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1.	 INTRODUCCIÓN

El Grupo de la guía clínica de la Asociación Europea de Urología (European Association of Urology, 
EAU) sobre el tratamiento del dolor ha elaborado esta guía clínica con el fin de ayudar a los médicos a 
abordar el tratamiento basado en datos científicos del dolor en la práctica urológica. Esta guía clínica re‑
coge recomendaciones generales sobre la evaluación del dolor, con especial hincapié en las estrategias 
de tratamiento que tienen que ver con trastornos médicos y procedimientos dolorosos frecuentes. No 
se ha intentado en modo alguno abordar el tema del dolor de forma excesivamente exhaustiva.

El grupo multidisciplinar de expertos responsable de este documento está integrado por tres uró‑
logos, dos oncólogos radioterápicos y dos anestesistas.

Las recomendaciones recogidas en esta guía clínica se basan en una búsqueda bibliográfica sis‑
témica realizada en Medline, en el Cochrane Central Register of Controlled Trials y en la bibliografía 
incluida en publicaciones y artículos de revisión. Siempre que ha sido posible, se ha asignado un 
grado de comprobación científica (GCC), un grado de recomendación (GR) o ambos (1). La finalidad 
de la graduación de las recomendaciones es proporcionar transparencia entre los datos científicos de 
fondo y la recomendación efectuada (tablas 1 y 2).

Ha de resaltarse que la presente guía clínica contiene información relativa al tratamiento de un pa‑
ciente concreto con arreglo a una estrategia general normalizada.

Información acerca del historial de la publicación:

la guía clínica sobre el tratamiento del dolor se publicó por primera vez en 2003, con una actualiza‑
ción parcial en 2007, seguida de una actualización a texto íntegro en 2009. La impresión de 2010 ac‑
tual incluye dos temas nuevos, el apartado 5.6 “Tratamiento del dolor perioperatorio en los niños” y 
el capítulo 6 “Dolor agudo en la fosa renal de origen atraumático”. La guía de referencia rápida se ha 
rehecho en su totalidad.

Todos los textos pueden verse y descargarse para uso personal en el sitio web de la sociedad: 
http:/www.uroweb.org/profesionales‑recursos/guidelines/.

Tabla 1: Grado de comprobación científica

Grado Tipo de datos científicos

1a Datos científicos procedentes de metaanálisis de ensayos aleatorizados

1b Datos científicos procedentes de al menos un ensayo aleatorizado

2a Datos científicos procedentes de un estudio controlado bien diseñado sin aleatorización

2b Datos científicos procedentes de al menos un estudio semiexperimental bien diseñado 
de otro tipo

3 Datos científicos procedentes de estudios no experimentales bien diseñados, como 
estudios comparativos, estudios de correlación y casos clínicos

4 Datos científicos procedentes de informes u opiniones de comités de expertos o de la 
experiencia clínica de autoridades en la materia

Modificado de Sackett y cols. (1).

Tabla 2: Grado de recomendación

Grado Naturaleza de las recomendaciones

A Basada en estudios clínicos de buena calidad y coherencia en los que se abordan las 
recomendaciones concretas y que incluyen al menos un ensayo aleatorizado

B Basada en estudios clínicos bien realizados, pero sin ensayos clínicos aleatorizados

C Emitida a pesar de la ausencia de estudios clínicos de buena calidad directamente apli‑
cables

Modificado de Sackett y cols. (1).



1186	 ACTUALIZACIÓN EN MARZO DE 2009 

1.2	Bibliografía

1. � Oxford Centre for Evidence-based Medicine Levels of Evidence (May 2001). Produced by Bob Phillips, Chris Ball, 
Dave Sackett, Doug Badenoch, Sharon Straus, Brian haynes, Martin Dawes since November 1998.

     http://www.cebm.net/index.aspx?o=1025 [accessed March 2010].

2.	 GENERALIDADES

2.1	Definición de dolor

El dolor es el síntoma más frecuente de cualquier enfermedad. La tarea terapéutica del médico es 
doble:

•	 Descubrir y tratar la causa del dolor.

•	 �Tratar el dolor en sí mismo, con independencia de que la causa subyacente sea tratable, con el 
fin de aliviarlo y reducir el sufrimiento causado por él.

La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, International Association for the Study 
of Pain) ha propuesto la siguiente definición operativa: el dolor es ‘una experiencia sensitiva y emo‑
cional desagradable que se asocia a una lesión tisular real o posible, o que se describe como tal’ (1).

La función de alerta del dolor desencadena respuestas protectoras (retirada motora refleja y res‑
puestas conductuales) y pretende mantener la lesión tisular al mínimo. La capacidad de experimentar 
dolor tiene una función protectora. Cuando la lesión tisular (degradación celular con liberación de 
sustancias bioquímicas) es inevitable, se produce una cascada de cambios en el sistema nervioso 
central y periférico responsable de la percepción del dolor (2). Puede hacerse una distinción entre 
dolor adaptativo e inadaptativo (3).

El dolor agudo, que aparece habitualmente en respuesta a una agresión identificable con estimula‑
ción del sistema nociceptivo (desde la periferia, pasando por la médula espinal, el tronco del encéfalo 
y el tálamo, hasta la corteza cerebral, donde se percibe la sensibilidad), tiene una evolución limitada en 
el tiempo durante la cual, el tratamiento, en caso de ser necesario, pretende corregir el proceso pato‑
lógico subyacente. El dolor agudo es útil o adaptativo porque se trata de una sensación fisiológica vital 
que alerta a la persona de que debe evitarse algo perjudicial que hay en el entorno. Además, cuando 
se produce lesión tisular (tras un estímulo nocivo), el dolor adaptativo induce un estado (reversible) de 
hipersensibilidad localizada (estímulos que normalmente no causarían dolor pasan a producirlo) en y 
alrededor de la zona lesionada, lo que lleva a evitar el uso de la parte lesionada. Este dolor inflamato‑
rio adaptativo intenta contribuir a la reparación después de la lesión tisular, de modo que favorece la 
cicatrización.

Por el contrario, el dolor inadaptativo (patológico) no ofrece ventaja biológica alguna porque no 
está acoplado a un estímulo nocivo ni a la cicatrización tisular. Es la expresión de una plasticidad 
o capacidad de modificación inapropiada del sistema nervioso y suele ser persistente o recurrente. 
Puede producirse en respuesta a una lesión del sistema nervioso (nervio periférico, ganglio de la raíz 
dorsal, raíz dorsal, sistema nervioso central), lo que se conoce como dolor neuropático. Básicamente, 
el dolor inadaptativo (neuropático) es el dolor como enfermedad (3‑5).

2.2.	¿Qué es el sufrimiento?

El dolor es una experiencia compleja en la que intervienen componentes fisiológicos, sensoriales, 
afectivos, cognitivos y conductuales. La percepción de la intensidad del dolor por parte de una per‑
sona tiene que ver con las interacciones de factores físicos, psicológicos, culturales y espirituales (6). 
A pesar de que el control del dolor es esencial en cualquier intento de aliviar el sufrimiento, y de que 
dolor y sufrimiento se encuentran muy identificados, se trata de entidades diferentes.

Para definir el sufrimiento se ha adoptado una perspectiva psicosocial en la que el sufrimiento se 



ACTUALIZACIÓN EN MARZO DE 2009 	 1187

considera un fenómeno subjetivo que puede verse influido por procesos biológicos, psicológicos y 
sociales. Los pacientes pueden experimentar dolor intenso sin sufrimiento (por ejemplo, durante el 
parto) y el sufrimiento puede incluir dolor físico, pero sin limitarse a él en modo alguno. La angustia del 
paciente también deriva de otros factores aparte del dolor que se suman al sufrimiento, como ansie‑
dad, depresión, pesadillas, alteraciones de la percepción corporal y cambios de la función profesional 
y social.

Las diferencias entre dolor y sufrimiento son más acusadas en los pacientes con dolor oncoló‑
gico. El cáncer es uno de los problemas médicos que más temen los pacientes: los pacientes y 
sus familias no sólo están convencidos de que se trata del comienzo del fin y de que los pacientes 
fallecerán sin duda alguna, sino que también esperan que lo harán con un dolor horrible y atroz 
(7,8). El abordaje de estas fuentes psicosociales, así como de las fuentes médicas, debe ser el 
objetivo principal de una unidad del dolor y puede lograrse siguiendo una estrategia multidisci‑
plinar (6).

2.3	Nocicepción e inervación

Estructura del sistema nervioso periférico

La información sensitiva procedente de la piel se transmite al sistema nervioso central (asta dorsal 
de la médula espinal) por tres tipos diferentes de neuronas sensitivas: fibras Aβ, Aδ y C.

Estas neuronas aferentes primarias son responsables de la transducción de información mecáni‑
ca, bioquímica y térmica en actividad eléctrica. Aunque las tres clases pueden transmitir información 
no nociceptiva, en condiciones fisiológicas tan sólo las fibras C (dolor sordo) y Aδ (dolor agudo) son 
capaces de transmitir información nociceptiva desde la periferia hasta el asta dorsal de la médula es‑
pinal. Por tanto, en circunstancias normales, las fibras Aβ sólo son sensibles a estímulos mecánicos 
no nocivos, como el tacto, la vibración y la presión (9‑12).

La información nociceptiva procedente de las vísceras alcanza el sistema nervioso central a lo largo 
de las cadenas simpáticas y la cadena parasimpática pélvica. Sin embargo, la densidad de fibras afe‑
rentes viscerales es baja en comparación con la piel, lo que podría explicar la localización deficiente 
de los estímulos nocivos en las vísceras (responsable de la naturaleza difusa del dolor visceral) (13).

Función del asta dorsal

Los nociceptores terminan de manera muy ordenada en el asta dorsal de la médula espinal, de 
modo que las fibras Aδ escasamente mielínicas finalizan en las láminas I y V, mientras que las fibras C 
amielínicas lo hacen en la lámina II. Estas fibras sensitivas de umbral alto activan un número elevado 
de interneuronas de segundo orden y neuronas de proyección de la médula espinal. La actividad ge‑
nerada por las señales de los nociceptores se transmite, tras un procesamiento activo y complejo en 
el asta dorsal, directamente o a través de núcleos intermedios del tronco del encéfalo, al tálamo y de 
ahí a la corteza, donde se genera la sensación de dolor. Tras su integración en el asta dorsal, la señal 
de dolor se conduce por vías ascendentes hacia el tálamo que, en interacción con los circuitos límbi‑
cos, desempeña una función crucial en la recepción y el procesamiento de la información nociceptiva 
en ruta hacia la corteza (12,14).

Áreas cerebrales implicadas en la nocicepción y el dolor

Los mensajes nociceptivos son cada vez más difíciles de seguir a medida que discurren a lo largo 
del sistema nervioso central (SNC). Muchas áreas cerebrales participan en los diversos componentes 
del dolor, entre ellos:

•	 �Un componente sensorial‑discriminativo que alude a la capacidad de analizar la localización, 
intensidad y duración del estímulo nociceptivo.

•	 Un componente afectivo que da lugar al carácter desagradable de la percepción dolorosa.

•	 �Un componente cognitivo y de evaluación, que está implicado en los fenómenos de anticipación, 
atención, sugestión y experiencias pasadas.
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Aunque pueden diferenciarse varios circuitos responsables de los componentes sensorial‑discri‑
minativo y afectivo‑cognitivo del dolor, en la experiencia global del dolor intervienen redes neurales 
interactivas complejas de estructuras cerebrales y numerosas vías talamocorticolímbicas (12,14,15).

2.4.	Dolor neuropático

Definición de dolor neuropático

La IASP define el dolor neuropático como el que se inicia o se produce por una lesión o disfunción 
primaria del sistema nervioso (2). Este traumatismo del tejido nervioso provoca anomalías de la fun‑
ción nerviosa que el paciente percibe como los signos y síntomas del dolor neuropático.

En la exploración puede haber signos sensitivos tanto negativos como positivos. Los signos positi‑
vos comprenden dolor, parestesias, disestesias, hiperalgesia y alodinia. Los signos negativos corres‑
ponden a déficit sensitivos (hipoestesia e hipoalgesia), debilidad y alteraciones de los reflejos. Clínica‑
mente, los pacientes pueden referir un dolor continuo espontáneo (dolor independiente de estímulos) 
que es urente, con sensaciones fulgurantes o de tipo descarga eléctrica (lancinante) intermitentes, o 
presentar una hipersensibilidad dolorosa en respuesta a estímulos (dolor desencadenado por estímu‑
los) como hiperalgesia y alodinia (16,17).

Mecanismos del dolor neuropático

En los estudios realizados en modelos animales se han descrito varios procesos fisiopatológicos 
periféricos y centrales después de una lesión nerviosa que serían la base del mecanismo subyacente 
del dolor neuropático. Una modificación de la función, las propiedades químicas y la estructura de las 
neuronas (plasticidad neuronal) da lugar a la aparición de las características de sensibilidad alteradas 
del dolor neuropático. La sensibilización periférica actúa sobre los nociceptores y la sensibilización 
central tiene lugar a distintos niveles, desde el asta dorsal hasta el cerebro. Además, las interacciones 
anómalas entre las vías simpáticas y sensitivas contribuyen a los mecanismos que intervienen en el 
dolor neuropático (14,18).

Resumen de los procesos periféricos que intervienen en el dolor neuropático 

Los procesos periféricos que intervienen en el dolor neuropático son:

•	 Sensibilización de los nociceptores.

•	 Alteración de la expresión de los canales iónicos.

•	 �Hiperexcitabilidad neuronal con descargas ectópicas y espontáneas (alteración de la expresión 
de los canales de sodio y canales de calcio hiperactivos).

•	 �Formación de yemas de fibras colaterales a partir de axones sensitivos intactos y dañados en 
las zonas desnervadas.

•	 Interacciones ‘efáticas’ no sinápticas entre las neuronas.

•	 �Cambio fenotípico de las fibras Aβ (liberación de sustancia P y péptido relacionado con el gen 
de la calcitonina).

•	 �Formación de yemas de fibras simpáticas en las fibras aferentes primarias y los ganglios de la 
raíz dorsal (dolor de inducción simpática).

Resumen de los procesos centrales que intervienen en el dolor neuropático 

Los procesos centrales que intervienen en el dolor neuropático son:

•	 Activación de los receptores de N‑metil‑D‑aspartato (NMDA).

•	 �Fenómeno de recarga (wind up): aumento progresivo de la excitabilidad durante el transcurso 
del estímulo.

•	 Sensibilización central dependiente de la traducción:

−	 hiperalgesia
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−	 hiperalgesia secundaria

−	 alodinia

•	 �Liberación por la microglia activada de citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento que 
activan aún más estas células, lo que crea un circuito de retroalimentación positiva y origina dolor 
patológico.

•	 �Sensibilización central dependiente de la transcripción que puede inducir cambios fenotípicos/
morfológicos permanentes.

•	 Formación de yemas de fibras A en la lámina II.

•	 Pérdida del control inhibidor medular (ácido gammaaminobutírico, glicina).

•	 �Aumento de la colecistocinina, lo que reduce los mecanismos inhibidores dependientes de los 
receptores opioideos μ.

2.5	Inervación del sistema genitourinario

Los estudios sobre las propiedades de respuesta de las fibras aferentes viscerales procedentes de 
las vías urinarias ponen de manifiesto diferencias entre los mecanismos de nocicepción de la piel y 
las vísceras (19‑21).

Uréter 

La única sensación que puede desencadenarse en el uréter es dolor, mientras que otros órganos, 
como la vejiga, pueden provocar diversas sensaciones que varían entre plenitud leve y dolor.

Las fibras aferentes ureterales se encuentran escasamente mielinizadas o son amielínicas y res‑
ponden a la estimulación directa de una zona limitada de tejido. Cervero y Janig diferenciaron dos 
poblaciones de fibras aferentes (22). Las primeras responden a las contracciones del uréter y también 
pueden ser excitadas por grados bajos de distensión (umbral medio de 8 mm Hg). Parece que codi‑
fican los niveles de distensión en todo el intervalo fisiológico y más allá de éste. El segundo grupo no 
responde a las contracciones peristálticas del uréter, pero puede ser excitado por la distensión con 
una amplia variedad de umbrales. Al perfundir los uréteres por vía intraluminal, se observaron mayores 
umbrales de presión, aunque parece que algunos siguieron respondiendo a la distensión a tan sólo 
10 mm Hg (22).

La administración sistémica de morfina, un agonista del receptor opioideo μ, produce una reduc‑
ción proporcional a la dosis del dolor causado por la distensión ureteral (23).

Vejiga urinaria

En la vejiga urinaria se han identificado dos grupos diferentes de fibras aferentes capaces de trans‑
mitir señales de estímulos nocivos. La mayoría de las fibras aferentes viscerales de la vejiga urinaria 
son amielínicas, aunque también está presente una población de fibras A mielínicas (19). La mayoría 
de las fibras aferentes primarias viscerales de la vejiga, uretra, órganos reproductores y otros órganos 
de la pelvis están codificadas para responder a estímulos nocivos y no nocivos (19‑21).

La distensión gradual de una vejiga sana en los seres humanos provoca una sensación de plenitud 
inicialmente y, finalmente, dolor a medida que aumenta el volumen de orina y la presión intravesical 
supera unos 25‑35 mm Hg (24‑27). En una vejiga inflamada, las sensaciones durante el vaciamiento 
de la misma resultan desagradables y dolorosas. Casi todas las fibras aferentes son pequeñas, mielí‑
nicas o amielínicas, y viajan con los nervios simpáticos (hipogástrico) o parasimpáticos (pélvicos). Al‑
gunas presentan un grado bajo de descarga continua cuando la vejiga está vacía. La distensión excita 
principalmente las fibras aferentes mielínicas delgadas y los umbrales de presión corresponden a los 
valores a los que los seres humanos describen la primera sensación de plenitud. Casi todas las uni‑
dades resultan activadas por las presiones intraluminales que se alcanzan durante la micción normal 
indolora. La activación de una población numéricamente significativa de fibras aferentes inicialmente 
insensibles indica que los mecanismos aferentes periféricos que codifican el dolor procedente de las 
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vísceras pélvicas son sumamente maleables y se ven influidos enormemente por el estado de los te‑
jidos. Evidentemente, es probable que estos cambios periféricos sean importantes para transmitir las 
señales de dolor y molestias en los procesos inflamatorios.

Órganos reproductores masculinos

La inervación sensitiva de los testículos (modelo canino) muestra que más del 95 % de las fibras 
del nervio espermático superior son amielínicas, en su gran mayoría con propiedades polimodales (es 
decir, responden a estímulos mecánicos, químicos y térmicos) (28). Las fibras aferentes mielínicas y 
amielínicas forman un grupo homogéneo con receptores polimodales en el testículo y el epidídimo. 
Las prostaglandinas no excitan, sino que sensibilizan las fibras aferentes a otros estímulos (29).

2.6	Evaluación y medición del dolor

2.6.1	 Evaluación del dolor

Los profesionales sanitarios han de indagar sobre el dolor y lo referido por cada paciente debe ser 
la fuente principal de evaluación. Los médicos deben evaluar el dolor con escalas de valoración de 
fácil aplicación y documentar la eficacia de la analgesia a intervalos regulares tras el inicio o la modi‑
ficación del tratamiento.

La evaluación sistemática del dolor consta de los siguientes pasos.

•	 Valoración de la intensidad.

•	 �Obtención de una historia detallada del dolor, con una evaluación de su intensidad y naturaleza.

•	 �Valoración del estado psicológico del paciente, con una evaluación del estado de ánimo y las 
respuestas de afrontamiento.

•	 Realización de una exploración física, con especial hincapié en la exploración neurológica.

•	 �Realización de un estudio diagnóstico adecuado para determinar la causa del dolor, lo que pue‑
de incluir marcadores tumorales.

•	 Realización de estudios radiológicos, exploraciones, etc.

•	 Reevaluación del tratamiento.

La evaluación inicial del dolor debe incluir una descripción del dolor mediante las características 
PQRST:

P	 Factores paliativos o desencadenantes: ‘¿Qué hace que sea menos intenso?’

Q	 Cualidad: ‘¿A qué se parece?’

R	 Irradiación: ‘¿Se propaga a algún otro lugar?’

S	 Intensidad: ‘¿Qué intensidad tiene?’

T	 Factores temporales: ‘¿Está ahí en todo momento, o viene y va?’

El dolor en los pacientes con cáncer es un fenómeno complejo que consta de muchos aspectos 
diferentes. No todos los dolores son de origen maligno. Por ejemplo, los pacientes oncológicos pue‑
den experimentar dolor provocado por artritis o espondilosis cervical. A menudo presentan más de 
un problema doloroso y cada dolor debe ser evaluado y valorado individualmente. Algunos dolores 
pueden deberse a espasmo muscular en lugar de al propio cáncer. Un principio fundamental consiste 
en reevaluar constantemente el dolor, así como el efecto y los efectos secundarios del tratamiento 
analgésico.

En los pacientes oncológicos, el dolor puede ser causado por el propio cáncer (por ejemplo, presión 
tumoral sobre un plexo nervioso o infiltración tumoral) o deberse a espasmo muscular secundario. 
Además, el dolor puede ser secundario a los tratamientos contra el cáncer, por ejemplo, plexopatía 
braquial inducida por la radiación, o no guardar relación alguna con el cáncer, por ejemplo, artritis. En 
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general, el dolor oncológico pertenece a dos tipos diagnósticos generales: nociceptivo y neuropático.

Al valorar el dolor, resulta útil intentar determinar si es de uno de estos tipos o una combinación 
de ambos. El dolor nociceptivo engloba el dolor óseo y el dolor de los tejidos blandos. Normalmente 
se describe como un dolor sordo, fijo y continuo. Este tipo de dolor es en gran medida sensible a los 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los opiáceos. El dolor neuropático es consecuencia de una 
lesión del sistema nervioso central o periférico. Normalmente se describe como un dolor fulgurante, 
urente o agudo. El dolor neuropático no suele ser especialmente sensible a los AINE u opiáceos. A la 
primera oportunidad han de utilizarse analgésicos adyuvantes como antidepresivos y antiepilépticos.

2.6.2	 Evaluación de la intensidad del dolor y la calidad de vida

Existen varias escalas de valoración para evaluar el dolor. Hay escalas de valoración de la intensi‑
dad y el alivio del dolor de un solo apartado, como la escala analógica visual (unidimensional) o la es‑
cala de valoración verbal, y evaluaciones de varios apartados (multidimensionales) que no sólo miden 
la intensidad del dolor, sino también otras dimensiones de la experiencia del dolor, como aspectos 
emocionales, afectivos, cognitivos y sociales (cuestionarios de calidad de vida).

La valoración del dolor con una escala analógica visual (EAV, figura 1) o la recopilación de EAV 
(como el Inventario breve del dolor) es una parte esencial de la evaluación del dolor. Esto permite 
hacer alguna forma de comparación y facilita la evaluación de la eficacia del tratamiento. La facilidad 
de uso (y de análisis) de la EAV ha conllevado su adopción generalizada para medir la intensidad del 
dolor en estudios clínicos. Además, la EAV de intensidad del dolor ha demostrado de manera siste‑
mática sensibilidad a los cambios del grado de dolor asociado al tratamiento, sobre todo en estados 
de dolor agudo.

Aunque la EAV parece ser un método atractivo para evaluar la intensidad del dolor y los cambios 
del dolor, este instrumento de medición cuenta con varias limitaciones para evaluar el dolor crónico. 
En síndromes de dolor crónico, la EAV ha presentado una debilidad significativa en cuanto a sensibi‑
lidad debido a la enorme variabilidad interindividual, probablemente como consecuencia de las res‑
puestas emocionales, afectivas y cognitivas al dolor, junto con sesgos conductuales y culturales, 
apartados que no se miden con un instrumento unidimensional. Además, se ha constatado que la 
edad avanzada y una mayor cantidad de consumo de opiáceos se asocian a una mayor tasa de fra‑
caso de la EAV para medir la intensidad del dolor.

Figura 1: Escala analógica visual
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A fin de estudiar los efectos de influencias físicas y no físicas sobre el bienestar del paciente, un 
instrumento debe evaluar más dimensiones que la intensidad del dolor u otros síntomas físicos. Exis‑
ten algunos cuestionarios validados para evaluar varias dimensiones de la calidad de vida, como el 
Cuestionario de salud abreviado de 36 apartados (SF‑36) y el Cuestionario básico de calidad de vida 
de la Organización europea para la investigación y el tratamiento del cáncer (QLQ‑C30 de la EORTC) 
(30‑34).
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3.	 TRATAMIENTO (GENERAL) DEL DOLOR ONCOLÓGICO 

3.1	Clasificación del dolor oncológico

En la figura 2 se presenta la clasificación del dolor oncológico.

Figura 2: Clasificación del dolor oncológico

Las neoplasias genitourinarias metastatizan con frecuencia al hueso (por ejemplo, columna verte‑
bral, pelvis o cráneo) y estas metástasis óseas se asocian a fracturas patológicas, hipercalcemia y 
déficit neurológicos, lo que conlleva un deterioro importante de la calidad de vida. La liberación de 
sustancias algógenas en el tejido, las microfracturas y la tensión perióstica constituyen el mecanismo 
principal de la sensación de dolor (1).

El dolor provocado por metástasis óseas es nociceptivo, pero puede asociarse a dolor neuropático 
cuando el tumor invade o comprime un nervio, un plexo nervioso o la médula espinal. Un tercio de los 
pacientes con dolor relacionado con un tumor se ven afectados por componentes de dolor neuro‑
pático (2). El dolor nociceptivo se encuentra bien localizado. Inicialmente aparece con el movimiento 
físico, pero más adelante también puede producirse en reposo.

El dolor neuropático suele tener un carácter ‘urente’ constante. La eficacia de los opiáceos puede 
verse disminuida en caso de dolor neuropático, por lo que se precisan otros analgésicos concomi‑
tantes (3). Los pacientes con dolor neuropático intenso suponen un reto especial. Aparecen cambios 
psicológicos con frecuencia y puede ser necesaria una intervención terapéutica específica (4).

La OMS recomienda seguir un esquema escalonado en el tratamiento de los síndromes de dolor 
oncológico y del dolor óseo neoplásico. Bisfosfonatos y calcitonina resultan útiles para estabilizar el 
metabolismo óseo. Los opiáceos epidurales e intratecales tienen utilidad en ocasiones para controlar 
el dolor óseo por metástasis. La destrucción nerviosa con fenol intratecal o epidural resulta útil a veces 
en algunos pacientes con dolor neuropático (5).
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3.2	Principios generales del tratamiento del dolor oncológico

La estrategia terapéutica depende de los cuatro objetivos de la asistencia:

1.	 Prolongación de la supervivencia.

2.	 Optimización del bienestar.

3.	 Optimización de la función.

4.	 Alivio del dolor (figura 3).

Figura 3: Hélice del dolor tumoral

La jerarquía de los principios generales de tratamiento que se indican en la tabla 3 se ha diseñado 
para ofrecer orientación durante el proceso de toma de decisiones.

Tabla 3: Jerarquía de los principios generales de tratamiento

1    Tratamiento individualizado de cada paciente

2    Preferencia del tratamiento causal al sintomático

3    Preferencia del tratamiento local al sistémico

4  �  Tratamiento sistémico de invasividad progresiva (escalera de la Organización Mundial de la 
Salud [OMS])

5    Adecuación a las recomendaciones paliativas

6    Asesoramiento psicológico y fisioterapia desde el comienzo

El principio básico de la asistencia es la individualización del tratamiento. Mediante un proceso de 
evaluaciones repetidas, se individualiza la selección y la administración del tratamiento para lograr y 
mantener un balance favorable entre alivio del dolor y efectos adversos.

El siguiente paso de la jerarquía, especialmente los puntos 2 a 4, precisa una evaluación continua 
de la relación riesgos‑beneficios entre el resultado terapéutico y la tolerabilidad y disposición a aceptar 
los efectos adversos.

Cuanto más invasivo es el tratamiento, más difíciles se tornan las decisiones. Esto es especial‑
mente cierto en la medicina paliativa, ya que en este caso hay posibilidades limitadas de curación y 
también existe el problema de trabajar contra el tiempo.

Cuando el tratamiento local no es factible o no se tolera bien, resultan adecuadas las medidas sin‑
tomáticas, aunque hay que dar preferencia al tratamiento local sobre el sistémico. En los casos senci‑
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llos, medidas tales como el drenaje y la colocación de endoprótesis pueden hacer que los analgésicos 
sean redundantes. Algunos ejemplos son la introducción de una sonda gástrica, una endoprótesis 
ureteral, una nefrostomía percutánea o una sonda vesical. Por citar otro ejemplo, los pacientes que 
reciben un ano artificial por subíleo recurrente debido a carcinomatosis peritoneal presentan un alivio 
inmediato del dolor.

La indicación guarda relación directa con la gravedad de la enfermedad y la operación, espe‑
cialmente cuando no hay posibilidad de curación. Sin embargo, algunos de estos casos a veces 
requieren las medidas invasivas descritas anteriormente. El motivo no es sólo aliviar el dolor durante 
lo que le quede de vida al paciente, sino también mejorar su calidad de vida general, aun cuando las 
intervenciones cruentas también pueden tener un efecto negativo sobre el bienestar del paciente. 
Algunos ejemplos son la evisceración para evitar una cloaca en el carcinoma de cuello uterino o la 
implantación de una prótesis de cadera debido a una fractura patológica con origen en metástasis de 
un cáncer de vejiga o renal.

Puede considerarse una estrategia gradual (grado de comprobación científica: 4) cuando el incre‑
mento de la dosis de un opiáceo administrado por vía sistémica no depara un resultado satisfactorio. 
Los pasos a seguir son los siguientes.

•	 Cambio a otro opiáceo.

•	 Intervención con un tratamiento primario apropiado u otro abordaje analgésico incruento.

•	 �Aplicación de técnicas psicológicas, rehabilitadoras y neuroestimuladoras (por ejemplo, estimu‑
lación nerviosa eléctrica transcutánea).

•	 �Uso de técnicas analgésicas invasivas. Esta estrategia debe basarse en una evaluación minucio‑
sa de la probabilidad y la duración del beneficio analgésico, los riesgos inmediatos y la morbilidad 
del procedimiento (infusión epidural).

•	 �Uso de procedimientos neurodestructivos (neurólisis química o quirúrgica, bloqueo del plexo 
celíaco).

•	 �Por último, algunos pacientes con cáncer avanzado cuyo objetivo asistencial principal es la co‑
modidad pueden optar por una sedación profunda.

Como se comenta con detalle en la bibliografía sobre el tratamiento del dolor, no debe hacerse hin‑
capié excesivo en la importancia de la fisioterapia y el asesoramiento psicológico. En caso de desear 
una exposición más detallada de estos puntos, véanse los apartados anteriores.

En conclusión, el tratamiento del dolor puede ser muy eficaz, especialmente cuando existe coope‑
ración interdisciplinar: el dolor puede ser vencido.

3.3.	Tratamientos no farmacológicos

3.3.1	 Cirugía

La cirugía tiene utilidad en el alivio de síntomas causados por problemas concretos, como obstruc‑
ción de una víscera hueca, estructuras óseas inestables y compresión de tejidos nerviosos o drenaje 
de una ascitis sintomática (1‑3). Han de sopesarse los posibles beneficios frente a los riesgos de la in‑
tervención quirúrgica, la duración prevista de la hospitalización y convalecencia y la duración prevista 
de los efectos beneficiosos. La cirugía radical para extirpar una enfermedad localmente avanzada en 
pacientes sin datos de diseminación metastásica puede ser paliativa e incrementar potencialmente la 
supervivencia de algunos pacientes (4) (grado de comprobación científica: 2b).

3.3.1.1	 Bibliografía

1.	� Williams MR. The place of surgery in terminal care. In: Saunders C (ed) The management of terminal disease. 
London: Edward Arnold, 1984; pp. 148-153.

2.	 Boraas M. Palliative surgery. Semin Oncol 1985 Dec;12(4):368-74.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2417321
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3.	� Sundaresan N, DiGiacinto GV. Antitumor and antinociceptive approaches to control cancer pain. Med Clin North 
Am 1987 Mar;71(2):329-48.

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2881035
4.	 Temple WJ, Ketcham AS. Sacral resection for control of pelvic tumours. Am J Surg 1992 Apr; 163(4):370-4.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1373043

3.3.2	 Radionúclidos 

3.3.2.1	 Generalidades clínicas

Las metástasis óseas representan el origen más frecuente del dolor durante la evolución de cán‑
ceres (1).

Aproximadamente el 30 % de los pacientes con metástasis óseas presenta un grado de dolor tal 
que hace necesario el uso de analgésicos y que altera las actividades cotidianas (1): el dolor interfiere 
en la calidad de vida del paciente, de modo que produce ansiedad, aislamiento, inmovilidad, depre‑
sión e insomnio.

En caso de lesiones aisladas, puede lograrse estabilidad ósea y reducción del dolor con radioterapia 
externa (grado de comprobación científica: 1b; grado de recomendación: A). Cerca del 80 %‑90 % 
de estos pacientes presentará un alivio prolongado del dolor, aunque en muchos se desarrollarán 
múltiples metástasis dolorosas con posterioridad (1).

3.3.2.2	 Radiofármacos: características físicas

Las principales características físicas de los radiofármacos son las siguientes.

•	 �El 89Sr (cloruro de estroncio‑89) emite una partícula beta con una energía máxima de 1,46 MeV, 
una energía media de 0,58 MeV, un intervalo de tejidos blandos medio de 2,4 mm y una emisión 
gamma abundante al 0,01 % con un fotopico de 0,91 MeV. La semivida física es de 50,5 días 
(2,3).

•	 �El 153Sm (lexidronam de samario‑153) emite una partícula beta con una energía máxima de 
0,81 MeV, una energía media de 0,23 MeV, un intervalo de tejidos blandos medio de 0,6 mm y 
una emisión gamma de 0,103 MeV abundante al 28 % con un fotopico de 0,103 MeV. La semi‑
vida física es de 1,9 días (4).

•	 �El 186Re (etidronato de renio‑186) emite una partícula beta con una energía máxima de 1,07 MeV, 
una energía media de 0,349 MeV, un intervalo de tejidos blandos medio de 1,1 mm y una emisión 
gamma abundante al 9 % con un fotopico de 0,137 MeV. La semivida física es de 3,7 días (5).

•	 �El tratamiento en este contexto supone la administración intravenosa de cloruro de 89Sr o lexidro‑
nam de 153Sm (etilenodiaminotetrametilenofosfonato [EDTMP] de 153Sm).

Los radiofármacos más importantes son 89Sr (cloruro de estroncio‑89), 153Sm (lexidronam de sama‑
rio‑153) y, en menor medida, 186Re (etidronato de renio‑186).

No existe una diferencia clara en cuanto a respuesta al tratamiento entre 89Sr, 153Sm y 186Re (2). 
Sin embargo, teniendo en cuenta la semivida de los diferentes isótopos, hay diferencias en cuanto 
al comienzo de la respuesta, la duración de la respuesta y la toxicidad. En el caso de 153Sm y 186Re, 
el comienzo de la respuesta es rápido, pero su duración es más breve (6,7). Hay que señalar que en 
muchos países europeos ya no se utiliza 186Re.

3.3.2.3	 Indicaciones y contraindicaciones

89Sr y lexidronam de 153Sm están indicados en el tratamiento del dolor óseo causado por metástasis 
óseas en más de una localización y asociadas a una respuesta osteoblástica en la gammagrafía ósea 
pero sin compresión medular (1,8‑15) (grado de comprobación científica: 2; grado de recomendación: 
B).

89Sr y lexidronam de 153Sm carecen de utilidad en el tratamiento de la compresión aguda o crónica 
de la médula espinal y de las fracturas patológicas (1,8,11) (grado de comprobación científica: 2; 
grado de recomendación: B).
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El 60 %‑80 % de los pacientes que presentan metástasis osteoblásticas se beneficia del uso de 
89Sr, lexidronam de 153Sm o ambos (1) (grado de comprobación científica: 2). La elección entre ambos 
radiofármacos depende exclusivamente de consideraciones prácticas. 89Sr y lexidronam de 153Sm 
deben administrarse mediante inyección lenta (89Sr) o en bolo (lexidronam de 153Sm) con un catéter 
intravenoso. Las dosis recomendadas son 148 MBq (89Sr) (16) y 37 MBq/kg (153Sm) (1,16) (grado de 
comprobación científica: 2).

En aproximadamente el 10 % de los pacientes existe el riesgo de un aumento transitorio del dolor 
óseo (exacerbación del dolor) (3,6,7,17). Este “fenómeno de exacerbación” se produce, por lo gene‑
ral, 2‑4 días después de administrar lexidronam de 153Sm y 1‑2 semanas después de administrar 89Se 
(efecto secundario agudo) (1,4,8, 11,12,15,18) y se asocia a una buena respuesta clínica (grado de 
comprobación científica: 2) (3,6,7,17). A veces resulta necesario un aumento transitorio de la analge‑
sia. Es poco probable que en la primera semana se produzca una reducción del dolor, que puede no 
ocurrir hasta un mes después de la inyección. Así pues, han de seguir recetándose analgésicos a los 
pacientes hasta que mejore el dolor óseo (grado de recomendación: B).

Entre los efectos secundarios diferidos figura mielodepresión transitoria (plaquetas, leucocitos). La 
recuperación se produce 4‑6 semanas más tarde en función de la reserva medular. En general, no se 
observan efectos significativos sobre la hemoglobina.

Puede haber exposición a radiación de los familiares y el público en los 2‑4  días siguientes a 
la administración de lexidronam de 153Sm y en los 7‑10 días siguientes a la administración de 89Sr 
(4,8,11,13‑15,18,19,20‑23) (grado de comprobación científica: 2). Ha de facilitarse información relati‑
va a radioprotección (grado de recomendación: B).

Cuando el dolor responde al tratamiento inicial, la administración de lexidronam de 153Sm puede 
repetirse a intervalos de 8‑12 semanas en presencia de dolor recurrente (1,2,23) (grado de compro‑
bación científica: 2; grado de recomendación: B). La tasa de respuesta al segundo y posteriores trata‑
mientos puede ser menor que en la primera ocasión (1,8,12,23) (grado de comprobación científica: 2).

3.3.2.4	 Contraindicaciones

Contraindicaciones absolutas

•	 Durante o poco después (menos de 4 semanas) de aplicar quimioterapia mielotóxica (todos los 
compuestos excepto cisplatino) o radioterapia externa hemicorporal (menos de 12 semanas). 
La demora entre el final de estos tratamientos y el inicio de la radioterapia metabólica resul‑
ta necesaria para evitar toxicidad hematopoyética intensa. Sin embargo, el tratamiento puede 
combinarse de forma segura con radioterapia externa limitada sobre campos locales (grado de 
comprobación científica: 3; grado de recomendación: C).

•	 Hipersensibilidad conocida a EDTMP o a fosfonatos similares a lexidronam de 153Sm (1). 

•	 Filtración glomerular (FG) < 30 ml/min (1,2).

•	 Embarazo; lactancia continua (2).

Contraindicaciones relativas

•	 No se recomienda administrar radiofármacos a mujeres en edad fértil (prueba de embarazo ne‑
gativa y uso de anticonceptivos absolutamente necesario).

•	 Insuficiencia renal grave aguda o crónica (FG de 30‑60  ml/min): la dosis administrada debe 
adaptarse (si la FG es > 60 ml/min, reducción de la dosis normal en un 25 %; si la FG oscila entre 
30 y 60 ml/min, reducción de la dosis normal en un 50 %) (opinión de expertos: grado 4). La 
medición de la FG se realiza en presencia de una creatinina elevada > 20 mg/l.

•	 Lesión dolorosa solitaria: ha de aplicarse radioterapia externa sobre campos limitados (16,24) 
(grado de comprobación científica: 1b).

Precaución

Ha de tenerse precaución en las siguientes circunstancias:
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•	 Riesgo de fractura.

•	 Compresión nerviosa o medular que requiere otros tratamientos en caso de urgencia: radiotera‑
pia externa o cirugía, o una combinación de ambas.

•	 Incontinencia urinaria: recomendaciones especiales, como el sondaje antes de la administración 
del radionúclido. La sonda debe permanecer colocada durante 4 días (89Sr), 3  días (186Re) y 
24 horas (153Sm), respectivamente (2) (grado de recomendación: A).

•	 Reserva medular comprometida.

•	 Recuento de leucocitos < 2.500/μl (opinión de expertos, grado 4) (preferiblemente > 3.500/μl 
con arreglo a las recomendaciones de la Asociación Europea de Medicina Nuclear) (2).

•	 Plaquetas < 80.000/μl (opinión de expertos, grado 4) (preferiblemente > 100.000/μl con arreglo 
a las recomendaciones de la Asociación Europea de Medicina Nuclear) (2).

•	 Hemoglobina < 90 g/l (2).
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3.3.3	 Radioterapia para tratar el dolor óseo metastásico

3.3.3.1	  Generalidades clínicas

La utilidad de la radioterapia en la paliación de las metástasis óseas sintomáticas está perfectamen‑
te establecida. La radioterapia alivia el dolor óseo metastásico eficazmente en la mayoría de los casos 
y resulta especialmente útil para tratar el dolor óseo metastásico (1‑5) (grado de comprobación cientí‑
fica: 1A). Según estudios controlados, se obtiene un alivio completo del dolor en el 20 %‑50 % de los 
pacientes, con alivio parcial en el 50 %‑80 % (grado de comprobación científica: 1A). El comienzo del 
alivio del dolor varía entre unos días y 4 semanas. Por tanto, no debe contemplarse la repetición de 
la irradiación antes de que hayan transcurrido 4‑6 semanas desde la primera radioterapia (6) (grado 
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de comprobación científica: 2B). El efecto analgésico puede durar 3‑6 meses (3,4,7) (grado de com‑
probación científica: 1A).

3.3.3.2	 Mecanismo analgésico de la radioterapia

Los principales mecanismos por los que se obtiene analgesia tras la radioterapia consisten en 
disminución del volumen tumoral (grado de comprobación científica: 3) e inhibición de la liberación 
de mediadores químicos del dolor (grado de comprobación científica: 3). Sin embargo, no es pro‑
bable que la disminución del volumen tumoral explique el período inicial de analgesia. Una hipótesis 
sostiene que en el comienzo rápido del efecto analgésico participan células de reacción rápida y muy 
sensibles, junto con las moléculas que producen. Las células candidatas evidentes son las células 
inflamatorias que están presentes en gran medida en el microentorno de las metástasis óseas. La re‑
ducción de las células inflamatorias mediante la radiación ionizante inhibe la liberación de mediadores 
químicos del dolor y es probable que sea responsable de la reacción rápida que se aprecia en algunos 
pacientes (8‑10) (grado de comprobación científica: 3).

3.3.3.3	 Pruebas de imagen

La detección de metástasis óseas suele basarse en una gammagrafía ósea con tecnecio‑99m, que 
carece de especificidad diagnóstica (11) (grado de comprobación científica: 3). Se ha comunicado que 
la adición de una tomografía computarizada por emisión monofotónica (SPECT) a la adquisición planar 
mejora la exactitud diagnóstica de la gammagrafía ósea (12‑14) (grado de comprobación científica: 
2B). Las regiones con una mayor captación deben investigarse más a fondo. Las radiografías simples 
deparan una tasa de resultados falsos negativos del 10 %‑17 % (grado de comprobación científica: 3). 
Debe existir una erosión del 50 % como mínimo para observar un cambio en las radiografías simples (15) 
(grado de comprobación científica: 3). La combinación de gammagrafía ósea y radiografías simples de‑
para una especificidad del 64 % y una sensibilidad del 63 % (16) (grado de comprobación científica: 3).

Debido a la anatomía compleja de las vértebras, la tomografía computarizada (TC) es más útil que la 
radiografía convencional para evaluar la localización de las lesiones y analizar la destrucción y conden‑
sación de los huesos (17). En combinación con una mielografía, se obtiene una información excelente 
sobre la anatomía ósea y una visión exacta de los elementos nerviosos comprimidos (18‑19) (grado 
de comprobación científica: 3). Sin embargo, la mielografía por TC es invasiva y requiere mucho tiem‑
po, motivo por el que, especialmente cuando se sospecha compresión medular, la RM constituye el 
método de referencia actual para fines de detección y tratamiento (20‑24) (grado de comprobación 
científica: 2B), con una sensibilidad del 93 % (25) (grado de comprobación científica: 3) y una especi‑
ficidad del 96 % (25) (grado de comprobación científica: 3).

3.3.3.4	 Esquema de radioterapia

La radioterapia en una sola fracción es tan eficaz como la radioterapia en varias fracciones para 
reducir el dolor óseo metastásico (4‑5) (grado de comprobación científica: 1A). Sin embargo, las tasas 
de retratamiento y fracturas patológicas son mayores tras la radioterapia en una sola fracción (4‑5) 
(grado de comprobación científica: 1A).

Una sola fracción es el tratamiento de elección para aliviar el dolor óseo debido a su mayor como‑
didad para el paciente (4‑5) (grado de comprobación científica: 1A), así como al recambio más rápido 
de pacientes en la unidad de radioterapia y su menor coste (26) (grado de comprobación científica: 3). 
La dosis recomendada es de 8 Gy (grado de comprobación científica: 1A) (4‑6,26‑28,30). Con dosis 
más bajas puede lograrse analgesia en un número importante de pacientes (grado de comprobación 
científica: 1B). Sin embargo, los estudios han indicado que 4 Gy son menos eficaces que 8 Gy (31‑32) 
(grado de comprobación científica: 1B). Una dosis de 6 Gy depara resultados similares a los obteni‑
dos con 8 Gy, pero no se ha estudiado suficientemente (32) (grado de comprobación científica: 1B). 
Estas dosis más bajas han de tenerse en cuenta en caso de necesitar un tercer tratamiento o cuando 
existen dudas sobre la tolerabilidad de la radiación (31‑32) (grado de comprobación científica: 2B).

En caso de oligometástasis (≤ 5 metástasis) puede plantearse un tratamiento intensivo, como ra‑
diocirugía o radioterapia en dosis altas, con el fin de mejorar la supervivencia (33‑35) (grado de com‑
probación científica: 3).
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3.3.3.5	 Compresión medular

La compresión medular epidural por metástasis es una complicación frecuente y grave de las 
neoplasias malignas que afecta a cerca del 5 %‑10 % de los pacientes con cáncer (36). El síntoma 
más frecuente es el dolor de espalda, presente en el 83 %‑95 % de los casos. Existe debilidad en 
el 35 %‑75 % de los pacientes (37).

El nivel de función neurológica al comienzo del tratamiento determina el resultado funcional. Un 
retraso del tratamiento, cirugía o radioterapia externa, es la causa más frecuente de una evolución 
desfavorable (24,38) (grado de comprobación científica: 3).

Los corticoides reducen el edema y ejercen un efecto oncolítico en ciertos tumores, por ejemplo, 
linfoma, cáncer de mama o leucemia. Sin embargo, no está claro el grado de beneficio obtenido 
con los corticoides ni la dosis óptima. Los corticoides en dosis altas entrañan un riesgo notable de 
efectos adversos. En un ensayo aleatorizado y controlado de pacientes con compresión medular 
por metástasis carcinomatosas se comparó la radioterapia con o sin dexametasona y se constató 
un resultado funcional significativamente mejor cuando se añadió dexametasona (39) (grado de 
comprobación científica: 1B).

La radioterapia se recomienda como tratamiento primario de los pacientes que no cumplen las 
recomendaciones relativas a cirugía que se enumeran a continuación. En los pacientes con una 
probabilidad de supervivencia estimada escasa se recomienda un ciclo corto de radioterapia (por 
ejemplo, 1 x 8 Gy (40) o 2 x 8 Gy [41]) (grado de comprobación científica: 3).

No se han realizado ensayos en los que se hayan comparado dosis de radioterapia en pacientes 
con buen pronóstico, por lo que no es posible extraer conclusiones sobre la dosis óptima de la 
radioterapia en estos casos. Sin embargo, en general, en estos pacientes resulta preferible una 
pauta con varias fracciones (10 x 3 Gy), ya que permite una dosis superior y, por consiguiente, una 
mayor reducción del tamaño del tumor (42‑43) (grado de comprobación científica: 2A).

Hasta mediados de los años ochenta, la laminectomía descompresiva posterior se consideró la 
única opción quirúrgica para los pacientes con compresión medular. Sin embargo, en varios estu‑
dios se ha demostrado que la laminectomía descompresiva no ofrece ventajas adicionales sobre la 
radioterapia convencional en cuanto al mantenimiento y la recuperación de la función neurológica 
y el control del dolor (44) (grado de comprobación científica: 2B). Además, las laminectomías se 
asocian a complicaciones importantes, en especial a infecciones de la herida quirúrgica y a apari‑
ción o empeoramiento de una inestabilidad medular preexistente (44‑45) (grado de comprobación 
científica: 2B).

En varios ensayos quirúrgicos no controlados (46‑48) y un metaanálisis (49‑51) se ha indicado 
que la cirugía descompresiva directa es superior a la radioterapia aislada con respecto a la recu‑
peración de la función deambulatoria, el alivio del dolor y la recuperación de la función esfinteriana 
(grado de comprobación científica: 1A). Sin embargo, el conocimiento de los importantes riesgos 
de morbimortalidad que acompañan a la cirugía ha de matizar la decisión de practicarla. Una se‑
lección cuidadosa de los pacientes es fundamental. Los criterios de selección de candidatos para 
recibir tratamiento primario por compresión medular se recogen en la tabla 4 (42‑43,52) (grado de 
comprobación científica: 3).

Tabla 4: Criterios de selección de pacientes para recibir tratamiento primario  
por compresión medular

Criterios absolutos Cirugía Radioterapia

Operabilidad Médicamente operable Médicamente inoperable

Duración de la paraplejía < 48 h ≥ 48 h

Esperanza de vida ≥ 3 meses < 3 meses

Radiosensibilidad Muy sensible

Criterios relativos
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Diagnóstico del tumor primario Desconocido Conocido

Fragmentos óseos con compresión Presentes Ausentes 

Número de focos de compresión 1 foco > 1 foco

En un ensayo aleatorizado y prospectivo se ha demostrado que los pacientes tratados con una 
combinación de cirugía seguida de radioterapia mantienen la función deambulatoria durante más 
tiempo, así como que los que no caminan en el momento de presentación tienen una mayor proba‑
bilidad de recuperar la función deambulatoria que los tratados con radioterapia aislada (52) (grado de 
comprobación científica: 1B).

3.3.3.6	 Fracturas patológicas

En los pacientes con una fractura patológica inminente debe considerarse la práctica de una in‑
tervención ortopédica profiláctica. En varias publicaciones se aconseja la radioterapia postoperatoria 
(profiláctica) después de intervenciones ortopédicas por metástasis óseas (53) (grado de comproba‑
ción científica: 3). Algunos autores sostienen que, cuando se utiliza cemento óseo para la fijación, no 
se necesita radioterapia postoperatoria (53‑55) (grado de comprobación científica: 3).

3.3.3.7	 Efectos secundarios

Los efectos secundarios guardan relación con la dosis total, el tamaño del fraccionamiento y la 
localización de las metástasis (56) (grado de comprobación científica: 3) e incluyen:

•	 Exacerbación del dolor (en las 24 horas siguientes y debido a edema).

•	 Los síntomas dependen del campo de tratamiento y de la localización y comprenden:

−	 Náuseas (especialmente con campos más amplios).

−	 Diarrea.

−	 Irritación de la garganta y el esófago.

Estos efectos secundarios suelen ser pasajeros y desaparecen en cuestión de días (56).
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3.3.4	 Fisioterapia y terapia psicológica

3.3.4.1	 Fisioterapia

Pueden utilizarse técnicas físicas para optimizar la función en los pacientes con dolor oncológico 
crónico o potenciar la analgesia mediante la aplicación de modalidades tales como estimulación eléc‑
trica, calor o crioterapia. El tratamiento del linfedema con vendajes, medias elásticas o dispositivos de 
bombeo neumático puede mejorar la función y aliviar el dolor y la sensación de pesadez. El uso de 
dispositivos ortopédicos permite inmovilizar y dar soporte a estructuras dolorosas o debilitadas y los 
dispositivos de apoyo son de gran utilidad en los pacientes con dolor que se precipita al cargar peso 
o caminar (grado de comprobación científica: 4).

3.3.4.2	 Terapias psicológicas

Los abordajes psicológicos forman parte integral de la asistencia de los pacientes oncológicos con 
dolor. Todos los pacientes pueden beneficiarse de la evaluación y el apoyo psicológicos (1,2). Algunos 
ejemplos de terapias son:

•	 Las intervenciones cognitivo‑conductistas ayudan a que en algunos pacientes disminuya la per‑
cepción de angustia generada por el dolor mediante el desarrollo de nuevas habilidades de 
afrontamiento y la modificación de pensamientos, sentimientos y conductas.

•	 Las técnicas de relajación pueden reducir la tensión muscular y la excitación emocional o incre‑
mentar la tolerancia al dolor (3).

•	 Otros métodos disminuyen la ansiedad de anticipación, que puede llevar a conductas de evita‑
ción, o reducen la angustia asociada al dolor.

Figura 4: Factores que intervienen en el dolor

3.4	Farmacoterapia

El éxito del tratamiento del dolor oncológico depende de la capacidad del médico de evaluar los 
problemas iniciales, de identificar y evaluar los síndromes dolorosos y de formular un plan de asisten‑
cia integral continua. Esto exige el conocimiento de diversas opciones terapéuticas y un abordaje de 
la asistencia a largo plazo que sea sensible a las necesidades cambiantes del paciente. Esta estrate‑
gia hace hincapié en la necesidad de incorporar el tratamiento del dolor en un programa terapéutico 
más amplio, en el que se aborden simultáneamente el control tumoral, el alivio sintomático (físico y 
psicológico) y la rehabilitación funcional.

Físicos

Sufrimiento

Espirituales

Sociales Emocionales
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3.4.1	 Antibióticos

Los antibióticos pueden ser analgésicos cuando el origen del dolor tiene que ver con una infección 
(por ejemplo, pionefritis, absceso u osteítis de pubis). En algunos casos, la infección puede encontrar‑
se oculta y se confirma únicamente por el alivio sintomático proporcionado por el tratamiento empírico 
con estos fármacos (4) (grado de comprobación científica: 2b).

3.4.2	 Quimioterapia

La probabilidad de un efecto satisfactorio sobre el dolor generalmente guarda relación con la pro‑
babilidad de respuesta tumoral. Existe una impresión clínica sólida de que la contracción tumoral 
se asocia normalmente a una reducción del dolor, aunque hay algunas descripciones de utilidad 
analgésica incluso en ausencia de una disminución considerable del tamaño tumoral (5) (grado de 
comprobación científica: 1a).

3.4.3	 Bibliografía

1.	 Fishman B. The treatment of suffering in patients with cancer pain: cognitive behavioral approaches. In: Foley K 
M, Bonica J J, Ventafridda V, eds. Second International Congress on Cancer Pain. Advances in pain research 
and therapy, vol 16. NY: Raven Press, 1990, USA, pp. 301-316.

2.	 Turk D, Meichenbaum D, Genest M. Pain and behavioral medicine: A Cognitive-Behavioral Perspective. NY: Guil‑
ford Press, 1983, USA.

3.	 Linton SL, Melin L. Applied relaxation in the management of cancer pain. Behav Psychother 1983;11:337-50.
4.	 Coyle N, Portenoy RK. Infection as a cause of rapidly increasing pain in cancer patients. J Pain Symptom Mana‑

ge 1991 May;6(4):266-9.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2030303
5.	 Patt YZ, Peters RE, Chuang VP, Wallace S, Claghorn L, Mavligit G. Palliation of pelvic recurrence of colorectal 

cancer with intraarterial 5-fluorouracil and mitomycin. Cancer 1985 Nov;56(9):2175-80.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2996749

3.4.4	 Bisfosfonatos

Los bisfosfonatos son análogos del pirofosfato.

3.4.4.1	 Mecanismo de acción 

Hay cuatro mecanismos de acción.

•	 �Inhibición de la resorción ósea. Empieza 24‑48 horas después de la administración. Las células 
diana son los osteoclastos. La inhibición de la resorción ósea se realiza por tres mecanismos 
diferentes correspondientes a las tres generaciones de bisfosfonatos. Hay cuatro efectos dife‑
renciados sobre los osteoclastos:

1.	 Reducción de la actividad de los osteoclastos.

2.	 Inhibición de la adherencia de los osteoclastos.

3.	 Reducción del número de osteoclastos.

4.	 Inducción de la apoptosis de los osteoclastos.

•	 Inhibición de la cristalización y mineralización: sin relevancia clínica.

•	 �Estimulación de la formación osteoblástica de hueso y la producción de inhibidores de la resor‑
ción estocástica.

•	 Efecto antiangiógeno y efecto sobre las células tumorales.

3.4.4.2	 Efectos y efectos secundarios 

Los principales efectos son:

•	 �Reducción del riesgo de episodios relacionados con el esqueleto (por ejemplo, cáncer de prós‑
tata hormonorresistente con metástasis ósea [1]) (grado de comprobación científica: 1b) (grado 
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de recomendación: A).

•	 �Respuesta del dolor en el 60 %‑85 % de los pacientes (1‑3) (grado de comprobación científica: 
1b) (grado de recomendación: A).

Efectos secundarios

Los principales efectos secundarios son:

•	 Síntomas ‘seudogripales’ (20 %‑40 %), dolor óseo, fiebre, astenia, artralgias y mialgias (todos 
ellos < 10 %). 

•	 Hipocalcemia (precaución: infusión rápida; pacientes ancianos con carencia de vitamina D).

•	 Insuficiencia renal aguda (infusión rápida); siempre hay que comprobar la función renal (filtración 
glomerular).

•	 Osteonecrosis de los huesos de la mandíbula (sólo después de un tratamiento IV).

•	 Pueden producirse síntomas digestivos después de la administración oral (2 %‑10 %).

Puntos de atención

Los principales puntos a destacar son (en todos los casos, recomendaciones de grado B):

•	 Reconocer y tratar la deshidratación antes de administrar bisfosfonatos.

•	 Se precisa una reducción de la dosis en caso de insuficiencia renal mientras se utiliza zoledrona‑
to (4) (grado de comprobación científica: 2).

•	 Evitar la administración simultánea de aminoglucósidos (5).

•	 Realizar una exploración clínica de la boca y la mandíbula del paciente; evitar la cirugía buco‑
dental durante la administración de bisfosfonatos IV (6‑10) (grado de comprobación científica: 2).

3.4.4.3	 Bibliografía

1.	 Saad h, higano C, Sartor O, Colombel M, Murray R, Mason MD, Tubaro A, Schulman C. The role of bisphospho‑
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Mar;4(4):257-62.
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2.	 heidenreich A, hofmann R, Engelmann U. The use of bisphosphonates for the palliative treatment of painful bone 
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4.	 Chang J, Green L, Beitz J. Renal failure with the use of zoledronic acid. N Engl J Med 2003 Oct;349(17):1676-9.
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6.	 Picket F. Bisphosphonate-associated osteonecrosis of the jaw: a literature review and clinical practice guidelines. 
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7.	 Ruggiero S, Mehrota B, Rosenberg T, Engroff S. Osteonecrosis of the jaws associated with the use of bisphos‑

phonates: a review of 63 cases. J Oral Maxillofac Surg 2004 May;62(5):527-34.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15122554
8.	 Schwartz h. Osteonecrosis and bisphosphonates: correlation versus causation. J Oral Maxillofac Surg 2004 
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9.	 Tarassoff P, Csermak K. Avascular necrosis of the jaws: risk factors in metastatic cancer patients. J Oral Maxillo‑
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3.4.5	 Farmacoterapia analgésica sistémica: la ‘escalera analgésica’

La farmacoterapia analgésica es la piedra angular del tratamiento del dolor oncológico (1‑3). Aun‑
que el uso concomitante de otras intervenciones resulta útil en muchos pacientes, y esencial en 
algunos, se necesitan analgésicos en prácticamente todos los casos. Por convención clínica, los 
analgésicos pueden dividirse en tres grupos:

•	 Analgésicos no opiáceos.

•	 Analgésicos opiáceos.

•	 �Analgésicos adyuvantes, es decir, fármacos con otras indicaciones principales que pueden ser 
analgésicos eficaces en circunstancias concretas.

Un comité de expertos reunido por la Unidad del Cáncer de la OMS ha propuesto una es‑
trategia útil a la hora de seleccionar fármacos para tratar el dolor oncológico, la denominada 
‘escalera analgésica’ (1,3). Cuando se combina con las debidas recomendaciones posológicas, 
esta estrategia es capaz de lograr un alivio suficiente en el 70 %‑90 % de los pacientes (4,5). 
Haciendo hincapié en que la intensidad del dolor ha de ser el principal factor a tener en cuen‑
ta al seleccionar analgésicos, la estrategia recomienda tres pasos básicos (figura 4) (grado de 
comprobación científica: 1a).

Figura 4: La ‘escalera analgésica’ de la Organización Mundial de la Salud

Paso 1

Los pacientes con dolor oncológico entre leve y moderado deben recibir tratamiento con un anal‑
gésico no opiáceo, que ha de combinarse con un analgésico adyuvante cuando exista una indicación 
concreta.

Paso 2

Los pacientes con dolor entre moderado e intenso, o que no logren un alivio suficiente tras un ensa‑
yo con un analgésico no opiáceo, deben recibir tratamiento con un opiáceo débil (codeína, tramadol). 
Este tratamiento se realiza normalmente con un producto combinado que contenga un fármaco no 
opiáceo (por ejemplo, ácido acetilsalicílico o paracetamol) y un opiáceo (como codeína, oxicodona o 
propoxifeno). Este fármaco también puede administrarse junto con un analgésico adyuvante.

Paso 1
Analgésicos no opiáceos +  
analgésicos adyuvantes

Paso 2
Analgésicos no opiáceos + 
opiáceos débiles +  
analgésicos adyuvantes

Paso 3
Analgésicos no opiáceos + 
opiáceos potentes + analgé‑
sicos adyuvantes
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Paso 3

Los pacientes con dolor intenso, o que no logren un alivio suficiente tras la administración correcta 
de fármacos del segundo escalón de la ‘escalera analgésica’, deben recibir un opiáceo potente, como 
morfina o hidromorfona. Este fármaco también puede combinarse con un analgésico no opiáceo o 
un analgésico adyuvante.

3.4.5.1	 Analgésicos no opiáceos 

Los principales puntos a destacar son:

•	 Analgésicos no opiáceos = ácido acetilsalicílico, paracetamol y antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE).

•	 Puede ser útiles en monoterapia para tratar el dolor entre leve y moderado (paso 1 de la escalera 
analgésica).

•	 Proporcionan analgesia cuando se combinan con opiáceos.

•	 Presentan un efecto techo de eficacia analgésica.

•	 Ausencia de tolerancia y de dependencia física.

•	 Inhiben la enzima ciclooxigenasa y bloquean la síntesis de prostaglandinas.

•	 En la analgesia por paracetamol también es probable que intervengan mecanismos centrales (6).

•	 Posibles efectos adversos (7): diátesis hemorrágica debida a la inhibición de la agregación 
plaquetaria, gastroduodenopatía (como úlcera péptica) e insuficiencia renal son los más fre‑
cuentes; otros efectos secundarios menos frecuentes consisten en confusión, precipitación 
de una insuficiencia cardíaca y empeoramiento de la hipertensión arterial; ha de extremarse 
la precaución en los pacientes de edad avanzada y en aquellos con trastornos de la coa‑
gulación, predisposición a la úlcera péptica, insuficiencia renal y tratamiento concomitante 
con corticoides.

•	 Los salicilatos no acetilados (trisalicilato magnésico de colina y salsalato) son preferibles en los 
pacientes con predisposición a sangrar; estos fármacos tienen un efecto menor sobre la agre‑
gación plaquetaria y carecen de efectos sobre el tiempo de hemorragia a las dosis clínicas ha‑
bituales.

•	 Paracetamol también produce toxicidad digestiva rara vez y carece de efectos adversos sobre 
la función plaquetaria; sin embargo, es posible que surja hepatotoxicidad y los pacientes con 
alcoholismo crónico y hepatopatía pueden presentar una hepatotoxicidad grave a las dosis te‑
rapéuticas habituales (8).

3.4.5.2	 Analgésicos opiáceos

El dolor oncológico de intensidad moderada o intensa debe tratarse, en general, con un analgésico 
opiáceo administrado por vía sistémica (9).

Clasificación

La clasificación se basa en sus interacciones con los diversos subtipos de receptores:

•	 Agonista: más utilizados en el tratamiento clínico del dolor, sin efecto techo.

•	 Agonista‑antagonista (pentazocina, nalbufina y butorfanol): efecto techo en relación con la anal‑
gesia.

Potencia relativa y dosis equianalgésicas

Por convención, la potencia relativa de los opiáceos de uso habitual está basada en una compara‑
ción con 10 mg de morfina por vía parenteral. La información relativa a dosis equianalgésicas ofrece 
orientación a la hora de seleccionar la dosis cuando se modifica el fármaco o la vía de administración 
(10).
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Selección de pacientes para administrar tratamiento opiáceo

En todos los pacientes oncológicos con dolor entre moderado e intenso se debe hacer un ensayo 
de tratamiento con opiáceos sistémicos. Esto es cierto con independencia del mecanismo del dolor 
(10‑13). Los pacientes que presenten dolor intenso deben recibir un opiáceo ‘potente’ desde el prin‑
cipio. Los pacientes con dolor moderado suelen recibir tratamiento con un fármaco combinado que 
contenga paracetamol o ácido acetilsalicílico y codeína, oxicodona o propoxifeno. La dosis de estos 
productos combinados puede aumentarse hasta alcanzar la dosis máxima del analgésico no opiáceo 
concomitante (por ejemplo, 4.000 mg de paracetamol).

3.4.5.2.1	 Administración de opiáceos

Selección del opiáceo

Los factores a tener en cuenta son los siguientes:

•	 Intensidad del dolor.

•	 Edad del paciente.

•	 Tratamiento opiáceo previo (respuesta a ensayos anteriores de tratamiento opiáceo).

•	 Enfermedades coexistentes.

•	 Influencia de la enfermedad subyacente y características de los opiáceos y los medicamentos 
concomitantes. 

Vías de administración

La clasificación es en función del grado de invasividad. Los opiáceos deben administrarse por la 
vía menos invasiva y más segura capaz de proporcionar una analgesia suficiente. En un estudio de 
pacientes con cáncer avanzado, más de la mitad necesitó dos o más vías de administración antes de 
la muerte y casi una cuarta parte necesitó tres o más.

Vías no invasivas

•	 La vía oral es la estrategia de elección en la práctica habitual. Se precisan vías alternativas en 
los pacientes que presentan alteraciones de la deglución o disfunción digestiva, en los que re‑
quieren una aparición muy rápida de la analgesia y en los que no pueden utilizar o no toleran la 
vía oral.

•	 Se han formulado supositorios rectales con oxicodona, hidromorfona, oxicodona y morfina 
en combinación y también pueden administrarse comprimidos de morfina de liberación con‑
trolada por vía rectal. Se cree que la potencia de los opiáceos administrados por vía rectal se 
aproxima a la de la administración oral (14).

•	 Vía transdérmica: fentanilo y buprenorfina son los opiáceos para administración transdérmica. 
Se ha demostrado que este sistema es eficaz en caso de dolor postoperatorio y dolor oncológi‑
co (15). Además, el intervalo de administración del sistema terapéutico transdérmico de fentanilo 
suele ser de 72 horas, si bien algunos pacientes precisan una pauta de 48 horas. Existe cierta 
variabilidad interindividual en la biodisponibilidad de fentanilo por esta vía y este fenómeno, com‑
binado con diferencias importantes en la farmacocinética de eliminación, requiere un ajuste de la 
dosis en la mayoría de los casos (16). La eficacia de fentanilo administrado por vía transdérmica 
es igual a la de la morfina. La incidencia de efectos secundarios tales como sedación y estreñi‑
miento es menor que con la morfina (17,18) (grado de comprobación científica: 1b).

	 Se dispone de parches transdérmicos capaces de administrar 12, 25, 50, 75 y 100 mg/h. En los 
pacientes que requieran dosis superiores pueden utilizarse varios parches simultáneamente. En 
la actualidad, las limitaciones del sistema de administración transdérmica comprenden su coste 
y la necesidad de un opiáceo de acción breve alternativo para tratar el dolor intercurrente.

	 Hace poco se ha comercializado buprenorfina para administración transdérmica. Buprenorfina, 
un agonista opioideo μ parcial de alta afinidad, se emplea clínicamente en el tratamiento del 
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dolor agudo y crónico (19). Su efecto analgésico es similar al de otros opiáceos y no muestra un 
efecto techo analgésico relevante en todo el intervalo de dosis terapéuticas (20). A diferencia de 
los agonistas opioideos µ completos, con dosis más altas, los efectos fisiológicos y subjetivos 
de buprenorfina, como depresión respiratoria y euforia, alcanzan una meseta. Este techo puede 
limitar la posibilidad de abuso y dar lugar a un mayor margen de seguridad (21). Además, no 
se precisan ajustes de la dosis en los pacientes con insuficiencia renal o hepática. En ensayos 
preclínicos y clínicos se ha demostrado la eficacia de buprenorfina en el tratamiento del dolor 
neuropático. En un modelo humano, la administración de buprenorfina provocó el alivio de la 
hiperalgesia (equiparable con S(+)‑ketamina). Estos estudios aportan datos prometedores sobre 
el uso de buprenorfina en situaciones de dolor neuropático.

•	 La absorción sublingual de cualquier opiáceo puede producir efectos clínicos beneficiosos, pero 
la biodisponibilidad es muy escasa con los fármacos que no son muy lipófilos y la probabilidad 
de una respuesta adecuada es, en consecuencia, baja (22). Buprenorfina sublingual, un agonista 
parcial relativamente lipófilo, puede proporcionar un alivio suficiente del dolor oncológico entre 
leve y moderado. En general, sin embargo, la vía sublingual tiene una utilidad limitada debido a la 
falta de formulaciones, la absorción escasa de la mayoría de los fármacos y la imposibilidad de 
administrar dosis altas o de evitar la deglución de la dosis. Un preparado transmucoso oral de 
fentanilo, que incorpora el fármaco en una base de azúcar, resulta útil para lograr un alivio rápido 
del dolor intercurrente (23,24). Además, este sistema de administración de opiáceos con fenta‑
nilo es más eficaz en cuanto al alivio del dolor que morfina por vía oral (grado de comprobación 
científica: 2).

Recomendación GR

•	 �La administración transmucosa oral de fentanilo puede utilizarse para proporcionar un 
alivio rápido del dolor intercurrente. La dosis inicial es de 400 µg, o de 200 µg en los 
ancianos o los pacientes con antecedentes de sensibilidad a opiáceos o neumopatías 
subyacentes.

B

GR = grado de recomendación

Vías invasivas

En los pacientes que se someten a un ensayo de administración sistémica de fármacos ha de 
tenerse en cuenta la vía parenteral cuando la vía oral no se encuentra disponible. Las inyecciones 
en bolo parenteral repetidas, que pueden administrarse por vía intravenosa (IV), intramuscular (IM) o 
subcutánea (SC), son útiles en algunos pacientes, aunque a menudo se ven comprometidas por la 
aparición de efectos ‘bolo’ prominentes (toxicidad a concentración máxima o recidiva del dolor en el 
momento de concentración mínima). Las inyecciones IM repetidas son una práctica habitual, pero 
son dolorosas y no ofrecen ventajas farmacocinéticas, por lo que no se recomienda su empleo (25).

•	 La administración en bolo intravenoso proporciona la acción de comienzo más rápido y de me‑
nor duración. El tiempo en alcanzar el efecto máximo se correlaciona con la liposolubilidad del 
opiáceo y varía entre 2‑5 minutos con metadona y 10‑15 minutos con morfina (26). Esta estra‑
tegia resulta apropiada en dos situaciones:

−	 �Para administrar opiáceos parenterales, habitualmente de forma transitoria, a pacientes que 
ya tienen un acceso venoso y no toleran los opiáceos orales.

−	 �Para tratar un dolor muy intenso, en el que pueden repetirse dosis IV a un intervalo tan breve 
como el determinado por el tiempo en alcanzar el efecto máximo, en caso necesario, hasta 
lograr un alivio suficiente.

•	 Las infusiones parenterales continuas resultan útiles en muchos pacientes que no pueden seguir 
recibiendo opiáceos por vía oral. Las infusiones a largo plazo pueden administrarse por vía IV o 
SC. En la práctica, la indicación principal de la infusión continua son los pacientes que no puedan 
tragar o absorber los opiáceos. La infusión continua también se utiliza en algunos pacientes con 
necesidades elevadas de opiáceos que hacen que el tratamiento oral sea poco práctico (27).
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Los pacientes ambulatorios pueden utilizar fácilmente una infusión SC continua mediante una ‘pa‑
lomita’ de calibre 27 G. La palomita puede dejarse bajo la piel hasta una semana. Un estudio reciente 
ha revelado que la biodisponibilidad de hidromorfona es del 78 % con esta vía (28) y la experiencia 
clínica indica que la administración puede hacerse de manera idéntica a la de la infusión IV continua. 
Existen diversas bombas que varían en cuanto a complejidad, coste y capacidad de proporcionar 
‘dosis de rescate’ controladas por el paciente como complemento de una infusión continua basal.

Los opiáceos adecuados para infusión SC continua deben ser solubles, absorberse bien y no ser 
irritantes. Se ha descrito una amplia experiencia con diamorfina, hidromorfona, oxicodona y morfina 
(29). Metadona parece relativamente irritante y no es de elección (30). A fin de mantener la comodidad 
de un lugar de infusión, la velocidad de infusión SC no debe superar los 5 ml/h.

Los lugares infraclavicular y torácico anterior ofrecen la mayor libertad de movimiento a los pacientes, pero 
se pueden utilizar otros. Un único lugar de infusión puede mantenerse generalmente durante 5‑7 días.

Cambio de la vía de administración

El cambio entre las vías oral y parenteral debe guiarse por el conocimiento de la potencia relativa 
para evitar sobredosis o dosis insuficientes. Al calcular la dosis equianalgésica, las potencias de las 
vías IV, SC e IM se consideran equivalentes. Los cambios han de realizarse lentamente en pasos, 
por ejemplo, reducción gradual de la dosis parenteral y aumento gradual de la dosis oral durante un 
período de 2‑3 días (grado de comprobación científica: 3).

Posología

Administración pautada 

Los pacientes con dolor continuo o frecuente se benefician, por lo general, de una administración 
‘pautada’ programada, lo que proporciona al paciente un alivio continuo al evitar la recurrencia del 
dolor. No obstante, se requiere un control clínico cuando se utiliza esta estrategia en pacientes sin 
exposición previa a opiáceos. También ha de proporcionarse a los pacientes una ‘dosis de rescate’, 
que es una dosis complementaria ofrecida ‘a demanda’ para tratar el dolor que aparece durante la 
administración de la pauta regular. La integración de una administración ‘pautada’ con ‘dosis de res‑
cate’ ofrece un método gradual para aumentar la dosis de forma segura y racional, lo que es aplicable 
a todas las vías de administración de opiáceos.

Formas farmacéuticas de liberación controlada

Los preparados de liberación controlada de opiáceos orales pueden reducir las molestias asocia‑
das al uso de la administración ‘pautada’ de fármacos de acción breve. Numerosos estudios han 
demostrado la seguridad y eficacia de estos preparados en pacientes oncológicos con dolor (31,32).

Administración a demanda

Esta estrategia resulta beneficiosa cuando se necesita un aumento rápido de la dosis o se inicia 
el tratamiento con un opiáceo de semivida larga como metadona o levorfanol. La administración a 
demanda también podría ser adecuada en los pacientes con una necesidad rápidamente decreciente 
de analgésicos o con dolor intermitente separado por intervalos sin dolor.

Analgesia controlada por el paciente (ACP)

Se trata de una técnica de administración parenteral de fármacos en la que el paciente controla 
una bomba de infusión que aplica un bolo de analgésico ‘a demanda’ según los parámetros definidos 
por el médico. En los pacientes con cáncer, la ACP a largo plazo se realiza con mayor frecuencia por 
vía subcutánea mediante una bomba de infusión ambulatoria. En la mayoría de los casos, la ACP se 
añade a un ritmo de infusión basal y actúa básicamente como una dosis de rescate.

3.4.5.2.2	 Efectos adversos y su tratamiento 

Tolerancia 

Los pacientes varían mucho en cuanto a la dosis de opiáceo necesaria para controlar el dolor 
(400‑2.000 mg por vía intramuscular en 24 horas). La inducción de tolerancia analgésica real que 
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podría afectar a la utilidad del tratamiento sólo se puede afirmar cuando un paciente presenta la ne‑
cesidad de aumentar las dosis de opiáceos en ausencia de otros factores (por ejemplo, progresión de 
la enfermedad) que podrían explicar el incremento del dolor. Una amplia experiencia clínica indica que 
la mayoría de los pacientes que requieren un aumento de la dosis para controlar un dolor creciente 
presentan progresión de la enfermedad demostrable (34). Estas observaciones indican que la toleran‑
cia farmacológica real a los efectos analgésicos de los opiáceos no es un problema clínico frecuente. 
Esta conclusión tiene dos consecuencias importantes:

•	 La preocupación acerca de la tolerancia no debería dificultar el uso de opiáceos en las primeras 
fases de la enfermedad.

•	 El agravamiento del dolor en un paciente que recibe una dosis estable de opiáceos no debe 
atribuirse a tolerancia, sino considerarse un presunto indicio de progresión de la enfermedad o, 
con menor frecuencia, de una angustia psicológica creciente.

Interacciones farmacológicas adversas

Ha de tenerse en cuenta la posibilidad de que aparezcan efectos secundarios aditivos y toxicidad 
grave con combinaciones de fármacos. El efecto sedante de un opiáceo puede sumarse al provoca‑
do por muchos otros medicamentos de acción central, como ansiolíticos, neurolépticos y antidepre‑
sivos. Asimismo, es probable que los anticolinérgicos empeoren el estreñimiento producido por los 
opiáceos.

Depresión respiratoria

La depresión respiratoria es, potencialmente, el efecto adverso más grave del tratamiento con 
opiáceos. Todas las fases de la actividad respiratoria (frecuencia, volumen respiratorio por minuto e 
intercambio corriente) pueden verse alteradas por estos medicamentos. Una depresión respiratoria 
clínicamente importante siempre se acompaña de otros signos de depresión del sistema nervioso 
central, como sedación y obnubilación mental. Con la administración repetida de opiáceos parece 
que se desarrolla tolerancia rápidamente a sus efectos depresores respiratorios. En consecuencia, 
los analgésicos opiáceos pueden utilizarse en el tratamiento del dolor oncológico crónico sin riesgo 
importante de depresión respiratoria. Cuando aparece depresión respiratoria en pacientes en tra‑
tamiento crónico con opiáceos, la administración de naloxona, un antagonista opioideo específico, 
suele mejorar la ventilación.

Sedación

La sedación suele persistir hasta que aparece tolerancia a este efecto, habitualmente en un plazo 
de días o semanas. Resulta útil advertir a los pacientes de esta posibilidad y, de ese modo, reducir la 
ansiedad y fomentar la evitación de actividades, como conducir, que puedan ser peligrosas en caso 
de aparecer sedación. Algunos pacientes presentan un problema persistente con la sedación, sobre 
todo en combinación con otros sedantes o enfermedades coexistentes como demencia, encefalopa‑
tía metabólica o metástasis cerebrales.

Confusión y delirium

La confusión es un efecto muy temido de los opiáceos y un deterioro cognitivo leve es frecuente 
(35). Sin embargo, de forma similar a la sedación, una encefalopatía pura inducida por opiáceos pare‑
ce transitoria en la mayoría de los casos, de modo que persiste entre días y 1‑2 semanas.

Aunque realmente existe una confusión persistente atribuible exclusivamente a opiáceos, la etio‑
logía del delirium persistente suele estar relacionada con el efecto combinado del opiáceo y otros 
factores contribuyentes, como trastornos electrolíticos, afectación neoplásica del sistema nervioso 
central, sepsis, insuficiencia orgánica vital e hipoxemia (36).

Un abordaje escalonado del tratamiento culmina a menudo en un ensayo de un neuroléptico. El uso 
de haloperidol en dosis bajas (0,5‑1,0 mg por vía oral o 0,25‑0,5 mg IV o IM) es lo que se recomienda 
con mayor frecuencia a causa de su eficacia y baja incidencia de efectos cardiovasculares y anticoli‑
nérgicos. Como alternativa, la rotación de opiáceos puede ser una opción.
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Estreñimiento

El estreñimiento es el efecto adverso más frecuente del tratamiento crónico con opiáceos 
(37‑39). Han de recetarse laxantes con fines profilácticos. No hay ninguna comparación controlada 
entre los diversos laxantes para tratar el estreñimiento inducido por opiáceos y las recomenda‑
ciones publicadas se basan íntegramente en experiencias anecdóticas. Con frecuencia se utiliza 
un tratamiento combinado, en especial, la administración concomitante de un reblandecedor (do‑
cusato) y un catártico (por ejemplo, sena, bisacodilo o fenolftaleína). Las dosis de estos fármacos 
deben aumentarse según sea necesario y ha de añadirse un laxante osmótico (por ejemplo, leche 
de magnesia) en caso necesario. El tratamiento crónico con lactulosa es una opción que prefieren 
algunos pacientes, mientras que a otros se les trata con lavados intermitentes del colon con un 
preparado intestinal oral.

Náuseas y vómitos

Los opiáceos pueden producir náuseas y vómitos a través de mecanismos centrales y periféricos. 
Estos fármacos estimulan la zona emetógena de quimiorreceptores del bulbo raquídeo, aumentan la 
sensibilidad vestibular y tienen efectos sobre el aparato digestivo (como un aumento del tono del antro 
gástrico, una disminución de la motilidad y un retraso del vaciamiento gástrico). En pacientes ambu‑
latorios, se ha calculado que la incidencia de náuseas y vómitos es del 10 %‑40 % y 15 %‑40 %, 
respectivamente (40). La probabilidad de estos efectos es máxima al comienzo del tratamiento con 
opiáceos.

Metoclopramida es el tratamiento inicial más razonable. La tolerancia aparece normalmente en 
cuestión de semanas. La administración profiláctica sistemática de un antiemético no resulta necesa‑
ria. No es probable que los antagonistas de la serotonina (por ejemplo, ondansetrón) sean eficaces en 
caso de síntomas provocados por opiáceos, ya que no eliminan los vómitos ni el mareo inducidos por 
apomorfina, que parecen modelos adecuados para estudiar los efectos de los opiáceos. Se precisan 
ensayos clínicos con estos últimos fármacos para confirmar esta conclusión.

Adicción y dependencia

La confusión acerca de la dependencia física y la adicción aumenta el temor a los opiáceos y contri‑
buye considerablemente al tratamiento insuficiente del dolor (41). Los pacientes con dolor oncológico 
crónico muestran una ‘dependencia terapéutica’ de la farmacoterapia analgésica. Esta relación puede 
o no guardar relación con el desarrollo de dependencia física, pero casi nunca se asocia a adicción. 
El uso médico de opiáceos se asocia muy rara vez a la aparición de adicción (42). Aunque no se 
han realizado estudios prospectivos en pacientes con dolor oncológico crónico, se dispone de una 
amplia experiencia clínica que indica la existencia de un riesgo extremadamente bajo de adicción en 
esta población (grado de comprobación científica: 3). Profesionales sanitarios, pacientes y familiares 
suelen requerir una tranquilización enérgica y repetida acerca de que el riesgo de adicción es extre‑
madamente pequeño.

3.4.5.2.3	 Analgésicos adyuvantes

Un ‘analgésico adyuvante’ se define como un fármaco que presenta una indicación principal distin‑
ta del dolor, pero que es analgésico en ciertas situaciones. Estos medicamentos pueden combinarse 
con analgésicos primarios en alguno de los tres pasos de la ‘escalera analgésica’ para mejorar la evo‑
lución de los pacientes que, de otro modo, no lograrían un equilibrio aceptable entre alivio y efectos 
secundarios. En el tratamiento del dolor oncológico, los analgésicos adyuvantes pueden clasificarse, 
en términos generales, en base a su uso convencional. Se distinguen los tres grupos siguientes.

•	 Corticoides. Se tratan de unos de los analgésicos adyuvantes de uso más habitual (43,44). Se 
ha demostrado que tienen efectos analgésicos, mejoran significativamente la calidad de vida (45) 
y ejercen efectos beneficiosos sobre el apetito, las náuseas, el estado de ánimo y el malestar 
general en la población con cáncer (46). En el mecanismo de la analgesia producida por estos 
medicamentos pueden participar efectos antiedémicos, efectos antiinflamatorios y una influencia 
directa sobre la actividad eléctrica de nervios lesionados. Los pacientes con cáncer avanzado 
que experimentan dolor y otros síntomas pueden responder favorablemente a una dosis relativa‑
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mente pequeña de corticoides (por ejemplo, 1‑2 mg de dexametasona dos veces al día) (grado 
de comprobación científica: 2a).

•	 Neurolépticos. La utilidad de los neurolépticos en el tratamiento del dolor oncológico es limi‑
tada. Metotrimeprazina es un analgésico de eficacia probada que resulta muy útil en pacientes 
encamados con cáncer avanzado que experimentan dolor asociado a ansiedad, agitación o 
náuseas. En este contexto, los efectos sedantes, ansiolíticos y antieméticos de este fármaco 
pueden ser muy favorables y los efectos secundarios, como la hipotensión ortostática, son me‑
nos problemáticos. Una pauta prudente de administración comienza con 5‑10 mg cada 6 horas, 
que se aumenta gradualmente a demanda (grado de comprobación científica: 1a).

•	 Benzodiazepinas. Las benzodiazepinas tienen un efecto analgésico (47), aunque debe equi‑
librarse con la posibilidad de experimentar efectos secundarios, como sedación y confusión. 
Estos medicamentos sólo se utilizan, en general, cuando existen otras indicaciones, como an‑
siedad o insomnio (grado de comprobación científica: 2b).
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3.4.5.3	 Tratamiento del dolor neuropático

Existen muchas opciones terapéuticas para aliviar el dolor neuropático, entre ellas los opiáceos, 
con los que los pacientes presentan una reducción significativa del dolor con más satisfacción que 
con los antidepresivos (1,2). Aunque los opiáceos son claramente eficaces en el tratamiento del dolor 
neuropático, la perspectiva de iniciar el tratamiento con un analgésico cuyo uso puede verse compli‑
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cado por tolerancia analgésica, reacciones de abstinencia después de su retirada y la eterna posibili‑
dad (leve) de adicción no resulta satisfactoria (3).

Además de opiáceos, los tratamientos disponibles que son eficaces en el tratamiento del dolor 
neuropático comprenden antidepresivos, antiepilépticos, tratamientos tópicos (parches de lidocaína, 
capsaicina), antagonistas de los receptores de N‑metil‑D‑aspartato (NMDA), baclofeno, anestésicos 
locales y clonidina (4,5).

3.4.5.3.1	 Antidepresivos

Hay indicios claros de la eficacia de los antidepresivos en el tratamiento del dolor neuropático 
(5). El mecanismo de acción principal es una interacción con vías que discurren por la médu‑
la espinal a partir de estructuras serotoninérgicas y noradrenérgicas ubicadas en el tronco del 
encéfalo y el mesencéfalo. Los antidepresivos tricíclicos (ATC), como amitriptilina, nortriptilina 
(metabolito de amitriptilina), imipramina y desipramina (metabolito de imipramina), suelen ser los 
primeros fármacos seleccionados para aliviar el dolor neuropático (grado de comprobación cien‑
tífica: 1a) (6,7).

Su mecanismo de acción consiste, de forma predominante, en bloquear la recaptación de nora‑
drenalina y serotonina (acción doble), junto con un bloqueo de los canales iónicos de la membrana 
neuronal (lo que reduce la entrada neuronal de Ca2+ o Na+), y en una interacción con los receptores de 
adenosina y NMDA. Sin embargo, el tratamiento con estos analgésicos puede verse comprometido 
(y superado) por sus efectos secundarios. Los ATC deben utilizarse con precaución en los pacientes 
con antecedentes de enfermedades cardiovasculares, glaucoma y retención urinaria. Además, el tra‑
tamiento combinado con inhibidores de la monoaminooxidasa podría dar lugar a la aparición de un 
síndrome serotoninérgico.

Duloxetina potencia la función de la serotonina y noradrenalina en vías moduladoras descendentes. 
Presenta una afinidad débil por el transportador de dopamina y una afinidad insignificante por diver‑
sos receptores de neurotransmisores, como receptores muscarínicos, histamínicos, de glutamato y 
de ácido gammaaminobutírico (GABA). Duloxetina ha mostrado un efecto analgésico notable, con un 
perfil generalmente favorable de efectos secundarios, en la neuropatía diabética dolorosa (7) (grado 
de comprobación científica: 1b).

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS: sertralina, paroxetina, fluoxetina 
y citalopram) inhiben de forma selectiva la recaptación de serotonina. Estos antidepresivos presentan 
un perfil de efectos secundarios más favorable que los ATC, pero se cuestiona su eficacia para con‑
trolar el dolor neuropático por la existencia de trabajos contradictorios en la bibliografía (tratamiento 
farmacológico de segunda línea).

Recomendación GR

•	 �Amitriptilina y nortriptilina constituyen el tratamiento de primera línea del dolor neuro‑
pático; nortriptilina tiene menos efectos secundarios.

A

•	 �Los ATC deben utilizarse con precaución en los pacientes con antecedentes de en‑
fermedades cardiovasculares, glaucoma y retención urinaria.

•	 �Duloxetina constituye el tratamiento de primera línea del dolor neuropático debido a 
polineuropatía diabética.

A

•	 �Duloxetina puede probarse como analgésico en otros síndromes de dolor neuropá‑
tico.

BPC 

BPC = buena práctica clínica; GR = grado de recomendación 

3.4.5.3.2	 Antiepilépticos 

La justificación del uso de antiepilépticos en el tratamiento del dolor neuropático radica en la re‑
ducción de la hiperexcitabilidad neuronal, uno de los procesos esenciales en su desarrollo y man‑
tenimiento (8). Distintos antiepilépticos han demostrado que alivian el dolor mediante el bloqueo 
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de canales iónicos de la membrana neuronal (lo que reduce la entrada neuronal de Ca2+ o Na+) y 
efectos sobre neurotransmisores (potenciación del GABA, inhibición de la liberación de glutamato) 
o sistemas de neuromodulación (bloqueo del receptor de NMDA) (9,10). Inicialmente, se utilizaron 
carbamazepina y fenitoína para tratar la neuralgia del trigémino. Aunque ambos fármacos reducen 
el dolor neuropático, sus efectos secundarios asociados y su perfil farmacocinético complicado 
limitan su uso para tratar el dolor neuropático. A pesar de la introducción de estos antiepilépticos 
más modernos con un perfil más favorable de efectos secundarios, carbamazepina sigue siendo 
el fármaco de elección en el tratamiento de la neuralgia del trigémino (grado de comprobación 
científica: 1a) (11). Sin embargo, oxcarbazepina (análogo 10‑ceto de carbamazepina), un nuevo 
antiepiléptico con un mecanismo de acción semejante al de carbamazepina pero con un mejor 
perfil de efectos secundarios, podría sustituir a carbamazepina en el tratamiento de la neuralgia 
del trigémino (12).

Gabapentina y pregabalina (grado de comprobación científica: 1a) están surgiendo como trata‑
mientos de primera línea del dolor neuropático (reducen los elementos de sensibilización central), 
especialmente en la neuralgia postherpética y la polineuropatía diabética (13‑15). Más recientemente, 
parece que la combinación de gabapentina con opiáceos muestra efectos sinérgicos a la hora de 
aliviar el dolor neuropático (16,17). Gabapentina cuenta con un perfil de seguridad favorable, con 
preocupación mínima acerca de interacciones farmacológicas y sin interferencia en las enzimas hepá‑
ticas. Sin embargo, la insuficiencia renal da lugar a mayores concentraciones de gabapentina y a una 
semivida de eliminación más larga, haciendo necesarios los ajustes de dosis. Pregabalina (3‑isobutil 
GABA) es un análogo estructural de gabapentina, pero ha mostrado una mayor actividad analgésica 
que gabapentina en modelos de dolor neuropático en roedores (18). Estudios recientes confirman la 
eficacia de pregabalina en el dolor neuropático periférico (incluida la neuralgia postherpética y la poli‑
neuropatía diabética) y central (19).

Recomendación GR

•	 �Gabapentina y pregabalina son tratamientos de primera línea del dolor neuropático, 
sobre todo cuando se encuentran contraindicados los ATC

A

GR = grado de recomendación 

3.4.5.3.3	 Analgésicos tópicos

Los síndromes de dolor neuropático se acompañan normalmente de alodinia e hiperalgesia 
desencadenadas por el tacto que afectan a la calidad de vida de los pacientes. Además del trata‑
miento con antiepilépticos y antidepresivos, la aplicación de un fármaco tópico en la zona dolorosa 
de la piel puede ser eficaz para tratar el dolor continuo y la alodinia, lo que respalda la idea de que 
las acciones periféricas son esenciales en el inicio y el mantenimiento del dolor neuropático.

Los tratamientos tópicos para el dolor neuropático comprenden el parche de lidocaína al 5 % 
y capsaicina. El parche de lidocaína al 5 %, un analgésico periférico dirigido, resulta eficaz en el 
tratamiento de la neuralgia postherpética y varias otras neuropatías periféricas focales (20,21) 
(tratamiento farmacológico de primera línea; grado de comprobación científica: 1b). El parche de 
lidocaína al 5 % (hasta tres parches, una vez al día durante 12 horas) se aplica en la piel dolorosa, 
cubriendo toda la zona afectada que sea posible.

Capsaicina produce dolor por la liberación de sustancia P (lo que inicia una descarga nocicep‑
tiva) a partir de las terminales nociceptivas. Posteriormente, aparece una respuesta analgésica 
porque la exposición prolongada a capsaicina desensibiliza las terminales nociceptivas y eleva 
el umbral del dolor. Capsaicina (tratamiento farmacológico de tercera línea) reduce el dolor en 
diversos trastornos de dolor neuropático (como neuralgia postherpética, neuropatía diabética y 
polineuropatía dolorosa) y se aplica en una concentración del 0,075 % (22) (grado de comproba‑
ción científica: 3).
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Recomendaciones GR

•	 �Lidocaína al 5 % debe utilizarse como adyuvante en pacientes con neuralgia posther‑
pética.

A

•	 Capsaicina puede utilizarse como adyuvante en pacientes con dolor neuropático. C

GR = grado de recomendación 

3.4.5.3.4	 Antagonistas de los receptores de NMDA

En el asta dorsal, los receptores de glutamato ionótropo (NMDA, α‑amino‑3‑hidroxil‑5‑metil‑4‑isoxa
zol‑propionato [AMPA], cainato) y de glutamato metabótropo están implicados en el dolor neuropático 
(23). Sin embargo, las acciones de aminoácidos excitadores (glutamato) sobre el receptor de NMDA 
se consideran un acontecimiento central en el fenómeno de ‘recarga’ (wind up) e hiperexcitabilidad 
neuronal (potenciación y prolongación de la transmisión sensitiva) que, con el tiempo, provoca alodi‑
nia e hiperalgesia primaria y secundaria.

Dosis subanestésicas de ketamina, y su enantiómero activo S(+)‑ketamina, administradas por vía 
parenteral, neuraxial, nasal, transdérmica u oral reducen el dolor postoperatorio y el que aparece 
en diversos síndromes de dolor neuropático, incluido el dolor central (24) (grado de comprobación 
científica: 2b). Por desgracia, la administración de ketamina puede provocar alteraciones no desea‑
das del estado de ánimo, la percepción consciente y el rendimiento intelectual. Además, los efectos 
secundarios psicomiméticos (como alucinaciones visuales y auditivas, disociación y pesadillas) son 
prominentes con ketamina, lo que limita su utilidad y uso generalizado en el tratamiento del dolor 
neuropático (25).

Por tanto, aunque ketamina posee propiedades analgésicas en los pacientes con dolor neuropáti‑
co crónico, debido a sus efectos secundarios, ha de reservarse como opción de tercera línea cuando 
se agotan otros tratamientos analgésicos habituales (26,27).

Recomendación GR

Ketamina es eficaz como analgésico en el dolor neuropático. Sin embargo, puede ser 
responsable de efectos secundarios intensos potencialmente mortales y debe reservarse 
para uso como último recurso (tratamiento de tercera línea) en unidades de dolor espe‑
cializadas.

B

GR = grado de recomendación 

3.4.5.3.5	 Otros tratamientos farmacológicos

Baclofeno, un miorrelajante, ejerce su efecto analgésico mediante un efecto agonista sobre los 
receptores de GABAB inhibidores. Baclofeno ha mostrado eficacia en pacientes con neuralgia del 
trigémino, pero no en pacientes con otros trastornos de dolor neuropático (28). Sin embargo, este 
analgésico también posee propiedades antiespásticas y puede inducir analgesia al reducir los espas‑
mos musculares, un acompañante frecuente del dolor neuropático agudo. Baclofeno puede conside‑
rarse un fármaco de segunda línea en la neuralgia del trigémino o un fármaco de tercera línea en los 
síndromes de dolor neuropático (grado de comprobación científica: 3).

Clonidina, un agonista de los receptores adrenérgicos α2, se encuentra disponible en forma de 
parche para administración transdérmica y se ha empleado en estados de dolor neuropático. Cuando 
se utiliza por vía tópica, parece potenciar la liberación de sustancias endógenas afines a la encefalina. 
No obstante, su uso en el tratamiento del dolor neuropático se centra en la administración intratecal 
o epidural, en combinación con un opiáceo o anestésico local. Se ha comprobado que clonidina me‑
jora el control del dolor en combinación con opiáceos intratecales o anestésicos locales debido a un 
posible efecto supraaditivo durante el tratamiento del dolor neuropático (30) (grado de comprobación 
científica: 2b).

3.4.5.3.6	 Resumen: tratamiento del dolor neuropático

En la figura 5 se presenta un resumen del tratamiento del dolor neuropático.
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Figura 5: Tratamiento del dolor neuropático

* Tratamiento de primera línea sólo en la polineuropatía diabética. 
† Tratamiento de primera línea sólo en la neuralgia postherpética.
‡ Tratamiento de primera línea solo en pacientes con dolor oncológico neuropático. 
§ Ketamina es un anestésico.

3.4.5.4	 Técnicas analgésicas invasivas

Los resultados de los estudios de validación de la ‘escalera analgésica’ de la OMS indican que el 
10 %‑30 % de los pacientes con dolor oncológico no logra un equilibrio satisfactorio entre alivio y 
efectos secundarios al emplear exclusivamente farmacoterapia sistémica sin toxicidad inaceptable 
(31,32). Las técnicas anestésicas y neuroquirúrgicas pueden reducir la necesidad de opiáceos admi‑
nistrados por vía sistémica para conseguir una analgesia suficiente.

3.4.5.4.1	 Cateterismo de nervios periféricos en el tratamiento del dolor oncológico

La infiltración o compresión tumoral de un nervio o plexo periférico puede producir un dolor neuro‑
pático intenso resistente al tratamiento farmacológico. En estos pacientes se recomienda las siguien‑
tes opciones (33,34).

Recomendación GR

Las técnicas anestésicas regionales reversibles deben contemplarse en el tratamiento del 
dolor neuropático.

BPC

GR = grado de recomendación; BPC = buena práctica clínica

3.4.5.4.2	 Bloqueos neurolíticos para controlar el dolor oncológico visceral

El dolor oncológico visceral se trata principalmente con AINE y opiáceos. Sin embargo, se han 
descrito diversos bloqueos neurolíticos para optimizar el tratamiento paliativo del cáncer que afecta a 
las vísceras. No obstante, el mantenimiento del tratamiento farmacológico puede ser necesario por‑
que estos pacientes suelen experimentar dolor somático y dolor neuropático coexistentes que no se 
alivian con los bloqueos neurolíticos. Se han descrito diversas técnicas para lograr la neurólisis, como 
el bloqueo del plexo celíaco y el bloqueo del plexo hipogástrico superior (35,36).

El bloqueo del plexo celíaco está indicado para tratar el dolor secundario a neoplasias malignas del 
retroperitoneo o la parte superior del abdomen (porción distal del estómago, páncreas, hígado y vesí‑

•	 Aminotriptilina
•	 Pregabalina, gabapentina
•	 Duloxetina*
•	 Parche de lidocaína al 5 %† 

•	 Opiáceos/tramadol‡

•	 Baclofeno
•	 Capsaicina al 0,075 %
•	 Ketamina§

 

Fármaco 
de primera 

línea

Fármaco 
de segunda 

línea

Fármaco 
de tercera 

línea
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cula biliar) (37) (grado de comprobación científica: 1b). El bloqueo del plexo hipogástrico superior ha 
mostrado utilidad en caso de dolor pélvico (recto, fondo vaginal, vejiga, próstata, testículos, vesículas 
seminales, útero y ovarios) debido a una neoplasia que es rebelde a un tratamiento más conservador 
(es decir, farmacológico) (grado de comprobación científica: 3) (38‑ 40).

3.4.5.4.3	 Aplicación epidural e intratecal de opiáceos

La aplicación de dosis bajas de opiáceos cerca de los focos de acción en la médula espinal puede 
reducir los efectos adversos mediados a nivel supramedular. En comparación con los tratamientos 
neuroablativos, los opiáceos raquídeos tienen la ventaja de conservar la sensibilidad, la fuerza y la fun‑
ción simpática (41,42). Sus contraindicaciones comprenden diátesis hemorrágica, leucopenia intensa 
y sepsis. Debe realizarse un ensayo temporal del tratamiento raquídeo con opiáceos para evaluar 
los posibles efectos beneficiosos de esta estrategia antes de implantar un catéter permanente. En 
algunos pacientes se ha comprobado que la adición de una concentración baja de un anestésico 
local, como bupivacaína al 0,125 %‑0,25 %, a un opiáceo epidural/intratecal incrementa el efecto 
analgésico sin aumentar la toxicidad (43,44). La morbilidad potencial de estos procedimientos indica 
la necesidad de contar con un médico bien preparado y un seguimiento a largo plazo (grado de com‑
probación científica: 2).

Recomendación GR

La administración intratecal o epidural continua de morfina puede contemplarse en los 
pacientes con analgesia insuficiente a pesar de aumentar las dosis de opiáceos potentes 
secuenciales o con aparición de efectos secundarios (náuseas, vómitos, estreñimiento, 
somnolencia, sedación) que limitan nuevos aumentos de la dosis.

B

GR = grado de recomendación 

3.4.5.4.4	 Rizotomía química

La rizotomía química, provocada mediante la instilación de una solución neurolítica en el espacio 
epidural o intratecal, puede ser un método eficaz para aliviar el dolor de pacientes con síndromes 
de dolor localizado rebeldes por lo demás (45,46). Esta técnica se emplea con mayor frecuencia en 
el tratamiento del dolor de la pared torácica debido a invasión tumoral de estructuras somáticas y 
nerviosas. Otras indicaciones son el dolor en las extremidades superiores, extremidades inferiores, 
pélvico o perineal (bloqueo de la parte inferior) rebelde.

Debido al riesgo notable de una mayor discapacidad debida a debilidad, incompetencia esfinte‑
riana y pérdida del sentido posicional, lo mejor es reservar la rizotomía química de raíces nerviosas 
lumbosacras para los pacientes con función limitada y derivación urinaria preexistente. Los efectos 
adversos pueden estar relacionados con la técnica de inyección (cefalea de origen raquídeo, lesión 
nerviosa mecánica, infección y aracnoiditis) o con la destrucción de fibras nerviosas no nociceptivas 
(47) (grado de comprobación científica: 4).

Recomendación GR

El bloqueo de la parte inferior puede contemplarse en los pacientes con dolor perineal 
intratable (vejiga, recto) que presentan una respuesta insuficiente a tratamientos más 
conservadores. Es posible que esta técnica sólo pueda practicarse en pacientes con 
pérdida de la función esfinteriana (recto o vejiga)

C

GR = grado de recomendación 

3.4.5.4.5	 Cordotomía

Durante una cordotomía, se secciona el fascículo espinotalámico anterolateral para provocar una 
desaparición contralateral de la sensibilidad termoalgésica. Los pacientes con dolor unilateral intenso 
que se origina en el tronco o las extremidades inferiores tienen mayores probabilidades de beneficiar‑
se de este procedimiento. En general, se prefiere la técnica percutánea. Se logra un alivio del dolor 
significativo en más del 90 % de los pacientes durante el período inmediatamente posterior a la cor‑
dotomía (48). El 50 % de los pacientes supervivientes manifiesta dolor recurrente después de un año. 
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En ocasiones resulta eficaz una nueva cordotomía. Las complicaciones neurológicas de la cordotomía 
comprenden paresia, ataxia y disfunción vesical (49) (grado de comprobación científica: 3).
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3.5	Calidad de vida

Entre los problemas que afectan a la calidad de vida figuran los siguientes:

•	 Ansiedad. La ansiedad es un síntoma frecuente en los pacientes que se encuentran cerca del 
final de la vida. Actualmente, no existen datos suficientes sobre la utilidad de los fármacos en el 
tratamiento de la ansiedad asociada a una enfermedad terminal, por lo que no es posible extraer 
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conclusiones acerca de la eficacia de la farmacoterapia en la ansiedad que aparece en pacientes 
terminales (1).

•	 Astenia relacionada con el cáncer. La astenia asociada al cáncer es un problema importante. 
Puede aparecer por los efectos secundarios del tratamiento o por la propia enfermedad. Puede 
tener una repercusión notable en la capacidad funcional de una persona. Las causas de esta as‑
tenia no se conocen del todo, por lo que es muy difícil tratarla debidamente. Los estudios sobre 
el uso de eritropoyetina y darbopoetina (en pacientes anémicos tratados con quimioterapia) y 
psicoestimulantes aportan indicios de una mejoría clínicamente significativa de la astenia relacio‑
nada con el cáncer. No hay datos que respalden el uso de paroxetina o esteroides progestáge‑
nos en el tratamiento de la astenia relacionada con el cáncer. El candidato obvio para uso en un 
estudio a gran escala sobre la astenia relacionada con el cáncer es metilfenidato (2).

•	 Disfunción sexual. La proporción de personas que viven con un cáncer y que sobreviven a él 
está aumentando. Esto ha conducido a una mayor conciencia de la importancia de la calidad de 
vida, incluida la función sexual, en las personas con cáncer. La disfunción sexual es una posible 
complicación a largo plazo de los tratamientos contra el cáncer. Hay ciertos indicios de que, tras 
el tratamiento del cáncer de próstata, el uso de alprostadilo por vía transuretral y los dispositi‑
vos de constricción por vacío reducen la disfunción sexual, aunque los efectos negativos son 
bastante frecuentes, así como que las cremas de lubricación vaginal disminuyen la disfunción 
sexual. Los inhibidores de la PDE5 son un tratamiento eficaz para la disfunción sexual secundaria 
a tratamientos del cáncer de próstata (3).

•	 Selenio. El selenio es un mineral necesario para la salud humana. Actúa frente a la lesión de las 
células del organismo y podría ayudar a reducir los efectos secundarios del tratamiento como 
náuseas, diarrea o retención linfática en las extremidades en los pacientes oncológicos. Los 
pacientes con cáncer utilizan suplementos de selenio a menudo. Hasta la fecha, no hay datos 
suficientes de que los suplementos de selenio alivien los efectos secundarios de la quimioterapia 
o la radioterapia específicas del tumor, que mejoren las consecuencias de la cirugía o la calidad 
de vida en los pacientes oncológicos ni que reduzcan el linfedema secundario (4).

3.5.1	 Conclusiones

El objetivo del tratamiento analgésico en los pacientes oncológicos consiste en optimizar la analge‑
sia con los mínimos efectos secundarios. Las técnicas disponibles en la actualidad pueden lograr un 
alivio suficiente en la inmensa mayoría de los casos. La mayoría requieren un tratamiento analgésico 
continuo y las necesidades cambian a menudo a medida que progresa la enfermedad. Los pacientes 
con dolor rebelde han de tener acceso a especialistas en el tratamiento del dolor o en medicina palia‑
tiva que pueden ofrecer un abordaje multidisciplinar integrado.
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4.	 TRATAMIENTO DEL DOLOR EN LOS CÁNCERES UROLÓGICOS

4.1	Tratamiento del dolor en los pacientes con cáncer de próstata

4.1.1	 Cuadro clínico

El dolor puede aparecer en los estadios iniciales y avanzados del cáncer de próstata (CP). En los 
casos iniciales puede ser un síntoma de presentación, tener utilidad clínica y, por tanto, ser tolerado 
(y aceptable, al menos en parte) por el paciente. En los casos avanzados deja de tener un significado 
diagnóstico específico y sólo sirve para destacar la enfermedad del paciente (1). El dolor puede ser 
causado directamente por el cáncer (77 %), estar relacionado con su tratamiento (19 %) o no guardar 
relación con ninguno de ellos (3 %) (2).

El dolor es más frecuente, y supone un auténtico desafío, en la enfermedad avanzada, por lo que 
el tratamiento del dolor debe centrarse en el paciente sintomático con metástasis.

La incidencia global de dolor crónico en los pacientes con CP ronda el 30 %‑50 %, si bien, a me‑
dida que entran en la fase terminal de la enfermedad, esta cifra aumenta al 90 % (3). El dolor puede 
ser atribuible directamente a crecimiento tumoral en tres áreas principales, que incluyen la infiltración 
tumoral de huesos, nervios o vísceras huecas.

4.1.2	 Dolor por afectación local

4.1.2.1	 Invasión de tejidos blandos o vísceras huecas

El alivio del dolor causado por la invasión de una víscera hueca pertenece al campo de la cirugía y 
los procedimientos mínimamente invasivos (por ejemplo, catéter, endoprótesis o tubo de nefrostomía).

4.1.2.2	 Obstrucción de la salida de la vejiga

El crecimiento continuo de la próstata puede provocar una obstrucción de la salida de la veji‑
ga. Pueden aparecer síntomas de las vías urinarias inferiores (SVUI), especialmente estranguria e 
incapacidad para orinar. En estos casos de dolor agudo se precisa un alivio rápido. El método más 
adecuado consiste en la inserción de una sonda suprapúbica y el inicio de un tratamiento hormonal 
en caso de enfermedad avanzada. Cuando, después de tres meses, persiste la obstrucción, puede 
practicarse una resección transuretral paliativa (RTUP).

4.1.2.3	 Obstrucción ureteral

La obstrucción ureteral se debe casi siempre a compresión o infiltración tumoral de la pelvis verda‑
dera (4‑7). Con menor frecuencia, la obstrucción es más proximal, asociada a metástasis retroperito‑
neales. En la mayoría de los casos, la obstrucción suele ser asimétrica.

Una obstrucción ureteral progresiva sin tratamiento produce hidronefrosis bilateral e insuficiencia 
renal posterior. En los pacientes oncológicos terminales, la decisión de drenar los riñones puede ser 
difícil. Una buena práctica consiste en drenar inmediatamente la hidronefrosis sintomática y en drenar 
sólo un riñón (aquel con mejor función) en los pacientes asintomáticos. Un tubo de nefrostomía es su‑
perior a una endoprótesis en doble J para fines de drenaje porque los cambios endoscópicos habitua‑
les de la endoprótesis durante los meses siguientes pueden ser cada vez más difíciles en una próstata 
con crecimiento continuo. Otro motivo es que el tubo de nefrostomía puede cambiarse sin anestesia.

4.1.2.4	 Linfedema

Los pacientes con una masa prostática de gran volumen o metástasis en los ganglios linfáticos 
de la pelvis presentan linfedema de las piernas con mucha frecuencia. El tratamiento del linfedema 
incluye técnicas fisioterápicas como vendajes, medias elásticas o dispositivos de bombeo neumático. 
Todas ellas pueden mejorar la función y reducir el dolor y la pesadez.

4.1.2.5	 Íleo

La obstrucción local del recto aparece con frecuencia en el CP avanzado y puede causar dolor 
abdominal por íleo. La afectación peritoneal, que es muy poco frecuente, también puede provocar 
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íleo. En caso de obstrucción mecánica debe practicarse cirugía. El íleo paralítico debido a infiltración 
tumoral de un plexo nervioso o secundario a analgésicos puede requerir laxantes para tratar el estre‑
ñimiento inducido por opiáceos con el fin de mejorar la motilidad y aliviar el dolor.

4.1.3	 Dolor por metástasis 

4.1.3.1	 Metástasis óseas

Hay que señalar los puntos siguientes:

•	 Las metástasis óseas son la causa más frecuente de dolor crónico en la población con CP (8,9).

•	 Las metástasis óseas generalizadas que producen dolor multifocal son frecuentes.

•	 Más del 25 % de los pacientes con metástasis óseas no experimenta dolor (10).

•	 Los pacientes con metástasis óseas múltiples normalmente sólo refieren dolor en unos pocos lugares. 

•	 Se desconocen los factores que convierten una lesión indolora en una dolorosa. 

•	 Las metástasis óseas pueden causar dolor mediante:

−	 �Activación de nociceptores endósticos o periósticos (por distorsión mecánica o liberación de 
mediadores químicos).

−	 Crecimiento tumoral hacia tejidos blandos o nervios adyacentes.
−	 Otros mecanismos complejos (9).

La elección del tratamiento dependerá de la localización del tumor, la histología, el estadio y la si‑
tuación física y emocional del paciente. Aunque se están desarrollando tratamientos que actuarán es‑
pecíficamente sobre las células tumorales, las técnicas de uso más habitual seguirán produciendo un 
cierto grado de lesión de los tejidos normales con efectos secundarios asociados. En todos los casos 
han de tenerse en cuenta los efectos beneficiosos y secundarios. En primer lugar deben aplicarse las 
opciones terapéuticas con menos efectos secundarios. Estas opciones son:

•	 Tratamiento hormonal.

•	 Radioterapia.

•	 Cirugía ortopédica.

•	 Radioisótopos.

•	 Bisfosfonatos.

•	 Calcitonina.

•	 Quimioterapia.

•	 Farmacoterapia analgésica sistémica (‘escalera analgésica’). 

Rara vez se emplean otros métodos de tratamiento del dolor, como bloqueos nerviosos.

4.1.3.1.1	 Tratamiento hormonal

Huggins y Hodges (11) señalaron por primera vez el efecto de la administración de estrógenos 
exógenos sobre el carcinoma prostático. Los cambios hormonales pueden causar efectos endo‑
crinos complejos, como la inhibición hipofisaria de lutropina (LH), folitropina (FSH) y prolactina, así 
como cambios en la producción endógena de hormonas corticoideas (12). Se han utilizado diversas 
manipulaciones hormonales aditivas o ablativas, entre ellas, estrógenos, antiandrógenos (ciprote‑
rona, flutamida), complejos estrógeno‑mustina (estramustina), progestágenos, aminoglutetimida, 
análogos de la gonadoliberina (GnRH), orquiectomía, suprarrenalectomía e hipofisectomía. También 
se utilizan corticoides para paliar el dolor, especialmente el debido a depósitos óseos.

4.1.3.1.2	 Efectos secundarios

En general, el tratamiento hormonal es mucho mejor tolerado que la quimioterapia. También puede 
producirse una ‘exacerbación’ o empeoramiento transitorio del dolor con él, lo que suele ser un factor 
predictivo de respuesta posterior (13).
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Los efectos secundarios a tener en cuenta son:

•	 Análogos de la GnRH y orquiectomía:

−	 Alopecia. 

−	 Atrofia testicular. 

−	 Ginecomastia. 

−	 Disminución de la libido. 

−	 Impotencia.

−	 Mortalidad cardiovascular relativamente baja. 

−	 Morbilidad psicológica.

•	 Antiandrógenos:

−	 Ginecomastia (con mayor frecuencia cuando se emplean en monoterapia que cuando se usan 
en combinación con análogos de la GnRH).

−	 Insuficiencia hepática.
−	 Menor disfunción sexual. 

•	 Acetato de ciproterona:

−	 Menos efectos secundarios que los estrógenos.

−	 Menor incidencia de complicaciones cardiovasculares. 

•	 Estrógenos:

−	 Alopecia.

−	 Atrofia testicular.

−	 Ginecomastia.

−	 Disminución de la libido.

−	 Impotencia.

−	 Mayor mortalidad por trastornos cardíacos y cerebrovasculares en caso de administración a 
largo plazo.

•	 Suprarrenalectomía:

−	 Principal intervención quirúrgica.

•	 Hipofisectomía:

−	 Mortalidad pequeña pero significativa.

−	 Posteriormente, se precisa restitución hormonal de por vida.

4.1.3.1.3	 Eficacia

En distintos protocolos, se calcula que el alivio del dolor obtenido osciló entre el 35 % (14) y 70 % 
(15). Las diferencias pueden obedecer a la selección de los pacientes y a problemas en la medición 
del dolor.

El carcinoma prostático bien diferenciado tiene más probabilidades de responder a las hor‑
monas que los tumores poco diferenciados. Parece que las manipulaciones que incluyen tra‑
tamiento de restitución con corticoides o tienen otros efectos corticoideos deparan tasas de 
respuesta más altas. También se utilizan corticoides para paliar el dolor, sobre todo en las 
metástasis óseas.

4.1.3.1.4	 Problemas

Hasta ahora, la mayoría de los pacientes con adenocarcinoma de próstata debutan en estadios 
iniciales del tumor y se someten a cirugía radical o radioterapia. En caso de recurrencia del antígeno 
específico de la próstata (PSA) o de síntomas está indicado el tratamiento hormonal y los pacientes 



1232	 ACTUALIZACIÓN EN MARZO DE 2009 

pueden permanecer asintomáticos durante años. El dolor se asocia a un tumor hormonorresistente 
en caso de progresión, lo que precisa opciones terapéuticas alternativas para el tratamiento del dolor.

4.1.3.1.5	 Radioterapia

En el tratamiento del adenocarcinoma metastásico de próstata, la radioterapia se asocia a paliación 
del dolor por metástasis óseas y mejoría de la calidad de vida. Se sabe perfectamente que la radio‑
terapia resulta eficaz en el tratamiento de focos dolorosos y también podría ser eficaz para reducir 
la propensión a que la enfermedad tratada de forma adyuvante se torne sintomática en la mayoría 
de los pacientes (16). No parece que este efecto se vea influido significativamente por relaciones 
dosis‑tiempo o la histología. La proporción de pacientes que logran un alivio completo del dolor se 
aproxima al 80 % (17) (véase también el apartado 3.3.3).

Los principales puntos a destacar son:

•	 La utilidad de la radioterapia en el tratamiento del dolor causado por metástasis óseas es incues‑
tionable.

•	 Las técnicas de radioterapia varían mucho, desde una dosis elevada administrada como trata‑
miento único hasta 20 tratamientos más pequeños administrados a lo largo de 4 semanas.

•	 Factores de dosis‑tiempo: el efecto biológico de la radiación no sólo depende de la dosis total 
administrada, sino también del número de tratamientos distintos y del tiempo total durante el que 
se administra la radioterapia.

•	 Las dosis paliativas son más pequeñas que las dosis máximas de tolerabilidad.

•	 El tamaño del campo es un compromiso.

•	 Evitación del tratamiento de volúmenes más grandes de lo necesario para reducir al mínimo la 
morbilidad.

•	 Hay que tener en cuenta que los datos radiológicos de un depósito pueden infravalorar conside‑
rablemente la extensión de la enfermedad.

4.1.3.1.6	 Cirugía ortopédica

Cuando más del 50 % del espesor de la cortical de un hueso largo se encuentra erosionado por 
metástasis, ha de considerarse una fijación profiláctica en lugar de radioterapia aislada para evitar 
fracturas patológicas. La fijación interna debe ir seguida de radioterapia postoperatoria porque existe 
un peligro real de crecimiento continuo del tumor y mayor debilidad estructural (18,19). La radioterapia 
no debe posponerse por temor a inhibir la cicatrización del hueso y el recrecimiento. Se ha demostra‑
do claramente que las dosis paliativas de radioterapia se asocian a recalcificación (20).

4.1.3.1.7	 Radioisótopos

La afectación generalizada del esqueleto axial en el CP se ha tratado con éxito con radioisótopos 
osteófilos administrados por vía sistémica (véase también el apartado 3.3.2).

Los radionúclidos de uso habitual son el cloruro de estroncio‑89 (89Sr) y el ácido etilenodiaminote‑
trametileno fosfónico de samario‑153 (153Sm‑EDTMP). La adición de 89Sr (inyección única de 10,8 mCi 
[399,6 MBq]) es un tratamiento adyuvante eficaz de la radioterapia sobre campos locales, de modo 
que reduce la progresión de la enfermedad, manifestada por la aparición de nuevos focos de dolor, la 
necesidad de radioterapia adicional y el apoyo analgésico (16), y mejora la calidad de vida.

Algunos datos indican que los radioisótopos podrían lograr una reducción completa del dolor du‑
rante uno a seis meses, sin aumento del uso de analgésicos, aunque también se han experimentado 
efectos adversos, concretamente leucopenia y trombocitopenia (21).

4.1.3.1.8	 Bisfosfonatos

Las complicaciones de las metástasis óseas comprenden dolor, fracturas y compresión medular. 
Los bisfosfonatos son una parte habitual del tratamiento sintomático de los pacientes con metástasis 
óseas y hay datos que respaldan su eficacia para lograr un cierto alivio del dolor. Los bisfosfonatos 
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actúan inhibiendo la actividad de los osteoclastos y constituyen una opción terapéutica potencial en 
el CP metastásico. En estudios recientes no se han constatado diferencias estadísticamente significa‑
tivas entre los grupos de bisfosfonatos y los grupos de control en cuanto a muerte por CP, progresión 
de la enfermedad, respuesta radiológica y respuesta del PSA. No obstante, el uso de bisfosfonatos 
debe contemplarse en los pacientes con CP metastásico para el tratamiento del dolor óseo resistente 
y la prevención de episodios esqueléticos (22).

El ácido zoledrónico, un bisfosfonato de tercera generación que contiene nitrógeno, resulta eficaz 
en el tratamiento de las complicaciones de las metástasis óseas. Su eficacia y seguridad han que‑
dado demostradas en tres ensayos prospectivos, aleatorizados y controlados fundamentales con 
participación de más de 3.000 pacientes (23). Aunque parecen osteoblásticas en las imágenes radio‑
lógicas, la mayoría de las metástasis óseas se caracterizan por un volumen y actividad excesivos de 
los osteoclastos. Además, la activación patológica de los osteoclastos se asocia a un mayor riesgo 
de complicaciones óseas. El ácido zoledrónico, un inhibidor potente de la actividad, diferenciación 
y supervivencia de los osteoclastos, reduce el riesgo de complicaciones óseas en los varones con 
CP independiente de los andrógenos y metástasis óseas. Otros bisfosfonatos, como pamidronato y 
clodronato, parecen menos eficaces en este contexto (24).

La administración de ácido zoledrónico durante un año en pacientes con CP hormonosensible 
y metástasis óseas que estaban recibiendo tratamiento con privación de andrógenos fue segura y 
previno la pérdida ósea, como demuestra el aumento significativo de la densidad mineral ósea y la su‑
presión mantenida de los marcadores bioquímicos del recambio óseo (25). El ácido zoledrónico (4 mg 
por vía intravenosa durante 15 minutos cada 3‑4 semanas) disminuyó la frecuencia de episodios re‑
lacionados con el esqueleto, retrasó el tiempo hasta el primer episodio relacionado con el esqueleto 
y redujo el dolor (23). Una mejoría en la escala analógica visual se correlaciona positivamente con una 
reducción las concentraciones séricas de C‑telopéptido y fosfatasa alcalina ósea (p < 0,05) (26). Se 
necesitan más estudios para determinar el momento óptimo, la pauta y la duración del tratamiento en 
varones con metástasis óseas, así como la posible utilidad de los bisfosfonatos en otras situaciones, 
como la prevención de las metástasis óseas (véase también el apartado 3.4.4).

4.1.3.1.9	 Calcitonina

Los escasos datos disponibles actualmente no respaldan el uso de calcitonina para controlar el 
dolor derivado de metástasis óseas (27).

4.1.3.1.10  Quimioterapia

En alrededor del 80 % de los varones con CP metastásico, la ablación androgénica primaria pro‑
duce una mejoría sintomática y una reducción de las concentraciones séricas de PSA, aunque la 
enfermedad se torna resistente al tratamiento hormonal con el tiempo. La quimioterapia sistémica ha 
de reservarse para este grupo de pacientes. Datos recientes obtenidos en estudios aleatorizados, 
especialmente en los que se empleó docetaxel, han indicado la aparición de mejoras alentadoras de 
la supervivencia global, alivio sintomático y mejoría de la calidad de vida (28).

En caso de enfermedad avanzada, ensayos clínicos previos con uso de monoquimioterapia han 
deparado malos resultados. Estudios más recientes indican que la poliquimioterapia puede ser más 
eficaz. Un ensayo aleatorizado reveló que la combinación de mitoxantrona con prednisona en dosis 
bajas alivió el dolor y mejoró la calidad de vida con más frecuencia que prednisolona en monoterapia. 
En otros muchos estudios se ha confirmado el efecto sintomático de este régimen de quimioterapia, 
aunque en ninguno se ha demostrado que esta estrategia mejore también la supervivencia.

También se ha comunicado una tasa de respuesta del PSA y una reducción del dolor con otras poli‑
quimioterapias. Hubo que desarrollar conceptos individuales para el paciente, ya que estos regímenes 
de quimioterapia se asociaron a efectos secundarios y ninguno demostró un efecto beneficioso sobre 
la supervivencia.

Las tasas de respuestas del PSA a regímenes seleccionados de poliquimioterapia se recogen en 
la tabla 5.
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Tabla 5: Tasas de respuesta del PSA a regímenes seleccionados de poliquimioterapia

Quimioterápico Más Tasa de respuesta (%)

Ketoconazol + doxorrubicina 55

Vinblastina + estramustina 54‑61

Estramustina + etopósido 39‑58

Mitoxantrona + prednisona 33

Paclitaxel + estramustina 53

En 2004 se publicaron dos ensayos aleatorizados/estudios en fase III (TAX‑327 y SWOG 9916) en 
los que se compararon quimioterapias a base de docetaxel con regímenes a base de mitoxantrona 
(25,26). Se demostró que los regímenes a base de docetaxel tienen un efecto sintomático muy bue‑
no, que es significativamente mejor que la estrategia a base de mitoxantrona (tabla 6). Además, por 
primera vez, se constató un efecto beneficioso significativo sobre la supervivencia en el grupo de 
docetaxel (18,9 frente a 16,5 meses).

Tabla 6: Quimioterapia a base de docetaxel frente a regímenes a base de mitoxantrona

Quimioterápico Más Frecuencia Tasa de respuesta (2

Dolor (%) Calidad de vida (%)

Docetaxel + prednisona Cada 3 semanas 35  22

Docetaxel + prednisona Semanal 31  23

Mitoxantrona + prednisona Cada 3 semanas 22  13

Aunque la mayoría de estos regímenes se acompañan de efectos secundarios, como astenia, 
mielodepresión leve e irritación digestiva, suelen ser bien tolerados por la mayor parte de los pacien‑
tes (30). Los regímenes a base de docetaxel se han convertido en el tratamiento de referencia de los 
pacientes con CP hormonorresistente. Las lesiones de tejidos blandos pueden resultar afectadas en 
mayor medida que las metástasis óseas.

El control del dolor con la quimioterapia podría ser eficaz, aunque está mucho más limitado 
por el coste que la administración de opiáceos y sus ventajas en cuanto a supervivencia son 
limitadas.

4.1.4	 Farmacoterapia analgésica sistémica (‘escalera analgésica’)

En caso de control insuficiente del dolor con los tratamientos descritos anteriormente, ha de admi‑
nistrarse farmacoterapia analgésica sistémica (véase el apartado 3.4). En la mayoría de los casos, la 
‘escalera’ de la Organización Mundial de la Salud (OMS) es el tratamiento de elección. Habitualmente 
se utilizan AINE, a menudo en combinación con un opiáceo, en el tratamiento del dolor oncológico. 
En estudios a corto plazo se ha demostrado que los AINE solos son eficaces para controlar el dolor 
oncológico, con efectos secundarios similares a los observados con placebo, mientras que, en el 
50 % de los estudios, el aumento de la dosis de AINE mejoró la eficacia sin incrementar la incidencia 
de efectos secundarios.

En los estudios no se ha comprobado una diferencia clínica importante al combinar un opiáceo 
con un AINE frente a cualquiera de los fármacos por separado (31). Los comprimidos de liberación 
prolongada de tramadol y dihidrocodeína fueron eficaces en el tratamiento del dolor tumoral crónico 
asociado a CP con metástasis óseas en el paso II de la OMS. Los comprimidos de liberación pro‑
longada de tramadol depararon un control algo mejor del dolor y una menor incidencia de efectos 
secundarios, sobre todo en relación con el estreñimiento (32). El tratamiento del estreñimiento en 
cuidados paliativos se basa en datos experimentales insuficientes. Persiste la incertidumbre sobre el 
‘mejor’ tratamiento del estreñimiento en este grupo de pacientes (33).
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Morfina oral es un analgésico eficaz en caso de dolor oncológico. Hay indicios cualitativos de su 
eficacia, que se compara bien con la de otros opiáceos disponibles. Hay datos limitados que indican 
que fentanilo transmucoso proporciona una analgesia más rápida del dolor intercurrente que morfina 
(34).

Morfina es el fármaco de referencia en el tratamiento del dolor moderado o intenso relacionado con 
el cáncer. Ahora existen alternativas a la morfina, como hidromorfona. Los escasos datos disponibles 
no revelan diferencias clínicamente significativas entre hidromorfona y otros opiáceos potentes como 
morfina (35). En los pacientes con alivio insuficiente del dolor y toxicidad/efectos adversos intolerables 
relacionados con los opiáceos, el cambio a un opiáceo alternativo podría ser la única opción para 
lograr el alivio sintomático. Sin embargo, los datos que respaldan la práctica de un cambio de opiáceo 
son en gran medida anecdóticos o se basan en estudios observacionales y no controlados (36).

El dolor intercurrente es un componente habitual y debilitante del dolor en los pacientes con cán‑
cer. Hay pruebas de que el citrato de fentanilo por vía transmucosa oral es un tratamiento eficaz para 
controlar el dolor intercurrente (37).

4.1.5	 Compresión medular

La compresión medular puede deberse al colapso de un cuerpo vertebral o a la presión de un tu‑
mor extradural ubicado en el conducto raquídeo. El dolor prodrómico es una característica en el 96 % 
de estos pacientes. La incidencia global en los pacientes con CP es inferior al 10 % (38).

La médula torácica es la zona más frecuente de compresión (70 %) y la incidencia de varios focos 
extradurales puede alcanzar el 18 % (39). Ha de considerarse el tratamiento definitivo con cirugía 
(descompresión anterior con estabilización raquídea) o radioterapia. En ocasiones, el síntoma de dolor 
de espalda local desaparece a pesar del aumento de los déficit motores. El motivo es el componente 
sensitivo en evolución de la paraplejía. El uso de corticoides (normalmente dexametasona 16 mg/día) 
para tratar el edema de la médula es transitorio.

Existen ciertos datos de los beneficios de la cirugía descompresiva en pacientes ambulatorios con 
factores de mal pronóstico con la radioterapia, así como en pacientes no ambulatorios con una sola 
zona de compresión, duración de la paraplejía < 48 horas, tumores no radiosensibles y supervivencia 
prevista de más de tres meses. Los corticoides en dosis altas entrañan un riesgo notable de efectos 
adversos graves (40).

4.1.6	 Invasión hepática

La invasión hepática por un tumor secundario es una causa frecuente de dolor intenso en el hipo‑
condrio, a menudo con irradiación a la espalda y el omóplato. El mecanismo podría ser el estiramiento 
de las terminaciones nerviosas de la cápsula hepática, una irritación diafragmática o hemorragia en un 
área necrótica del tumor. El dolor hepático puede controlarse a menudo mediante un ajuste conven‑
cional de los analgésicos adecuados o con corticoides.

La radioterapia hepática total paliativa también puede resultar útil en pacientes cuidadosamente 
seleccionados con dolor rebelde, con muchos menos efectos secundarios que las alternativas de 
quimioterapia intraarterial o embolización de la arteria hepática. La irradiación hepática mejora el dolor 
abdominal con escasa toxicidad en más de la mitad de los pacientes (41). Las dosis no deben ser 
superiores a 30 Gy en 15 fracciones diarias o su equivalente si pretende evitarse una hepatitis por 
radiación.

4.1.7	 Dolor por el tratamiento antineoplásico

4.1.7.1	 Dolor agudo asociado al tratamiento hormonal

Exacerbación del tumor con luliberina (LHRH) en el cáncer de próstata

El inicio del tratamiento con LHRH en el CP provoca una exacerbación transitoria de los síntomas 
en el 5 %‑25 % de los pacientes (42,43). Esta exacerbación está causada probablemente por una 
estimulación inicial de la liberación de LH antes de que se produzca la supresión (43,44). El síndrome 
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se manifiesta normalmente como un empeoramiento del dolor óseo o retención urinaria. También 
se ha comunicado compresión de la médula espinal y muerte súbita (42). La exacerbación de los 
síntomas suele observarse en la primera semana de tratamiento y dura 1‑3 semanas en ausencia 
de tratamiento con antagonistas androgénicos. La administración conjunta de un antagonista de los 
receptores de andrógenos al comienzo del tratamiento con un agonista de la LHRH puede prevenir 
este fenómeno (45).

4.1.7.2	 Dolor crónico asociado al tratamiento hormonal 

Ginecomastia 

La ginecomastia crónica y la hipersensibilidad mamaria son complicaciones frecuentes de los trata‑
mientos antiandrógenos en el CP. La incidencia de este síndrome varía entre los fármacos. Se asocia 
con frecuencia a dietilestilbestrol (46), es menos frecuente con flutamida y ciproterona (47‑49) y es 
infrecuente en los pacientes tratados con agonistas de la LHRH (49).

En los ancianos, la ginecomastia debe diferenciarse de un cáncer de mama primario o un cáncer 
secundario en la mama (50).

4.1.8	 Conclusiones

Radioterapia, quimioterapia y tratamiento hormonal son todas las técnicas de interés para aliviar el 
dolor oncológico y quienes tienen que ver con la asistencia de los pacientes con cáncer deben tener 
ciertos conocimientos del potencial de todos estos tratamientos. Los efectos secundarios causados 
por el uso incorrecto de los tratamientos antineoplásicos pueden ser muy molestos y, en todos los 
casos, los inconvenientes de un tratamiento deben sopesarse frente a los beneficios paliativos. En 
muchos pacientes, el mejor abordaje del alivio del dolor pasa por una colaboración interdisciplinar.

Se precisan ensayos clínicos bien planificados porque aún queda mucho por aprender acerca de 
las indicaciones, dosis, frecuencia y administración óptima de tratamientos antineoplásicos para ali‑
viar el dolor. Cirugía, radioterapia, quimioterapia y tratamiento hormonal se emplean principalmente 
como tratamiento antitumoral en el alivio del dolor. El uso racional de cualquiera de estos tipos de 
tratamiento exige conocimientos de la biología tumoral y también de los mecanismos de acción de 
estas técnicas oncológicas específicas. El objetivo terapéutico ha de estar absolutamente claro antes 
de iniciar el tratamiento.

Debe administrarse un tratamiento radical cuando la enfermedad es potencialmente curable, pero 
la intención ha de ser sintomática o paliativa cuento el tumor está avanzado o muy extendido (29).

Los diversos regímenes utilizados para tratar el dolor en los pacientes con CP se han descrito 
previamente y se han explicado las bases científicas de su uso. Sin embargo, hay que destacar la 
importancia de una intervención precoz. La educación de los pacientes es esencial. Han de conocer 
los signos y síntomas iniciales de metástasis, que no siempre se asocian a dolor.

4.1.9	 Resumen breve de las recomendaciones (estadio M1) (51‑56)

Los grados de comprobación científica (GCC) (1a, 1b, 2a, 2b, 3, 4) y los grados de recomendación 
(GR) (A, B, C) se recogen en la tabla siguiente.

Recomendación GCC GR

TRATAMIENTO ANTINEOPLÁSICO

Tratamiento hormonal (orquiectomía, análogos de la LHRH, equivalente de die‑
tilestilbestrol)

1a A

Bloqueo androgénico total: prevención de exacerbaciones, segunda línea 2b B

Supresión androgénica intermitente experimental 3 B

Hasta ahora no se recomienda la monoterapia con antiandrógenos 1b A
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El tratamiento de primera línea controla la enfermedad durante 12 a 18 meses, 
segunda línea individualizada

1b A

Tratamiento sintomático

Glucocorticoides en dosis bajas 1b A

Quimioterapia

Mitoxantrona más prednisolona 1b B

Estramustina + vinblastina o etopósido o paclitaxel 2b B

Docetaxel 1b A

TRATAMIENTO DEL DOLOR

Evaluación del dolor (localización, tipo, intensidad, sufrimiento general) B

Dolor por metástasis óseas dolorosas o inestables (lesiones únicas)

Radioterapia externa 1b A

Dolor por metástasis óseas dolorosas (generalizadas)

Tratamiento hormonal primario 1a A

Radioisótopos (estroncio‑89 o samario‑153) 2 B

Dolor por metástasis dolorosas (muchos focos)

Bisfosfonatos 1b A

Tratamiento sistémico del dolor 

Paso 1 de la escalera analgésica de la Organización Mundial de la Salud: AINE 
o paracetamol

1a A

Administración de opiáceos

Ajuste de la dosis 2 B

Acceso a analgesia para el dolor intercurrente 1b A

Antidepresivo tricíclico o antiepiléptico en caso de dolor neuropático 1a A
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4.2	Tratamiento del dolor en los pacientes con carcinoma de células de transición

4.2.1	 Cuadro clínico

El cáncer urotelial es el cuarto cáncer más frecuente en los varones y el noveno en las mujeres (1). 
El carcinoma de células de transición (CCT) es el tumor más frecuente de la vejiga y las vías urinarias 
superiores. Surge con mucha más frecuencia en la vejiga que en el sistema colector (cálices, pelvis 
renal y uréter).

Desde la perspectiva del dolor, no hay diferencias entre CCT y otros histotipos de tumores urote‑
liales malignos. En el carcinoma vesical, el dolor puede estar presente durante la evolución natural 
de la enfermedad (al principio como dolor urente junto con síntomas irritativos o, más tarde, en la 
enfermedad avanzada debido a invasión local de tejidos vecinos o invasión metastásica de órganos).

El CCT del sistema colector renal representa el 5 %‑10 % de todos los tumores renales y el 5 % 
de todos los CCT de las vías urinarias (2). El CCT del uréter representa sólo el 3 % de todos los CCT 
(3). En el CCT de las vías urinarias superiores, el dolor es un síntoma inicial en cerca del 30 % de los 
casos.

4.2.2	 Origen del dolor relacionado con el tumor

CCT de vejiga

Las causas principales del dolor relacionado con el tumor en el CCT de vejiga son:

•	 Obstrucción de las vías urinarias superiores debido al crecimiento del tumor vesical cerca del 
orificio ureteral.

•	 Invasión de las áreas circundantes por un tumor localmente avanzado (pared pélvica, raíces 
nerviosas y otros órganos como intestino o recto).

•	 Metástasis óseas.

•	 Metástasis en tejidos blandos (rara vez dolorosas).

CCT de las vías urinarias superiores
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Las causas principales del dolor relacionado con el tumor en el CCT de las vías urinarias superiores 
son:

•	 Obstrucción de las vías urinarias superiores (síntoma inicial en cerca del 30 % de los casos).

•	 Obstrucción aguda por coágulos de sangre.

•	 Invasión de las áreas circundantes por un tumor localmente avanzado (pared abdominal poste‑
rior, raíces nerviosas, músculos paravertebrales y otros órganos como intestino, bazo o hígado).

•	 Metástasis óseas.

•	 Metástasis en tejidos blandos (rara vez dolorosas).

4.2.3	 Dolor por afectación local

CCT de vejiga

La obstrucción del orificio ureteral por infiltración tumoral puede dar lugar a hidronefrosis y dolor 
consecutivo en la fosa renal por distensión ureteral (dolor visceral). La resección transuretral del tumor 
resulta eficaz a menudo para eliminar la obstrucción del uréter. En caso contrario, la hidronefrosis se 
trata mediante una nefrostomía percutánea transitoria o permanente.

En la enfermedad localmente avanzada, la infiltración de los tejidos blandos contiguos y órganos 
próximos puede provocar un dolor urente agudo por infiltración de los nervios pélvicos (dolor neuro‑
pático). Este dolor se asocia en ocasiones a parestesias con irradiación a las extremidades inferiores 
o a déficit motor. Cuando el tumor invade órganos adyacentes (intestino delgado, recto) puede pro‑
ducirse una obstrucción de estos órganos, junto con dolor visceral debido a la distensión de vísceras 
huecas. Además, el crecimiento del tumor de vejiga puede causar una obstrucción completa de la 
salida vesical con dolor abdominal hipogástrico por distensión de la vejiga. La obstrucción de los 
vasos linfáticos por adenopatías puede causar linfedema de las extremidades inferiores con dolor por 
distensión de la fascia muscular (dolor somático).

En el cáncer de vejiga infiltrante y avanzado, la cistectomía (ya sea radical o citorreductora) y la 
desviación urinaria tienen un efecto favorable sobre el dolor, al eliminar la masa tumoral que invade los 
tejidos adyacentes. A veces están indicadas intervenciones ampliadas, con extirpación del intestino 
afectado. En los síndromes intestinales oclusivos puede necesitarse cirugía paliativa (4).

La quimioterapia tiene ciertos efectos en el 40 %‑75 % de los pacientes con enfermedad avanzada 
(véase la guía clínica sobre el cáncer de vejiga). La quimioterapia alivia el dolor al reducir la masa tu‑
moral en los pacientes con respuesta (5‑9) (grado de comprobación científica: 1a).

La radioterapia puede ser eficaz para controlar el dolor pélvico por progresión de la enfermedad 
local. Con aplicación de 40‑45 Gy en el volumen diana, la radioterapia puede reducir los síntomas 
dolorosos locales, pero también puede empeorar los síntomas vesicales irritativos e inducir proctitis 
(10) (grado de comprobación científica: 2b).

CCT de las vías urinarias superiores

Los tumores primarios localmente avanzados (por ejemplo, invasión de la pared abdominal pos‑
terior, raíces nerviosas, músculos paravertebrales y otros órganos como intestino, bazo o hígado) se 
tratan normalmente mediante cirugía. A veces están indicadas intervenciones ampliadas, con extir‑
pación del intestino, bazo o musculatura de la pared abdominal afectados. En cuanto al valor de la 
quimioterapia, son válidas las mismas consideraciones para el CCT de las vías urinarias superiores 
que para el CCT de vejiga.

4.2.4	 Dolor por metástasis

En el CCT avanzado de vejiga o vías urinarias superiores se producen metástasis hematógenas al 
hueso con frecuencia. No hay datos en la bibliografía con respecto al efecto específico de la quimiote‑
rapia sobre las metástasis óseas aisladas. La radioterapia tiene una función analgésica paliativa en las 
metástasis óseas. Con la aplicación de 10 dosis fraccionadas de 30‑35 Gy se reduce rápidamente, 
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cuando no se elimina, el dolor en el 80 %‑90 % de los casos (10) (grado de comprobación científica: 
2b).

También puede utilizarse irradiación hemicorporal en caso de metástasis óseas difusas (10). No 
existen estudios específicos sobre el tratamiento de metástasis óseas con radioisótopos en el CCT.

La cirugía ortopédica puede estabilizar fracturas patológicas (4). La neurocirugía tiene cabida en la 
paliación del dolor derivado de una compresión de la médula espinal.
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Clinical

4.3.	Tratamiento del dolor en los pacientes con carcinoma renal

4.3.1	 Cuadro clínico

El carcinoma renal se diagnostica principalmente de forma accidental. No cabe esperar dolor a 
menos que el tumor invada áreas circundantes u obstruya la salida de la orina por hemorragia y la 
formación consiguiente de coágulos de sangre. Entre el 20 % y el 30 % de los pacientes debuta con 
enfermedad metastásica y el 30 % de los que debutan principalmente con un tumor renal localizado 
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presenta metástasis durante el seguimiento. El 50 %‑60 % de todos los pacientes con carcinoma 
renal presenta metástasis a lo largo de la vida y es posible que haya que tratarlos por síntomas, sobre 
todo dolor.

El carcinoma renal se propaga principalmente a pulmón, hueso, cerebro, hígado y glándula su‑
prarrenal ipsolateral o contralateral. Los pacientes con metástasis tienen una supervivencia a los dos 
años máxima del 20 %, lo que ha de tenerse en cuenta en caso de tratamiento paliativo.

Los orígenes principales del dolor relacionado con el tumor son:

•	 Invasión de las áreas circundantes por un tumor localmente avanzado (pared abdominal poste‑
rior, raíces nerviosas, músculos paravertebrales y otros órganos como intestino, bazo o hígado).

•	 Obstrucción de las vías urinarias superiores por hemorragia y la formación consiguiente de coá‑
gulos de sangre.

•	 Metástasis óseas.

•	 Metástasis en tejidos blandos (rara vez dolorosas).

4.3.2	 Dolor por afectación local

Los pacientes con invasión de áreas circundantes por un tumor primario localmente avanzado (por 
ejemplo, invasión de la pared abdominal posterior, raíces nerviosas, músculos paravertebrales y otros 
órganos como intestino, bazo o hígado) sin metástasis suelen presentar dolor. El tratamiento quirúrgi‑
co es la única opción eficaz en este tipo de tumor. A veces están indicadas intervenciones ampliadas, 
con extirpación del intestino, bazo o musculatura de la pared abdominal afectados. La inmunoterapia 
o radioterapia adyuvante carece de efectos beneficiosos demostrados sobre las recidivas.

Incluso en casos de enfermedad metastásica, la nefrectomía paliativa está indicada para controlar 
síntomas importantes tales como hemorragia, dolor o síndromes paraneoplásicos (BPC). Sin embar‑
go, la frecuencia con que se controla cada uno de estos síntomas no está clara y no hay datos en la 
bibliografía en que se compare la eficacia de la nefrectomía en situaciones paliativas con otros trata‑
mientos como el angioinfarto del tumor.

La radioterapia preoperatoria (30 Gy) o postoperatoria convencional carece de efectos beneficiosos 
sobre la supervivencia y produce una demora cuestionable de la progresión local (1).

En la enfermedad metastásica, el estudio 30947 del Grupo genitourinario de la Organización eu‑
ropea para la investigación y el tratamiento del cáncer (EORTC, European Organization for Research 
and Treatment of Cancer) reveló un aumento significativo de la supervivencia con nefrectomía paliativa 
más inmunoterapia en comparación con inmunoterapia (interferón alfa) aislada (mediana de supervi‑
vencia de 17 en comparación con 7 meses) (2) (grado de comprobación científica: 2b). No hay efectos 
especiales sobre el alivio del dolor de la inmunoterapia.

La obstrucción de las vías urinarias superiores por hemorragia y la formación consiguiente de coá‑
gulos de sangre se trata de manera eficaz mediante una nefrectomía radical en caso de un tumor no 
metastásico (BPC). Cuando el paciente se encuentre físicamente bien para someterse a cirugía, ha 
de practicarse ésta para aumentar la calidad de vida, por ejemplo, nefrectomía paliativa en caso de 
tumor metastásico (BPC).

No hay datos en la bibliografía sobre la eficacia de tratamientos alternativos tales como el angioin‑
farto del tumor con respecto a la hemorragia y el alivio del dolor en situaciones paliativas.

Según las recomendaciones de la OMS, el tratamiento analgésico o el drenaje paliativo de las vías 
urinarias debe emplearse cuando el paciente no es idóneo para someterse a una intervención de 
cirugía mayor.

4.3.3	 Dolor por metástasis

Los pacientes con metástasis óseas presentan una esperanza de vida significativamente mayor 
(30 meses) que aquellos con metástasis viscerales (11,6 meses) (3).
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Las indicaciones de la cirugía por metástasis óseas son metástasis solitarias que pueden resecarse 
completamente, dolor óseo rebelde al tratamiento y fracturas patológicas inminentes o demostrables. 
En caso de metástasis óseas con afectación extensa de tejidos blandos y dolor intenso correspon‑
diente, en ocasiones se precisa la amputación de una pierna o brazo para mantener una cierta ca‑
lidad de vida. Con la cirugía de las metástasis óseas se logra una disminución significativa del dolor 
en el 89 %‑91 % de los pacientes (4‑6) (grado de comprobación científica: 2b/3). Además, la cirugía 
previene las fracturas patológicas y la compresión medular y tiene un efecto importante sobre la su‑
pervivencia.

La embolización preoperatoria de metástasis óseas o la embolización aislada consigue un alivio 
suficiente del dolor en presencia de metástasis óseas hipervascularizadas (7,8) (grado de comproba‑
ción científica: 3).

La radioterapia en dosis altas para el tratamiento paliativo de las metástasis óseas dolorosas ha 
demostrado ser eficaz en el 50 %‑75 % de todos los pacientes con cáncer renal (9‑11) (grado de 
comprobación científica: 3) y en el 67 % de las metástasis óseas en general (12) (grado de compro‑
bación científica: 2b). Carece de efectos sobre la supervivencia.

En estudios pequeños, el tratamiento con radionúclidos, por ejemplo, estroncio‑89 (89Sr), parece 
lograr un buen alivio del dolor en las metástasis óseas por carcinoma renal (13) (grado de comproba‑
ción científica: 3). No hay un estudio prospectivo extenso con respecto al alivio del dolor a largo plazo.

Las metástasis óseas muestran una respuesta escasa a la inmunoterapia y no se ha demostrado 
ninguna ventaja en cuanto al alivio del dolor. El tratamiento hormonal y la quimioterapia son incluso 
menos eficaces, por lo que carecen de importancia para controlar el dolor.

El tratamiento de las metástasis en tejidos blandos se realiza de forma similar al de la enfermedad 
localmente avanzada. La radioterapia para tratar metástasis en tejidos blandos carece de efectos 
beneficiosos demostrados con respecto al control del dolor y el tumor. La radioterapia preoperatoria 
(30 Gy) o postoperatoria convencional carece de efectos beneficiosos sobre la supervivencia y produ‑
ce una demora cuestionable de la progresión local (1).

La inmunoterapia aislada logra una respuesta global en el 15 %‑27 % de los pacientes (14). La 
inmunoterapia en combinación con quimioterapia (interleucina‑2 + interferón alfa + 5‑fluorouracilo) 
es el tratamiento más eficaz, de modo que depara una respuesta tumoral parcial hasta en el 46 % 
de los pacientes y una respuesta completa en el 15 % como máximo. Sin embargo, estas tasas de 
respuesta se observan casi exclusivamente en el caso de metástasis pulmonares y ganglionares (15).

El dolor por metástasis en tejidos blandos se comporta, probablemente, de manera análoga a la 
respuesta tumoral, aunque no se dispone de datos relativos al control del dolor con inmunoterapia.

El tratamiento hormonal carece de efectos beneficiosos demostrados sobre la supervivencia o el 
alivio del dolor.
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4.4	Tratamiento del dolor en los pacientes con carcinoma suprarrenal

El carcinoma suprarrenal es una enfermedad rara y tiene un pronóstico desfavorable. Las lesiones 
suprarrenales no funcionales de más de 5 cm de diámetro deben extirparse porque tienen una pro‑
babilidad elevada de ser malignas (1).

4.4.1	 Feocromocitoma maligno

Los feocromocitomas se originan en los feocromocitos, las células predominantes en la médula su‑
prarrenal y que también se encuentran en los paraganglios próximos a la aorta y, en menores cantida‑
des, en los ganglios del sistema nervioso simpático (2). Cuando se diagnostica y trata correctamente, 
esta enfermedad es curable a menos que existan metástasis.

La tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) presentan la mayor sensibilidad 
para detectar estos tumores, de modo que alcanzan el 94 %‑100 %. Una gammagrafía con 131J‑MIBG 
(131J‑metayodobencilguanidina) es positiva en el 87 % de los casos (3).

En caso de metástasis, la quimioterapia con ciclofosfamida, vincristina y dacarbazina tiene un 
efecto escaso (4) (grado de comprobación científica: 2b), si bien las dosis terapéuticas de 131J‑MIBG 
(33 GBq = 900 mCi) pueden producir ciertos resultados (5,6) (grado de comprobación científica: 2b). 
Se ha descrito una tasa de respuesta hormonal del 50 %. No hay bibliografía especial en cuanto al 
alivio del dolor con 131J‑MIBG en feocromocitomas metastásicos, aunque cabe esperar una tasa de 
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respuesta, como mínimo, equivalente a la de las concentraciones hormonales.

Los feocromocitomas malignos se consideran radiorresistentes, aunque hay algunos casos en los 
que la radioterapia provoca una remisión parcial (7) (grado de comprobación científica: 3). No hay 
información sobre la eficacia de la radiación en cuanto al alivio del dolor en caso de metástasis óseas 
o en los tejidos blandos.

4.4.2	 Tratamiento del dolor

Los principales puntos a destacar son los siguientes.

•	 La mejor forma de tratar el dolor óseo o de tejidos blandos debido a metástasis es con dosis 
terapéuticas de 131J‑MIBG, siempre que el feocromocitoma capte este radionúclido (8) (grado 
de comprobación científica: 2b). No hay bibliografía relativa a la quimioterapia o radioterapia y el 
alivio del dolor en el feocromocitoma metastásico. 

•	 Tratamiento sintomático del dolor con fármacos, etc., siguiendo las recomendaciones del apar‑
tado 3.4.

4.4.2.1	 Carcinomas corticosuprarrenales

Los carcinomas de la corteza suprarrenal son muy malignos, con metástasis locales y he‑
matógenas. La supervivencia a los cinco años es del 25 %‑43 % en los pacientes tratados con 
todas las modalidades. Los pacientes con metástasis a distancia presentan una supervivencia 
media de tan sólo 4 meses (9). Un estudio de necropsias reveló metástasis en pulmones (60 %), 
hígado (50 %), ganglios linfáticos (48 %), hueso (24 %) y pleura/corazón (10 %) (10). Además, 
estos tumores se extienden a menudo directamente a las estructuras adyacentes, especial‑
mente al riñón.

La quimioterapia tiene una eficacia escasa. El fármaco más eficaz es mitotano, un antiadrenérgico. 
La tasa de respuesta tumoral es del 25 %‑35 % (9,11) (grado de comprobación científica: 2a). Aún no 
se ha confirmado si la quimioterapia prolonga la supervivencia.

La radioterapia no ha resultado útil, salvo con fines paliativos y de tratamiento del dolor (12) (grado 
de comprobación científica: 2b).

4.4.2.2	 Tratamiento del dolor según su origen 

Los principales puntos a destacar son los siguientes.

•	 Los síntomas abdominales son típicos cuando se consulta por primera vez por el tumor. 
El tratamiento consiste en la extirpación quirúrgica del tumor primario, con intentos de ex‑
tirpar toda la lesión aun cuando la resección de las estructuras adyacentes sea necesaria, 
así como la resección de los ganglios linfáticos locales. 

•	 Las metástasis en tejidos blandos y óseas que producen síntomas locales pueden tratarse con 
radioterapia (8,12). No hay bibliografía relativa al uso de quimioterapia o radioterapia como ins‑
trumentos para aliviar el dolor en los carcinomas corticosuprarrenales metastásicos.

•	 Tratamiento sintomático del dolor con fármacos, etc., siguiendo las recomendaciones del apar‑
tado 3.4.

4.4.3	 Bibliografía
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4.5.	Tratamiento del dolor en los pacientes con cáncer de pene

4.5.1	 Cuadro clínico

En Europa, el cáncer de pene es una enfermedad relativamente rara; su incidencia es inferior a 
2/100.000 varones y año, lo que representa menos del 1 % de todos los cánceres en los varones. 
Se trata de una enfermedad de los varones de edad avanzada, con un aumento de la incidencia en 
torno a los 60 años, que alcanza un máximo alrededor de los 80 años. La propia lesión peniana alerta 
habitualmente al paciente sobre la presencia de un cáncer de pene, que en la mayoría de los casos 
aparece en el glande (48 %) y el prepucio (21 %). Parece que los pacientes con cáncer de pene tar‑
dan en solicitar atención médica (vergüenza, culpa, miedo, ignorancia y abandono). Este grado de 
negación es sustancial, ya que el pene se observa y manipula todos los días. El dolor no aparece en 
proporción a la extensión del tumor local y no suele ser un síntoma inicial (1).

Hasta ahora, no hay consenso sobre el tratamiento de la enfermedad metastásica y hay pocos es‑
tudios controlados de significación estadística en los que se haya analizado el carcinoma de pene y el 
dolor relacionado con el cáncer. La mayoría de los principios para tratar el dolor del carcinoma de prós‑
tata son válidos en este contexto, aunque también han de tenerse en cuenta los siguientes aspectos.

El dolor puede surgir en los estadios iniciales y avanzados del cáncer de pene. En los estadios 
iniciales, el dolor agudo podría deberse a una disfunción miccional (obstrucción subvesical). En el 
capítulo 4 se presenta información detallada sobre el tratamiento de la obstrucción de la salida vesical 
en el cáncer de próstata.

En los estadios avanzados de la enfermedad, el dolor suele estar causado por metástasis o afectación 
ganglionar. La afectación de los ganglios inguinales desempeña una función importante. Los ganglios linfá‑
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ticos positivos son relativamente frecuentes en el cáncer de pene, de modo que los ganglios inguinales o 
pélvicos son los que resultan afectados con mayor frecuencia. Puede haber ganglios positivos en más del 
50 % de los casos y una linfadenectomía sistemática resulta curativa en cerca del 50 % de estos pacientes.

Entre todas las posibles complicaciones tras una linfadenectomía inguinal e ilioinguinal, el linfedema 
permanente y discapacitante del escroto y las extremidades inferiores es frecuente.

El dolor puede deberse a:

•	 Presión local por la masa tumoral o infiltración de vísceras huecas.

•	 Linfedema del escroto y las extremidades inferiores.

4.5.2	 Dolor por afectación local 

Invasión de tejidos blandos y vísceras huecas 

La obstrucción de la salida de la vejiga y ureteral se trata de la misma forma que se ha descrito en 
el apartado 4.1.2.2.

4.5.3	 Linfedema

Los pacientes con una masa tumoral inguinal enorme, o que quedan con tejido inguinal cicatricial 
tras la linfadenectomía, presentan linfedema de las extremidades inferiores con mucha frecuencia. 
Es más habitual en caso de afectación de los ganglios inguinales e ilíacos. El tratamiento del linfede‑
ma comprende técnicas fisioterápicas (uso de vendajes, medias elásticas o dispositivos de bombeo 
neumático), que mejoran la función y alivian el dolor y la pesadez. El uso de dispositivos ortopédicos 
permite inmovilizar y dar soporte a estructuras dolorosas o debilitadas y los dispositivos de apoyo son 
de gran utilidad en los pacientes con dolor que se precipita al cargar peso o caminar.

4.5.4	 Dolor por metástasis 

Tratamiento antineoplásico para aliviar el dolor

La primera fase del tratamiento del dolor es el tratamiento antineoplásico: habitualmente cirugía 
(penectomía parcial o total o emasculación con linfadenectomía), radioterapia (no tan eficaz, con fines 
paliativos) y quimioterapia. Cuando esto no da resultado o no es factible, la segunda fase requiere far‑
macoterapia analgésica sistémica (escalera de la OMS). La experiencia con el tratamiento combinado 
con quimioterapia más cirugía o radioterapia es muy limitada debido a la rareza relativa del carcinoma 
de pene (1) (véanse también las recomendaciones sobre el cáncer de pene).

4.5.5	 Conclusiones

Actualmente, no pueden ofrecerse recomendaciones concluyentes o de aplicación universal sobre 
el control del dolor relacionado con el tratamiento del carcinoma de pene metastásico. Hasta la fecha, 
el tratamiento ha sido de naturaleza experimental; los resultados obtenidos con otros tratamientos 
antineoplásicos deben adaptarse a falta de una estrategia mejor documentada. Al igual que en otros 
lugares, ha de prestarse atención a las recomendaciones que resultan adecuadas para tratar las me‑
tástasis y los órganos afectados (véase también la guía clínica de la EAU sobre el cáncer de pene).

4.5.6	 Bibliografía

1. �Lynch DF Jr, Pettaway CA. Tumours of the penis. In: Walsh P, Retik AB, Darracott Vaughan E, Wein
AJ (eds). Campell’s Urology, 8th ed. 2002, Elsevier Science, vol. 4, pp. 2945-2982.

4.6	Tratamiento del dolor en los pacientes con cáncer de testículo

4.6.1	 Cuadro clínico

El cáncer de testículo afecta generalmente a varones jóvenes que se encuentran en el tercer o cuar‑
to decenio de vida. Se diagnostica principalmente como una masa intraescrotal. Aproximadamente 
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el 20 % de los pacientes consulta por dolor escrotal o inguinal, que desaparece tras la orquiectomía. 
Tan sólo el 11 % refiere dolor de espalda o en la fosa renal cuando consulta por primera vez (1). Los 
principales puntos a destacar son los siguientes:

•	 Un tumor primario avanzado con dolor por metástasis óseas es muy raro, sin superar el 3 %, 
como máximo, en la primera consulta.

•	 Debe tratarse causalmente con quimioterapia primaria y analgésicos adyuvantes.

4.6.2	 Dolor por afectación local

La orquiectomía es un tratamiento eficaz del dolor local ocasionado por la masa escrotal.

4.6.3	 Dolor por metástasis

Los principales puntos a destacar son los siguientes.

•	 El dolor de espalda o en la fosa renal debido a adenopatías retroperitoneales desaparecerá poco 
a poco con la quimioterapia a medida que disminuya la masa (grado de comprobación científica: 
2b) (véase la guía clínica sobre el cáncer de testículo). Se recomienda el uso temporal de analgé‑
sicos (véase el apartado 3.4.5 de esta guía clínica).

•	 Las metástasis en los ganglios linfáticos retroperitoneales también pueden causar una obstruc‑
ción del uréter, que origina hidronefrosis sintomática con dolor de espalda o en la fosa renal y, 
quizá, fiebre añadida. El tratamiento de elección es el tratamiento inmediato de la hidronefrosis 
mediante la implantación de una endoprótesis ureteral o la inserción de una nefrostomía percu‑
tánea.

•	 El dolor óseo por metástasis óseas es muy raro y aparece principalmente en pacientes con 
enfermedad avanzada primaria y recidiva después de la quimioterapia (2,3). El tratamiento es 
posible mediante quimioterapia o quimioterapia de segunda línea (véase la guía clínica sobre el 
cáncer de testículo). No hay bibliografía sobre la radioterapia en caso de recidiva y limitación para 
administrar quimioterapia adicional. 

•	 El dolor de espalda y los síntomas neurológicos debidos a compresión de la médula espinal por 
metástasis vertebrales pueden exigir una intervención quirúrgica urgente (3) (grado de compro‑
bación científica: 3).

4.6.4	 Bibliografía

1.	 Hernes Eh, Harstad K, Fosså SD. Changing incidence and delay of testicular cancer in southern Norway (1981-
1992). Eur Urol 1996;30(3):349-57.

	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8931969
2.	 Hitchins RN, Philip PA, Wignall B, Newlands ES, Begent Rh, Rustin GJ, Bagshawe KD. Bone disease in testicular 

and extragonadal germ cell tumours. Br J Cancer 1988 Dec;58(6):793-6.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3224081
3.	 Merrick MV. Bone scintigraphy in testicular tumours. Br J Urol 1987 Aug;60(2):167-9.
	 http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3664206
4.	 Rnold PM, Morgan CJ, Morantz RA, Echard DA, Kepes JJ. Metastatic testicular cancer presenting as spinal cord 

compression: report of two cases. Surg Neurol 2000 Jul;54(1):27-33.
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4.7.	Resumen breve de las recomendaciones 

En la tabla 7 se recoge la eficacia de las opciones terapéuticas en el alivio del dolor (opinión de 
expertos).
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Tabla 7: Eficacia de las opciones terapéuticas en el alivio del dolor (opinión de expertos)

Origen del dolor
CR CCT CP

Cáncer de 
pene

Cáncer su‑
prarrenal

Cáncer de 
testículoOpciones terapéuticas

Metástasis óseas

Cirugía +++ ? + ? ? +

Radioterapia ++ ++ +++ ? + ?

Radionúclidos + ? +++ ? –

Quimioterapia – ? + ? – +++

Inmunoterapia – – – ? ? ?

Tratamiento hormonal – – – – –

Analgésicos +++ +++ +++ +++ +++ +++

Infiltración de tejidos blandos

Cirugía +++ +++ – ? ? +

Radioterapia – + ? + ?

Quimioterapia + + ? +++

Inmunoterapia + – – ? ? ?

Tratamiento hormonal – – ++ – – –

Analgésicos +++ +++ +++ +++ +++ +++

Infiltración y compresión de nervios

Cirugía +++ +++ ++ ? ? ++

Radioterapia + + ++ ? + ?

Quimioterapia + + ? ? +++

Inmunoterapia + – – ? ? ?

Tratamiento hormonal – – – – –

Analgésicos +++ +++ +++ +++ +++ +++

CR = carcinoma renal; CCT = carcinoma de células de transición; CP = cáncer de próstata; ? = au‑
sencia de datos concluyentes sobre el control del dolor; ‑ = ausencia de control del dolor; + = control 
escaso del dolor; ++ = control moderado del dolor; +++ = control satisfactorio del dolor.

5.	 TRATAMIENTO DEL DOLOR POSTOPERATORIO

5.1	Generalidades

El dolor postoperatorio se define como un síntoma esperado e inevitable en un paciente quirúrgico 
asociado a lesiones tisulares quirúrgicas, presencia de drenajes y tubos, complicaciones postopera‑
torias o una combinación de todas las anteriores (1,2).

El dolor postoperatorio suele subestimarse y tratarse de manera insuficiente (1,3). Aproximadamen‑
te el 70 % de los pacientes quirúrgicos experimenta un cierto grado (moderado, intenso o extremo) de 
dolor postoperatorio (3,4) (grado de comprobación científica: 1a).

Los resultados del tratamiento insuficiente del dolor postoperatorio comprenden una mayor mor‑
bimortalidad, debida principalmente a complicaciones respiratorias y tromboembólicas, una mayor 
estancia hospitalaria, un deterioro de la calidad de vida y aparición de dolor crónico (1,3,5‑7) (grado 
de comprobación científica: 1a).
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El objetivo de la guía clínica sobre el dolor postoperatorio consiste en definir un tratamiento más se‑
guro y eficaz del dolor, introducir una evaluación adecuada del dolor y la planificación de las técnicas 
de control del dolor y fomentar la formación del personal médico y de enfermería en este campo (1,3).

5.2	Importancia del tratamiento eficaz del dolor postoperatorio

Las consecuencias fisiológicas del dolor postoperatorio se muestran en la tabla 8, todas las cua‑
les pueden retrasar o alterar la recuperación postoperatoria e incrementar el coste económico de la 
cirugía como consecuencia del mayor período de hospitalización (13,14) (grado de comprobación 
científica: 3). Un control insuficiente del dolor postoperatorio también puede dar lugar a la aparición de 
dolor crónico tras la intervención quirúrgica (15,16) (grado de comprobación científica: 2b).

Tabla 8: Consecuencias fisiológicas del dolor postoperatorio

Proceso Consecuencias Cita GCC

Respuesta de estrés a 
la cirugía

•  �El traumatismo tisular provoca la liberación de media‑
dores de la inflamación y de hormonas de estrés

•  La activación de esta ‘respuesta al estrés’ origina:
    –  retención de agua y sodio
    –  aumento del metabolismo

8 2a

Complicaciones respi‑
ratorias

•  Respiración superficial
•  Supresión de la tos
•  Colapso lobulillar
•  Retención de secreciones pulmonares
•  Infecciones

9 2b

Complicaciones car‑
diovasculares

•  Hipertensión arterial
•  Taquicardia
•  �Aumento del trabajo miocárdico, lo que puede pro‑

vocar:
    –  isquemia miocárdica
    –  angina de pecho
    –  infarto
•  �Se trata de las complicaciones cardiovasculares más 

frecuentes después de cirugía urológica

10 2b

Complicaciones  
tromboembólicas

•  �La reducción de la movilidad debido al control insufi‑
ciente del dolor puede dar lugar a episodios tromboe‑
mbólicos

11 2a

Complicaciones  
digestivas

•  Estasis gástrica
•  Íleo paralítico
•  �Aparecen con frecuencia, sobre todo con intervencio‑

nes urológicas abiertas

12 2b

Complicaciones  
osteomusculares

•  �El encamamiento prolongado debido al control insufi‑
ciente del dolor puede dar lugar a:

    –  movilidad reducida
    –  atrofia muscular

13 3

Complicaciones  
psicológicas

•  �El dolor perioperatorio puede provocar miedo y ansie‑
dad, lo que puede dar lugar a:

    –  ira
    –  resentimiento
    –  hostilidad hacia el personal médico y de enfermería
•  Estos síntomas se acompañan a menudo de insomnio

13, 14 3

GCC = grado de comprobación científica
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5.2.1	 Objetivos del tratamiento eficaz del dolor postoperatorio 

Los objetivos del tratamiento eficaz del dolor postoperatorio son:

•	 Mejorar la comodidad y satisfacción del paciente.

•	 Facilitar la recuperación y la capacidad funcional.

•	 Reducir la morbilidad.

•	 Fomentar un alta rápida del hospital (1‑3) (grado de comprobación científica: 1a).

Recomendación GR

•	 �El dolor postoperatorio debe tratarse adecuadamente para evitar complicaciones 
postoperatorias y la aparición de dolor crónico.

B

GR = grado de recomendación

5.3	Métodos de tratamiento del dolor pre y postoperatorio 

5.3.1	 Preparación preoperatoria del paciente:

•	 Evaluación del paciente.

•	 Ajuste o continuación de la medicación para evitar un síndrome de abstinencia.

•	 Premedicación como parte de una analgesia multimodal.

•	 Intervenciones cognitivo‑conductistas sobre el paciente y la familia con el fin de aliviar la ansie‑
dad y el miedo al dolor postoperatorio. Esto reduce a su vez la cantidad de analgesia postopera‑
toria necesaria y conlleva un tratamiento mejor y más eficaz del dolor (1) (grado de comprobación 
científica: 1a).

Durante esta fase, los pacientes deben ser informados de las distintas opciones y métodos de 
analgesia postoperatoria, así como de sus efectos beneficiosos y adversos. Esto les permitirá tomar 
una decisión informada junto con sus médicos (1).

Recomendación GR

•	 �La evaluación y la preparación preoperatorias del paciente permiten un tratamiento 
más eficaz del dolor

A

GR = grado de recomendación 

5.3.2	 Evaluación del dolor

Una evaluación detenida del dolor por parte del cirujano o el equipo de dolor agudo puede conllevar 
un control más eficaz del dolor, dosis suficientes de los fármacos correctos y una menor morbimor‑
talidad (1,4) (grado de comprobación científica: 2a). El dolor ha de evaluarse antes y después del 
tratamiento.

En la unidad de recuperación (UR), el dolor debe evaluarse, tratarse y reevaluarse inicialmente cada 
15 minutos y, después, cada 1‑2 horas. Tras el alta desde la UR a la planta de cirugía, el dolor debe 
evaluarse cada 4‑8 horas antes y después del tratamiento (17,18).

Se han descrito diversas escalas de valoración para medir el dolor postoperatorio, aunque su prin‑
cipal inconveniente radica en que todas son subjetivas, lo que hace que sus resultados sean difíciles 
de evaluar, sobre todo en los pacientes con problemas de comunicación (18). En la tabla 9 se recogen 
algunos ejemplos de estas escalas.
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Tabla 9: Escalas de valoración del dolor postoperatorio*

Tipo de escala Descripción

•	 Escala de valora‑
ción verbal (EVV)

Se trata de una escala de 5 puntos que describe el dolor como ausente, 
leve, moderado, intenso o muy intenso

•	 Escala analógica 
visual (EAV)

Se trata de una línea recta, de 100 mm de longitud, en la que un extremo 
representa “ausencia de dolor” y el otro, “el dolor más intenso”. El pacien‑
te pone una marca en la línea en el punto que refleja el grado de dolor 
experimentado

•	 Escala de valora‑
ción numérica (EVN

El dolor se valora numéricamente de 0  (ausencia de dolor) a 10  (dolor 
intenso)

•	 Expresión facial Se trata de una escala de seis caras que muestran expresiones que varían 
entre la sonrisa y la tristeza. Se emplea con frecuencia en niños o pacien‑
tes que tienen dificultades de comunicación

•	 Índices complejos 
de evaluación del 
dolor

Un ejemplo es el cuestionario de dolor de McGill. Consta de 20 grupos de 
palabras para describir el dolor, de entre las que elige el paciente siguien‑
do un protocolo específico

* Tomado de Jensen y cols. (1992) (17) y Herr y cols. (2002) (18).

Recomendación GR

•	 Una evaluación adecuada del dolor postoperatorio puede dar lugar a un control más 
eficaz del dolor y a menos complicaciones postoperatorias.

B

GR = grado de recomendación

5.3.3	 Analgesia preventiva

La analgesia preventiva se define como la administración de analgésicos antes de la incisión quirúr‑
gica para evitar que se establezca una sensibilización central a partir de la incisión o la lesión inflama‑
toria con el fin de conseguir un control óptimo del dolor postoperatorio (19). Se han utilizado diversos 
fármacos y técnicas con este propósito. Los resultados de los ensayos clínicos sobre la eficacia de la 
analgesia preventiva son controvertidos (19,20) (grado de comprobación científica: 2b).

5.3.4	 Técnicas analgésicas sistémicas

5.3.4.1	 Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Estos fármacos actúan inhibiendo la ciclooxigenasa (COX) y la producción consiguiente de prosta‑
glandinas. Las principales ventajas de los AINE son que producen analgesia sin depresión respiratoria 
ni sedación y que parecen reducir la necesidad de opiáceos (21). Sin embargo, su efecto analgésico 
no es suficientemente potente para controlar el dolor postoperatorio intenso (22). En la tabla 10 se 
muestran detalles sobre la posología y administración de AINE.

Tabla 10: AINE: fármacos, posología y administración

Fármaco Dosis por día Vía de administración

AINE convencionales (inhibidores no selectivos de la COX)

Ketorolaco 10‑30 mg cuatro veces al día Oral o iv

Ibuprofeno 400 mg tres veces al día Oral 

Ketoprofeno 50 mg cuatro veces al día Oral o iv

Diclofenaco 75 mg dos veces al día Oral o iv

50 mg tres veces al día Oral o iv

100 mg dos veces al día Rectal



1254	 ACTUALIZACIÓN EN MARZO DE 2009 

Inhibidores selectivos de la COX‑2

Meloxicam 15 mg una vez al día Oral 

Lornoxicam 4‑8 mg dos veces al día Oral o iv

Celecoxib 200 mg una vez al día Oral 

Parecoxib 40 mg una o dos veces al día Sólo en forma iv

AINE = antiinflamatorios no esteroideos; iv = intravenosa.

La administración intravenosa de AINE ha de iniciarse 30‑60 minutos antes del final estimado de la 
intervención quirúrgica y la administración oral debe iniciarse lo antes posible. La administración intra‑
muscular de analgésicos para controlar el dolor postoperatorio suele evitarse debido a la variabilidad 
de las concentraciones séricas del fármaco y al dolor provocado por la inyección (23).

Efectos adversos

Los principales efectos adversos son (22):

•	 Irritación gástrica, formación de úlceras, hemorragias.

•	 Insuficiencia renal.

•	 Broncoespasmo, empeoramiento del asma.

•	 Disfunción plaquetaria, inhibición del tromboxano A2.

•	 Hemorragia perioperatoria.

•	 Inhibición de la consolidación ósea y la osteogenia.

Los inhibidores selectivos de la COX‑2 se asocian a menos complicaciones digestivas y a una 
mejor consolidación ósea y provocan una inhibición plaquetaria mínima en comparación con los inhi‑
bidores no selectivos de la COX (24). Sin embargo, los inhibidores de la COX‑2 se encuentran con‑
traindicados para uso a largo plazo en pacientes con problemas cardiovasculares, como infarto de 
miocardio, angina de pecho, hipertensión arterial y aterosclerosis. Esto se debe a que rofecoxib (que 
ya se ha retirado) produjo un aumento significativo de los episodios tromboembólicos en comparación 
con placebo (25). El uso de inhibidores de la COX‑2 está aprobado para el tratamiento breve del dolor 
postoperatorio.

Recomendación GR

•	 Los AINE no son suficientes como analgésicos únicos tras intervenciones de cirugía 
mayor.

B

•	 Los AINE suelen ser eficaces tras intervenciones de cirugía menor o moderada. B

•	 Los AINE disminuyen a menudo la necesidad de opiáceos. B

•	 Ha de evitarse el uso prolongado de inhibidores de la COX en pacientes con enferme‑
dad cardiovascular aterosclerótica.

B

GR = grado de recomendación 

5.3.4.2	 Paracetamol

Paracetamol es un antipirético y analgésico para el dolor postoperatorio leve a moderado relativa‑
mente seguro y eficaz. En caso de dolor postoperatorio intenso, la administración conjunta de para‑
cetamol con opiáceos potentes parece reducir el consumo de opiáceos (26) (grado de comprobación 
científica: 2). No está claro su mecanismo exacto de acción, aunque podría actuar mediante una 
inhibición central de la producción de COX (27).

Posología y vías de administración

•	 1 g cuatro veces al día (por vía oral, IV o rectal). La dosis debe reducirse a 1 g tres veces al día 
en los pacientes con insuficiencia hepática.
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•	 La administración IV de paracetamol ha de iniciarse 30 minutos antes de finalizar la intervención 
quirúrgica y la administración oral, en cuanto sea posible.

Efectos adversos

No se han observado efectos adversos importantes en los pacientes tratados con paracetamol 
por dolor postoperatorio agudo. Hay que tener precaución al administrarlo a pacientes con alco‑
holismo crónico o insuficiencia hepática. Una dosis > 6 g/24 h puede causar insuficiencia renal 
aguda.

Combinaciones de paracetamol con opiáceos

El uso de paracetamol en combinación con un opiáceo (tabla 11) proporciona una analgesia 
postoperatoria adecuada en caso de dolor leve a moderado sin los efectos adversos de los opiá‑
ceos potentes. Las combinaciones de paracetamol/opiáceo se administran cuatro veces al día.

Tabla 11: Posología y administración de combinaciones de paracetamol/opiáceo

Paracetamol Opiáceo Veces  
al día

Vía de administración

•	 Paracetamol 1 g Codeína 60 mg 4 Oral o rectal

•	 Paracetamol 600‑650 mg Codeína 60 mg 4 Oral o rectal

•	 Paracetamol 500 mg Codeína 30 mg 4 Oral o rectal

•	 Paracetamol 300 mg Codeína 30 mg 4 Oral o rectal

•	 Paracetamol 650 mg Dextropropoxifeno 65 mg 4 Oral 

•	 Paracetamol 600‑650 mg Tramadol 75‑100 mg 4 Oral 

•	 Paracetamol 325 mg Oxicodona 5 mg 4 Oral 

Recomendación GR

•	 Paracetamol es muy útil para tratar el dolor postoperatorio porque reduce el consumo 
de opiáceos.

B

•	 Paracetamol alivia el dolor postoperatorio leve en monoterapia sin efectos adversos 
importantes.

B

GR = grado de recomendación 

5.3.4.3	 Metamizol

Metamizol es un antipirético y analgésico eficaz que se utiliza en caso de dolor postoperatorio leve 
a moderado y cólico nefrítico. Su uso está prohibido en Estados Unidos y algunos países europeos 
debido a los casos aislados publicados de neutropenia y agranulocitosis. En otros países se con‑
sidera un analgésico y antipirético útil para uso en caso de dolor moderado. Aunque los datos son 
controvertidos, lo mejor es evitar el uso prolongado de metamizol (28,29) (grado de comprobación 
científica: 2b).

Posología y vía de administración 

La dosis es de 500‑1.000 mg cuatro veces al día (por vía oral, IV o rectal).

Efectos adversos

Aparte de casos esporádicos de neutropenia y agranulocitosis, metamizol puede ocasionar 
efectos secundarios leves como náuseas, hipotensión ligera y reacciones alérgicas. Se han des‑
crito reacciones alérgicas y la complicación rara de agranulocitosis sólo tras su administración 
IV directa, por lo que metamizol debe administrarse por goteo (1 g en 100 ml de solución salina 
fisiológica).
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5.3.4.4	 Opiáceos

Los opiáceos son el tratamiento de primera línea del dolor postoperatorio agudo intenso (tabla 12). 
El principio clave de su uso seguro y eficaz consiste en ajustar la dosis en función del alivio del dolor 
y en reducir al mínimo los efectos adversos (30).

Tabla 12: Opiáceos: fármacos, posología y administración

Fármaco Dosis por día Vía de administración

Opiáceos potentes

•	 Morfina* 5‑10 mg seis a ocho veces Oral 

•	 Morfina* 10‑15 mg seis a 12 veces SC o IM

•	 Petidina 50‑100 mg seis a ocho veces IV, SC o IM

•	 Oxicodona 5‑10 mg cuatro a seis veces Oral, IV o SC

Opiáceos débiles

•	 Tramadol 50‑100 mg cuatro a seis veces Oral, IV o IM

•	 Codeína 30‑60 mg (combinado con paracetamol) cuatro 
veces

Oral o rectal

*Un método sencillo para calcular la dosis diaria de morfina en adultos (20‑75 años) es: 100 ‑ edad 
del paciente = morfina al día en mg.
SC = subcutánea; IM = intramuscular; IV = intravenosa.

Vías de administración

Los opiáceos pueden administrarse por vía oral, intravenosa, subcutánea, transdérmica, epidural, 
intratecal e intramuscular. Sin embargo, la administración intramuscular es menos frecuente debido a 
la absorción errática y al dolor innecesario de la inyección (2).

5.3.4.5	 Analgesia controlada por el paciente (ACP)

La administración sistémica de opiáceos puede seguir un régimen ‘a demanda’ o una administra‑
ción ‘pautada’. La forma más eficaz es la analgesia controlada por el paciente (ACP) (31,32) (grado de 
comprobación científica: 1a). Los regímenes posológicos habituales de ACP se recogen en la tabla 13.

Tabla 13: Régimen posológico habitual de ACP 

Fármaco  
(concentración)

Tamaño del bolo Intervalo de cierre  
(min)

Infusión continua

•	 Morfina (1 mg/ml) 0,5‑2,5 mg 5‑10 0,01‑0,03 mg/kg/h

•	 Fentanilo (0,01 mg/ml) 10‑20 µg 5‑10 0,5‑0,1 µg/kg/h

•	 Petidina (10 mg/ml) 5‑25 mg 5‑10 –

Recomendación GR

•	 La ACP intravenosa consigue una analgesia postoperatoria superior, lo que mejora la 
satisfacción del paciente y reduce el riesgo de complicaciones respiratorias.

A

GR = grado de recomendación 

5.3.4.6	 Fentanilo

Fentanilo se ha administrado por vía transdérmica para tratar el dolor postoperatorio, aunque su 
uso por esta vía se ha visto limitado por la dificultad para ajustar la concentración del fármaco (33). El 
sistema transdérmico iontoforético de fentanilo HCl (fentanilo ITS) es un sistema sin aguja controlado 
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por el paciente que administra una dosis preprogramada de fentanilo a demanda. Resulta muy eficaz 
en el tratamiento del dolor posoperatorio intenso (34) (grado de comprobación científica: 1a).

Efectos adversos

Los principales efectos adversos son:

•	 Depresión respiratoria, apnea.

•	 Sedación.

•	 Náuseas/vómitos.

•	 Prurito.

•	 Estreñimiento.

•	 Hipotensión.

5.3.4.7	 Dosis equianalgésicas de opiáceos

Las dosis equianalgésicas parenterales y orales más frecuentes de opiáceos se recogen en la 
tabla 14.

Tabla 14: Dosis equianalgésicas habituales para la administración parenteral y oral de opiáceos*

Fármaco Parenteral (mg) Oral (mg)

•	 Morfina 10 30

•	 Fentanilo 0.1 –

•	 Petidina 75 300

•	 Oxicodona 15 20‑30

•	 Dextropropoxifeno – 50

•	 Tramadol 37.5 150

•	 Codeína 130 200

* Todas las dosis de opiáceos enumeradas son equivalentes a 10 mg de morfina parenteral. La dosis 
intratecal es la centésima parte y la dosis epidural es la décima parte de la dosis necesaria por vía 
sistémica del opiáceo.

5.3.5	 Técnicas analgésicas regionales

5.3.5.1	 Anestésicos locales

Los anestésicos locales utilizados con mayor frecuencia son:

•	 Bupivacaína.

•	 L‑bupivacaína.

•	 Ropivacaína.

Se considera que bupivacaína es cardiotóxica a dosis altas. L‑bupivacaína y ropivacaína parecen 
más seguras. Ropivacaína presenta la acción de duración más prolongada.

5.3.5.2	 Analgesia epidural

La analgesia epidural proporciona un alivio excelente del dolor postoperatorio durante períodos 
prolongados después de una intervención quirúrgica importante, de modo que reduce las complica‑
ciones postoperatorias y el consumo de opiáceos (1,2) (grado de comprobación científica: 1a). Las 
pautas posológicas epidurales habituales se recogen en la tabla 15.
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Tabla 15: Pautas posológicas epidurales habituales*

Fármaco Dosis única Infusión continua

•	 Morfina 1‑5 mg 0,1‑1 mg/h

•	 Fentanilo 50‑100 µg 25‑100 µg/h

•	 Sufentanilo 10‑50 µg 10‑20 µg/h

•	 Petidina 10‑30 mg 10‑60 mg/h

•	 �Bupivacaína al 0,125 % y ropivacaína al 0,2 % + 
fentanilo 2 µg/ml 

10–150 ml 2‑6 ml/h

* Las dosis de L‑bupivacaína son equivalentes a las de bupivacaína.

5.3.5.3	 Analgesia epidural controlada por el paciente (AECP)

La AECP se ha tornado muy frecuente porque permite individualizar las necesidades de analgé‑
sicos, reducir el consumo de medicación, aumentar la satisfacción de los pacientes y lograr una 
analgesia superior. Además, parece que la AECP proporciona una analgesia mejor que la ACP por vía 
intravenosa (35,36) (grado de comprobación científica: 1a). Las pautas posológicas de AECP habi‑
tuales se recogen en la tabla 16.

Tabla 16: Pautas posológicas de AECP habituales

Fármaco Dosis a  
demanda

Intervalo de  
cierre (min)

Ritmo continuo

•	 Morfina 100‑200 µg 10‑15 300‑600 µg/h

•	 Fentanilo 10‑15 µg 6 80‑120 µg/h

•	 Petidina 30 mg 30 ‑

•	 �Bupivacaína al 0,125 % + fentanilo 
4 µg/ml 

2 ml 10 4 ml/h

•	 Ropivacaína al 0,2 % + fentanilo  
5 µg/ml 

2 ml 20 5 ml/h

Recomendación GR

•	 La analgesia epidural, especialmente la AECP, consigue una analgesia postoperatoria 
superior, de modo que reduce las complicaciones y mejora la satisfacción de los pa‑
cientes. Por tanto, es preferible a las técnicas sistémicas. (2)

A

GR = grado de recomendación 

5.3.5.4	 Bloqueos nerviosos

Los bloqueos con anestésicos locales (intermitentes y continuos) pueden utilizarse después de 
intervenciones quirúrgicas urológicas para complementar la analgesia postoperatoria (37) (grado de 
comprobación científica: 2a). Algunos ejemplos de estos bloqueos se recogen en la tabla 17. Hay que 
señalar que lidocaína no suele utilizarse debido a su acción breve.

Tabla 17: Ejemplos de bloqueos nerviosos

Procedimiento Fármaco/dosis

•	 �Infiltración del nervio iliohipogástrico 
o ilioinguinal tras la reparación de una 
hernia

10‑20 ml de bupivacaína o ropivacaína al 
0,25 %‑0,5 % 
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•	 Infiltración de un nervio intercostal 5‑10 ml de bupivacaína o ropivacaína al 
0,25 %‑0,5 % 

•	 Infusión intrapleural continua 10 ml/h de bupivacaína o ropivacaína al 
0,1 %‑0,2 %

5.3.5.5	 Infiltración de la herida

La infiltración de la herida intraoperatoria con un anestésico local (habitualmente 10‑20 ml de ro‑
pivacaína o bupivacaína al 0,25 %‑0,5 %) proporciona una cierta analgesia postoperatoria y puede 
reducir la necesidad de analgesia sistemática (38) (grado de comprobación científica: 2b).

5.3.5.6	 Instilación continua en la herida

Se ha comprobado que la instilación postoperatoria continua en la herida de un anestésico local 
a través de un catéter multiorificio colocado de forma intraoperatoria por el cirujano proporciona una 
analgesia satisfactoria en caso de dolor postoperatorio moderado o intenso, con reducción del con‑
sumo de analgésicos sistémicos (39‑41) (grado de comprobación científica: 2b).

5.3.6	 Analgesia multimodal

El concepto de analgesia multimodal (‘equilibrada’) se basa en que el control eficaz del dolor posto‑
peratorio depende del uso de varios analgésicos y vías de administración diferentes, que actúan si‑
nérgicamente. El uso combinado de diferentes clases de analgésicos y técnicas analgésicas mejora la 
eficacia del alivio del dolor tras la cirugía y reduce la dosis máxima y los efectos adversos (42) (grado 
de comprobación científica: 2b).

La analgesia multimodal parece más eficaz cuando se administran distintos fármacos por vías di‑
ferentes que cuando se administran diferentes fármacos por una sola vía (1) (grado de comprobación 
científica: 2b).

Recomendación GR

•	 Debe emplearse un tratamiento multimodal del dolor siempre que sea posible ya que 
contribuye a aumentar la eficacia al tiempo que reduce al mínimo los efectos adver‑
sos.

B

GR = grado de recomendación 

5.3.7	 Poblaciones especiales 

5.3.7.1	 Pacientes quirúrgicos capaces de andar

El objetivo principal de la analgesia en estos pacientes consiste en conseguir un alivio suficiente del 
dolor para que puedan ser dados de alta del hospital. También evita el uso de opiáceos, cuyos efectos 
secundarios pueden prolongar la estancia hospitalaria (43,44) (grado de comprobación científica: 2a).

Un plan analgésico multimodal utiliza una combinación de AINE o paracetamol y anestésicos loca‑
les aplicados en forma de bloqueo de nervios periféricos, infiltración tisular o instilación en la herida. 
De este modo, se puede ofrecer analgesia a pacientes capaces de andar sin el uso de opiáceos (45) 
(grado de comprobación científica: 2b).

Recomendación GR

•	 Para el control del dolor postoperatorio en pacientes capaces de andar debe utilizarse 
una analgesia multimodal con una combinación de AINE o paracetamol y anestésicos 
locales

B

•	 Siempre que sea posible, hay que evitar los opiáceos B

GR = grado de recomendación 
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5.3.7.2	 Pacientes geriátricos

La percepción del dolor parece disminuir en los pacientes geriátricos y la necesidad de analgesia 
suele disminuir con la edad (46,47). Los pacientes geriátricos también pueden presentar alteraciones 
emocionales y cognitivas, como depresión y demencia, con influencia en el control adecuado del 
dolor (48).

El delirium postoperatorio en los ancianos es una complicación bastante frecuente y, a menudo, 
multifactorial. Puede asociarse a la administración de petidina (49).

La analgesia postoperatoria multimodal podría ser la técnica de tratamiento del dolor de elección en 
los ancianos, ya que las dosis de medicación necesarias son inferiores. Sin embargo, es importante 
vigilar la aparición de reacciones adversas, ya que su número tiende a aumentar en la población ge‑
riátrica (50) (grado de comprobación científica: 2b).

La analgesia epidural podría disminuir el riesgo de delirium postoperatorio y complicaciones respi‑
ratorias en los pacientes ancianos (51) (grado de comprobación científica: 2b).

Recomendación GR

•	 Las analgesias multimodal y epidural son preferibles para tratar el dolor postoperatorio 
en los pacientes ancianos porque estas técnicas se asocian a menos complicacio‑
nes.	

B

GR = grado de recomendación 

5.3.7.3	 Pacientes obesos

Parece que los pacientes obesos presentan un mayor riesgo de sufrir determinadas complica‑
ciones postoperatorias, como episodios respiratorios (hipoxia, atelectasia, parada), cardiovasculares 
(isquemia, arritmias, infarto) y tromboembólicos e infecciones de la herida (52,53). Dado que la admi‑
nistración de opiáceos a pacientes obesos se asocia a una parada respiratoria súbita, una combina‑
ción de AINE o paracetamol con un anestésico epidural podría ser la solución analgésica más segura 
(54,55) (grado de comprobación científica: 2b).

En caso de ser absolutamente necesarios, los opiáceos deben utilizarse con precaución y con un 
ajuste cuidadoso para evitar la inhibición del impulso respiratorio (55). También debe aplicarse oxige‑
noterapia de forma postoperatoria para aumentar la saturación de oxígeno (56).

Recomendación GR

•	 El uso postoperatorio de opiáceos debe evitarse en los pacientes obesos a menos 
que sea absolutamente necesario.

B

•	 Es preferible un anestésico epidural o local combinado con AINE o paracetamol. B

GR = grado de recomendación 

5.3.7.4	 Otros grupos

Los pacientes muy enfermos o con deterioro cognitivo presentan dificultades especiales en 
el tratamiento del dolor. La analgesia regional o multimodal podría ser más eficaz en estos pa‑
cientes porque se reducen las dosis de los fármacos y porque las intervenciones conductuales 
y los métodos controlados por el paciente no resultan apropiados (1) (grado de comprobación 
científica: 3).

Recomendación GR

•	 No existen datos suficientes que respalden un plan específico de tratamiento del dolor 
postoperatorio en los pacientes muy enfermos o con deterioro cognitivo.

C

GR = grado de recomendación 
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5.3.8	 Equipos de tratamiento del dolor postoperatorio

La importancia del tratamiento eficaz del dolor postoperatorio ha llevado a la creación de equipos 
de tratamiento del dolor postoperatorio agudo. Se trata de equipos multidisciplinares, que constan, 
por lo general, de personal de enfermería y farmacia dirigido por un anestesista. Sus objetivos son la 
evaluación y el tratamiento del dolor postoperatorio con diversos métodos, entre ellos, ACP o AECP, 
y la formación del personal médico y de enfermería. Se ha comprobado que estos servicios mejoran 
el alivio del dolor, reducen los efectos secundarios relacionados con la medicación analgésica (por 
ejemplo, náuseas, vómitos, prurito, sedación y depresión respiratoria), mejoran la satisfacción de los 
pacientes y reducen los costes globales y las tasas de morbilidad (57‑9) (grado de comprobación 
científica: 2b). Además, la mejora del control del dolor puede conllevar un período más breve de hos‑
pitalización y un menor número de reingresos no programados después de cirugía ambulatoria (60) 
(grado de comprobación científica: 3).

Sin embargo, estos equipos no existen en todos los países. En algunos países, los cirujanos tratan 
el dolor postoperatorio leve o moderado, mientras que los anestesistas se encargan de los fármacos 
epidurales o las ACP.

5.4	Tratamiento del dolor específico tras distintas intervenciones urológicas

5.4.1	 Litotricia extracorpórea mediante ondas de choque (LEOC)

Se trata de un tratamiento mínimamente invasivo, durante y después del cual entre el 33 % y 
el 59 % de los pacientes no necesita analgesia alguna (61,62,63) (grado de comprobación cien‑
tífica: 2b). En los pacientes que no precisan analgesia es poco probable que el dolor posterior al 
tratamiento sea intenso, por lo que los analgésicos orales suelen ser suficientes.

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: la mayor experiencia se tiene con alfentanilo (0,5‑1,0 mg/70 kg IV), adminis‑
trado a demanda durante la LEOC por el urólogo o anestesista. El uso de AINE o midazolam 
como premedicación 30‑45 minutos antes del tratamiento reduce la necesidad de opiáceos 
durante el procedimiento (grado de comprobación científica: 2b). Con la premedicación con 
diclofenaco (100 mg por vía rectal), tan sólo el 18 % de los pacientes necesita petidina du‑
rante la litotricia (64). Tras la premedicación con midazolam (5 mg por vía oral), el 70 % de 
los pacientes se mantiene totalmente sin dolor durante el tratamiento y, en caso de añadir 
buprenorfina, esta proporción asciende al 87 % (65). Tras la premedicación con midazolam 
(2 mg IV, 5 minutos antes del tratamiento), diclofenaco o tramadol resultaron ser analgésicos 
seguros y eficaces con menos efectos secundarios que fentanilo (66) (grado de comproba‑
ción científica: 1b). Otras opciones eficaces para tratar el dolor intraoperatorio son fentanilo 
(1 µg/kg IV [67]), sufentanilo o remifentanilo. Estos medicamentos suelen ser administrados 
por el anestesista debido al riesgo de depresión respiratoria. La incidencia de depresión 
respiratoria después del procedimiento fue significativamente menor (20 % frente al 53 %) 
cuando se utilizó remifentanilo en lugar de sufentanilo (68,69) (grado de comprobación cien‑
tífica: 1b). No hay pruebas suficientes que indiquen ventajas de ninguna de las combinacio‑
nes utilizadas.

•	 Postope0 intenso o persistente, habitualmente es necesario explorar a los pacientes para des‑
cartar hidronefrosis o hematoma intrarrenal.

En la tabla 18 se indican las opciones analgésicas tras una LEOC.
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Tabla 18: Opciones analgésicas tras una LEOC

Fármaco Dosis (mg) Vía de administración Frecuencia (máx.)

Diclofenaco 50 Oral Tres veces al día

100 Rectal Cada 16 h

Metamizol 500‑1.000 Oral Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 Oral Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 Oral Cuatro veces al día

La mayoría de los pacientes que se someten a este procedimiento serán pacientes ambulatorios que 
ingresan tan sólo ese día. Después del alta, se les debe facilitar una receta de analgésicos y un plan de 
contingencia por si empeora el dolor. Así se reducirá la incidencia de reingresos hospitalarios inesperados.

Recomendación GR

•	 Los analgésicos deben administrarse a demanda durante y después de la LEOC 
porque no todos los pacientes necesitan analgesia.

B

•	 La premedicación con AINE o midazolam suele disminuir la necesidad de opiáceos 
durante el procedimiento.

B

•	 Pueden emplearse opiáceos IV y sedación en combinación durante la LEOC; la 
posología se encuentra limitada por la depresión respiratoria.

C

•	 Tras la LEOC, son preferibles los analgésicos con efecto espasmolítico. C

GR = grado de recomendación 

5.4.2	 Intervenciones endoscópicas

5.4.2.1	 Intervenciones transuretrales

Las principales intervenciones son:

•	 Resección transuretral de un tumor vesical (RTUV).

•	 Resección transuretral del cuello de la vejiga.

•	 Incisión transuretral de la próstata.

•	 Resección transuretral de la próstata (RTUP).

•	 Ureteroscopia retrógrada (diagnóstica o para el tratamiento de cálculos).

Estas intervenciones suelen realizarse bajo anestesia raquídea (epidural o bloqueo subaracnoideo) 
con el paciente despierto o ligeramente sedado. Estas técnicas anestésicas regionales suelen propor‑
cionar analgesia postoperatoria durante 4‑6 horas después de la intervención.

Gran parte del dolor postoperatorio suele ser debido a la sonda permanente o un catéter en doble J 
(endoprótesis ureteral tras ureterorrenoscopia), lo que remeda un síndrome de vejiga hiperactiva. Por 
este motivo, se ha demostrado que los fármacos con actividad antimuscarínica son útiles además de 
los opiáceos (70) (grado de comprobación científica: 1b).

Para el control del dolor postoperatorio es preferible la analgesia oral o intravenosa. 

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: la anestesia raquídea (intratecal o epidural) proporciona analgesia intraoperatoria 
y persiste durante 4‑6 horas después de la intervención.

•	 Postoperatorio: después de 4‑6 horas pueden utilizarse analgésicos orales débiles, como AINE 
o paracetamol +/‑ codeína, u opiáceos más potentes, también por vía oral. En caso de molestias 
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vesicales (síndrome de vejiga hiperactiva) debidas a la sonda permanente, también podría ser 
eficaz el uso de metamizol (por vía oral o IV), petidina (IV) o piritramida (IV). Además, los antimus‑
carínicos como oxibutinina (5 mg por vía oral tres veces al día) son útiles y reducen la necesidad 
de opiáceos (70) (grado de comprobación científica: 1b).

En la tabla 19 se enumeran las opciones analgésicas tras procedimientos transuretrales.

Tabla 19: Opciones analgésicas tras procedimientos transuretrales

Fármaco Dosis (mg) Vía de administración Frecuencia (máx.)

Diclofenaco 50 Oral Tres veces al día

100 Rectal Cada 16 h

Metamizol 500‑1.000 Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 IV o SC Cuatro veces al día

Petidina 25‑100 Oral, IM, SC o IV Cuatro a seis veces al día

Morfina 10 IM Ocho veces al día

Recomendación GR

•	 Son preferibles los analgésicos postoperatorios con efecto espasmolítico o los opiá‑
ceos débiles.

C

•	 Los antimuscarínicos pueden ser útiles para reducir las molestias causadas por una 
sonda permanente.

B

•	 Los antimuscarínicos pueden reducir la necesidad de opiáceos. B

GR = grado de recomendación 

5.4.2.2	 Intervenciones endoscópicas percutáneas 

Entre ellas figuran:

•	 Nefrolitotomía percutánea.

•	 Endopielotomía percutánea.

•	 Resección percutánea de tumores pielocaliciales.

•	 Ureteroscopia anterógrada.

El plan analgésico es idéntico al de los procedimientos transuretrales, pero con la complejidad 
añadida debida a la solución de continuidad de la piel, lo que podría suponer la necesidad de anal‑
gesia adicional. Puede infiltrarse un anestésico local en la piel, por ejemplo, 10 ml de bupivacaína 
al 0,5 %.

Normalmente se requiere anestesia general para la intervención debido al decúbito incómodo (de‑
cúbito prono) y a la duración prolongada de la misma.

5.4.2.3	 Procedimientos laparoscópicos 

Entre ellos figuran:

•	 Linfadenectomía laparoscópica.

•	 Laparoscopia diagnóstica.

•	 Extirpación laparoscópica de un órgano o tumor.

Estos procedimientos suelen realizarse bajo anestesia general, por lo que el paciente no puede 
tomar medicación oral durante al menos 4‑6 horas después de la intervención. Por eso es necesario 
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utilizar analgesia IV (o IM o SC como opciones de segunda elección) durante este período.

Transcurrido ese tiempo, la analgesia puede administrarse por vía oral o sistémica, en función de 
la motilidad intestinal.

La mayoría de los datos relativos al dolor postoperatorio se refieren a la colecistectomía laparos‑
cópica. Una consideración especial después de este procedimiento es la aparición de dolor en el 
hombro debido a la irritación diafragmática como consecuencia del neumoperitoneo. Este problema 
parece depender de la presión intraabdominal utilizada durante el procedimiento, ya que una menor 
insuflación de dióxido de carbono reduce el dolor de hombro postoperatorio (71,72,73) (grado de 
comprobación científica: 1b).

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: opiáceos IV +/‑ AINE o metamizol administrados por el anestesista. La infiltración 
de un anestésico local en las incisiones de los orificios reduce el dolor tras una laparoscopia (74).

•	 Postoperatorio: la administración de un opiáceo IV sistémico (IM o SC), ya sea ‘a demanda’ o de 
forma pautada, es muy eficaz en el período postoperatorio inmediato, pero no se recomienda el 
uso profiláctico de opiáceos después de intervenciones laparoscópicas para acelerar la recupe‑
ración. Pueden administrarse AINE (por ejemplo, paracetamol o metamizol) y anestésicos locales 
en las incisiones (concepto multimodal) para reducir la necesidad de opiáceos (74,75).

En la tabla 20 se enumeran las opciones analgésicas tras cirugía laparoscópica.

Tabla 20: Opciones analgésicas tras cirugía laparoscópica

Fármaco Dosis (mg) Vía de administración Frecuencia (máx.)

Metamizol 500‑1.000 Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 IV o SC Cuatro veces al día

Morfina 10 IM intermitente Ocho veces al día

Bolo de 1 mg IV ACP, cierre en 5 minutos

Diclofenaco 50 Oral Tres veces al día

100 Rectal Cada 16 h

ACP = analgesia controlada por el paciente.

Recomendación GR

•	 Una presión intraabdominal baja y un buen desinflado al final del procedimiento redu‑
cen el dolor postoperatorio.

A

•	 Los AINE suelen ser suficientes para controlar el dolor postoperatorio. B

•	 Los AINE disminuyen la necesidad de opiáceos. B

GR = grado de recomendación 

5.4.3	 Cirugía abierta

5.4.3.1	 Intervenciones menores sobre el escroto, el pene y la región inguinal

Estos dos tipos de intervenciones quirúrgicas son relativamente menores y casi todos los pacien‑
tes podrán tomar analgésicos por vía oral después de las mismas. La operación suele practicarse de 
forma ambulatoria bajo anestesia local o con ayuda de un bloqueo del nervio ilioinguinal o iliohipo‑
gástrico.
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En la tabla 21 se recogen las opciones analgésicas tras la intervención.

Tabla 21: Opciones analgésicas tras cirugía menor sobre el escroto, el pene y la región inguinal

Fármaco Dosis (mg) Vía de administración Frecuencia (máx.)

Diclofenaco 50 Oral Tres veces al día

100 Rectal Cada 16 h

Paracetamol 1000 Oral Cuatro veces al día

Metamizol 500‑1.000 Oral Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 Oral Cuatro veces al día

Recomendación GR

•	 Para el control del dolor postoperatorio debe utilizarse analgesia multimodal con una 
combinación de AINE o paracetamol y anestésicos locales.

B

•	 Siempre que sea posible, hay que evitar los opiáceos en pacientes ambulatorios. C

GR = grado de recomendación 

5.4.3.2	 Cirugía transvaginal 

Entre las intervenciones figuran:

•	 Cirugía sobre el suelo de la pelvis.

•	 Cirugía para tratar la incontinencia de esfuerzo.

En estas intervenciones puede utilizarse anestesia local o regional. 

Después de la intervención es posible emplear las opciones analgésicas enumeradas en la tabla 
22.

Tabla 22: Opciones analgésicas tras cirugía urológica transvaginal

Fármaco Dosis (mg) Vía de administración Frecuencia (máx.)

Diclofenaco 50 Oral Tres veces al día

100 Rectal Cada 16 h

Paracetamol 1000 Oral Cuatro veces al día

Metamizol 500‑1.000 Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 Oral Cuatro veces al día

Piritramida 15 IV o SC Cuatro veces al día

Petidina 25‑100 Oral, IM, SC o IV Cuatro a seis veces al día

Morfina 10 IM Ocho veces al día

Recomendación GR

•	 Los AINE suelen ser suficientemente eficaces tras intervenciones de cirugía menor o 
moderada.

B

•	 Los AINE disminuyen la necesidad de opiáceos B

GR = grado de recomendación 

5.4.3.3	 Cirugía perineal abierta

Entre las intervenciones figuran:

•	 Prostatectomía radical perineal (PRP).
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•	 Uretroplastia posterior.

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: suele emplearse anestesia general, especialmente en la PRP, debido a la incó‑
moda posición de litotomía exagerada sobre la mesa de quirófano. A veces se coloca un catéter 
intratecal (epidural) para controlar el dolor intra y postoperatorio.

•	 Postoperatorio: se utiliza habitualmente una infusión epidural continua de una combinación de 
opiáceos y anestésicos locales o ACP. Cuando se emplean opiáceos sistémicos, es aconseja‑
ble utilizarlos en combinación con AINE para reducir su dosis y, en consecuencia, sus efectos 
secundarios. Cuando el paciente pueda tomar analgésicos orales, habitualmente después de 
1‑3 días, podría utilizarse metamizol oral o paracetamol +/‑ codeína. No hay datos suficientes en 
la bibliografía que lleven a recomendar un tratamiento específico del dolor postoperatorio ni que 
demuestren si alguno es superior.

Las opciones analgésicas posibles después de la cirugía se recogen en la tabla 23.

Tabla 23: Opciones analgésicas tras cirugía perineal abierta importante

Fármaco Dosis Vía de administración Frecuencia (máx.)

Bupivacaína al 0,25 % + 
fentanilo 2 µg/ml 

5‑15 ml/h Infusión epidural continua n.a.

Morfina Bolo de 1 mg IV ACP, cierre en 5 minutos

Metamizol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 mg Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 mg IV o SC Cuatro veces al día

Diclofenaco 50 mg Oral Tres veces al día

100 mg Rectal Cada 16 h

ACP = analgesia controlada por el paciente.

5.4.3.4	 Laparotomía transperitoneal 	
Entre las intervenciones figuran:

•	 Linfadenectomía retroperitoneal (LRP).

•	 Nefrectomía radical +/‑ trombectomía de la cava

•	 Cistectomía + derivación urinaria.

Durante el postoperatorio, se suele tratar a los pacientes en una unidad de cuidados inter‑
medios o intensivos. Habitualmente se utilizan un anestésico general y una técnica regional 
combinados.

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: anestésico general y técnica regional; en ocasiones se coloca un catéter intra‑
pleural.

•	 Postoperatorio: infusión epidural continua de una combinación de opiáceos y anestésicos loca‑
les. Cuando el paciente pueda tomar analgésicos orales (en función de la motilidad intestinal), lo 
que suele suceder 3‑4 días después de la intervención, podría utilizarse metamizol, paracetamol 
+/‑ codeína o tramadol. Los conceptos multimodales (combinación de AINE con opiáceos, es‑
trategias aceleradas, mantenimiento del drenaje abdominal y urinario durante el menor tiempo 
posible) son útiles para reducir la necesidad de analgesia (76).
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En la tabla 24 se enumeran las opciones analgésicas después de un abordaje transperitoneal.

Tabla 24: Opciones analgésicas después de una laparotomía transperitoneal

Fármaco Dosis Vía de administración Frecuencia (máx.)

Bupivacaína al 0,25 % + 
fentanilo 2 µg/ml 

5‑15 ml/h Infusión epidural continua n.a.

Morfina Bolo de 1 mg IV ACP, cierre en 5 minutos

Metamizol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 mg Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 mg IV o SC Cuatro veces al día

Diclofenaco 50 mg Oral Tres veces al día

100 mg Rectal Cada 16 h

ACP = analgesia controlada por el paciente.

Recomendación GR

•	 El método más eficaz para la administración sistémica de opiáceos es la ACP (véase 
el apartado 5.3.4.5), que mejora la satisfacción de los pacientes y disminuye el riesgo 
de complicaciones respiratorias.

A

•	 La analgesia epidural, sobre todo la analgesia epidural controlada por el paciente 
(AECP), consigue una analgesia postoperatoria superior, lo que reduce las complica‑
ciones y mejora la satisfacción de los pacientes. Por tanto, es preferible a las técnicas 
sistémicas (véanse las apartados 5.3.5.2 y 5.3.5.3). 

A

GR = grado de recomendación

5.4.3.5	 Laparotomía extraperitoneal suprapúbica/retropúbica 

Entre las intervenciones figuran:

•	 Prostatectomía abierta.

•	 Prostatectomía retropúbica radical.

Durante el postoperatorio, se suele tratar a los pacientes en una unidad de cuidados intermedios o 
intensivos. Habitualmente se utilizan un anestésico general y una técnica regional combinados. Será 
posible utilizar la vía oral para administrar la analgesia antes que tras una intervención transperitoneal. 
Podrían utilizarse opiáceos orales, metamizol y paracetamol +/‑ AINE.

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: anestésico general y técnica regional.

•	 Postoperatorio: infusión epidural continua de una combinación de opiáceos y anestésicos loca‑
les. Cuando el paciente pueda tomar analgésicos orales, habitualmente 1‑3 días después de la 
intervención, podría utilizarse metamizol, paracetamol +/‑ codeína, +/‑ AINE.

En la tabla 25 se enumeran las opciones analgésicas postoperatorias.

Tabla 25: Opciones analgésicas después de una laparotomía extraperitoneal  
suprapúbica/retropúbica

Fármaco Dosis Vía de administración Frecuencia (máx.)

Bupivacaína al 0,25 % + 
fentanilo 2 µg/ml 

5‑15 ml/h Infusión epidural continua n.a.
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Morfina Bolo de 1 mg IV ACP, cierre en 5 minutos

Metamizol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 mg Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 mg IV o SC Cuatro veces al día

Diclofenaco 50 mg Oral Tres veces al día

100 mg Rectal Cada 16 h

ACP = analgesia controlada por el paciente.

5.4.3.6	 Abordaje retroperitoneal, incisión en la fosa renal y abordaje toracoabdominal 

Entre las intervenciones figuran:

•	 Nefrectomía.

•	 Pieloplastia.

•	 Pielonefrolitotomía.

Durante el postoperatorio, se suele tratar a los pacientes en una unidad de cuidados inter‑
medios o intensivos. Habitualmente se utilizan un anestésico general y una técnica regional 
combinados.

Plan analgésico

•	 Evaluación preoperatoria: véase el apartado 5.3.2.

•	 Intraoperatorio: anestésico general y técnica regional; en ocasiones se coloca un catéter intra‑
pleural.

•	 Postoperatorio: infusión epidural continua de una combinación de opiáceos y anestésicos loca‑
les. En varios metaanálisis se ha demostrado un control significativamente mejor del dolor con 
esta técnica que con analgésicos IV (77,78). Cuando la analgesia epidural no es posible o es 
rechazada por el paciente, debe ofrecerse ACP. Cuando el paciente pueda tomar analgésicos 
orales, habitualmente 1‑3 días después de la intervención (en función de la motilidad intestinal), 
podría utilizarse paracetamol +/‑ codeína o metamizol de forma añadida (para reducir la necesi‑
dad de opiáceos) o en monoterapia.

En la tabla 26 se enumeran las opciones analgésicas.

Tabla 26: Opciones analgésicas tras un abordaje retroperitoneal o incisión en la fosa renal

Fármaco Dosis Vía de administración Frecuencia (máx.)

Bupivacaína al 0,25 % + 
fentanilo 2 µg/ml 

5‑15 ml/h Infusión epidural continua n.a.

Morfina Bolo de 1 mg IV ACP, cierre en 5 minutos

Metamizol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Paracetamol 500‑1.000 mg Oral o IV Cuatro veces al día

Tramadol 50‑100 mg Oral, IM, SC o IV Cuatro veces al día

Piritramida 15 mg IV o SC Cuatro veces al día

Diclofenaco 50 mg Oral Tres veces al día

100 mg Rectal Cada 16 h
ACP = analgesia controlada por el paciente.
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Recomendación GR

•	 La analgesia epidural, especialmente la AECP, consigue una analgesia postoperato‑
ria superior, de modo que reduce las complicaciones y mejora la satisfacción de los 
pacientes. Por tanto, es preferible a las técnicas sistémicas (véanse las apartados 
5.3.5.2 y 5.3.5.3).

A

GR = grado de recomendación

5.5	Posología y forma de administración de algunos analgésicos importantes

5.5.1	 AINE

En la tabla 27 se ofrecen detalles de los fármacos más importantes de esta categoría.

Tabla 27: Posología y administración de AINE

Fármaco Vía de administración Dosis única (mg) Dosis máxima (mg/24 h)

Diclofenaco Oral 50‑75 150

Rectal 100 150

Ibuprofeno Oral 200‑800 2.400

5.5.2	 AINE con efecto antipirético

En la tabla 28 se ofrecen detalles de los fármacos más importantes de esta categoría.

Tabla 28: Posología y administración de antipiréticos

Fármaco Vía de administración Dosis única (mg) Dosis máxima (mg/24 h)

Paracetamol Oral 500‑1.000 4.000 (50 mg/kg)

IV 1.000 4.000 (50 mg/kg)

Metamizol Oral 500‑1.000 4.000

IV 1.000‑2.500 5.000

5.5.3	 Inhibidores selectivos de la COX‑2

En la tabla 29 se ofrecen detalles de los fármacos más importantes de esta categoría. 

Tabla 29: Posología y administración de los inhibidores selectivos de la COX‑2

Fármaco Vía de administración Dosis única (mg) Dosis máxima (mg/24 h)

Celecoxib Oral 100‑200 400

5.5.4.	 Opiáceos

En la tabla 30 se ofrecen detalles de los fármacos más importantes de esta categoría.

Tabla 30: Posología y administración de opiáceos

Fármaco Vía de administra‑
ción

Dosis única habitual 
(mg)

Dosis máxima (mg)

Tramadol Oral 50 400‑600

IV 50‑100 400‑600

Dihidrocodeína Oral 60‑120 240

Piritramida IV 7.5‑22.5 =90

IV (ACP) 1‑2 =300
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SC/IM 15‑30 =120

Petidina Oral 25‑150 500

Rectal 100 500

SC/IM 25‑150 500

IV 25‑100 500

Morfina* Oral Comenzar con 10 No hay dosis máxima

Rectal Comenzar con 10 No hay dosis máxima

SC/IM Comenzar con 5 No hay dosis máxima

IV Comenzar con 2 No hay dosis máxima

IV (ACP) Bolo de 0,5‑2,5 mg
Cierre en 10‑15 minutos

No hay dosis máxima

Fentanilo† IV 0,05‑0,1 mg (1 µg/kg) Limitado por la depresión 
respiratoria

ACP = analgesia controlada por el paciente.
*Un método sencillo para calcular la dosis diaria de morfina en adultos (20‑75 años) es: 100 ‑ edad 
del paciente = morfina al día en mg.
†Los opiáceos potentes carecen de un límite superior real de dosis (excepto buprenorfina). La dosis 
debe ajustarse en relación con el alivio del dolor y en función de la intensidad individual de los efectos 
adversos como depresión respiratoria (véase el apartado 5.3.4.4).

5.6	Tratamiento del dolor perioperatorio en los niños

5.6.1	 Problemas preoperatorios

Los principales problemas preoperatorios relacionados con los niños son el temor a la cirugía, la 
ansiedad por la separación de los padres y el dolor provocado por los procedimientos intervencio‑
nistas, principalmente la venopunción. Pese a la creencia popular, la presencia de los padres durante 
la inducción de la anestesia no alivia la ansiedad de los niños antes de la cirugía (80) (grado de com‑
probación científica: 1a). La utilización preoperatoria de sulfato de morfina, 0,1 mg/kg, puede ayudar 
a prevenir el llanto en los niños y reducir así el consumo de oxígeno y la vasoconstricción pulmonar. 
En la tabla 31 se recogen los fármacos administrados con más frecuencia para fines de sedación 
preoperatoria y por la ansiedad por separación de los niños. La aplicación previa de la crema EMLA 
(lidocaína al 2,5 %, prilocaína al 2,5 %) ayuda a reducir el dolor provocado por la venopunción (81) 
(grado de comprobación científica: 1a). Atropina, 0,01‑0,02 mg/kg IV, IM, por vía oral o por vía rectal, 
previene la bradicardia durante la inducción de la anestesia.

Tabla 31: Premedicación en niños

Fármaco Dosis Vía de administración Categoría

Ketamina 6 mg/kg Oral, intranasal, intramuscu‑
lar

Antagonista del NMDA

Midazolam 0,5 mg/kg Oral, intranasal, rectal Benzodiazepina

Dexmedetomi‑
dina

4 µg/kg Oral, intranasal Agonista del receptor α2

Clonidina 4 µg/kg Oral Agonista del receptor α2

Pentobarbital 4‑6 mg/kg Intramuscular Barbitúrico

Hidrato de cloral 50‑100 mg/kg Oral Barbitúrico

Metohexital 25‑30 mg/kg Rectal Barbitúrico
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Recomendación GR

•	 La aplicación local de EMLA alivia significativamente el dolor debido a la venopunción 
en los niños.

A

5.6.2	 Analgesia postoperatoria

Como analgesia postoperatoria en niños, se emplean paracetamol, AINE, opiáceos y sus combi‑
naciones con arreglo a la intensidad de la intervención quirúrgica. La dosis de cada analgésico se 
calcula en función del peso corporal. En la tabla 32 se recogen los fármacos más habituales y las 
dosis empleadas con fines de analgesia pediátrica.

Tabla 32: Dosis de analgésicos en niños con fines de analgesia postoperatoria

Fármaco Dosis Vía de  
administración

Intensidad de la  
intervención quirúrgica

Paracetamol 10‑15 mg/kg cada 4 horas Oral Menor

20‑30 mg/kg cada 6 horas Rectal Menor 

Ibuprofeno 10‑15 mg/kg cada 6 horas Oral, IV, rectal Menor, intermedia

Naproxeno 6‑8 mg/kg cada 8‑12 horas Oral, IV, rectal Menor, intermedia

Codeína 0,5‑1 mg/kg cada 3‑4 horas Oral Menor, intermedia

Morfina 0,1 mg/kg cada 2‑4 horas Oral Barbitúrico

Infusión: 0,03 mg/kg/hora IV, SC Barbitúrico

0,3 mg/kg cada 3‑4 horas Oral Intermedia, mayor

Oxicodona 0,1‑0,2 mg/kg cada 3‑4 horas Oral Intermedia

Hidromorfona 0,04‑0,08 mg/kg cada 3‑4 horas Oral Intermedia

Tramadol 1 mg/kg cada 4‑6 horas IV Intermedia, mayor

Petidina 2‑3 mg/kg cada 3‑4 horas IV Intermedia, mayor

El uso postoperatorio de inhibidores de la COX‑2 en los niños sigue siendo controvertido. La ACP 
puede utilizarse de forma segura en los niños mayores de 6 años. En los lactantes y niños incapaces 
de usar ACP, la analgesia controlada por una enfermera resulta eficaz (82). También se utilizan técni‑
cas locorregionales, como infiltración de la herida, bloqueos nerviosos y analgesia caudal y epidural, 
con éxito (83,84). Los fármacos de uso más habitual son bupivacaína y ropivacaína (tabla 33). Parece 
que unos volúmenes mayores de concentraciones farmacológicas más bajas son más eficaces que 
unos volúmenes menores de concentraciones más altas (85) (grado de comprobación científica: 1a). 
La adición de opiáceos, ketamina o clonidina aumenta la duración del alivio del dolor y reduce la ne‑
cesidad de analgesia de rescate, por lo que consigue un alivio del dolor más eficaz que la anestesia 
local aislada en analgesia caudal (86‑88) (grado de comprobación científica: 1a).

Tabla 33: Posología epidural de anestésicos locales

Fármaco Bolo 0‑12 meses Bolo > 1 año Infusión 0‑12 meses Infusión > 1 año

Bupivacaína 2 mg/kg 2,5 mg/kg 0,2 mg/kg/hora 0,4 mg/kg/hora

Ropivacaína 2,5 mg/kg 3,5 mg/kg 0,3 mg/kg/hora 0,6 mg/kg/hora
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6.	 DOLOR AGUDO EN LA FOSA RENAL DE ORIGEN ATRAUMÁTICO

6.1	Generalidades

El dolor agudo en la fosa renal es un problema médico frecuente y complejo. La ureterolitiasis es 
la causa atraumática más frecuente. Sin embargo, la mitad de los cólicos nefríticos no se deben a 
urolitiasis (1‑3) (tabla 34).
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Tabla 34: Principales causas urológicas y extraurológicas de dolor en la fosa renal.

Causas urológicas

•	 Cálculos renales o ureterales

•	 Infección urinaria (pielonefritis, pionefritis, absceso renal)

•	 Obstrucción de la unión ureteropélvica

•	 Trastornos vasculares renales (infarto renal, trombosis de la vena renal)

•	 Necrosis papilar

•	 Hemorragia intra o perirrenal

•	 Torsión del cordón espermático

Causas extraurológicas 

•	 Aneurisma de aorta

•	 Trastornos de la vesícula biliar

•	 Trastornos digestivos

•	 Enfermedades pancreáticas

•	 Trastornos ginecológicos

•	 Enfermedades osteomusculares

6.2	Abordaje diagnóstico inicial 

6.2.1	 Sintomatología

La anamnesis y la exploración física, incluida la temperatura corporal, son muy útiles en el diagnós‑
tico diferencial del dolor agudo en la fosa renal (4).

•	 Dolor de corta duración (≤ 12 horas), náuseas, vómitos, hipersensibilidad en la fosa renal y he‑
maturia (eritrocitos > 10.000/mm3) indican la presencia de un cólico nefrítico agudo.

•	 Dado que los signos y síntomas pueden ser muy parecidos, una pielonefritis aguda no compli‑
cada debe diferenciarse inmediatamente de un cólico nefrítico complicado.

o	 La fiebre concomitante (≥ 38 ºC) hace obligatoria la realización de pruebas de imagen (5).

o	 Debe ofrecerse una evaluación radiológica de las vías urinarias superiores a todos los pacien‑
tes que presentan dolor en la fosa renal y fiebre para descartar una obstrucción de las vías 
urinarias, con independencia de los síntomas acompañantes, la duración del episodio y los 
datos macroscópicos o microscópicos de orina.

o	 Los estudios de imagen también son fundamentales en los pacientes con dolor agudo en la 
fosa renal y un solo riñón (grado de comprobación científica: 4).

•	 Un dolor agudo en la fosa renal en pacientes con riesgo elevado de episodios tromboembólicos 
debe plantear la sospecha de infarto renal (6).

•	 Una exploración abdominal cuidadosa puede poner de manifiesto un aneurisma aórtico abdomi‑
nal (diagnosticado erróneamente en el 30 % de los pacientes).

•	 La trombosis de la vena renal (TVR) se manifiesta a menudo con síntomas de dolor agudo en la 
fosa renal, proteinuria, hematuria, hipotensión e insuficiencia renal.

•	 La obstrucción de la unión ureteropélvica (UUP) puede producir dolor agudo en la fosa renal o 
abdominal tras la ingestión de un volumen elevado de líquidos, especialmente en niños.

•	 La necrosis papilar renal no es infrecuente en la evolución de enfermedades sistémicas, como 
diabetes mellitus o nefropatía por analgésicos; el paso de las papilas desprendidas por el uréter 
puede causar dolor en la fosa renal y hematuria.
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•	 En los niños con dolor abdominal o en la fosa renal agudo siempre debe descartarse una torsión 
testicular.

•	 La torsión del apéndice testicular puede provocar dolor abdominal o irradiarse a la fosa renal.

•	 Una hemorragia espontánea en el riñón o retroperitoneo puede ser debida a tumores renales 
(como angiomiolipomas), trastornos hemorrágicos o anticoagulación; en ocasiones, un dolor 
agudo en la fosa renal es el síntoma de presentación.

Recomendación GR

•	 En los pacientes con fiebre (≥ 38 ºC) y dolor agudo en la fosa renal o con un solo riñón 
debe realizarse una prueba urgente de diagnóstico por imagen.

B

6.2.2	 Evaluación de laboratorio

En todos los pacientes con dolor agudo en la fosa renal debe efectuarse un análisis de orina (eri‑
trocitos y leucocitos, bacterias o nitritos en orina), un hemograma y una determinación de la crea‑
tinina sérica. Además, en los pacientes con fiebre y dolor en la fosa renal ha de medirse la proteína 
C reactiva (PCR) y realizarse un cultivo. Cuando el recuento leucocitario supere 15.000/mm3 ha de 
sospecharse pielonefritis ± uropatía obstructiva.

6.2.3	 Estudios de imagen diagnósticos 

6.2.3.1	 Ecografía

El uso de la ecografía en el diagnóstico del dolor agudo en la fosa renal es cada vez mayor. Si se 
combinan los datos de dilatación pélvica o ureteral, visualización de cálculos y ausencia de eyacu‑
lación ureteral, la sensibilidad para detectar dilatación ureteral puede alcanzar el 96 % (7‑9) (grado 
de comprobación científica: 2a). Junto con una radiografía simple de abdomen, la ecografía ofrece 
una prueba de imagen aceptable cuando no se dispone de tomografía computarizada (TC) (7,10‑14) 
(grado de comprobación científica: 1b).

Los inconvenientes de la ecografía son su incapacidad para diferenciar dilatación de obstrucción 
real y la necesidad de personal muy especializado (10). La sensibilidad oscila entre el 58 % y 96 % 
en manos de personal no especializado en servicios de urgencias (13). No obstante, hay pruebas 
convincentes de que médicos no especializados, que sólo han recibido una formación breve, pueden 
ser muy eficaces para descartar trastornos potencialmente mortales como aneurisma de la aorta ab‑
dominal, líquido abdominal libre, cálculos biliares y uropatía obstructiva (13) (grado de comprobación 
científica: 2b). Por motivos evidentes, la ecografía representa la modalidad de diagnóstico por imagen 
de elección durante el embarazo.

6.2.3.2	 Urografía intravenosa (UIV)

La UIV ha sido la técnica de imagen de elección para evaluar el dolor agudo en la fosa renal duran‑
te decenios. La identificación directa de cálculos ureterales puede lograrse en el 40 %‑60 % de los 
casos, mientras que el uso de signos indirectos (por ejemplo, dilatación ureteral y de la pelvis renal) 
permite la detección en el 80 %‑90 % de los casos. Sin embargo, los resultados de la UIV pueden 
verse entorpecidos por una calidad deficiente relacionada con una preparación intestinal subóptima, 
la toxicidad de los medios de contraste, reacciones alérgicas y anafilácticas y una exposición signifi‑
cativa a radiación. En situaciones de urgencia debe evitarse la UIV debido al riesgo de rotura de los 
fondos de saco.

6.2.3.3	 TC helicoidal sin contraste (TCHSC)

Recientemente, la TCHSC se ha introducido como una modalidad de imagen con una sensi‑
bilidad y una especificidad elevadas para evaluar el dolor agudo en la fosa renal (7,15) (grado de 
comprobación científica: 1a). La TCHSC es superior porque detecta cálculos renales con una 
sensibilidad y una especificidad del 94 %‑100 %, con independencia del tamaño, la ubicación y 
la composición química de los cálculos, e identifica causas extraurinarias de dolor en la fosa renal 



ACTUALIZACIÓN EN MARZO DE 2009 	 1279

en un tercio de todos los pacientes que presentan dolor agudo en la fosa renal. Además, no se 
necesita un medio de contraste y es una técnica que ahorra tiempo (15,16) (grado de comproba‑
ción científica: 1a).

El uso de TCHSC y UIV debe contemplarse en los pacientes evaluados inicialmente me‑
diante otras modalidades de imagen que sigan con fiebre después de 72 horas de tratamien‑
to para descartar otros factores de complicación (abscesos renales, perirrenales o prostáti‑
cos) (15,16).

En la tabla 35  se muestran resultados comparativos entre ecografía, UIV y TCHSC para 
evaluar el dolor agudo en la fosa renal y la sospecha de ureterolitiasis (17‑19). En la figura 
6 se resume el abordaje diagnóstico del dolor agudo en la fosa renal de origen atraumático.

Recomendación GR

•	 La TCHSC es la modalidad diagnóstica por imagen con la mayor sensibilidad y espe‑
cificidad para evaluar el dolor agudo en la fosa renal de origen atraumático.

A

•	 La ecografía puede ser una alternativa a la TCHSC en el abordaje inicial del dolor agu‑
do en la fosa renal de origen atraumático.

A

Tabla 35: Resultados comparativos entre ecografía, urografía intravenosa (UIV) y TC helicoidal  
sin contraste (TCHSC) en la evaluación del dolor agudo en la fosa renal y la sospecha  

de ureterolitiasis*.

Modalidad de imagen Rendimiento Nº de cita

TCHSC 100 % de sensibilidad, 96 % de especificidad, 
98 % de exactitud 

17

Radiografías abdominales + 
ecografía frente a TCHSC

TCHSC: 100 % de sensibilidad y especificidad 
Ecografía: 100 % de sensibilidad, 90 % de espe‑
cificidad 

18

TCHSC en dosis bajas frente 
a UIV

TCHSC: sensibilidad del 97 %, especificidad del 
96 % La TCHSC en dosis baja es superior a la 
UIV

19

*Tomado de la guía clínica ACR Appropriateness Criteria®, Acute onset flank pain‑suspicion of stone 
disease, revisada en 2007 (10).
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Figura 6. Abordaje diagnóstico del dolor agudo en la fosa renal de origen atraumático

TC = tomografía computarizada; IU = infección urinaria.
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6.3	Tratamiento urgente inicial

6.3.1	 Analgesia sistémica

El alivio del dolor suele ser el primer paso terapéutico y el más urgente (20,21):

•	 Los AINE por vía intravenosa son muy eficaces en la mayoría de los casos, por ejemplo, un bolo 
de 75  mg de diclofenaco sódico (grado de comprobación científica: 1a) (21). Una inyección 
intravenosa lenta de ketorolaco, 30 mg 4 veces al día, es equivalente a la de diclofenaco en el 
tratamiento de un cólico nefrítico (22).

•	 Una sola dosis de metamizol se ha evaluado rigurosamente y parece ser menos eficaz que diclo‑
fenaco 75 mg (23) (grado de comprobación científica: 1a). Sin embargo, una infusión intravenosa 
lenta de metamizol, 1 o 2 g, es tan eficaz como diclofenaco (24).

•	 El clorhidrato de papaverina por vía intravenosa (120 mg) puede ser una alternativa al diclofenaco 
en pacientes en los que están contraindicados los AINE (24) (grado de comprobación científica: 
1b).

•	 En estudios a gran escala se ha demostrado que los AINE y opiáceos son eficaces para pro‑
porcionar analgesia, aunque los vómitos son más prevalentes en los pacientes tratados con 
opiáceos (sobre todo, petidina) (21).

•	 Papaverina por vía intravenosa puede aliviar con eficacia y seguridad a los pacientes que no 
responden a los fármacos convencionales (diclofenaco) (25) (grado de comprobación cientí‑
fica: 1b).

•	 La combinación de morfina intravenosa + ketorolaco parece superior a cualquiera de estos 
fármacos por separado y se asocia a una reducción de la analgesia de rescate (26).

•	 Los antimuscarínicos se emplean a menudo en los pacientes con diagnóstico clínico de có‑
lico nefrítico agudo. No obstante, no existen pruebas de que el butilbromuro de hioscina re‑
duzca las necesidades de opiáceos en el cólico nefrítico agudo (26) (grado de comprobación 
científica: 1b).

Entretanto, debe aclararse el origen del dolor en los pacientes con fiebre o con un solo riñón.

Recomendación GR

•	 Los AINE como diclofenaco (75 mg, bolo) y dipirona (1‑2 g, inyección intravenosa 
lenta) son muy eficaces en caso de dolor agudo en la fosa renal.

A

6.3.2	 Analgesia local

Se han evaluado varias manipulaciones en el campo del cólico nefrítico agudo.

•	 El calentamiento local del abdomen y la región lumbar parece reducir el dolor en los pacientes 
con cólico nefrítico agudo (27) (grado de comprobación científica: 1a).

•	 La inyección de lidocaína en puntos dolorosos puede ofrecer un tratamiento eficaz del dolor en 
la mitad de los pacientes con cólico nefrítico (28). Es significativamente superior a la combina‑
ción de la administración intravenosa de bromuro de butilescopolamina + sulpirina (28) (grado de 
comprobación científica: 1a).

No hay estudios comparativos con AINE.

6.3.3	 Tratamiento sintomático

Muchos pacientes con dolor agudo en la fosa renal presentan una deshidratación moderada o 
grave. La fiebre, los vómitos y la anorexia producen un malestar importante y deben tratarse desde el 
principio. Siempre que sea posible, han de administrarse líquidos IV de forma generosa (60 ml/h de 
solución salina fisiológica y 60 ml/h de una solución de glucosa al 5 %). No obstante, se ha demos‑
trado que los líquidos IV de mantenimiento (20 ml/h de solución salina fisiológica) son tan eficaces 
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como la hidratación forzada (2 litros de solución salina fisiológica durante 2 horas) en relación con la 
percepción del dolor y el uso de analgésicos del paciente (29) (grado de comprobación científica: 1b). 
Asimismo, no existen datos evidentes que respalden el uso de diuréticos en el tratamiento del cólico 
ureteral agudo (30). Con independencia de la etiología (infecciosa, obstructiva, oncológica), el cloruro 
de metoclopramida, 0,5 mg/kg/24 h en tres dosis diferentes, resulta eficaz para controlar las náuseas 
y los vómitos.

6.3.4	 Descompresión de las vías urinarias superiores

Cuando no se logra el alivio del dolor con tratamiento médico y no hay signos de infección ni de 
disfunción renal, debe realizarse un drenaje de las vías urinarias superiores (véase Tratamiento de 
los pacientes con cólico nefrítico). Las indicaciones de la implantación de endoprótesis para aliviar 
una obstrucción de forma urgente se han definido en otros artículos (31) (tabla 36). La implantación 
de endoprótesis ureterales y la nefrostomía percutánea pueden ser igual de eficaces.

Tabla 36: Indicaciones de la implantación de endoprótesis para el alivio urgente  
de una obstrucción

•	 Infección de orina con obstrucción de las vías urinarias. Sepsis de origen urológico.

•	 Dolor o vómitos incontrolables.

•	 Obstrucción de un riñón único o trasplantado.

•	 Cálculos obstructivos bilaterales.

•	 Obstrucción por cálculo ureteral en el embarazo.

6.4	Tratamiento etiológico

6.4.1	 Urolitiasis

Los conceptos generales para tratar la urolitiasis se han definido en la Guía clínica de la EAU sobre 
la urolitiasis (32).

6.4.2	 Procesos infecciosos

Los procesos infecciosos no complicados (por ejemplo, pielonefritis aguda en personas por lo de‑
más sanas) deben tratarse con antibióticos y analgésicos apropiados (33).

En resumen, el tratamiento de primera línea de los casos leves debe consistir en una fluoroquino‑
lona oral (dos veces al día durante 7 días) en las zonas con tasas bajas de Escherichia coli resistente 
a fluoroquinolonas. Se recomienda una cefalosporina de segunda o tercera generación oral en las 
zonas con unas tasas altas de resistencia de E. coli o en caso de embarazo, mujeres lactantes o ado‑
lescencia. El dolor suele responder al tratamiento con AINE orales (diclofenaco, 75 mg tres veces al 
día, o metamizol, 500 mg tres veces al día) excepto en las mujeres embarazadas o lactantes.

6.4.3	 Otras afecciones

6.4.3.1	 Obstrucción de la unión ureteropélvica

La obstrucción de la UUP puede producir dolor intermitente en la fosa renal o abdominal. Los 
síntomas pueden empeorar durante una diuresis enérgica (tras consumir cafeína o alcohol). El proce‑
dimiento quirúrgico habitual es una pieloplastia desmembrada o no desmembrada. La implantación 
de una endoprótesis ureteral puede ayudar a reducir el dolor en los pacientes muy sintomáticos antes 
del tratamiento quirúrgico definitivo. Los resultados son excelentes, con resolución de la obstrucción 
en el 90 %‑95 % de los casos, incluso en neonatos (34).
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6.4.3.2	 Necrosis papilar

La necrosis papilar se manifiesta normalmente como una hematuria macroscópica indolora, aun‑
que puede complicarse con obstrucción ureteral. Además del tratamiento sintomático, ha de tratarse 
la causa subyacente de la necrosis papilar, como nefritis intersticial, pielonefritis aguda, diabetes melli‑
tus, abuso de analgésicos o anemia drepanocítica. Una obstrucción ureteral por papilas desprendidas 
se ha tratado con éxito mediante ureteroscopia o implantación temporal de una endoprótesis ureteral 
(35).

6.4.3.3	 Infarto renal

No existe ningún tratamiento específico para el infarto renal agudo. Sin embargo, la anticoagulación 
con heparina IV seguida de warfarina puede estar justificada por la enfermedad subyacente (fibrilación 
auricular, trombo en la aurícula izquierda o estado de hipercoagulabilidad). El objetivo de la anticoagu‑
lación es prevenir futuros episodios (36).

6.4.3.4	 Trombosis de la vena renal

La TVR suele ser clínicamente asintomática; sin embargo, un dolor agudo en la fosa renal puede 
ser el síntoma de presentación. El tratamiento convencional de la TVR ha consistido en anticoagu‑
lación sistémica con heparina para evitar una mayor propagación del trombo u otros fenómenos 
tromboembólicos (37). Se han comunicado casos de uso satisfactorio de fibrinolíticos en pacientes 
seleccionados sin contraindicaciones clínicas (38). El tratamiento quirúrgico mediante trombectomía 
o nefrectomía se reserva para los casos rebeldes al tratamiento médico.

6.4.3.5	 Hemorragia intra o perirrenal

Una hemorragia intra o perirrenal espontánea aguda provoca dolor agudo en la fosa renal con 
frecuencia. Una hemorragia renal espontánea, o síndrome de Wunderlich, es una causa infrecuente 
y potencialmente mortal de abdomen agudo. El abordaje quirúrgico (nefrectomía) suele ser la única 
alternativa terapéutica (39,40).

6.4.3.6	 Torsión del cordón espermático

La torsión del cordón espermático puede producir dolor en la porción inferior del abdomen y la fosa 
renal; debe tratarse quirúrgicamente de forma inmediata.
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7.	 ABREVIATURAS UTILIZADAS EN EL TEXTO

Esta lista no incluye todas las abreviaturas más frecuentes.

131J‑MIBG 	 131J‑metayodobencilguanidina
153Sm 	 samario‑153
89Sr 	 estroncio‑89
ACP 	 analgesia controlada por el paciente
AD 	 a demanda
AECP 	 analgesia epidural controlada por el paciente
AINE 	 antiinflamatorios no esteroideos
AMPA	 α‑amino‑3‑hidroxil‑5‑metil‑4‑isoxazol‑propionato
ATC 	 antidepresivos tricíclicos
ATC 	 de forma pautada
BPC 	 buena práctica clínica
CCT 	 carcinoma de células de transición
COX 	 ciclooxigenasa
CP 	 cáncer de próstata
CR 	 carcinoma renal
EAV 	 escala analógica visual
EDTMP 	 etilenodiaminotetrametilenofosfonato
EORTC 	� Organización europea para la investigación y el tratamiento del cáncer (European 

Organization for Research and Treatment of Cancer)
EVN 	 escala de valoración numérica 
EVV 	 escala de valoración verbal
FG 	 filtración glomerular
GABA 	 ácido gammaaminobutírico
IASP 	� Asociación internacional para el estudio del dolor (International Association for the 

Study of Pain)
IM 	 por vía intramuscular
ISRS 	 inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina
IV 	 por vía intravenosa
LEOC 	 litotripsia extracorpórea con ondas de choque 
LR 	 linfadenectomía retroperitoneal
NMDA 	 N‑metil‑D‑aspartato
OMS 	 Organización Mundial de la Salud
PRP 	 prostatectomía radical perineal 
RM 	 resonancia magnética
RTUP 	 resección transuretral de la próstata
RTUV 	 resección transuretral de un tumor vesical
SC 	 por vía subcutánea
SNC 	 sistema nervioso central
SPECT 	 tomografía computarizada con emisión monofotónica
TC 	 tomografía computarizada
TCHSC 	 TC helicoidal sin contraste
UIV 	 urografía intravenosa
UR 	 unidad de recuperación
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