción a nivel molecular sigue siendo incierta. Parece que actua a nivel central a través de las interacciones con el sistema de la ciclooxigenasa, la vía opioide endógena, el sistema descendente inhibitorio serotoninérgico, la vía del oxido nítrico y el sistema endocannabinoide.En general es seguro, con raros eventos hepatotóxicos siendo mayormente asociados con sobredosis, intencional o accidental. Sin embargo, se debe tener cuidado en los pacientes con anticoagulantes, ya que acetaminofén tiene un efecto antiagregante.ReferenciaMattia A, Coluzzi F. What anesthesiologists should know about paracetamol (acetaminophen). Minerva Anestesiol 2009; 75(11):644-53.



¿Qué son los NSAID (nsNSAID/ coxib)? 
 

 
• Efecto analgésico a través de la inhibición de la producción de 

prostaglandinas 
• Clase amplia que incorpora muchos medicamentos diferentes:  

 

 

 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib =  inhibidor de la COX-2 especifico; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no especifico  
Brunet K. In: Kopf A et al (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. International Association for the Study of Pain; Seattle, WA: 2010. 
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Coxib: 
– Celecoxib 
– Etoricoxib 

 
 

nsNSAID: 
– ASA 
– Diclofenaco 
– Ibuprofeno 
– Naproxeno 

NSAID = Fármaco anti-inflamatorio no-esteroideo 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente:Los NSAID forman una amplia clase de medicamentos que incluyen los nsNSAID y los coxib. Ambos los nsNSAID y los coxib tiene un efecto analgésico inhibiendo la producción de prostaglandinas a través de la inhibición de la enzima COX-2. Sin embargo, mientras que los coxib inhiben selectivamente la COX-2, los nsNSAID también inhiben la enzima COX-1 expresada constitutivamente.Los nsNSAID comúnmente utilizados incluyen ASA, diclofenaco, ibuprofeno y naproxeno, mientras que celecoxib y etoricoxib son coxib.ReferenciaBrunet K. In: Kopf A et al (eds). Guide to Pain Management in Low-Resource Settings. International Association for the Study of Pain; Seattle, WA: 2010.



¿Cómo funcionan los nsNSAID/coxib? 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Gastrosource. Non-steroidal Anti-inflammatory Drug (NSAID)-Associated Upper Gastrointestinal Side-Effects. 
Disponible en: http://www.gastrosource.com/11674565?itemId=11674565.  
Accesado: 4 de diciembre de 2010; Vane JR, Botting RM. Inflamm Res 1995;44(1):1-10.  

COX-1 (constitutiva) COX-2 (inducida por los 
estímulos  inflamatorios) 

Prostaglandinas 

Citoprotección 
gastrointestinal, actividad 

plaquetaria 

Prostaglandinas 

Inflamación, dolor,  fiebre 

nsNSAID 

  Coxib    

Alivio del 
dolor  

BLOQUEO BLOQUEO 

BLOQUEO 

Acido araquidónico 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLos nsNSAID y los coxib tienen efectos analgésicos periféricos y centrales.El trauma periférico desencadena la producción de COX-2 en la periferia y el asta dorsal, que a su vez estimula la producción de prostaglandinas. Las prostaglandinas en la periferia aumentan la sensibilidad a estímulos nocivos que afectan el potencial receptor transitorio del canal catiónico, subfamilia V miembro 1 (TRPV1) en los nociceptores. En el asta dorsal, las prostaglandinas activan la proteína cinasa A (PKA), que a su vez fosforila los canales de cloro asociados a los receptores de glicina, reduciendo la probabilidad de su apertura y volviendo la neurona más excitable a los estímulos transmitidos por glutamato. Los nsNSAID y los coxib inhiben la producción de prostaglandinas bloqueando la acción de la enzima COX-2. Sin embargo, mientras que los coxib inhiben selectivamente la COX-2, los nsNSAID también inhiben la enzima COX-1 expresada constitutivamente. ReferenciasGastrosource. Non-steroidal Anti-inflammatory Drug (NSAID)-Associated Upper Gastrointestinal Side-Effects. Disponible en:  http://www.gastrosource.com/11674565?itemId=11674565. �Accesado: 4 de diciembre de 2010.Vane JR, Botting RM. New insights into the mode of action of anti-inflammatory drugs. Inflamm Res 1995; 44(1):1-10. 



La COX-2 es expresada en el CNS 
• Las prostaglandinas en el CNS son importantes en la 

sensibilización central y la hiperalgesia1 

• La inflamación periférica lleva a la inducción central de COX-22 

– Ocurre aún con bloqueo del nervio sensorial completo3 

– La señalización humoral (IL-6?) puede jugar un papel en la transducción 
de señales a través de la barrera hematoencefálica3  

– La IL-1beta juega un papel importante a nivel central3 

– La elevación de las prostaglandinas en el CSF lleva a hiperalgesia3 

– La inhibición de la síntesis de IL-1beta o los receptores reduce los 
niveles de COX-2, prostaglandinas e hiperalgesia3 en  el CSF 

– La inhibición de COX-2 a nivel central tiene efectos similares3,4 

CNS = sistema nervioso central; CSF = líquido cefalorraquídeo; IL = interleucina 
1. Taiwo YO, Levine JD. Brain Res 1986; 373(1-2):81-4; 2. Ghilardi JR et al. J Neurosci 2004; 24(11):2727-32;   
3. Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; 4. Smith CJ et al. Proc Natl Acad Sci US 1998; 95(22):13313-8. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa expresión de la COX-2 en la médula espinal ocurre aún con el bloqueo completo del nervio en el lugar de la inflamación.Samad et al inyectaron carragenina en la pata trasera de ratas para inducir la inflamación. Esto resultó en un aumento en la IL-1beta, la expresión de COX-2 y los niveles de prostaglandina E (PGE) en el médula espinal. Esto, a su vez, resultó en hiperalgesia medida por la estimulación mecánica. El bloqueo completo del nervio ciático (sin señales de dolor enviadas a la médula espinal de la pata trasera inflamada) redujo, pero no eliminó, la cantidad de COX-2 inducido en la médula espinal. Esto y el retraso del tiempo entre la inflamación y la inducción de COX-2 (2-4 horas) sugieren que puede haber una señal humoral (Samad et al sugieren IL-6), que es capaz de cruzar la barrera hematoencefálica. Se cree que el aumento de los niveles de IL-6beta en la médula espinal causa la inducción de COX-2, sin embargo, la IL-6beta per se es muy grande para cruzar la barrera hematoencefálica, por lo tanto la sugerencia de que la IL-6 puede estar involucrada. Otros estudios han demostrado que la IL-6 juega un papel en la transducción de señales para la generación de fiebre a través de la barrera hematoencefálica. El bloqueo de la síntesis de IL-6beta o los receptores redujo los niveles de COX-2 y PEG2 en el CSF, así como hiperalgesia.  La inyección intratecal de un inhibidor de COX-2 en una dosis muy baja tuvo efectos similares. La misma dosis no tuvo efecto cuando fue administrada de manera intravenosa. De acuerdo con las comunicaciones privadas con Woolf, la razón para escoger dichas dosis pequeñas es para demostrar que la inhibición local de COX-2 en el CSF es responsable del efecto. Las dosis sistémicas más altas pueden bloquear la señal humoral de la inflamación periférica. De manera interesante, eso es exactamente lo que necesita hacer clínicamente - bloquear la COX-2 periférica (para reducir cualquier señal humoral a la médula) y bloquear la COX-2 central (para detener el proceso de sensibilización directamente.)ReferenciasGhilardi JR et al. Constitutive spinal cyclooxygenase-2 participates in the initiation of tissue injury-induced hyperalgesia. J Neurosci 2004; 24(11):2727-32.Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of Cox-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.Smith CJ et al. Pharmacological analysis of cyclooxygenase-1 in inflammation. Proc Natl Acad Sci US 1998; 95(22):13313-8.Taiwo YO, Levine JD. Indomethacin blocks central nociceptive effects of PGF2 alpha. Brain Res 1986; �373(1-2):81-4.



La COX-2 resulta en sensibilización 
del dolor 

• Sensibilización periférica 
– La COX-2 es expresada después de lesión tisular 
– Las prostaglandinas producidas aumentan la sensibilidad 

de los nociceptores al dolor 
• Sensibilización central 

– La inflamación periférica lleva a la inducción de COX-2 en 
el CNS 

– Ocurre aún con bloqueo completo nervioso sensorial 
completo, posiblemente debido a una señal humoral 

– Las prostaglandinas producidas por COX-2 en el CNS 
causan sensibilización adicional al dolor 

• Resultado: hiperalgesia y alodinia 

CNS = sistema nervioso central  
Ahmadi S et al. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40; Baba H et al. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6;  
Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 
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Notas del PonenteLa inflamación induce la actividad de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) y resulta en la liberación de prostanoides. Los prostanoides a su vez sensibilizan los nociceptores periféricos y producen hipersensibilidad al dolor localizado.La producción central de interleucina 1, como resultado de la inflamación periférica, promueve la expresión central de COX-2 y por consiguiente aumenta los niveles de prostaglandina E2 en el líquido cefalorraquídeo. Los niveles elevados de prostanoides en el CNS (a) propagan y sostienen la hipersensibilidad periférica al promover continuamente la liberación de neurotransmisores de los nociceptores aferentes primarios y (b) activando directamente los receptores centrales de prostanoide EP2, elevando así la excitabilidad de las neuronas del asta dorsal, desencadenando la liberación de glutamato y sustancia P que activa el N-metil-D-aspartato (NMDA) y los receptores NK, respectivamente, y causando la desinhibición de las interneuronas glicinérgicas. Esto es llamado sensibilización central y eventualmente produce un estado de hiperalgesia secundaria o alodinia. ReferenciasAhmadi S et al. PGE(2) selectively blocks inhibitory glycinergic neurotransmission onto rat superficial dorsal horn neurons. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40.Baba H et al. Direct activation of rat spinal dorsal horn neurons by prostaglandin E2. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6.Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-9.



La COX-2 está involucrada en la 
sensibilización central 

• La inducción central de COX-2 resulta en un aumento 
de la producción de prostaglandinas 

• La estimulación del PGE2 de los receptores EP en el 
asta dorsal deberá: 
– Activar la PKC, que fosforila y mejora aun más la apertura 

de los canales de NMDA 
– Activar directamente ciertas neuronas del asta dorsal  al 

abrir los canales iónicos ligados al receptor EP2 
– Reducir la transmisión inhibitoria de las interneuronas 

glicinérgicas 
– Aumentar la despolarización y excitabilidad de las 

neuronas del asta dorsal 

NMDA = N-metil-D-aspartato; PGE2 = prostaglandina E2; PKC = proteína cinasa C 
Ahmadi S et al. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40; Baba H et al. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6;  
Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLa inflamación induce la actividad de la ciclooxigenasa  2 (COX-2) y resulta en la liberación de prostanoides. Los prostanoides a su vez sensibilizan los nociceptores periféricos y producen hipersensibilidad localizada al dolor.La producción central de interleucina 1, como resultado de la inflamación periférica, promueve la expresión central de COX-2 y por consiguiente aumenta el nivel de prostaglandina E2 en el líquido cefalorraquídeo. Los niveles elevados de prostanoides en el sistema nervioso central (a) propagan y sostienen la hipersensibilidad periférica al promover continuamente la liberación de neurotransmisores de los nociceptores primarios aferentes y (b) activando directamente los receptores centrales de prostanoide EP2 aumentando así la excitabilidad de las neuronas del asta dorsal, desencadenando la liberación de glutamato y sustancia P que activan el NMDA y los receptores NK, respectivamente y causando desinhibición de las interneuronas glicinérgicas. Esto es llamado sensibilización central y eventualmente produce un estado de hiperalgesia secundaria o alodinia. ReferenciasAhmadi S et al. PGE(2) selectively blocks inhibitory glycinergic neurotransmission onto rat superficial dorsal horn neurons. Nat Neurosci 2002; 5(1):34-40.Baba H et al. Direct activation of rat spinal dorsal horn neurons by prostaglandin E2. J Neurosci 2001; 21(5):1750-6.Samad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-9.



La inhibición de COX-2 minimiza la 
sensibilización 

• Es probable que persista la señal para la 
inducción de COX-2 con la inflamación periférica 

• Para minimizar la sensibilización, la COX-2 debe 
ser inhibida centralmente y en la periferia 
– Lo antes posible 
– De manera continua hasta que se resuelva la 

inflamación periférica 
• La inhibición ideal de COX-2 debe ser capaz de 

actuar en la periferia así como a nivel central 
– Debe poder cruzar la barrera hematoencefálica 

Samad TA et al. Nature 2001; 410(6827):471-5; Woolf CJ, Salter MW. Science 2000; 288(5472):1765-9. 
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Notas del PonenteLa inflamación en la periferia (mediada por COX-2) resulta en sensibilización periférica, así como señalización de la inducción  y sensibilización central de la COX-2.Por lo tanto, la mejor estrategia analgésica es bloquear la COX-2 en la periferia y en el sistema nervioso central de manera temprana para minimizar cualquier sensibilización.Ya que es probable que la señalización para la inducción de COX a nivel central y periférico persista con la inflamación, el bloqueo de COX-2 debe continuar hasta que se resuelva la inflamación periférica. ReferenciasSamad TA et al. Interleukin-1beta-mediated induction of COX-2 in the CNS contributes to inflammatory pain hypersensitivity. Nature 2001; 410(6827):471-5.Woolf CJ, Salter MW. Neuronal plasticity: increasing the gain in pain. Science 2000; �288(5472):1765-9.



Efectos adversos de los nsNSAID/ coxib 

Todos los NSAID: 
• Gastroenteropatía 

– Gastritis, sangrado, ulceración, perforación 
• Eventos trombóticos cardiovasculares 
• Efectos renovasculares 

– Disminución del flujo sanguíneo renal 
– Retención de líquidos/ edema 
– Hipertensión  

• Hipersensibilidad 
 NSAID mediados por Cox-1 (nsNSAID): 
• Disminución de la agregación plaquetaria 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID =fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico  
Clemett D, Goa KL. Drugs 2000; 59(4):957-80; Grosser T et al. In: Brunton L et al (eds.). Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. 
(versión en línea). McGraw-Hill; New York, NY: 2010. 
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Notas del PonenteEsta diapositiva describe algunos efectos colaterales asociados con los nsNSAID y coxib. ReferenciasClemett D, Goa KL. Celecoxib: a review of its use in osteoarthritis, rheumatoid arthritis and acute pain. Drugs 2000; 59(4):957-80.Grosser T et al. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). McGraw-Hill; New York, NY: 2010.



¿Cuál es el riesgo cardiovascular asociado con el uso de 
nsNSAID/ coxib en dolor agudo (es decir, para 7–10 días)? 

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5 4 4.5

All nsNSAIDs/coxibs

Rofecoxib

Celecoxib

Ibuprofen

Diclofenac

Naproxen

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Schjerning Olsen AM et al. Circulation 2011; 123(20):2226-35. 

Riesgo de muerte/ infarto de miocardio dentro de los siguientes 7 días de tratamiento con   
nsNSAID/ coxib en pacientes con muerte previa/ infarto de miocardio 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa meta de este estudio era determinar si la duración del tratamiento con NSAID influye en el riesgo cardiovascular de los NSAID en una población de pacientes con infarto de miocardio previo.Se admitieron un total de 102,138 pacientes con un primer infarto de miocardio durante el periodo de estudio seleccionado de 10 años. Un total de 83,675 (81.9%) fueron dados de alta vivos e incluidos en el estudio. Se identificaron al menos un reclamo de prescripción del tratamiento con NSAID después del alta en 35,405 pacientes (42.3%) con infarto de miocardio previo. El NSAID más comúnmente utilizado fue ibuprofeno (23.2%) y diclofenaco (13.4%). Rofecoxib (4.7%) y celecoxib (4.8%) fueron los coxib utilizados más comúnmente. Esta diapositiva muestra la proporción de riesgo de muerte/ infarto de miocardio recurrente.En general, el tratamiento con NSAID estuvo asociado con un aumento significativo del riesgo de muerte/ infarto de miocardio recurrente. Rofecoxib se asoció con un mayor riesgo de muerte/ infarto de miocardio recurrente en la primera semana de tratamiento. Diclofenaco estuvo asociado con mayor riesgo desde el inicio del tratamiento y el riesgo persistió durante todo el curso del tratamiento. Ibuprofeno mostró mayor riesgo cuando se utilizó por una semana. El riesgo asociado con ibuprofeno fue menor que el riesgo con los coxib y diclofenaco.Naproxeno no estuvo asociado con un mayor riesgo de muerte o infarto de miocardio recurrente durante toda el tratamiento. Los NSAID no están recomendados en esta población y cualquier NSAID utilizado debe ser limitado desde un punto de vista de seguridad cardiovascular. ReferenciasSchjerning Olsen AM et al. Duration of treatment with nonsteroidal anti-inflammatory drugs and impact on risk of death and recurrent myocardial infarction in patients with prior myocardial infarction: a nationwide cohort study. Circulation 2011; 123(20):2226-35.



Riesgo gastrointestinal con 
nsNSAID/ coxib 

Riesgo relativo obtenido y CI de 95% de las complicaciones gastrointestinales superiores 

CI = intervalo de confianza; coxib = inhibidor de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Castellsague J et al. Drug Saf 2012; 35(12):1127-46.  
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa revisión sistemática y el meta-análisis incluían 28 estudios de observación para suponer los riesgos relativos (RR) de las complicaciones gastrointestinales superiores asociadas con el uso de 16 diferentes NSAID.Utilizando modelos de  efectos aleatorios, los RR agrupados variaron de 1.43 (IC de 95% 0.65-3.15) para aceclofenaco a 18.45 (IC de 95% 10.99-30.97) para azapropazona. Los RR agrupados fueron menores de 2 para aceclofenaco, celecoxib e ibuprofeno; entre 2 y menos de 4 para rofecoxib, sulindac, diclofenaco, meloxicam, nimesulida y ketoprofeno; entre 4 y menos de 5 para tenoxicam, naproxeno, indometacina y diflunisal; y mayor de 5 para piroxicam, ketorolaco y azapropazona. Este análisis confirmó la variabilidad en el riesgo de complicaciones gastrointestinales superiores entre los NSAID individuales según su uso en la práctica clínica.ReferenciaCastellsague J et al. Safety of Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs (SOS) Project. Individual NSAID and upper gastrointestinal complications: a systematic review and meta-analysis of observational studies (the SOS project). Drug Saf 2012; �35(12):1127-46.



Factores de riesgo para complicaciones 
gastrointestinales asociadas con nsNSAID/ coxib 

Proporción de riesgo/ riesgo relativo para 
complicaciones por úlceras 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico de la COX-2; GI = gastrointestinal; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; SSRI = inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina 
1. Garcia Rodriguez LA, Jick H. Lancet 1994; 343(8900):769-72; 2. Gabriel SE et al. Ann Intern Med 1991; 115(10):787-96;  
3. Bardou M. Barkun AN. Joint Bone Spine 2010; 77(1):6-12; 4. Garcia Rodríguez LA, Hernández-Díaz S. Arthritis Res 2001; 3(2):98-101. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLa mayoría de los fármacos antiinflamatorios han sido asociados con efectos colaterales gastrointestinales. El daño a la mucosa gastrointestinal puede variar desde lesiones endoscópicas sin manifestaciones clínicas hasta complicaciones gastrointestinales superiores serias que, en algunas instancias, pueden ser fatales. Esta gráfica proporciona el riesgo relativo de una variedad de factores para complicaciones gastrointestinales asociadas con los nsNSAID/coxib. El sangrado gastrointestinal superior previo es el predictor único más importante del sangrado gastrointestinal superior futuro. ReferenciasBardou M, Barkun AN. Preventing the gastrointestinal adverse effects of nonsteroidal �anti-inflammatory drugs: from risk factor identification to risk factor intervention. �Joint Bone Spine 2010; 77(1):6-12. Gabriel SE et al. Risk for serious gastrointestinal complications related to use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. A meta-analysis. Ann Intern Med 1991; 115(10):787-96.García Rodríguez LA, Hernández-Díaz S. The risk of upper gastrointestinal complications associated with nonsteroidal anti-inflammatory drugs, glucocorticoids, acetaminophen, and combinations of these agents. Arthritis Res 2001; 3(2):98-101.García Rodríguez LA, Jick H. Risk of upper gastrointestinal bleeding and perforation associated with individual non-steroidal anti-inflammatory drugs. Lancet 1994; 343(8900):769-72.
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(53 casos, 22 controles) 

Después de la Semana 1 hasta la 
descontinuación 

(353 casos, 268 controles) 

Primera semana después 
de la discontinuación 

(52 casos, 59 controles) 

CI =intervalo de confianza; coxib = inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Lewis SC et al. Br J Clin Pharmacol 2002; 54(3):320-6. 
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¿Cuál  es el riesgo gastrointestinal asociado con el uso de 
nsNSAID/ coxib  en dolor agudo (es decir, por 7–10 días)? 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteSe realizó un meta-análisis para comprobar los riesgos asociados con nsNSAID y coxib sin ácido acetilsalicílico (ASA). Los datos de los pacientes fueron recolectados y analizados de tres estudios de casos-controles retrospectivos utilizando protocolos similares de recolección de datos realizados en hospitales en Catalonia, Inglaterra, Escocia y Suecia. Estos estudios incluyeron 2472 casos de sangrado gastrointestinal superior y 5877 controles.En esta clase, el riesgo de sangrado gastrointestinal fue más alto durante la primera semana de uso, disminuyó a partir de ahí con el uso continuo y cayó a una proporción de riesgo de 3.2 una semana después de descontinuar el uso. Además se observó la relación dosis-respuesta, con un aumento de ocho veces el riesgo dentro del rango de dosis de uso convencional de todos los fármacos excepto ketoprofeno, para el cual los números fueron muy bajos para permitir el análisis de las dosis.Estos datos sugieren que los pacientes que reciben dosis altas de NSAID para uso a corto plazo, como para dolor agudo, están en mayor riesgo de sangrado gastrointestinal. ReferenciaLewis SC et al. Dose-response relationships between individual nonaspirin nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NANSAID) and serious upper gastrointestinal bleeding: a meta-analysis based on individual patient data. Br J Clin Pharmacol 2002; 54(3):320-6.
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n = 24 sujetos sanos ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor de la COX-2;  
NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Gladding PA et al. Am J Cardiol 2008; 101(7):1060-3. 

p <0.0001 

p = 0.001 

p = 0.04 
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Notas del PonenteLa meta de este estudio era comparar los efectos antiplaquetarios ex vivo de seis NSAID comúnmente utilizados y determinar si estos agentes antagonizan el efecto del ASA.Se midió la función plaquetaria 12 horas después de la administración de cada NSAID. El NSAID fue administrado 2 horas antes de 300 mg de ASA y se reevaluó la función plaquetaria 24 horas después.A diferencia de celecoxib, naproxeno e ibuprofeno antagonizan el efecto antiplaquetario de aspirina. Por consecuencia, celecoxib puede ser preferido sobre naproxeno e ibuprofeno para pacientes que requieren ASA y NSAID. ReferenciaGladding PA et al. The antiplatelet effect of six non-steroidal anti-inflammatory drugs and their pharmacodynamic interaction with aspirin in healthy volunteers.  �Am J Cardiol 2008; 101(7):1060-3.



Directrices respecto al uso 
de ASA + NSAID 

• Los individuos que toman dosis bajas de ASA  
(75–162 mg/día) para protección vascular deben 
evitar el uso concomitante de nsNSAID 

• Si un paciente que toma dosis bajas de ASA para 
protección vascular requiere un fármaco 
antiinflamatorio, se deben elegir los coxib sobre 
los nsNSAID 

• Tanto los  coxib como los nsNSAID aumentan el 
riesgo  cardiovascular y, si es posible, deben 
evitarse en pacientes en riesgo de eventos 
vasculares isquémicos 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor de la COX-2;  
NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Bell AD et al. Can J Cardiol 2011; 123(20  Suppl A):S1-59. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEl ASA y los nsNSAID  compiten por la unión de COX-1 plaquetaria. Esta potente interacción fármaco-fármaco puede tener consecuencias clínicas indeseables, ya que la unión reversible de los NDAIDs puede llevar a un efecto antiplaquetario inconsistente y a protección vascular inconsistente conferida por la unión irreversible del ASA.Esta diapositiva resume las recomendaciones de la Sociedad Cardiovascular Canadiense con respecto al uso de los NSAID en pacientes con ASA.ReferenciaBell AD et al. Duration of treatment with nonsteroidal anti-inflammatory drugs and impact on risk of death and recurrent myocardial infarction in patients with prior myocardial infarction: a nationwide cohort study. Can J Cardiol 2011; �123(20 Suppl A):S1-59.



Consenso canadiense sobre la 
prescripción de NSAID 

*Pacientes en alto riesgo, un coxib  y un nsNSAID + PPI  muestran reducciones similares de las tasas de sangrado, pero estas reducciones pueden ser incompletas.  
†La mayoría de los pacientes con ASA + naproxeno necesitan  agregar PPI,  pero el naproxeno solo puede ser apropiado para algunos pacientes con riesgo gastrointestinal 
muy bajo  ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico  de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio NSAID no 
específico; PPI = inhibidor de la bomba de protones 
Rostom A et al. Aliment Pharmacol Ther 2009; 29(5):481-96. 
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Notas del PonenteEste algoritmo proporciona una guía sobre la selección de los NSAID  con base en el riesgo gastrointestinal y cardiovascular: Riesgo gastrointestinal y cardiovascular bajo: un nsNSAID solo puede ser aceptableRiesgo gastrointestinal  bajo y riesgo cardiovascular  alto:  la dosis completa de naproxeno puede tener un bajo potencial de riesgo cardiovascular más que otros NSAIDRiesgo gastrointestinal  alto y riesgo cardiovascular bajo: un coxib solo o un nsNSAID más un PPI puede ofrecer el mejor perfil gastrointestinal seguroRiesgo gastrointestinal  alto y riesgo cardiovascular  alto: si la terapia con NSAID  es absolutamente necesaria, el riesgo debe ser prioritario. Si la preocupación principal es riesgo gastrointestinal, se recomienda un coxib más un PPI; si hay riesgo cardiovascular se prefieren 500 mg de naproxeno más un PPILos NSAID deben ser utilizados con la dosis efectiva más baja por la duración más corta posible.ReferenciaRostom A et al. Canadian consensus guidelines on long-term nonsteroidal �anti-inflammatory drug therapy and the need for gastroprotection: benefits versus risks. Aliment Pharmacol Ther 2009; 29(5):481-96.



Directrices para el uso de nsNSAID/ coxib con 
base en el riesgo gastrointestinal y uso de ASA 

Riesgo gastrointestinal 
No elevado Elevado 

No con ASA nsNSAID solo 
Coxib 
nsNSAID + PPI 

Con ASA 
Coxib + PPI 
nsNSAID + PPI 

Coxib + PPI 
nsNSAID + PPI 

ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico de la COX-2;  
nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo; PPI = inhibidor de la bomba de protones 
Tannenbaum H et al. J Rheumatol 2006; 33(1):140-57. 
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Notas del PonenteEn 2006, la Tercera Conferencia del Consenso Canadiense recomendó que todos los pacientes con ASA que recibían un coxib o un nsNSAID también deben recibir un PPI, independientemente del nivel de riesgo gastrointestinal.Mientras esta recomendación comprobó ser controversial, la justificación era que el ASA es prescrito a pacientes con comorbilidades que son per se factores de riesgo gastrointestinal. Cabe mencionar, algunos pacientes pueden tomar ASA porque creen que es benéfico sin tener necesariamente comorbilidad alguna.ReferenciaTannenbaum H et al. An evidence-based approach to prescribing nonsteroidal antiinflammatory drugs. Third Canadian Consensus Conference. J Rheumatol 2006; 33(1):140-57.



Interacciones fármaco-fármaco con los 
nsNSAID/ coxib  
Interacciones con nsNSAID/ coxib 

Fármaco Efecto Manejo  
Antibióticos 
aminoglucósidos 

Inhibición del aclaramiento 
renal 

Monitorear la concentración 
de antibiótico y ajustar la dosis 
conforme sea necesario 

Anticoagulantes Mayor riesgo de sangrado Monitorear el tiempo de 
protrombina y evitar el uso de 
ASA 

Agentes 
antihipertensivos 
(con algunos 
NSAID) 

Menor efecto antihipertensivo. 
Hiperpotasemia potencial con 
diuréticos  y ACE-Is 

Monitorear presión arterial, 
función cardiaca y 
concentración de potasio 

Digoxina Inhibición del aclaramiento 
renal 

Monitorear la concentración 
de digoxina y ajustar la dosis 
conforme sea necesario 

ACE-I = inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ASA = ácido acetilsalicílico; coxib = inhibidor específico de la COX-2; NSAID = 
fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = NSAID no específico 
American Medical Association. Table: Potential Drug Interactions with NSAID Analgesics. 
Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_NSAID_interactions.htm. Accesado: 5 de septiembre de 2013. 
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Notas del PonenteLos pacientes con frecuencia necesitan combinaciones de fármacos para el manejo de su dolor. Las interacciones farmacológicas pueden ocurrir debido a interacciones farmacocinéticas, incluyendo efectos de absorción, vías metabólicas, transporte del fármaco a través de las membranas y unión a proteínas. Los NSAID están asociados con morbilidad relacionada con los sistemas gastrointestinal, cardiovascular, hepático, renal, hematológico, nervioso central y respiratorio.  Aunque los efectos adversos pueden ocurrir en cualquier punto del uso de los NSAID, algunos investigadores han reportado mayor incidencia de efectos adversos con mayor duración y dosis de coxib y nsNSAID. Por consiguiente, sería prudente hacer el perfil del riesgo del paciente y la historia clínica antes de prescribir nsNSAID/ coxib. Esta tabla de la Asociación Médica Americana proporciona una lista de las potenciales interacciones perjudiciales con los nsNSAID/coxib. ReferenciaAmerican Medical Association. Table: Potential Drug Interactions with NSAID Analgesics. Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_NSAID_interactions.htm. �Accesado: September 5, 2013.
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Interacciones fármaco-fármaco con los 
nsNSAID/ coxib (continuación) 

Fármaco Efecto Manejo  
Litio Aumento de la 

concentración de litio 
Monitorear las concentraciones 
de litio 

Metotrexato Aumento de la 
concentración de 
metotrexato 

Monitorear la concentración de 
metotrexato. Evitar los NSAID  
con dosis altas de metotrexato 

Fenitoína 
(con ibuprofeno) 

Aumento de los niveles 
de fenitoína 

Monitorear la concentración de 
fenitoína y ajustar la dosis 
cuando sea necesario 

Probenecid  
(con naproxeno) 

Menor aclaramiento de 
naproxeno 

Monitorear los efectos 
adversos 

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = NSAID no específico 
American Medical Association. Table: Potential Drug Interactions with NSAID Analgesics.  
Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_NSAID_interactions.htm. Accesado: 5 de septiembre de 2013. 
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Notas del PonenteLos pacientes con frecuencia necesitan combinaciones de fármacos para el manejo de su dolor. Las interacciones farmacológicas pueden ocurrir debido a interacciones farmacocinéticas, incluyendo efectos de absorción, vías metabólicas, transporte del fármaco a través de las membranas y unión a proteínas. Los NSAID están asociados con morbilidad relacionada con los sistemas gastrointestinal, cardiovascular, hepático, renal, hematológico, nervioso central y respiratorio.  Aunque los efectos adversos pueden ocurrir en cualquier punto del uso de los NSAID, algunos investigadores han reportado mayor incidencia de efectos adversos con mayor duración y dosis de coxib y nsNSAID. Por consiguiente, sería prudente hacer el perfil del riesgo del paciente y la historia clínica antes de prescribir nsNSAID/ coxib. Esta tabla de la Asociación Médica Americana proporciona una lista de las potenciales interacciones perjudiciales con los nsNSAID/coxib. ReferenciaAmerican Medical Association. Table: Potential Drug Interactions with NSAID Analgesics. Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_NSAID_interactions.htm. �Accesado: September 5, 2013.
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Fibra aferente nociceptiva 

Modulación 
descendente 

Entrada 
ascendente 

Médula espinal  

  

Transducción Transmisión 

Cerebro  

Percepción 

¿Cómo afectan los opioides el dolor? 

Modifican la percepción, modulan la transmisión y afectan 
la  transducción por: 

• Alterar la actividad del sistema 
límbico; modificar los aspectos sensoriales y afectivos del dolor 

• Activar las vías descendentes que modulan la 
transmisión en la médula espinal 

• Afectar la transducción de los estímulos dolorosos 
a impulsos nerviosos 

Reisine T, Pasternak G. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996;  
Scholz J, Woolf  CJ. Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7; Trescot AM et al. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLos  analgésicos opioides producen su efecto analgésico imitando las acciones de los péptidos endógenos producidos en respuesta a los estímulos nocivos, como las endorfinas, encefalinas y dinorfinas, y uniéndose a los receptores opioides endógenos (conocidos como receptores mu, kappa y delta) que están presentes centralmente y periféricamente. Hay cuatro clases principales de analgésicos opioides:Agonistas opioides, la clase más común, se une a y estimula los receptores opioides.Los agonistas parciales, como buprenorfina, tienen alta afinidad pero un efecto agonista bajo en el receptor mu, y un gran efecto antagonista en el receptor kappa. Por lo tanto, dichos agentes tienen un tope de su efecto analgésico, pero la acción antagonista permite su uso en la desintoxicación por abuso de opioides, disuasión y mantenimiento.En contraste, los agonistas-antagonistas opioides son antagonistas funcionales del receptor mu y agonistas del receptor kappa. Como los agonistas parciales, estos tienen un tope para su efecto analgésico, que aumentando la dosis sólo aumenta el efecto colateral opioide. Los antagonistas opioides tienen una gran afinidad por los receptores mu, pero carecen de cualquier actividad activadora. Finalmente, tramadol es considerado un opioide atípico, ya que tiene actividad con el ácido gamma aminobutírico central (GABA), las catecolaminas y serotoninérgico además de ser agonista parcial mu.ReferenciasReisine T, Pasternak G. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.Scholz J, Woolf  CJ. Can we conquer pain? Nat Neurosci 2002; 5(Suppl):1062-7.Trescot AM et al. Opioid pharmacology. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53.



Justificación para el uso perioperatorio 
de opioides 

• Utilizado por más de 2000 años, y continua  siendo el 
estándar de oro para el dolor moderado a severo 

• Los opioides se unen con los receptores localizados en las 
células en las vías periféricas y centrales del dolor  

• Analgesia central y periférica muy potente 
• Además de producir analgesia, los opioides alteran el 

componente emocional de la experiencia del dolor 
• Ofrecen una administración conveniente –oral, 

sublingual, intramuscular, intravenosa, epidural e 
intratecal 

Moss J et al. Mayo Clin Proc 2008; 83(10):1116-30;  
Tony L et al. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). McGraw-Hill; New York, NY: 2010. 
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Notas del PonenteLos opioides siguen siendo el pilar para el tratamiento del dolor agudo y crónico moderado a severo. Provocan sus efectos al unirse con los receptores que están distribuidos por doquier periféricamente y centralmente, y por consiguiente también ejercen efectos sobre el sistema gastrointestinal, vejiga, vasculatura y cerebro. ReferenciasMoss J et al. Development of peripheral opioid antagonists’new insights into opioid effects. Mayo Clin Proc 2008; 83(10):1116-30. Tony L et al. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s �The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). �McGraw-Hill; New York, NY: 2010.



Opioides y manejo del dolor 

Gourlay GK. Support Care Cancer 2005; 13(3):153-9.;Reisine T et al. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: The Pharmacological Basics of Therapeutics. 
9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.; Trescot AM et al. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53. Gourlay GK. Supp Care Cancer. 2005;13:153-9. 

Receptor 
opioide Respuesta 

Mu 
Analgesia supraespinal, depresión respiratoria, sedación, miosis, euforia, 
efectos cardiovasculares, prurito, náuseas/ vómito, disminución de la 
motilidad gastrointestinal, dependencia, tolerancia 

Delta Analgesia, euforia, disfonía, efectos psicotomiméticos  

Kappa Analgesia espinal, disforia, efectos psicotomiméticos, miosis, depresión 
respiratoria, sedación 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLos receptores opioides están localizados en el sistema nervioso central (CNS) y en todos los tejidos periféricos. Los diferentes tipos de receptores opioides (mu, kappa y delta) son normalmente estimulados por los péptidos endógenos (endorfinas, encefalinas y dinorfinas) producidos en respuesta a la estimulación nociva. Los opioides endógenos producen un efecto analgésico mediante la imitación de las acciones de los péptidos opioides endógenos en el sistema nervioso central al unirse a receptores opioides endógenos presentes centralmente y periféricamente. Los receptores Mu se encuentran principalmente en el tallo encefálico y el tálamo medial. Los receptores MU son responsables de analgesia supraespinal, depresión respiratoria, euforia, sedación, disminución de la motilidad gastrointestinal y dependencia física. Los receptores Delta están localizados en gran parte en el cerebro y sus efectos no están bien estudiados. Pueden ser responsables de la analgesia, euforia, disforia, efectos psicotomiméticos. Los receptores Kappa se encuentran en las áreas límbica y otras diencefálicas, el tallo encefálico y la médula espinal y son responsables de la analgesia espinal, sedación, disnea, dependencia, disforia y depresión respiratoria. ReferenciasGourlay GK. Advances in opioid pharmacology. Support Care Cancer 2005; 13(3):153-9.Reisine T et al. In: Hardman JG et al (eds). Goodman and Gilman’s: �The Pharmacological Basics of Therapeutics. 9th ed. McGraw-Hill; New York, NY: 1996.Trescot AM et al. Opioid pharmacology. Pain Physician 2008; 11(2 Suppl):S133-53.



 

• Estimulación opioide de los 
receptores mu sobre las células 
“ON” 
– Actividad celular “ON” reducida 
– Menor facilitación de la transmisión del dolor 

en el asta dorsal 

– Menos dolor 

• Estimulación opioide de los 
receptores mu en las interneuronas 
GABAérgicas que inervan las células 
“OFF”  
– Menor actividad interneuronal GABAérgica  

– Menor inhibición celular “OFF” 

– Mayor inhibición celular “OFF” de la 
transmisión de dolor en el asta dorsal 

– Menos dolor  

GABA =ácido γ-aminobutírico 
Fields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006. 

ON 

GABA Opioide 

(-) 

(-) 

(-) Transmisión del dolor (+) 

Médula ventromedial 
rostral 

Asta dorsal de la 
médula espinal 

 

OFF 

Receptor µ 
Receptor µ 

Los opioides modulan el control de las 
células “ON” y “OFF” 

(-) 
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Presentation Notes
Notas del PonenteHay dos grupos de neuronas dentro de la medula rostral ventromedial que exhiben diferentes respuestas a los opioides. Las “células on”· tienen receptores , y por lo tanto son directamente inhibidas por los opioides. La estimulación de los receptores mu en las “células on” lleva a menor transmisión del dolor en el nivel del asta dorsal. Las “células off” se activan indirectamente por los opioides. Específicamente, los opioides se unen a los receptores  para presentarles a las interneuronas GABAérgicas, que regulan negativamente las “células off” y resultan en un efecto inhibitorio en el procesamiento nociceptivo. ReferenciaFields HL et al. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds). �Wall and Melzack’s Textbook of Pain. 5th ed. Elsevier; London, UK: 2006.



Control espinal opioide segmentario 

Péptidos opioides endógenos: 
– 3 clases: mu, delta y kappa 
– Lámina I y II 
– Mecanismo principal: 

inhibición presináptica           
(>70% receptor mu ubicado 
en las terminales aferentes 
primarias) – ↓  cAMP →  
⇓ liberación de 
neurotransmisor 

– Postsináptico: disminución de 
la actividad evocada de los 
neurotransmisores y las 
neuronas de proyección 
(canales de potasio internos) – 
⇓ hiperexcitabilidad 

Fibra Aδ 

Fibra C 

Neurona de proyección  
especifica de la nocicepción 

5-HT = serotonina; cAMP = adenosina cíclica 3',5'-monofosfato; CCK = colecistocinina; GABA = ácido γ-aminobutírico  
Dickenson AH. Behav Brain Sci 1997; 20(3):392-403; Yaksh TL, Noueihed R. Annu Rev Pharmacol Toxicol 1985; 25:433-62. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteEn la médula espinal, los receptores opioides están localizados en los axones de las fibras C aferentes y en las neuronas de proyección postsinápticas específicas de los nociceptores de la lámina superior (I-II). El sistema opioide endógeno proporciona encefalinas y dinorfinas para controlar o modular los mensajes nociceptivos aferentes.El principal mecanismo inhibitorio de los opioides (endógeno y exógeno) es presináptico, ya que la densidad más grande de receptores opioides está localizada en las fibras C (más de 70% de los receptores opioides mu). Su mecanismo involucra una disminución de la actividad del cAMP de estas neuronas. Esto permite que los opioides controlen la liberación de neurotransmisores en respuesta a los potenciales de acción aferentes.Los receptores opioides en las neuronas de proyección (lugares postsinápticos) abren los canales de potasio.  Los canales de potasio permiten el flujo de potasio que resulta en hiperpolarización de la membrana de la neurona. Esto disminuye la actividad evocada de los neurotransmisores glutamato y sustancia P. ReferenciasDickenson AH. Plasticity: implications for opioid and other pharmacological interventions in specific pain states. Behav Brain Sci 1997; 20(3):392-403.Yaksh TL, Noueihed R. The physiology and pharmacology of spinal opiates. �Annu Rev Pharmacol Toxicol 1985; 25:433-62. 



SG 

Lámina I 

Fibra C 

Opioide R 

Glutamato 
Lámina V Sustancia P 

PAG, RVM, etc. 

Mejores 
vías 

inhibitorias  
descendentes 

Calcio 
 canales de calcio 

 dependientes de voltaje 

Cerebro  

Asta dorsal 

Efecto supraespinal de los opioides 

Mayor actividad de las neuronas 
inhibitorias descendentes →  
serotonina, norepinefrina a nivel 
espinal 

PAG = sustancia gris periacueductal; RVM = médula ventromedial rostral; SG = sustancia gelatinosa  
Dickenson A. Br J Anaesth 1995; 75(2):193-200. 
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Notas del PonenteLos agentes opioides han sido utilizados desde los tiempos antiguos para el alivio del dolor. Su efecto clínico está explicado por las acciones en los diferentes receptores de opioides (mu, kappa, delta y los receptores tipo receptor de opioide-1 [ORL-1]). Estos receptores están disponibles en grandes cantidades a lo largo del sistema nervioso. Con respecto a la nocicepción y el dolor, ambos receptores, espinales y supraespinales son importantes.Las neuronas de la lámina I-III son las primeras neuronas en las vías de la periferia al cerebro y no se piensa que se hagan conexiones locales extensas dentro de la médula espinal. En cambio, son predominantemente neuronas de proyección nociceptiva específicas que terminan extensamente dentro del área parabraquial del tallo encefálico con terminación limitada en el área gris periacueductal, el tálamo y la formación reticular.Se encuentran grandes densidades de receptores opioides en el tallo encefálico y el mesencéfalo (gris periacueductal). En los sitios en el cerebro, los opioides actúan desinhibiendo las neuronas inhibitorias. Esto estimula la producción de serotonina y noradrenalina, los dos principales neurotransmisores de las vías descendentes inhibitorias. A través de estas vías descendentes las concentraciones de noradrenalina y serotonina aumentan a nivel espinal.ReferenciaDickenson A. Spinal cord pharmacology of pain. Br J Anaesth 1995; 75(2):193-200.



Actividad del tramadol, 
enantiómeros y metabolito M1 

           Inhibición de la recaptación 
                                     Mu-opioide           5HT       NA 

Tramadol*                         ++                   +           + 

(+) enantiómero                 +++                 + +         +/- 

(-) enantiómero                   +/-                  +/-         ++ 

Metabolito M1#                ++++              +/-          +/- 

Mesencéfalo 

Protuberancia 

Médula 

Médula espinal 

Locus 
coeruleus 

Gris 
periacueductal 

Tramadol 

NA 5HT 

+ 
+ 

+ 
+ µ 

µ 

µ + 
+ + 

+ 

Rafé 
magnus 

*Distribución al cerebro;  #Distribución a la médula 
5HT = serotonina; NA = noradrenalina 
Vickers MD et al. Anaesthesia 1992; 47(4): 291-6. 
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Notas del PonenteTramadol es una mezcla racémica de dos enantiómeros con diferente afinidad para los receptores opioides. Ambos enantiómeros también inhiben la recaptación de noradrenalina y serotonina de las neuronas inhibitorias espinales, aunque en un grado diferentes: la R(+) inhibe principalmente la recaptación de serotonina, la S(-) inhibe la recaptación de noradrenalina. El metabolito principal del tramadol es farmacológicamente activo y tiene afinidad significativa para el receptor mu opioide, ambos en la médula y el cerebro (gris periacueductal, núcleo del rafé magnus). Como consecuencia, tramadol debe ser considerado un agente opioide con efectos centrales y refuerzo del control inhibitorio descendente a nivel espinal.ReferenciaVickers MD et al. Tramadol: pain relief by an opioid without depression of respiration. Anaesthesia 1992; 47(4):291-6.



Los opioides pueden inducir hiperalgesia 

• Hiperalgesia primaria 
– Sensibilización de las neuronas primarias → disminución 

del umbral a los estímulos nocivos dentro del sitio de 
lesión 

– Puede incluir la respuesta  a estímulos inocuos 
– Aumento del dolor de los estímulos encima del umbral 
– Dolor espontáneo 

• Hiperalgesia secundaria 
– Sensibilización de las neuronas primarias en áreas 

circundantes ilesas 
– Puede involucrar la sensibilización periférica y central 

Dolan S, Nolan AM. Neuroreport 1999; 10(3):449-52; Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed.  
Churchhill Linvingstone; London, UK: 1999; Woolf CJ. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9.  
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Notas del PonenteLa hiperalgesia inducida por opioides se refiere al estado de sensibilización nociceptiva desencadenada por la exposición a los opioides. Los detalles sobre el mecanismo molecular de la hiperalgesia inducida por opioides permanece mal definida, aunque se cree que el proceso complejo involucra cambios neuroplásticos de las vías pronociceptivas dentro del sistema nervioso periférico y central. Los cinco mecanismos que involucran lo siguiente han sido supuestamente involucrados en la hiperalgesia inducida por opioides:Sistema glutaminérgico central –activación del N-metil-D-aspartato (NMDA) y los acontecimientos posteriores Dinorfinas espinales –  infusión continua de agonistas del receptor  que promueven la liberación de neuropéptidos excitatorios, por ejemplo, péptido relacionado con el gen de calcitonina de aferentes primariosFacilitación descendente– “células on” y “células off”Mecanismos genéticos – polimorfismo de la catecol-O-metiltransferasa (COMT) resultando en diferentes niveles de dopamina/ noradrenalina sináptica después de la liberación del neurotransmisorDisminución de la recaptación y mayor respuesta nociceptiva – mayor respuesta al glutamato y la sustancia P, regulación hacia arriba del receptor adrenérgico β2 La hiperalgesia primaria ocurre cuando hay sensibilización de los nociceptores primarios resultando en mayor sensación de estímulos nocivos e inocuos. La hiperalgesia secundaria se manifiesta de manera “descendente” desde los estímulos nociceptivos iniciales y la lesión periférica y puede ser el resultado de la sensibilización periférica y central.ReferenciasDolan S, Nolan AM. N-methyl D-aspartate induced mechanical allodynia is blocked by nitric oxide synthase and cyclooxygenase-2 inhibitors. Neuroreport 1999; 10(3):449-52.Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed. Churchhill Linvingstone; London, UK: 1999.Woolf CJ. A new strategy for the treatment of inflammatory pain. Prevention or elimination of central sensitization. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9. 



Los opioides pueden inducir alodinia 

• Dolor evocado por estímulos inocuos 
• Sensibilización central → 

dolor producido por las fibras Aβ 

• Posiblemente mediado por los receptores 
NMDA espinales 

 

NMDA = N-metil-D-aspartato 
Dolan S, Nolan AM. Neuroreport 1999; 10(3):449-52; Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed.  
Churchhill Linvingstone; London, UK: 1999; Woolf CJ. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9.  
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Notas del PonenteLa alodinia es el dolor provocado por estímulos inocuos. Es el síntoma predominante de la hiperalgesia inducida por opioides que ocurre por dosis muy altas y crecientes de opioides.La alodinia surge por sensibilización central por lo cual las mecanoseñales mediadas por fibras A son transmitidas a nivel central como señales nociceptivas. Hay evidencia de que la clase de receptores NMDA glutaminérgicos está involucrada y media el proceso de neurotransmisión. ReferenciasDolan S, Nolan AM. N-methyl D-aspartate induced mechanical allodynia is blocked by nitric oxide synthase and cyclooxygenase-2 inhibitors. Neuroreport 1999; �10(3):449-52.Raja SN et al. In: Wall PB, Melzack R (eds). Textbook of Pain. 4th ed. �Churchhill Livingstone; London, UK: 1999.Woolf CJ. A new strategy for the treatment of inflammatory pain. Prevention or elimination of central sensitization. Drugs 1994; 47(Suppl 5):1-9. 



Efectos adversos de los opioides 

  Sistema Efecto adverso 

Gastrointestinal Náuseas, vómito, estreñimiento 

CNS 
Deterioro cognitivo, sedación, insomnio, desvanecimiento, 
mareo 

Respiratorio  Depresión respiratoria 

Cardiovascular Hipotensión ortostática, desmayo 

Otro Urticaria, miosis, sudoración, retención urinaria 

CNS = sistema nervioso central 
Moreland LW, St Clair EW. Rheum Dis Clin North Am 1999; 25(1):153-91; Yaksh TL, Wallace MS. In: Brunton L et al (eds).  
Goodman and Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). McGraw-Hill; New York, NY: 2010. 
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Notas del PonenteEl uso de opioides en el manejo del dolor puede asociarse con una variedad de efectos adversos, como se muestra en esta diapositiva. Los efectos colaterales gastrointestinales pueden incluir náuseas, vómito y estreñimiento, mientras que los efectos del sistema nervioso central pueden incluir disfunción cognitiva, sedación, desvanecimiento y mareo. La depresión respiratoria, hipotensión ortostática, desmayos, urticaria, miosis, sudoración y retención urinaria son otros de los efectos adversos de los opioides.ReferenciasMoreland LW, St Clair EW. The use of analgesics in the management of pain in rheumatic diseases. Rheum Dis Clin North Am 1999; 25(1):153-91.Yaksh TL, Wallace MS. In: Brunton L et al (eds). Goodman and Gilman’s �The Pharmacological Basis of Therapeutics. 12th ed. (online version). �McGraw-Hill; New York, NY: 2010.



La mayoría de los eventos adversos 
hospitalarios involucran un opioide 

• En un estudio de revisión hospitalaria de 10-años 
de eventos adversos con más de 60,000 pacientes: 

– 59% de los 4452 eventos adversos reportados 
involucraron un opioide 

– La tasa de eventos adversos de 2.7% resultó en un 
aumento promedio de medio día (0.53) en la longitud 
de la estancia 

– El mayor tiempo de estancia de 0.53 días aumentaría 
el costo hospitalario promedio por $840 por paciente* 

Oderda GM et al. J Pain Symptom Manage 2003; 25(3):276-83. 

*Aplicado al costo mediano por paciente en el grupo sin evento adverso 
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Notas del PonenteLa meta de este estudio era determinar la tasa de eventos farmacológicos adversos en los pacientes quirúrgicos adultos que recibieron opioides y el impacto de los efectos farmacológicos adversos de los opioides en el tiempo de estancia, costos y mortalidad. Un total de 60,722 pacientes recibieron un medicamento opioide durante su hospitalización quirúrgica y 2.7% padecieron un efecto adverso farmacológico relacionado con el opioide.Los autores concluyeron que aunque los opioides pueden proporcionar buen control del dolor, los efectos farmacológicos adversos tienen consecuencias económicas pesadas. El uso activo de las estrategias de ahorro de dosis de opioides como los analgésicos no opioides concurrentes, las técnicas de comportamiento cognitivo y otras intervenciones farmacológicas, como los enfoques de medicina física, pueden estar justificados, ya que pueden ayudar a disminuir la incidencia y severidad de eventos adversos asociados con opioides, mejorar la comodidad del paciente y la experiencia de recuperación y reducir los costos y el tiempo de estanciaReferenciaOderda GM et al. Cost of opioid-related adverse drug events in surgical patients. J Pain Symptom Manage 2003; 25(3):276-83.



Preocupaciones adicionales 
del uso de opioides 

• Potencial de abuso y adicción 
• Tolerancia y dependencia física 
• Carga administrativa en la distribución y 

monitoreo debido a la situación prevista 
 

Organización mundial de la salud. Understanding Health Professionals’ Fear of Opioids.  
Disponible en: http://www.whocancerpain.wisc.edu/?q=node/332. Accesado: 17 de octubre de 2013. 
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Notas del PonenteAunque los opioides siguen siendo el pilar de la terapia para el dolor, varios problemas con la farmacología y la prescripción de los opioides ha resultado en su subutilización. Específicamente, los opioides tienen una sinfonía de efectos, ambos benéficos y perjudiciales dependiendo de una variedad de factores. Por consecuencia, el manejo de los opioides para el dolor requiere experiencia y capacitación. Esta diapositiva proporciona tres razones del por qué los médicos con frecuencia dudan en proporcionar una receta para una terapia con opioides.ReferenciaWorld Health Organization. Understanding Health Professionals’ Fear of Opioids. �Disponible en: http://www.whocancerpain.wisc.edu/?q=node/332. �Accesado: October 17, 2013.
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Interacciones fármaco-fármaco con opioides 
Fármaco Opioide(s) Efecto  

Antibióticos 
   Claritromicina 
   Eritromicina 
   Rifampicina    

 
Fentanilo 
Metadona 
Morfina 

 
Disminución del aclaramiento de fentanilo, depresión 
respiratoria 
Mayor metabolismo del opioide (puede inducir abstinencia) 
Efecto analgésico reducido, aumento de la dosis si es necesario  

Antifúngicos 
(ketoconazol,  
itraconazol) 

Fentanilo Aclaramiento de fentanilo reducido y depresión respiratoria 

Antihistamínicos Todos Mayor sedación 

Antirretrovirales 
   Lopinavir 
   Nelfinavir 
   Ritonavir 
   Zidovudina   

 
Metadona 
Fentanilo 
Fentanilo 
Metadona 

 
Aumento del metabolismo de opioides (puede inducir 
abstinencia) 
Reducción del aclaramiento de fentanilo, depresión respiratoria 
Reducción del aclaramiento de fentanilo, depresión respiratoria 
Inhibición del metabolismo de zidovudina 

Beta-
bloqueadores  
(metoprolol,  
propanolol) 

Propoxifeno Aumenta los niveles plasmáticos de los beta-bloqueadores 

American Medical Association. Table: Important Opioid Drug Interactions. Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_opioid_interactions.htm. Accesado: 5 de septiembre de 
2013; Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; Melbourne, VIC: 2010; South African Society of 
Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLos pacientes con frecuencia necesitan combinaciones de fármacos para el manejo del dolor. Las interacciones farmacológicas pueden ocurrir debido a interacciones farmacocinéticas, incluyendo efectos de absorción, vías metabólicas, transporte de fármacos a través de las membranas y unión a proteínas.  Por consiguiente, los opioides pueden alterar los efectos de los fármacos con los cuales son coadministrados con y viceversa. Esta tabla, adaptada de la Asociación Médica Americana, proporciona una lista de las potenciales interacciones perjudiciales fármaco-fármaco con los opioides. ReferenciasAmerican Medical Association. Table: Important Opioid Drug Interactions. �Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_opioid_interactions.htm. �Accesado: September 5, 2013.Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.South African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.

http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_opioid_interactions.htm


Interacciones fármaco-fármaco con opioides 
(continuación) 

Fármaco Opioide(s) Efecto  

Butirofenonas Todos Aumenta la sedación  

Carbamazepina Metadona 
Propoxifeno 

Aumento del metabolismo del opioide (puede inducir abstinencia) 
Aumento de los niveles de carbamazepina, toxicidad potencial 

Cimetidina Meperidina,  
morfina 

Mayores efectos del opioide 

Desipramina Metadona,  
morfina 

Posible toxicidad debido a inhibición del metabolismo de 
desipramina  

Doxepina Propoxifeno Posible toxicidad debido a mayores niveles de doxepina 

Eritromicina Metadona Aumento del metabolismo del opioides (puede inducir abstinencia) 

MAOI Meperidina Respuesta excitatorias (incluye convulsiones, arritmia, hiperpirexia) 

Fenitoína Metadona Aumento del metabolismo del opioide (puede inducir abstinencia) 

Quinidina Codeína Analgesia disminuida 

TCA Todos Aumento de la sedación 
 

MAOI = inhibidor de la monoaminooxidasa; TCA = antidepresivo tricíclico 
American Medical Association. Tabla: Important Opioid Drug Interactions. Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_opioid_interactions.htm. 
Accesado: 5 de septiembre de 2013. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteLos pacientes con frecuencia necesitan combinaciones de fármacos para el manejo del dolor. Las interacciones farmacológicas pueden ocurrir debido a interacciones farmacocinéticas, incluyendo efectos de absorción, vías metabólicas, transporte de fármacos a través de las membranas y unión a proteínas.  Por consiguiente, los opioides pueden alterar los efectos de los fármacos con los cuales son coadministrados con y viceversa. Esta tabla, adaptada de la Asociación Médica Americana, proporciona una lista de las potenciales interacciones perjudiciales fármaco-fármaco con los opioides. ReferenciaAmerican Medical Association. Table: Important Opioid Drug Interactions. �Disponible en: http://www.ama-cmeonline.com/pain_mgmt/tables/table_opioid_interactions.htm. �Accesado: September 5, 2013.
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Coagulación y manejo del dolor 
postoperatorio 

Sangrado 
• Algunos pacientes pueden 

tener mayor riesgo de 
sangrado debido a: 
– Trastorno heredado  

(por ejemplo, enfermedad de 
Von Willibrand ) 

– Trastorno adquirido  
(por ejemplo, deficiencia de 
vitamina K) 

– Uso de medicamentos  
(por ejemplo, antiplaquetarios) 

• El riesgo debe ser evaluado y 
manejado pre, peri y  
postoperatorio 

 

Coagulación  
• Riesgo elevado de DVT 

postoperatorio  en pacientes 
sometidos a algunas formas de 
cirugía 

• Se debe considerar profilaxis 
con terapia con 
anticoagulantes  en estos 
pacientes 

• Los NSAID pueden aumentar 
los efectos anticoagulantes 
– Se recomienda monitoreo 

estrecho 

DVT = trombosis venosa profunda; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Achneck HE et al. Circulation 2010; 122(20):2068-77; Cheetham TC et al. Ann Pharmacother 2009; 43(11):1765-73;  
Fisher WD. Can J Surg 2011; 54(5):344-51; Kwong LM et al. Ann Pharmacother 2012; 46(9):1232-8.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl uso de NSAID no específicos (nsNSAID)  e inhibidores COX-2 específicos (coxib) para manejar el dolor postoperatorio puede poner un riesgo potencial de sangrado y debe ser generalmente evitado en los pacientes que tienen anormalidades de la coagulación o están siendo medicados con anticoagulantes. Las interacciones fármaco-fármaco que pueden alterar la farmacodinámica y/o la farmacocinética de los fármacos individuales, por lo tanto elevando el riesgo de sangrado. Cuando no es posible una terapia alternativa a los NSAID, los coxib han sido asociados con  tasas de hospitalización menores por sangrado gastrointestinal. Se justifica el monitoreo estrecho de todas las etapas (pre, peri y postoperatorio) y se debe considerar  el manejo profiláctico.  ReferenciasAchneck HE et al. Pathophysiology of bleeding and clotting in the cardiac surgery patient: from vascular endothelium to circulatory assist device surface. Circulation 2010; 122(20):2068-77. Cheetham TC et al. Gastrointestinal safety of nonsteroidal antiinflammatory drugs and selective cyclooxygenase-2 inhibitors in patients on warfarin. Ann Pharmacother 2009; 43(11):1765-73. Fisher WD. Impact of venous thromboembolism on clinical management and therapy after hip and knee arthroplasty. Can J Surg 2011; 54(5):344-51.Kwong LM et al. Drug interactions with rivaroxaban following total joint replacement surgery. Ann Pharmacother 2012; 46(9):1232-8. 



Consideraciones especiales para el manejo 
postoperatorio en el anciano 

• Amplia variación en el metabolismo de los fármacos en 
pacientes ancianos 

• Mayor riesgo de complicaciones debido a los NSAID 
• Con frecuencia con otros numerosos medicamentos 

(mayor riesgo de interacciones fármaco-fármaco) 
• La mentalidad puede reflejar las perspectivas históricas 
• Pueden reportar menos dolor debido a estoicismo o 

renuencia a pedir analgesia 
• Dolor preexistente frecuente (por ejemplo, 

osteoartritis) 
• Deterioro cognitivo potencial 

 
NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
Hallingbye T et al. Aging Health 2011; 7(6):813-28; Herr KA et al. Clin Geriatr Med 2001; 17(3):457-78; Rakel B et al. J Perianesth Nurs 2004; 19(3):194-208. 
American Geriatrics Society Panel on the Pharmacological Management of Persistent Pain in Older Persons. J Am Geriatr Soc 2009; 57(8):1331-46.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo del dolor postoperatorio en pacientes de edad avanzada requiere consideraciones especiales. Desde un punto de vista clínico, no sólo hay una gran variación en los perfiles del metabolismo de los fármacos, pero muchos es probable que sean manejados con múltiples agentes farmacológicos que requieren un equilibro cuidadoso para minimizar los potenciales efectos colaterales indeseados debido a las interacciones fármaco-fármaco. Desde un punto de vista psicosocial, el umbral del dolor aceptable puede no coincidir entre el paciente y el profesional de atención a la salud, resultando en un subtratamiento. La disfunción cognitiva, si está presente, también puede contribuir a reducir el entendimiento y confiabilidad de la información sobre el nivel de dolor culminando también en subtratamiento. ReferenciasAmerican Geriatrics Society Panel on the Pharmacological Management of Persistent Pain in Older Persons. Clinical practice guidelines: the pharmacological management of persistent pain in older persons. J Am Geriatr Soc 2009; 57(8):1331-46. Hallingbye T et al. Acute postoperative pain management in the older patient. �Aging Health 2011; 7(6):813-28.Herr KA et al. Assessment and measurement of pain in older adults. Clin Geriatr Med 2001; 17(3):457-78.Rakel B et al. Assessment and treatment of postoperative pain in older adults. �J Perianesth Nurs 2004; 19(3):194-208. 



- Acetaminofén 
- nsNSAID/ coxib* 
- Infiltración de la herida 
- Analgesia por bloqueo 
regional 
- Opioide débil o 
analgésico de rescate si es 
necesario 

- Acetaminofén 
- nsNSAID/ coxib* 
- Infiltración de la herida 
- Bloqueo del nervio 
periférico u opioide IV 

- Acetaminofén  
- nsNSAID/ coxib* 
- Infiltración de la herida 
- Bloqueo epidural o del 
nervio periférico mayor o 
bloqueo del plexo u 
opioide IV 

Analgesia para dolor postoperatorio  
basada en el tipo de cirugía 

Cirugía menor  

Cirugía moderada 

Cirugía mayor 

*A menos que esté contraindicado 
Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo 
Sivrikaya GU. In: Racz G (ed). Pain Management – Current Issues and Opinions. InTech; Rijeka, Croatia: 2012. 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva proporciona una descripción general de los diferentes tipos de acercamientos multimodales que pueden ser aplicados dependiendo del procedimiento quirúrgico realizado.Los ejemplos de cirugía menor pueden incluir cirugía para corregir una hernia inguinal o venas varicosas y laparoscopia, mientras que la cirugía moderada puede incluir reemplazo de cadera, histerectomía y cirugía de mandíbula. La toracotomía, cirugía aortica y reemplazo de rodilla serían ejemplos de cirugía mayor.El grupo PROSPECT de cirujanos y anestesiólogos desarrolló recomendaciones basadas en evidencia, especificas de los procedimientos, para el manejo del dolor postoperatorio. Las recomendaciones para el manejo postoperatorio del dolor después de histerectomía abdominal, resección colónica, cirugía de hemorroides, herniorrafia, colecistectomía laparoscópica, cirugía de mama no cosmética, prostatectomía radical, toracotomía, artroplastia total de cadera y artropatía total de rodilla pueden encontrarse en el sitio de internet de PROSPECT. ReferenciaSivrikaya GU. In: Racz G (ed). Pain Management – Current Issues and Opinions. InTech; Rijeka, Croatia: 2012.PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  
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PROSPECT: Manejo del dolor 
postoperatorio* 

Dolor de alta 
intensidad 
(VAS ≥50)  

nsNSAID/ coxib 
+ 

acetaminofén 
±  

opioide fuerte 

Dolor de moderada 
intensidad 

(VAS 30–50)  

nsNSAID/ coxib 
+ 

acetaminofén 
±  

opioide débil 

Dolor de baja 
intensidad 
(VAS ≤30)  

nsNSAID/coxib 
+ 

acetaminofén  
±  

opioide débil 

*Nota: las recomendaciones específicas varían dependiendo del tipo de cirugía 
Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo; 
PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  
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Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl grupo PROSPECT de cirujanos y anestesiólogos desarrolló, con base en la experiencia, recomendaciones específicas de los procedimientos para el manejo del dolor postoperatorio. Esta diapositiva generaliza las recomendaciones PROSPECT de acuerdo con la intensidad esperada del dolor. Sin embargo, cabe mencionar que PROSPECT proporciona solamente recomendaciones específicas-procedimientos, no recomendaciones generales. Las recomendaciones para el manejo del dolor postoperatorio después de una histerectomía abdominal, resección colónica, cirugía hemorroidal, herniorrafia, colecistectomía laparoscópica, cirugía de mama no cosmética, prostatectomía radical, toracotomía, artroplastia total de cadera y artroplastia total de rodilla  pueden encontrarse en el sitio de internet de PROSPECT. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por histerectomía abdominal 

Dolor esperado de 
alta intensidad  

(VAS ≥50)  

Bajo riesgo:  
opioide fuerte (IV PCA) 

+ coxib/ NSAID 

Alto riesgo: opioide 
fuerte + LA epidural 

Dolor esperado de 
intensidad moderada 

(VAS 30-50)  

Bajo riesgo: coxib/ 
nsNSAID  + 

acetaminofén ±  
opioide débil  

Alto riesgo:  
considere reducir a 
coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén ± 

opioide débil 

Dolor esperado de 
baja intensidad 

(VAS ≤30)  

Todos: 
coxib/ nsNSAID  + 
acetaminofén ± 

opioide débil   

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; LA = anestésico local; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no 
específico;  PCA = analgesia controlada por el paciente; PROSPECT =  Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = 
escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio después de una histerectomía abdominal mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. Los pacientes con bajo riesgo son los que de otra manera son pacientes sanos que no son considerados con alto riesgo de lo que se asocia típicamente con los agentes anestésicos o analgésicos.Los pacientes con alto riesgo son aquellos considerados en alto riesgo de un efecto adverso por la inhalación de anestésicos y dosis altas de opioides, por ejemplo, aquellos en riesgo de disfunción orgánica o sometidos a cirugía extensa por tumores malignos.ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
después de una resección colónica 

Todos los pacientes 
Dolor esperado 

de alta intensidad 
(VAS ≥50):   

opioide fuerte 
(IV PCA) + coxib/ 

nsNSAID 

Dolor esperado 
de moderada 

intensidad (VAS 
30-50): 

considerar reducir 
a coxib/ nsNSAID  
+ acetaminofén ± 

opioide débil  

Dolor esperado 
de baja 

intensidad 
(VAS ≤30) 

Pacientes 
sometidos a 

cirugía abierta 

Protocolos de 
rehabilitación 
multimodal + 

analgesia epidural  
torácica (si no está 

contraindicada)  

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo;  
PCA = analgesia controlada por el paciente; PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala 
analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por resección colónica mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT.Notablemente, las contraindicaciones de los epidurales incluyen: anticoagulación o coagulopatía, infección mayor, traumatismo o quemadura en el sitio de la inyección, aumento de la presión intracraneal e hipovolemia.En pacientes que reciben analgesia epidural, se recomienda el uso combinado de anestésicos locales y opioides fuertes  2-3 días después de la cirugía, y luego después de retirar el catéter, los opioides sistémicos fuertes pueden ser administrados solo como analgesia de rescate. �ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por cirugía de hemorroides 

Coxib/ nsNSAID 
+ acetaminofén 

Dolor  de 
intensidad 

moderada a alta 

Opioides orales 
fuertes 

Dolor de 
intensidad baja 

a moderada 

Opioides orales 
débiles 

Laxantes orales 
Metronidazol  

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo;  
PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento  PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain 
Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por cirugía de hemorroides mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT.Los opioides están recomendados para suplementar el acetaminofén oral y los nsNSAID/coxib.Se recomiendan laxantes los días antes de la cirugía, como adyuvante a la terapia analgésica.��ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por herniorrafia 

*Uso de opioides débiles cuando los nsNSAID/ coxib están contraindicados 
Coxib =  Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo;  
PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Coxib/ nsNSAID* + 
acetaminofén 

Dolor de alta 
intensidad 
(VAS ≥50)  

Agregar un opioide 
fuerte 

Dolor de moderada 
intensidad 

(VAS 30-50) 

Agregar un opioide 
débil 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por herniorrafia mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. Para las primeras 6 horas después de la cirugía, introducir nsNSAID o coxib (utilizar un opioide débil cuando los nsNSAID/coxib están contraindicados) en combinación con acetaminofén además de la analgesia proporcionada por los anestésicos locales intraoperatorios. Seis horas después de la cirugía, continuar el medicamento de base y agregar un opioide débil cuando la VAS sea >30 y <50. Agregar un opioide fuerte cuando la VAS sea ≥50. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por colecistectomía laparoscópica 

Pacientes con 
alto riesgo 
pulmonar 

Analgesia epidural + 
opioides fuertes (en el 
periodo postoperatorio 

temprano) 

Cirugía de rutina 

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén; opioides 

para analgesia de 
rescate 

Alta temprana 
(<24 horas) 

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo;  
PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  
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Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por colecistectomía laparoscópica mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. Para los individuos sometidos a cirugía de rutina, el alta ocurre típicamente en las siguientes 24 horas y el dolor puede ser manejado con una combinación de coxib/ nsNSAID con acetaminofén con opioides para analgesia de rescate. Los pacientes con alto riesgo pulmonar deben ser manejados con una combinación de opioide fuerte-epidural en la fase postoperatoria temprana. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio  
por cirugía de mama no cosmética 

Dolor de alta 
intensidad 
(VAS ≥50)  

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén + 
opioides fuertes 
(ajustado para el 

efecto) 

Dolor de intensidad 
moderada o baja 

(VAS <50)  

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén + 
opioides débiles 

Para cirugía mayor 
de mama, 

considerar el 
bloqueo 

paravertebral 
continuo desde el 

periodo   
intraoperatorio 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo;  
PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Especifico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente El manejo farmacológico del dolor postoperatorio por cirugía de mama no cosmética mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por prostatectomía radical 

Nota: las recomendaciones anteriores están basadas en evidencia de intervenciones unimodales. Las combinaciones óptimas de estas intervenciones 
permanecen desconocidos en este momento.  
Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; PCA = analgesia controlada por el paciente;  
PROSPECT =  manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Dolor de alta 
intensidad  
(VAS ≥50)  

Coxib + 
acetaminofén ± 
ligandos α2δ + 
opioide IV PCA 

Dolor de intensidad 
moderada a baja 

(VAS <50)  

Coxib + 
acetaminofén ±  
ligandos α2δ ± 

opioides débiles 

Presenter
Presentation Notes
Notas de Expositor El manejo farmacológico del dolor postoperatorio por cirugía de prostatectomía radical mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT.  ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 

http://www.postoppain.org/frameset.htm


PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por toracotomía 

*Se recomienda LA epidural torácica + opioide + epinefrina o bloqueo paravertebral con LA como el enfoque analgésico primario. 
Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; LA =anestésico local; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico; PCA = 
analgesia controlada por el paciente; PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Analgesia 
intraoperatoria 

continua * 2–3 días 
postoperatorios 

Dolor esperado de alta 
intensidad (VAS ≥50)  

Opioide fuerte IV PCA ± 
coxib/ 

nsNSAID/acetaminofén 

Dolor esperado de 
intensidad moderada 

(VAS 30–50) 

Acetaminofén + coxib/ 
nsNSAID ± opioides 

débiles 

Dolor esperado de baja 
intensidad (VAS ≤30) 

Acetaminofén + coxib/ 
nsNSAID 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por cirugía de toracotomía mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 

http://www.postoppain.org/frameset.htm


PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por artroplastia total de cadera 

*Por técnicas de cateterismo, utilizando analgesia regional controlada por el paciente; **Establecer la infusión epidural conforme el bloqueo del nervio 
retrocede utilizando la analgesia epidural controlada por el paciente 
Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico;  
PCA = analgesia controlada por el paciente; PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
PROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Bloqueo continuo del nervio 
periférico* o analgesia 

epidural**  
(si se utiliza) 

Dolor de alta intensidad 
(VAS ≥50)  

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén ±  

opioides fuertes IV PCA  
(ajustado para el efecto) 

Dolor de intensidad moderada 
a baja (VAS <50) 

Analgesia sistémica 
coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén ±  
opioides débiles  

(ajustado para el efecto) 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por artroplastia total de cadera mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT.Las recomendaciones PROSPECT finales están basadas en los resultados del dolor a corto plazo después de artroplastia total de cadera. Las recomendaciones no toman en cuenta la rehabilitación relacionada con el dolor a largo plazo. Esto es porque los programas de rehabilitación para los pacientes sometidos a artroplastia total de cadera varían mucho entre los países, y hay una falta de información sobre los efectos de los diferentes regímenes de  rehabilitación a largo plazo. En efecto, la mayoría de los estudios que evalúan el dolor postoperatorio en la artroplastia total de cadera no continúan más allá de 48 horas después de la cirugía. Se considera que el control adecuado del dolor postoperatorio es un prerrequisito para la rehabilitación exitosa porque permite la movilización temprana y permite un inicio más rápido de la fisioterapia. El grupo PROSPECT recomienda que la elección de la técnica anestésica esté principalmente basada en la disposición del paciente más que en el manejo de su dolor postoperatorio. Sin embargo, con base en los resultados del dolor postoperatorio, se recomienda la continuación de algunas formas de analgesia regional después de la anestesia general sobre el uso de la anestesia general sola.Después de la cirugía, las recomendaciones PROSPECT para el manejo del dolor abarcan un enfoque de disminución gradual para manejar el dolor de alta intensidad en el periodo postoperatorio inmediato, a dolor de intensidad moderada - y baja- después en el periodo postoperatorio. Para este enfoque de disminución gradual, PROSPECT recomienda los opioides (opioides fuertes inicialmente, seguido de opioides débiles) en combinación con acetaminofén y nsNSAID o coxib, administrados conforme sea apropiado para el nivel de dolor postoperatorio. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. �Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 

http://www.postoppain.org/frameset.htm


PROSPECT: Manejo del dolor postoperatorio 
por artroplastia total de rodilla 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico;  
PCA = analgesia controlada por el paciente; PROSPECT = Manejo del Dolor Postoperatorio Específico del Procedimiento; VAS = escala analógica visual 
SPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013.  

Bloqueo continuo del 
nervio femoral (si se 

utiliza) 

Dolor de alta intensidad 
(VAS ≥50)  

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén +  

opioides fuertes IV PCA 
(ajustados para el efecto) 

Dolor de intensidad 
moderada o baja  

(VAS <50) 

Coxib/ nsNSAID + 
acetaminofén ±  
opioides débiles 

(ajustados para el efecto) 

Para todos:  
Técnicas de 

enfriamiento y 
compresión 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl manejo farmacológico del dolor postoperatorio por artroplastia total de rodilla mostrado en esta diapositiva está basado en las recomendaciones PROSPECT. ReferenciaPROSPECT Working Group. Procedure Specific Postoperative Pain Management. Disponible en: http://www.postoppain.org/frameset.htm. Accesado: 24 de julio de 2013. 
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Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
protocolo para medir y monitorear el dolor 

Continuar con una evaluación cada 
4 horas 

Monitorear el dolor cada hora por 
6 horas 

Monitorear el dolor cada 15 minutos y 
ajustar el tratamiento analgésico, hasta 

que el paciente esté libre de dolor 

Escoja una escala unidimensional 
apropiada 

Si la intensidad del 
dolor aumenta a >5/10: 
1. Contactar al médico 

relevante 
2. Ajustar el 

tratamiento para el 
dolor 

3. Regresar cada  
15 minutos y luego  
cada hora 
monitoreando el 
horario 

Mientras: 
1. Busque una 

complicación 
que pueda 
causar dolor 

2. Monitorear los 
efectos 
colaterales de los 
medicamentos 

} 
South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEs importante registrar siempre y de manera rutinaria el reporte personal de dolor del paciente ya que el dolor es subjetivo. Dichas evaluaciones ayudan a guiar mejor y ajustar la estrategia de manejo. El dolor puede ser medido fácilmente y con bastante precisión con una herramienta unidimensional simple que no sobrecargue al paciente y sea administrada fácilmente. Esta diapositiva describe el protocolo para medir y monitorear el dolor recomendado por la Sociedad Sudafricana de Anestesiológicos. ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
escalera de tratamiento para el dolor agudo 

NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; PCA = analgesia controlada por el paciente; VAS =escala analógica visual 
South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Dolor leve (VAS 1–5) 
• Acetaminofén 1 g c6h 
• NSAID (si no está 

contraindicado) 
• Codeína 30–60 mg c6h 
      o 
• Tramadol 50–100 mg c6h 

Dolor moderado (VAS 6–7) 
• Acetaminofén 1 g c6h 
      y 
• NSAID (regular)  

(si no está contraindicado)  
• Codeína (regular) 
      y/o 
• Tramadol 50–100 mg c6h 
      y/o 
• Morfina  0.1–0.2 mg/kg c4h 
      y/o 
• PCA/bloqueo del nervio/ 

bloqueo neuroaxial 
 

Dolor severo (VAS 8–10) 
• Morfina (regular o 

continua) 
      y 
• Acetaminofén 1 g c6h 
      y 
• NSAID (si no están 

contraindicados) 
      y/o 
• PCA/bloqueo del nervio/ 

bloqueo neuroaxial  
 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra la escalera de tratamiento para el dolor agudo recomendada por la Sociedad Sudafricana de Anestesiólogos. El manejo farmacológico de acuerdo con esta escalera de tratamiento está basado en la severidad del dolor (medido utilizado la VAS), fármacos disponibles y condición del paciente. En el nivel ambulatorio: El alivio del dolor agudo menor y moderado puede usualmente alcanzarse con agentes orales de rutina. El dolor agudo severo, recurrente, implacable o intratable   puede requerir admisión y consulta con un especialista.Un episodio de dolor agudo sólo debe requerir un curso corto de medicamento (5 días máximo).Limite la prescripción de medicamento para el dolor agudo a 10 días máximo sin revisión, ya que los analgésicos pueden enmascarar la progresión de muchos escenarios clínicos; los pacientes deben ser adecuadamente aconsejados a regresar para la revisión si el dolor no se resuelve dentro del marco de tiempo acordado.Los pacientes deben ser instruidos acerca de los efectos colaterales comunes y las interacciones farmacológicas serias.Los agentes analgésicos tópicos pueden ser utilizados junto con fármacos orales y pueden ayudar a disminuir la dependencia de estos últimos.Evitar, cuando sea posible, los medicamentos que requieren vías de administración que no sean ni tópica ni oralLos supositorios rectales deben ser considerados sólo en niños y en pacientes incapaces de tolerar los medicamentos oralesNo prescribir analgésicos parenterales de rutina a menos que esté supervisado por un especialista médico apropiado. ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; �15(6):1-120.



Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
dolor postoperatorio 

Hacia el final del 
procedimiento quirúrgico 

Postop inmediato 

Al final de la anestesia 

• Administrar un opioide IV de acción 
prolongada (por ejemplo, morfina, fentanilo) 

• Ajustar la dosis de un opioide IV  
(por ejemplo, alfentanil, sufentanil) 

• Administrar un analgésico IV no esteroideo 

• Curso de 5-días con un NSAID oral 
(generalmente se prefieren los coxib) es 
apropiado para la mayoría de los escenarios 
postoperatorios de rutina 

Postcirugía  

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; IV = intravenoso; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo 
South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra el algoritmo del manejo del dolor postquirúrgico recomendado por la Sociedad Sudafricana de Anestesiólogos.El tratamiento oportuno y adecuado del dolor hacia el final del procedimiento quirúrgico es imperativo para prevenir el potencial de desencadenar isquemia miocárdica. Iniciar los NSAID intravenosos (siempre y cuando no estén contraindicados) al final de la anestesia. Para asegurar una analgesia sostenida y adecuada al despertar, se puede administrar un opioide intravenoso de acción prolongada hacia el final del procedimiento quirúrgico.El alivio oportuno y adecuado del dolor postoperatorio reduce dramáticamente el riesgo de desarrollo de dolor neuropático y la progresión a la cronicidad. El control inmediato del dolor postoperatorio se logra mejor al ajustar la dosis de un agente opioide intravenoso. En la mayoría de los casos, prescribir un curso oral de 5 días de NSAID* postoperatorio.Aunque la incidencia de dolor severo en los procedimientos quirúrgicos-día es baja (~5 %), el control inadecuado es común debido a las preocupaciones de administrar agentes potentes a los pacientes dados de alta y renuencia por parte del personal de retrasar el proceso de alta. Se defiende con firmeza el uso de anestesia local y anestesia regional, donde es posible, en el escenario de los casos de día. *En la gran mayoría de los casos, los coxib más nuevos son preferibles a los nsNSAID más viejos en la mayoría de los escenarios.  ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Directrices sudafricanas de dolor agudo:  
dolor musculoesquelético agudo 

*Si la evaluación revela signos y síntomas clínicos de inflamación excesiva; **Alternativamente, se puede continuar con acetaminofén;  
†En atletas, se sugiere el uso de estos agentes por periodos limitados (5 días) 
Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no 
específico 
South African Society of Anaesthesiologists. SAJAA 2009; 15(6):1-120. 

• Acetaminofén 
• Acetaminofén + codeína (para el dolor más 

severo) 

• Tramadol (para una lesión más severa) 

Primeras 48 horas 
después de una 

lesión 
musculoesquelética 

• NSAID 
• Coxib preferidos: 

• En personas mayores 
• En aquellos con antecedentes de efectos 

gastrointestinales y otros efectos colaterales 
después del uso de nsNSAID ** 

• Cuando se prevé una terapia prolongada† 

Después de 48 
horas postlesión* 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra el algoritmo para el manejo del dolor agudo por lesión musculoesquelética recomendado por la Sociedad Sudafricana de Anestesiólogos.Durante la fase aguda, los opioides orales son usualmente requeridos después de los NSAID orales y acetaminofén. Los nsNSAID son generalmente los fármacos de elección, aunque los coxib se prefieren en ciertas subpoblaciones de pacientes. Los NSAID tópicos y las inyecciones de cortisona son efectivas en casos seleccionados.La fisioterapia, ejercicios, ultrasonido, terapia de infrarrojo y láser son benéfico y deben fomentarse.No hay evidencia de beneficios al prescribir relajantes musculares, antidepresivos o anticonvulsivos. ReferenciaSouth African Society of Anaesthesiologists. South African acute pain guidelines. SAJAA 2009; 15(6):1-120.



Tratamiento farmacológico del dolor agudo en 
Medio Oriente: Consenso del Panel de Expertos 

Dolor agudo debido a: 
• Lesión deportiva 
• Afección traumática o 

inflamatoria 
• Lesión musculoesquelética 

Dolor agudo leve o 
moderado Dolor agudo severo 

Paso 1: acetaminofén 
(dosis máxima 4 g/día;  

intervalo mínimo 4 h entre cada dosis de 1 g) 

Paso 2: coxib o nsNSAID 
(toma la decisión con base en el perfil de riesgo del paciente) 

nsNSAID tópicos  
(con o sin acetaminofén 
oral combinado, coxib o 

nsNSAID) 

Opioides 
(refiera al paciente a una 

clínica del dolor o 
especialista) 

Paso 3: agregar 1 de los 
siguientes: 

• Acetaminofén/ codeína 
• Acetaminofén/ tramadol 
• Tramadol  

Analgesia inadecuada 

Analgesia inadecuada 

Analgesia inadecuada 

Coxib = Inhibidor de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico Ayad AE et al. J Int Med Red 2011; 39(4):1123-41. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva presenta un algoritmo alternativo para el tratamiento del dolor agudo, basado en la severidad. Este algoritmo está basado en las recomendaciones del consenso del panel de expertos sobre el tratamiento farmacológico del dolor agudo en la región del Medio Oriente.ReferenciaAyad AE et al. Expert panel consensus recommendations for the pharmacological treatment of acute pain in the Middle East region. J Int Med Res 2011; 39(4):1123-41.



ESRA: Opciones de tratamiento en relación con 
la intensidad del dolor postoperatorio esperado 

(i) Acetaminofén + infiltración de la herida con anestésico local 
(ii) NSAID (a menos que esté contraindicado) 
(iii) Analgesia con bloqueo regional 
Agregar un opioide débil o analgesia de rescate con pequeños incrementos de un opioide fuerte IV si 
es necesario 

(i) Acetaminofén + infiltración de la herida con anestésico local 
(ii) NSAID (a menos que esté contraindicado) 
(iii) Bloqueo del nervio periférico (inyección única o infusión continua)     
       o inyección de un opioide (IV PCA) 

Dolor de intensidad leve 
(por ejemplo, hernia 

inguinal, várices, 
laparoscopía) 

Dolor de intensidad 
moderada 

(por ejemplo, reemplazo de 
cadera, histerectomía, 
cirugía de mandíbula) (i) Acetaminofén + infiltración de la 

herida con anestésico local 
(ii) NSAID (a menos que esté 
contraindicado)  
(iii) Analgesia epidural local o bloqueo 
del nervio periférico o plexo  
        o inyección de un opioide (IV PCA) 

Dolor de intensidad severa 
(por ejemplo, toracotomía, 
cirugía abdominal superior, 

cirugía aortica, reemplazo de 
rodilla) 

ESRA = Sociedad Europea de Anestesia Regional y Terapia para el Dolor; IV = intravenoso; NSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo; 
PCA = analgesia controlada por el paciente 
Rawal N et al. Postoperative Pain Management – Good Clinical Practice. AstraZeneca: Södertälje, Sweden. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva proporciona una instantánea de las opciones de tratamiento para el dolor postquirúrgico recomendadas por la Sociedad Europea de Anestesia Regional. La analgesia balanceada (multimodal), que involucra la medicación conjunta con dos o más agentes analgésicos que actúan por diferentes mecanismos para alcanzar un efecto analgésico superior sin aumentar los eventos adversos en comparación con dosis más altas de agentes únicos es el método de elección cuando sea posible. Todas las estrategias analgésicas hechas con acetaminofén y NSAID para el dolor de baja intensidad con opioides y/o técnicas de analgesia local se utilizan para el dolor de intensidad moderada y alta como se indica.ReferenciaRawal N et al. Postoperative Pain Management – Good Clinical Practice. �AstraZeneca: Södertälje, Sweden.



Directrices ANZCA: Manejo del dolor postoperatorio 
después de cirugía de corta estancia 

• La infiltración de la herida con agentes anestésicos locales  
proporciona analgesia buena y de larga duración 

•  El bloqueo del nervio periférico con agentes anestésicos locales de 
larga duración proporciona analgesia postoperatoria de larga 
duración 
– El bloqueo con inyección única infraclavicular proporciona analgesia 

efectiva y menos náuseas después de la cirugía de mano y muñeca y la 
de ambulación y alta hospitalaria temprana en comparación con la 
anestesia general 

• Los bloqueos continuos del nervio periférico extienden la analgesia, 
llevando a menos requerimientos de opioides, menos trastornos 
del sueño, alta temprana y mejor rehabilitación 
– Los bloqueos continuos del nervio periférico han demostrado ser 

seguros en casa, si se proporcionan los recursos apropiados y la 
preparación al paciente 

ANZCA = Colegio de Anestesiólogos Australiano y de Nueva Zelanda 
Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; 
Melbourne, VIC: 2010. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva muestra un resumen de las recomendaciones del Colegio de Anestesiólogos Australiano y de Nueva Zelanda y la Facultad de Medicina del Dolor para el manejo del dolor después de la cirugía de corta estancia. Las recomendaciones mostradas derivan de la evidencia nivel II.ReferenciaAustralian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.



Recomendaciones para el manejo del 
dolor agudo 

Acetaminofén 

Agregar nsNSAID/coxib 

Agregar opioides  
(de preferencia agentes de acción corta en intervalos regulares; la necesidad 

en curso de dicho tratamiento requiere una reevaluación) 

Si es inefectivo 

Si no es efectivo 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no selectivo 
Australian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine.  
Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; Melbourne, VIC: 2010. 

87 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente:Esta diapositiva muestra el algoritmo recomendado para aplicar la farmacoterapia para manejar el dolor agudo. El algoritmo fue desarrollado por el Colegio de Anestesiólogos Australiano y de Nueva Zelanda y la Facultad de Medicina del Dolor.ReferenciaAustralian and New Zealand College of Anaesthetists and Faculty of Pain Medicine. �Acute Pain Management: Scientific Evidence. 3rd ed. ANZCA & FPM; �Melbourne, VIC: 2010.



Directrices australianas: tratamiento farmacológico 
del dolor de cuello agudo, rodilla y hombro 

Coxib = inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 
Australian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians.  
Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004. 

• Los nsNSAID/coxib y la inyección de 
corticoesteroides están recomendados para el 
dolor agudo de hombro 

• Se encontró evidencia insuficiente para 
proporcionar recomendaciones claras para el 
dolor de cuello agudo y rodilla 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLos métodos farmacológicos representan un brazo de la estrategia de manejo del dolor. En efecto, las intervenciones farmacológicas pueden ser necesarias para aliviar el dolor. Importantemente, el alivio optimo del dolor puede requerir el uso concomitante de herramientas farmacológicas y no farmacológicas. De acuerdo con las Directrices del Grupo Australiano de Dolor Musculoesquelético Agudo de 2004: Para el dolor de cuello agudo, hay evidencia insuficiente para recomendar el uso de relajantes musculares, NSAID, opioides o analgésicos simplesPara el dolor agudo de rodilla, hay evidencia insuficiente para recomendar el uso de analgésicos simples, opioides o NSAID.Para el dolor agudo de hombro, se recomiendan los NSAID tópicos y orales; hay evidencia insuficiente para recomendar el uso de analgésicos simples, corticoesteroides orales o bloqueos del nervio supraescapular. ReferenciaAustralian Acute Musculoskeletal Pain Guidelines Group. Evidence-Based Management of Acute Musculoskeletal Pain. A Guide for Clinicians. �Australian Academic Press Pty. Lts; Bowen Hills, QLD: 2004.



Adherencia 



Causas del manejo inadecuado del dolor 

• Falta de conocimiento/ capacitación sobre la terapia 
analgésica 

• Expectativas o creencias irreales del paciente 
• Estoicismo o renuencia del paciente para reportar el dolor 
• Prejuicio o estigma social contra el uso de analgésicos 
• Preocupaciones del médico y el paciente de las adicciones 
• Falta de adherencia del paciente (con frecuencia debido a 

efectos colaterales) 
• Barreras reguladoras crean preocupaciones acerca de la 

persecución 
• Fracaso en abordar las dimensiones físicas, mentales, 

emocionales y sociales del dolor 

Institute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research.  
The National Academies Press; Washington, DC: 2011; Sinatra R. Pain Medicine 2010; 11(12):1859-71. 
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Presentation Notes
Notas del PonenteA pesar de nuestro creciente conocimiento sobre la importancia social y psicológica del manejo oportuno y adecuado del dolor y nuestro creciente acceso a las herramientas de manejo del dolor, una gran mayoría de gente que tiene dolor permanece sin tratamiento o subtratado. La diapositiva lista algunos de los factores que sirven como barreras para el manejo óptimo del dolor. Las terapias multimodales que incorporan diferentes estrategias de manejo del dolor pueden tener la clave para mejorar el cumplimiento y disminuir el sufrimiento por dolor.ReferenciasInstitute of Medicine. Relieving Pain in America: A Blueprint for Transforming Prevention, Care, Education, and Research. The National Academies Press; Washington, DC: 2011.Sinatra R. Causes and consequences of inadequate management of acute pain.�Pain Medicine 2010; 11(12):1859-71.



Los pacientes quirúrgicos prefieren evitar los efectos 
colaterales de los opioides sobre el control del dolor 

Marco y vía de 
administración 
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Gan TJ et al. Br. J Anaesth 2004; 92(5):681-8. 

12.1 

47.2 

40.7 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLa meta de este estudio era determinar la voluntad de los pacientes de hacer intercambio entre los efectos colaterales del tratamiento y el control del dolor. Cincuenta pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor fueron reclutados y completaron entrevistas antes y después de la cirugía. En la entrevista para el análisis de adaptación conjunta, a los respondedores se les presentaron los siguientes escenarios:Grado de alivio del dolor Tipo de efecto colateralSeveridad del efecto colateralEscenario/ vía de administración del control del dolorLos resultados revelaron que el alivio del dolor y las características del tipo de efecto colateral fueron de igual preocupación, aunque hubo una variabilidad en la voluntad de intercambiar el alivio del dolor por diferentes o menores efectos colaterales. Los autores concluyeron que hay una necesidad de equilibrar la analgesia y los efectos colaterales para que los pacientes puedan obtener un control óptimo del dolor.ReferenciaGan TJ et al. Patient preferences for acute pain treatment. Br J Anaesth 2004; 92(5):681-8.



Muchos pacientes no toman analgésicos 
en casa después de la cirugía 

24 h 48 h Días 3–6 Día 7 

Opioides leves 58% 43% 43% 7% 

Acetaminofén 15% 9% 10% 2% 

NSAID 3% 3% 5% 1% 

Ninguno  32% 51% 61% 90% 

Porcentaje de pacientes * que tomaron medicamento analgésico en casa 

Beauregard L et al. Can J Anaesth 1998; 45(4):304-11. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEl alivio inadecuado del dolor postoperatorio persiste y pone una carga excesiva en el individuo, el cuidador de la salud y el sistema de salud.La meta de este estudio era evaluar la intensidad, la duración y el impacto del dolor después de intervenciones quirúrgicas-día. El mejor predictor del dolor severo en casa fue el control inadecuado del dolor durante las primeras horas después de la cirugía. Durante las primeras 24 horas después del alta, 40% de los pacientes reportaron dolor moderado a severo, y como se muestra en esta diapositiva, 32% no estaban tomando algún medicamento analgésico, aunque 46% calificaron su dolor como ≥4.La falta de cumplimiento pareció predominantemente debido a preocupaciones alrededor de la adicción (62%) y los efectos colaterales (49%). Los pacientes necesitan estar mejor instruidos acerca de la importancia del manejo oportuno y adecuado del dolor.ReferenciaBeauregard L et al. Severity and impact of pain after day-surgery. Can J Anaesth 1998; 45(4):304-11.



Estrategias para mejorar la adherencia 

• Régimen Simple 
• Impartir conocimiento 
• Modificar la creencia de los pacientes y el 

comportamiento humano 
• Proporcionar comunicación y confianza 
• Retirar el Sesgo (Leave the bias) 
• Evaluar la adherencia 

Atreja A et al. Medacapt Gen Med 2005; 7(1):4. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva proporciona un acrónimo simple de las estrategias para mejorar la adherencia al tratamiento.Los puntos clave son construir una relación de confianza y comunicarse efectivamente con el paciente, instruirlos acerca de su tratamiento, simplificar el régimen de tratamiento lo más que sea posible y evaluar la adherencia.Se pueden encontrar más detalles sobre estos puntos en el contenido adicional de este módulo.ReferenciaAtreja A et al. Strategies to enhance patient adherence: making it simple. �Medacapt Gen Med 2005; 7(1):4.



Simplificando el régimen de medicación 

• Si es posible, ajustar el régimen para minimizar: 
– Número de pastillas tomadas 
– Número de dosis por día 
– Requerimientos especiales (por ejemplo, administración a la hora de 

dormir, evitar tomar el medicamento con alimento, etc.) 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: 
http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013; van Dulmen S et al. BMC Health Serv Res 2008; 8:47. 

• Recomendar que todos los medicamentos 
sean tomados a la misma hora del día (si es 
posible) 

• Relacionar la toma del medicamento con las 
actividades diarias, como lavarse los dientes 
o comer 

• Alentar el uso de ayudas de adherencia como 
organizadores de medicamentos y alarmas 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteCuando sea posible, los regímenes de medicación deben ser simplificados para alentar y mejorar la adherencia:Ajustar el horario, frecuencia, cantidad y dosis para reducir las barreras potenciales (por ejemplo, minimizar los medicamentos que necesitan ser tomados con los alimentos o que requieren dosis a la hora de acostarse)En ausencia de interacción farmacológica y problemas de absorción de alimentos, los individuos deben ser alentados a tomar sus medicamentos a la misma hora cada díaAconseje a los pacientes sobre los beneficios de utilizar auxiliares de adherencia como envases personalizados, organizadores de medicinas, alarmas, etc.ReferenciasAmerican College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. �Accesado: October 8, 2013.van Dulmen S et al. Furthering patient adherence: a position paper of the international expert forum on patient adherence based on an internet forum discussion. BMC Health Serv Res 2008; 8:47.

http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef


Impartir conocimiento 

• Proporcionar instrucciones claras y concisas 
(escritas o verbales) para cada prescripción 

• Asegurarse de proporcionar información en un 
nivel que el paciente pueda entender 

• Involucrar a los miembros de la familia si es 
posible 

• Proporcionar folletos y/o sitios de internet 
confiables para que los pacientes tengan acceso a 
información sobre su afección 

• Proporcionar asesoría concreta sobre como 
enfrentarse a los costos de los medicamentos 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: 
http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013. 

Presenter
Presentation Notes
Notas del Ponente:Educar activamente al paciente y su red de trabajo de apoyo sobre el régimen de medicación. Capacitar al paciente con discusiones alentadoras e involucrando al paciente en el proceso de toma de decisiones para aumentar la participación. Reiterar y reforzar los mensajes más destacados y proporcionar fuentes confiables (folletos, recursos en línea) cuando sea necesario y apropiado. ReferenciaAmerican College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. �Accesado: October 8, 2013.

http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef


Modificando las creencias y los 
comportamientos del paciente: técnica de 

entrevista motivacional 

Técnicas  
• Expresar empatía 

 
• Desarrollar discrepancia 

 
 

• Hacer hincapié con 
resistencia 

• Apoyar la auto eficacia 

Ejemplos 
• “Es normal preocuparse por los efectos 

colaterales del medicamento” 
 

• “Obviamente se preocupa por su salud; ¿Cómo 
piensa usted que el no tomar sus pastillas lo está 
afectando?” 

 
• “Entiendo que tiene muchas otras cosas de que 

preocuparse aparte de tomar sus pastillas” 
 

• “Parece que ha hecho esfuerzos impresionantes 
para incluir su medicamento nuevo  en su rutina 
diaria” 

Bisono A et al. In: O’Donoghue WT, Levensky ER (eds). Promoting Treatment Adherence:   
A Practical Handbook for Health Care Providers. SAGE Publications, Inc.; London, UK: 2006.   

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEs importante cultivar un ambiente de cuidado y una relación centrada en el paciente e individualizar las líneas de comunicación para asegurarse que el paciente obtenga una comprensión clara y precisa de su enfermedad y los beneficios y riesgos asociados con el tratamiento prescrito, así como también la importancia de la adherencia al tratamiento. Construir confianza y expresar empatía siempre, tratar los problemas que surjan, promover el apoyo emocional y apoyar la autoeficacia de manera oportuna. Cuando se enfrenta con la resistencia, capacitar al paciente preguntando sobre sus preocupaciones, barreras percibidas, y qué se puede implementar/ cambiar para mejorar el apego. ReferenciaBisono A et al. In: O’Donoghue WT, Levensky ER (eds). Promoting Treatment Adherence:  �A Practical Handbook for Health Care Providers. SAGE Publications, Inc.; �London, UK: 2006.  



Proporcionando comunicación y 
confianza: consejos de comunicación 

• Ser un oyente activo 
– Enfocarse en el paciente 
– Asentir y sonreír para mostrar 

que entiende 
• Hacer contacto visual 

McDonough RP, Bennett MS. Am J Pharm Educ 2006; 70(3):58;  
Srnka QM, Ryan MR. Am Pharm 1993; NS33(9):43-6.  

• Estar consciente de su lenguaje corporal 
– Mire de frente al paciente 
– No cruce los brazos 
– Retire las manos de las bolsas 

• Reconocer e interpretar las pistas no 
verbales  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteAlgunas estrategias de comunicación que pueden ser utilizadas para mejorar la comunicación y la confianza paciente-HCP son:  Oyente activoEnfocarse en el paciente para discernir lo que el paciente está actualmente preguntando/ declarando sin hacerlo abiertamenteConfirmar que el mensaje del paciente ha sido recibido  a través de pistas no verbales (asentir, sonrisas), parafraseo de las observaciones e indicaciones del paciente para más claridadProporcionar retroalimentación sin interrumpir al pacienteReconocer y confirmar que el paciente recibió la informaciónHacer contacto visual – levantarse/ sentarse para estar a nivel del ojo y aumentar el nivel de comodidad del pacienteEstar pendiente del lenguaje corporal en todo momentoReconocer e interpretar las pistas no verbales y responder conforme sea necesario utilizando indicaciones verbales y no verbalesReferenciasMcDonough RP, Bennett MS. Improving communication skills of pharmacy students through effective precepting. Am J Pharm Educ 2006; 70(3):58. Srnka QM, Ryan MR. Active listening: a key to effective communication. Am Pharm 1993; NS33(9):43-6. 



Abandonar el sesgo 

American College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference.  
Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: 8 de octubre de 2013. 

Reconocer el 
sesgo 

  

  

  

Aprender más acerca de cómo la baja 
alfabetización en salud puede afectar los 
resultados del paciente 

Preguntar específicamente sobre las 
actitudes, creencias y normas culturales con 
respecto a la medicación 

Adaptar la comunicación a las creencias 
del paciente y el nivel de entendimiento  

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteLa incidencia de enfermedad, prestación de asistencia médica y resultados de salud son altamente influenciados por el estado socioeconómico del paciente. Los individuos de orígenes étnicos o minorías con menor posición socioeconómica tienden a experimentar menor comunicación centrada en el paciente y mayor pasividad verbal con los médicos que los pacientes caucásicos y los pacientes con niveles más altos de educación. Es un hecho que esta disparidad necesita ser eliminada y esto puede lograrse a través de un mejor entendimiento de:a) Por qué algunos individuos tienen menor alfabetización de salud y cómo afecta esto sus resultados en la salud [incorporar el conocimiento a la práctica]b) Cómo mejorar la autoeficacia sobre el cuidado en las poblaciones de pacientes con diversidad étnica y social c) Cómo adaptar la comunicación que es sensible para las necesidades médicas y los antecedentes del paciente (educación, financiero, cultural)d) Cómo limitar los sesgos en la toma de decisiones médicas (intencional o no intencional)Para los puntos b, c y d, aprender algunos términos simples o incorporar servicios de traducción, disponer tiempo adicional para aumentar la transmisión de información, obtener una mejor comprensión de los diferentes antecedentes culturales y los estilos de vida.ReferenciaAmerican College of Preventive Medicine. Medication Adherence Clinical Reference. �Disponible en: http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef. Accesado: October 8, 2013.

http://www.acpm.org/?MedAdherTT_ClinRef


Evaluando la adherencia: estrategia de 4 
pasos para detectar la falta de adherencia 

Hahn S, Budenz DL. Adv Stud Ophthalmol 2008; 5(2):44-9. 

No preguntar sobre  las dosis “olvidadas” o “faltantes” 
hasta que los primeros 3 pasos hayan sentado las bases 

Hacer el papel de la información precisa acerca de la 
adherencia en la toma de decisiones médicas 

Normalizar y universalizar la falta de adherencia para 
revertir el ambiente crítico 

Hacer una pregunta abierta acerca de tomar el 
medicamento 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva describe el proceso de cuatro pasos para evaluar el apego:Paso 1: Hacer una pregunta abiertaLas preguntas abiertas no pueden ser contestadas con sí o noDirigen al paciente a un tema específico, pero dejan formar una respuestaEjemplo: ¿Dígame como toma su medicamento?Paso 2: Normalizar y universalizar la falta de adherenciaAsegúrele al paciente que entenderá y aceptará la falta de adherencia, no juzgaráEjemplo: Olvidarse de las dosis es común y casi todos no hacemos de vez en cuandoPaso 3: Explicar la necesidad de un autorreporte precisoExplicar como la toma de decisiones puede ser dependiente de saber si el paciente ha estado tomando su medicamentoRedefinir el “buen paciente” como alguien que es honesto sobre la toma de su medicamento más que uno que toma consistentemente sus medicamentosEjemplo: Veo que la dosis de medicamento aumentó otra vez. Debemos asegurarnos que nada esté interfiriendo con el medicamento porque demasiado medicamento es tan malo como muy poco.Paso 4: Pregunte sobre la adherenciaAsegúrese de preguntar sobre la adherencia solamente después de sentar la base para que el paciente no se sienta agredidoEs importante preguntar sobre la adherencia reciente y remota, ya que las visitas recientes a los profesionales de atención a la salud con frecuencia aumentan temporalmente la adherenciaReferenciaHahn S, Budenz DL. Part 1: detecting nonadherence. Adv Stud Ophthalmol 2008; 5(2):44-9.



Resumen  



Manejo del dolor agudo: Resumen 
• La farmacoterapia sigue siendo el pilar de la mayoría 

de las afecciones de dolor agudo 
– Sin embargo, los analgésicos, incluyendo los opioides y los 

nsNSAID/ coxib, pueden estar asociados con efectos 
adversos 

– Se debe considerar el perfil de riesgo individual del 
paciente cuando se seleccionan las terapias de manejo del 
dolor 

• Los agentes con diferentes mecanismos de acción 
pueden potencialmente tener efectos aditivos o 
sinérgicos 
– La terapia multimodal es generalmente recomendada para 

las afecciones de dolor agudo 

Coxib = Inhibidor específico de la COX-2; nsNSAID = fármaco antiinflamatorio no esteroideo no específico 

Presenter
Presentation Notes
Notas del PonenteEsta diapositiva puede ser utilizada para resumir los mensajes clave de esta sección.
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