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La IASP (Asociación Internacional para el estudio del Dolor) reconoce como Capítulo 

Oficial de la IASP en BOLIVIA a la Asociación Boliviana del Dolor ABD 
 

August  21, 2011 Seattle, WA USA 

Dear IASP Member in Bolivia: 

The International  Association for the Study of Pain (IASP) is pleased  to announce that the Asociación Boliviana del 

Dolor (ABD) is the official Bolivian chapter of the IASP. Thank you for your patience while the IASP leadership assessed 

the dispute. 

The IASP acknowledges  the following  officers as the Executive Board of ABD: 

President: Dr. Marco Antonio Narváez Tamayo 

Vice President:                               Dr. Jenny Vargas Ballester 

Secretary: Dr. Víctor Barrios Meave 

Treasurer:  Dr. Wálter Álvarez Sarmiento 

 
Ninety seven percent of IASP members in Bolivia supported the ABD. Thank you to all of you who contacted the IASP 

to share your thoughts regarding the chapter. 

 
Sincerely, 

 
Kathy Kreiter 

Executive Director 

 

 
Agosto 21 de 2011, Seattle WA USA 

Estimado Miembro  IASP BOLIVIA: 

La Asociación Internacional  para el estudio del Dolor (IASP) tiene el placer de comunicar que la Asociación Boliviana 

del Dolor (ABD) es Capítulo Boliviano Oficial de la IASP. Gracias por su paciencia  durante el tiempo que se tomaron 

los directivos de la IASP evaluando la disputa. 

La IASP reconoce a los siguientes miembros como la Directiva Oficial de la ABD 

Presidente Dr. Marco Narváez Tamayo 

Vice Presidenta                              Dra. Jenny Vargas Ballester 

Secretario Dr. Víctor Barrios Meave 

Tesorero  Dr. Wálter Álvarez Sarmiento 

 
Noventa y siete por ciento de los miembros  de la IASP BOLIVIA apoyan la ABD. Gracias a todos aquellos que se 

contactaron con la IASP para compartir  sus impresiones relacionadas  al Capítulo Boliviano. 

 
Atentamente,  

Kathy Kreiter 

DIRECTORA EJECUTIVA 
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EDITORIAL 

DÍA DEL MÉDICO BOLIVIANO 
 
 

Dr. Ramiro Alvarado 
 
 

La Asociación  Boliviana del Dolor, después de un largo recorrido culmina esta ansiada entrega del primer 

número de su revista y pone a consideración del cuerpo médico y ramas afines aspectos sobre el tratamiento 

del dolor con la intención de que todos aquellos que la reciban encuentren una información útil, enfoques 

del dolor que no conocían, la orientación que necesitaban y sobre todo la motivación que aliente su 

incorporación a nuestra asociación. 
 

También queremos hacer llegar  a todo el cuerpo médico en su día, el 21 de Septiembre, y a todos los 

que se dedican  al cuidado de la salud como todos los años, un día ya instituido como el Día del Médico 

Boliviano una cordial salutación. Como esta celebración no es ampliamente  conocida  es que deseamos 

recordar a todos nuestros colegas, algunos pormenores de este acontecimiento: 
 

El día del médico en nuestro país Bolivia se celebra el 21 de Septiembre en conmemoración a la CITUA 

INCAICA, rescatando  tradiciones ancestrales  de nuestro  pasado glorioso gracias a la iniciativa del 

historiador  José María Alvarado, quien presentó el proyecto al segundo Congreso de la Confederación 

Médica Sindical de Bolivia reunido en la ciudad de Cochabamba en 1956. Iniciativa que fue aprobada 

por unanimidad, haciéndose efectiva recién, durante la presidencia del entonces mandatario  Luis Adolfo 

Siles Salinas, conforme a la ley de leyes de la Nación. Un decreto que figura en la Gaceta Oficial de 

Bolivia bajo N° 7234 que fue expedido el 29 de Diciembre de 1967 declarando FIESTA NACIONAL  DEL 

MÉDICO Y DÍA BOLIVIANO  DE LA SALUD EL 21 DE SEPTIEMBRE, en homenaje a la CITUA INCAICA. 
 

La Citua, como todas las festividades del imperio incaico, no era una fiesta más ni una diversión para sólo 

esparcimiento de la comunidad que ya sería, desde luego, algo de promisión y aliento como refiere J.M. 

Alvarado.  Era sobre todo un tácito mensaje que contenía el esfuerzo y la preocupación de los gobernantes 

por la mayor vitalidad de su capital humano. Era sin lugar a dudas una plena demostración de que la 

salud pública, por antonomasia debe ser el primo quehacer del estado, debía tener la participación 

multitudinaria,  festiva y conjunta de todos los estamentos de la sociedad incaica; algo que no estaba 

reducido a una prelación secundaria ni mucho menos como ahora ocurre. 
 

La Citua, según Garcilazo, era: “Una de las cuatro  fiestas solemnes que los reyes incas celebraban en 

su corte. Era de mucho regocijo, porque lo hacían cuando desterraban de la ciudad y su comarca  las 

enfermedades y cualesquiera otras penas y trabajos que los hombres puedan padecer”. 
 

A la salida del Sol y después de adorarle con la fervorosa expresión de sus oraciones, pidiéndole desterrase 

todos los males internos  y externos  que podían tener, desayunaban el pan hecho sin sangre infantil. 

Después de estos últimos detalles salía un mensajero de la casa Real, lujosamente ataviado como enviado 

del Sol, “ceñida su manta al cuerpo, con una lanza en la mano, guarnecida con un listón hecho de plumas 

de diversos colores, de un tercio de ancho que bajaba de la punta de la lanza hasta el recatón, pegado a 
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trechos con anillos de oro, constituyendo en total una insignia que les servía de bandera en las guerras, y 

salía de la fortaleza y no del templo del Sol porque decían era mensajero de guerra y no de paz”. 
 

Pues siendo  un cuartel general la fortaleza, no era el lugar destinado a tratar en ella, problemas de paz 

y amistad entre los hombres, sino de arsenal bélico y la contienda cruenta. ¡Guerra a las enfermedades!, 

luego, el mensajero del Sol llegaba a la plaza principal donde le esperaban cuatro incas de sangre 

real previamente preparados y ataviados con sus respectivas  lanzas. Éstas tocaban la punta de la que 

aquel llevaba para recoger los males que, como imantados instrumentos, habían captado al contacto del 

mensajero Real. 
 

Los cuatro Incas, dispersados  en carrera hacia los cuatro puntos cardinales  (los cuatro suyos del imperio) 

debían  llevar sus lanzas, agitándolas, para recoger aún más “las enfermedades y los males” que podían 

tropezar a su paso y avanzar en su jadeante  recorrido, cerca de un cuarto de legua, donde a su turno, 

debían contactar con la de otro mensajero  que debía correr una distancia similar, transmitiendo  la 

acumulada captación de aquellos males, y así en sucesión, casi atlética los posteriores mensajeros, debían 

alcanzar entre todos la distancia de cuatro a cinco leguas donde el último hincaba la respectiva lanza en 

el suelo, en señal de haberse sepultado todos los males y enfermedades, para que estos no volviesen a 

turbar el bienestar, ni alterar la salud de los hijos del Sol. 
 

Mientras los mensajeros partían de la plaza principal, era un hecho ritual, asimismo que todos los pobladores 

de la comunidad en coincidencia de la higiénica carrera de aquellos, salían a la puerta de sus casas con 

grandes voces y alaridos de regocijo, sacudiendo sus prendas  de abrigo, como cuando se sacude el polvo 

de la vestimenta, en señal de que la expulsión de todos los morbos era total, simultánea y masiva. 
 

Garcilazo de la Vega describe asimismo que la noche siguiente a todos los ceremoniales relatados, los 

súbditos del Inca, salían con grandes antorchas, “con hachos de paja tejida, como los capachos del 

aceite, en forma redonda, con bolas que llamaban pancancu” que duraban en quemarse. Atados a 

largos cordeles, los hachos eran ondeados por el aire, en señal de expulsar en tal ocasión, los males 

nocturnos, habiéndose hecho lo mismo con las lanzas, con los males diurnos.  Estos hachos ya fuera de 

las poblaciones, eran echados al agua en los riachuelos para que sus aguas lleven los males allí disueltos 

hasta la lejanía del mar. 
 

Al término de todo cuanto  se hizo en defensa y prevención de la salud pública, en una multitudinaria 

campaña de lo que hoy llamaríamos la medicina preventiva, al cuarto de luna celebraban el acontecimiento 

con enorme regocijo y fiestas con total participación popular, como agradecimiento al Dios Sol, por 

haberles  desterrado  sus males.  En estas fiestas consecuentes con el colectivismo incaico, se sacrificaban 

muchos ovinos, cuya carne asada en cantidades  asombrosas era distribuida en la plaza principal del 

poblado a todos y cada uno de sus participantes,  rematando  tan sugerente y dilatada celebración con 

emotivos bailes y cantares donde refulgía el júbilo de los hijos del Sol. 
 

Es con  estos antecedentes registrados que el investigador José María Alvarado dio a la máxima organización 

médica de nuestro país un motivo de orgullo de emocionado homenaje, pleno de fervor patriótico y de 

consecuencia ideológica  a nuestras tradiciones  constructivas, exhumando los detalles y el mensaje simbólico 

de la CITUA para declarar el 21 de Septiembre  la FIESTA NACIONAL DEL MÉDICO BOLIVIANO. 
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PRÓLOGO 
 

 
 

Dra. Karin Glasinovic P. 
 
 

 
La  ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL   DOLOR es  una  agrupación  MULTIDISCIPLINARIA   de 

profesionales altamente comprometidos en proporcionar mejores días para la población que 

padece DOLOR. 
 

Alrededor del mundo, esta novedosa disciplina al servicio de la sociedad, ha alcanzado un 

nivel jamás antes imaginado. Nos referimos al mayor conocimiento, descubrimiento, progreso 

e innovación desde el origen del problema del dolor, sus múltiples mecanismos y variadas 

presentaciones, más aún en las crecientes técnicas y opciones farmacológicas de diversa índole, 

caracterizadas sobre todo, por una mayor eficacia y mucho menor riesgo. 
 

Circunstancias hoy de gran prevalencia han determinado cambios estructurales en nuestros 

conceptos referentes a la salud y la enfermedad. Aspectos del diario  vivir y compartir con 

las personas afectadas como las enfermedades del  adulto  mayor,  desordenes crónico  - 

degenerativos, longevidad y peor aún el alarmante incremento en entidades relacionadas al 

cáncer y entre ellas el DOLOR por CÁNCER han determinado una de las más exigentes batallas 

que el personal de salud en general debe afrontar y con ello proveer a nuestros pacientes: 

mejores días en un concepto GLOBAL de salud y bienestar. Alivio,  control o resolución de 

síntomas y lucha intransigente contra el DOLOR. 
 

Estas páginas reflejan la dedicación plena y consciente de quienes se conmueven y dedican 

con el mayor esfuerzo posible a todas estas personas con DOLOR y que creen firmemente en 

que este mal del mundo actual tiene una y mil formas de control o alivio, ese es el sendero que 

debemos seguir y es el mismo que deberán seguir futuras generaciones. 
 

La Revista Boliviana del Dolor, nace con el claro objetivo de ser un medio de difusión, un 

instrumento útil, como la gran mayoría de las revistas tanto a nivel nacional como internacional. 

Una revista que refleja inquietudes de comunicación de casos destacables, relevantes y que 

plasma el paso final de una investigación, actualiza novedades de nuestro acervo científico y 

de otras publicaciones de interés, no sólo del ámbito en salud, sino de la población en general 

enriqueciendo la producción científica nacional. 
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TRATAMIENTO DE LA COMPRESIÓN RADICULAR CON 

OZONO INTRADISCAL 
 

 
Dr. Ramiro Alvarado 

 
Neurocirujano Hospital Policial – Hospital Arco Iris  ralvarado.bo@gmail.com 

ralvarado@sindolor.com.bo 
 

PALABRAS CLAVE: 
 

Ozono. Compresión Radicular. Ozonoterapia. Discolisis. 
 

INTRODUCCIÓN 
 

La ozonoterapia es un arma más que se introduce  en el arsenal médico quirúrgico para poder resolver 

el conflicto discoradicular como un método complementario, observando las complicaciones que se 

presentan en un porcentaje no despreciable que se reporta en la literatura internacional.  Se expone la 

acción del ozono que mejora la sintomatología dolorosa y en muchos casos llega a abolirla. La notable 

eficacia del OZONO  con sus efectos  germicida, analgésico y antiinflamatorio unido a su capacidad 

de favorecer los procesos de deshidratación y reabsorción del material discal, llevaron a concebir la 

posibilidad de inyectarlo en la musculatura paravertebral, en el foramen de conjunción y en el disco 

intervertebral.  Se muestra la primera experiencia pionera en Bolivia con 492 casos. 
 

DESARROLLO 
 

La columna vertebral es el soporte central del cuerpo y está constituida por las vértebras que se articulan 

entre sí mediante los discos intervertebrales y ligamentos que fijan la articulación formando un eje firme 

pero flexible. Los discos intervertebrales están formados por una porción central gelatinosa (núcleo 

pulposo) rodeada de fibras de colágeno (anillo fibroso) con un alto contenido de agua y su función 

es permitir un movimiento armónico de la columna y simultáneamente servir de apoyo y distribuir las 

cargas durante el movimiento disipando la fuerza compresiva aplicada a la misma por gravedad. 
 

La enfermedad  del disco intervertebral constituye una entidad nosológica muy frecuente con una alta 

prevalencia y en la población general adulta es casi del 80% con una considerable baja laboral, 

en la mayoría de los casos tienen una evolución favorable, pero potencialmente recurrentes. Sin 

embargo más del 40% de los pacientes tienen cuadros de lumbociática en los que la situación se 

cronifica requiriendo tratamiento quirúrgico. (1) 
 

Pero la intervención quirúrgica de columna por la compresión radicular produce una gran cantidad de 

complicaciones y fracaso por lo que actualmente su aplicación es muy controvertida,  hasta hace 10 años 

en los Estados Unidos se realizaban entre 150,000 a 200,000 operaciones por hernias discales con un 

índice de fracaso entre el 15 y 20% y 10 a 15% de reintervenciones (2), complicaciones debidas a la 

producción de fibrosis perineural en la zona quirúrgica, inestabilidad de la columna y recidiva dolorosa. 
 

Además, sobre los resultados de la intervención quirúrgica por hernia discal en la literatura médica 

mundial, todavía no se dispone de ningún estudio científico correctamente realizado que compare la 

cirugía y el tratamiento conservador sin ningún tipo de sesgo científico en la recogida de los datos. (3) 

mailto:ralvarado.bo@gmail.com
mailto:ralvarado@sindolor.com.bo
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La cirugía, como indicamos, ha sido la técnica invasiva durante mucho tiempo y todavía sigue siendo 

muy utilizada, sobre todo con la llegada de las nuevas técnicas microquirúrgicas, pero sus resultados 

no son del todo óptimos consiguiéndose una resolución del dolor entre el 75 y 80% de los casos (4), 

si a esto añadimos que entre un 10 a 40% de los pacientes sometidos a cirugía acaban desarrollando 

el tan temido síndrome de cirugía fallida de espalda (5), no es de extrañar que la tendencia actual 

en el tratamiento de esta entidad nosológica sea hacia las técnicas mínimamente invasivas que se 

caracterizan por una elevada eficacia, por ser muy bien toleradas y de bajo costo económico; entre 

ellas, la más indicada es la discolisis con ozono. 
 

Viendo las complicaciones de la intervención quirúrgica se desarrollan nuevas alternativas para 

resolver el problema discal, como la disectomía lumbar percutánea (6), la disectomía con láser (7), la 

nucleoplastía con plasma (8), la terapia electrotérmica intradiscal (9), la radiofrecuencia intradiscal o 

termocoagulación (10) y ahora con mejores resultados la OZONOTERAPIA. 
 

ACCIÓN DEL OZONO SOBRE  EL MECANISMO  PATOGÉNICO DISCO RADICULAR 
 
Para entender la acción del OZONO  sobre la hernia discal es necesario recordar la composición 

química del disco intervertebral, constituido fundamentalmente por proteoglicanos y colágeno (11, 

12, 13), componentes de la matriz del disco. 
 

Los Proteoglicanos del cartílago constan de una serie de copolímeros constituida por un núcleo proteico 

denominado corazón proteico al cual están vinculadas aproximadamente 100 cadenas laterales no 

ramificadas de condroitin sulfato y de las cadenas de keratansulfato que están localizadas cerca al 

punto de unión de los condroitin sulfatos. Las cadenas  de condroitin sulfato son fuertemente poliónicas 

y atraen grandes cantidades de agua, ésta representa aproximadamente  el 70% del peso total del 

cartílago, una menor cantidad de agua contenida la presentan en cambio las cadenas de keratansulfato. 
 

Los Colágenos representan aproximadamente el 50% del peso seco del cartílago articular normal y 

constituye una sólida armadura fibrosa capaz de soportar y neutralizar las fuerzas de tracción y de 

corte resultantes del movimiento articular. De los catorce tipos de colágeno conocidos, el tipo II es el 

más importante y el más difundido en el cartílago articular 80 a 90% del contenido total. El colágeno 

de tipo II tiene una distribución muy limitada en el cuerpo del adulto, además del disco intervertebral 

y del cartílago, sólo está presente en el cuerpo vítreo del ojo. 
 

Como vemos el núcleo pulposo y la  hernia discal son estructuras macromoleculares  complejas 

avasculares, que contienen gran cantidad de agua unida a las varias matrices hidrofílicas, con el 

OZONO  sufren un proceso de deshidratación que les hace perder el efecto compresivo sobre las 

estructuras nerviosas.  Este al descomponerse en una molécula de O2 y en un electrón libre produce 

una fragmentación de la estructura mucopolisacárida del disco y la consiguiente liberación de las 

moléculas de agua. Este mecanismo explica que se logre en semanas lo que la evolución natural logra 

en años (degeneración y atrofia discal). 
 

Desde los años 90  las investigaciones se han centrado en la FOSFOLIPASA  A2  (PLA2) como la 

causa del dolor radicular. SAAL ha demostrado que ésta es una enzima activada, poderosa fuente 

de inducción de la formación del ÁCIDO ARAQUIDÓNICO y por lo tanto de las prostaglandinas 

y toda la cascada de los mediadores inflamatorios, para la producción y mantenimiento del dolor. 
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Además que produce un daño directo sobre las fibras nerviosas actuando sobre la membrana neural 

y perineural constituidas por fosfolípidos. (14) 
 

LA PROSTAGLANDINA  E2 (PGE2)  Es producida directamente por el tejido discal y se convierte  en una 

poderosa fuente de estimulación de la cascada inflamatoria igualmente que la interleuquina 6 (IL6). (15) 
 

El OZONO  ejerce una acción muy importante sobre el factor bio humoral, que se manifiesta en la 

inhibición de la síntesis de prostaglandinas proinflamatorias, la fosfolipasa A2 y la prostaglandina E2, 

así también en la inhibición de la bradiquinina y los compuestos algogénicos, la neutralización de los 

ROS (compuestos inestables del óxigeno), con el estímulo local de enzimas antioxidantes, de esta manera 

inhibe la producción de ácido araquidónico y toda la cascada inflamatoria (16), consiguientemente 

mejora sustancialmente la sintomatología dolorosa y en muchos casos llega a abolirla completamente. 
 

La notable eficacia del OZONO  con sus efectos germicida, analgésico y antiinflamatorio unido a su 

capacidad de favorecer los procesos de deshidratación y reabsorción del material discal llevaron a 

concebir la posibilidad de inyectarlo en la musculatura paravertebral, en el foramen de conjunción y 

en el disco intervertebral. 
 

Este tratamiento  complementario está muy difundido y preconizado en países europeos sobre todo en 

Italia de donde se conocen ya miles de casos tratados. También en España donde la ozonoterapia no 

estaba autorizada para su uso en los hospitales públicos, pero después de que la AEPROMO demostrara 

su valor científico fue aprobada para su uso médico el año 2010, (para mayor información dirigirse a 

www.aepromo.org, Asociación Española de Profesionales Médicos en Ozono y Declaración de Madrid); 

también en Rusia, donde la ozonoterapia fue legalizada para su aplicación en todas sus formas el 2007; 

en Alemania donde está permitida desde hace más de 15 años. Esta técnica  es aplicada en la India, 

Australia, en Latinoamérica en Argentina, México, Brasil, Cuba y ahora en BOLIVIA.  La eficacia de la 

discolisis con O3 en el tratamiento de la hernia discal se ha demostrado en varios estudios. ( 17- 18- 19) 
 

En el American Journal of Neuroradiology se ha publicado el primer estudio aleatorizado en 306 

pacientes y donde se demuestra  el efecto analgésico del OZONO  en un porcentaje cercano al 80% 

de los casos y el grupo de pacientes que se sometió a tratamiento de infiltraciones con corticoides 

solamente obtuvo porcentajes de alivio cercanos al 70% (20), la ozonoterapia está indicada en los 

pacientes que por diferentes causas bien conocidas por neurocirujanos expertos, donde la expectativa 

de éxito con la cirugía es muy baja, como en aquellos pacientes operados, pero con recidiva dolorosa 

y también ofrecer esta posibilidad terapéutica a aquellos pacientes renuentes a aceptar la indicación 

quirúrgica y sobre todo a pacientes de la tercera edad. 
 

Nuestra Casuística en Bolivia 
 

En el transcurso de agosto 2003 a agosto del 2011 hemos realizado tratamiento de OZONOTERAPIA 

con la discolisis y seguidas de veinte punciones paravertebrales a 492 pacientes, hemos obtenido un 

88% de excelentes y buenos resultados. 
 

Con la terapia primaria de la DISCOLISIS con OZONO  podemos evitar muchas complicaciones que 

se presentan después de las intervenciones de columna por hernias de disco, la patología  conocida 

como “Síndrome de Columna Fallida”. 

http://www.aepromo.org/
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
 

En base a las actualizaciones realizadas, el dolor en el conflicto discoradicular debe ser considerado 

de causa multifactorial, en el cual la  reacción inflamatoria  neural y perineural además de los 

mediadores biohumorales y bioquímicos, juegan un rol importante juntamente con la estasis venosa 

debido al efecto de masa compresivo en la circulación perineural. La compresión  nerviosa juega un 

rol coadyuvante en la generación de la alteración de su conductibilidad debido a la desmielinización 

nerviosa por una acción directa o indirecta del mecanismo de isquemia. 
 

De todo lo expuesto surge la premisa de primero abordar  estos factores bioquímicos en forma 

mínimamente invasiva, reduciendo totalmente el dolor como en los casos que exponemos antes y 

después del tratamiento con discolisis, después de seis y siete meses. Fig. 1 A – B y Fig. 2 A – B 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 1              A                                  B                  Fig. 2           A                                 B 

 
Las flechas indican ANTES y DESPUÉS del tratamiento con una discolisis y veinte sesiones paravertebrales 

con  una reducción total de la compresión radicular. 
 

El tratamiento con OZONO  es prácticamente atraumático, carece de posibilidades iatrogénicas y 

de complicaciones por la cantidad reducida de fármacos que se utilizan, la prácticamente ausente 

morbilidad y sobre todo la mínima ausencia laboral. Pero cuando la OZONOTERAPIA no resuelve el 

problema recién se puede abordar la alternativa quirúrgica. 
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RESUMEN 
 

Existen diferentes escalas y cuestionarios mundiales para medir y describir el dolor como una experiencia 

personal y subjetiva que expresa el paciente.  El dolor en su propio lenguaje, según la IASP se describe 

como una experiencia sensorial y emocional desagradable, que se asocia con un daño tisular real y 

potencial, o que se describe en términos de dicho daño. 
 

El objetivo de este estudio es crear un cuestionario y escala andina de dolor para describir y medir el 

dolor en sus tres dimensiones,  sea esta sensitiva, emocional o cognitiva-evaluativa y en términos que 

describan la intensidad del dolor en idiomas nativos, aimara y quechua, dentro del área andina en 

Bolivia, utilizando como base el cuestionario de Mc Gill. 
 

ESTUDIO 

Descriptivo Simple 

MUESTRA 

Noventa  palabras aimara y quechua 
 

PALABRAS CLAVE: 
 

Sin dolor/Janiun uskytuti. Severo/Sintipuru usuto. Sin dolor/Mananananchu. Dolor severo/Anchasinchi. 
 

CONCLUCIONES 
 

Las  palabras representan la comunicación más importante del paciente al médico tratante, debemos 

utilizarlas en las escalas y cuestionarios que estén adecuadas  al grupo étnico cultural de los pacientes para 

lograr los objetivos en el alivio de su dolor y de esta manera lograr en ellos una buena calidad de vida. 
 

INTRODUCCIÓN 
 
Bolivia es un país que cuenta con una diversidad  topográfica y Etnocultural amplia, donde están 

reconocidos varios idiomas nativos, entre ellos aimara y quechua, y los pacientes expresan su dolor 

en un lenguaje propio,  muchas veces con modismos del lugar, que nos obliga  a comprender y 

entender  su dolor en su propio lenguaje. 
 

A los originarios de la región altiplánica se les considera  una población de mayor resistencia al dolor, 

por su contextura física más fuerte que va de acuerdo a su medio ambiente; soporta temperaturas 

bajas e inclemencias del frío, viento y sol. 
 

En zonas templadas y más calientes, como son los valles, llanos  de habla quechua la expresión de 

su lenguaje es más suave y dulce; en el trópico, el paciente es más expresivo, explica con más detalle 

su dolencia y lo manifiesta más ampliamente, con sus modismos. 

mailto:jvargas@sindolor.com.bo
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En el presente estudio intervinieron jóvenes universitarios y de instituciones no gubernamentales para 

la recolección de palabras y frases que expresan dolor en aimara y quechua, en aéreas suburbanas 

y rurales de La Paz, Oruro, Chuquisaca y Cochabamba, de 90 palabras que se recogieron 58 fueron 

llevadas a los cuestionarios. 
 

DESARROLLO 
 

En el lenguaje del dolor existen muchas manifestaciones y expresiones que describen dolor, siendo el 

más importante el lenguaje verbal que describe las características del dolor que tiene origen en una 

lesión, el describir muchas veces implica no sólo una palabra o dos, sino una frase para explicar el 

tipo de dolor que se describe, y aún más en el idioma aimara que correlaciona a una interpretación, 

como el Sintipiru Osutoo “es tan horrible que ya no siento la vida”. 
 

En el presente trabajo se recolectaron 90 palabras y frases en ambos idiomas indígenas para describir, 

medir el dolor en términos de una dimensión subjetiva en sus aéreas: sensitiva, afectiva y cognitiva- 

evaluativa para luego formar cuestionarios con 58 palabras escogidas por Melzack en el área que 

corresponde y su interpretación propiamente del dolor, tomando en cuenta los descriptores de dolor 

con sus características  y su calidad. 
 

Para describir la intensidad,  se tomó en cuenta el colorido y las palabras nativas de los idiomas de sin 

dolor (o) máximo dolor (10) escala que es visual y entendible para los pacientes que leen en su idioma. 
 

Como lo buscan todos los cuestionarios y escalas de dolor  es útil, consistente  fiable,  sensible, 

proporcionar información inmediata, la evaluación  toma aspectos étnicos-culturales. Lo importante 

de describir el dolor en los términos propios del paciente nos reporta datos confiables y fidedignos 

y de buena aceptación clínica. Debemos tomar en cuenta la sensibilidad del paciente, con una 

información inmediata existiendo una separación de los aspectos sensoriales discriminativos y de las 

cualidades placenteras. 
 

Instrumentos de Medición del dolor 
 

Los  cuestionarios están hechos tomando en cuenta los instrumentos  dimensionales de medición 

del dolor, donde interviene la valoración clínica y un conjunto de fenómenos Biosicosociales de 

importancia; dentro de estos instrumentos tenemos: 
 

Dimensión Fisiológica, etiología, localización y tipo de dolor. 
 

Dimensión Sensorial, la intensidad y cualidad del dolor. 
 

Dimensión Afectiva, el dolor va provocar sufrimiento alterando su estado emocional y el de su entorno 

con depresión ansiedad y temor. 
 

Dimensión Cognitiva, evalúa interpretando el significado del dolor y de los procesos de pensamientos, 

sus sentimientos, actitudes,  opiniones y creencias. 
 

Basándonos en estas tres últimas dimensiones del dolor, interactúan unas con otras para proporcionar 

la información perceptiva sobre la localización, la magnitud y las características espaciotemporales 

de los estímulos nociceptivos. 
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Dimensión  Sociocultural y Etnocultural, entender la información del paciente de sexo masculino y 

femenino de acuerdo a su interculturalidad: Ej. “el varón nunca llora”. 
 

Dimensión Demográfica, en nuestro país las tres zonas: Altiplano, Valles y Llano-Trópico. De acuerdo 

a su multiculturalidad  y sus costumbres. 
 

Dimensión Espiritual, creencias  religiosas, maldiciones, brujerías, sufren el dolor como un castigo por 

sus dioses el Sol, la Luna o el enojo de la madre tierra, la Pachamama. 
 

En el idioma español existen descriptores del dolor que los cuestionarios andinos tomaron en cuenta 

como una referencia de significado, en cuanto a la calidad y el carácter del dolor, ejemplo: agudo 

y crónico; con la expresión del tiempo, en las lenguas latinas de: “en este momento“, ”hace mucho 

tiempo”; o localizado y difuso, en la expresión “pellizca”,  “se aleja”;  expresiones que en el área 

sensitiva-afectiva se buscaron palabras en los dos idiomas. (Gráficos) 
 

En el cuestionario Andino del dolor, en la dimensión sensitiva, tenemos palabras que expresan la 

sensación dolorosa y la intensidad del cero para expresar sin dolor y tres para el peor dolor. El mismo 

se realizó en forma abreviada por el tipo de expresión de las palabras nativas, que en su escritura 

son largas, y que nos darán la evaluación numérica del dolor. 
 

PALABRAS EVALUATIVAS 
 

QUECHUA 
 

■ SIN DOLOR Mananananchu 

■ LIGERO DOLOR Piñananchu 

■ MODERADO Anchatapucun 

■ SEVERO Anchasinchi 
 

PALABRAS EVALUATIVAS 
 
AYMARA 

 

■ SIN DOLOR Janiun uskytuti 

■ LIGERO DOLOR Pamayuku usitu 

■ MODERADO Juchacusuto 

■ SEVERO Sintipiru usuto 
 

Dentro de las escalas tenemos a la EVA (Escala Visual Analógica), traducida a los idiomas nativos de 

aimara y quechua por ser útil, de comprensión rápida, eficaz y de manejo sencillo. El colorido nos da 

la intensidad del dolor, lo mismo que la expresión verbal de 0 a 10. 
 

Se tomó dos tipos de ejemplos para adultos y niños. 
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AYMARA 
 

ESCALA VISUAL ANÁLOGICA 
0  10 

 

 
 
 
 

JANIU USKITUTI SINTI PIRU USUTO 
 

AYMARA 
 

 
 
 
 

Sinti piru usuto 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Janiu uskituti pisuto 
 

QUECHUA 
 

ESCALA VISUAL ANALÓGICA (EVA) 
0  10 

 
 
 

 
MANANANANCHU  ANCHASINCHI 

 

QUECHUA 
 
 
 
 
 

Anchasinchi 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mananananchu 
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 Quechua Sin dolor Ligero Moderado Severo 

 Mananananchu Piña Anchatapucun Anchasinchi 

Pellizca Quichun 0 1 2 3 

Aprieta Sinchihuatayn 0 1 2 3 

Muerde Khutuy 0 1 2 3 

Aplasta Natuscka 0 1 2 3 

Tira Chockan 0 1 2 3 

Arranca Sikija 0 1 2 3 

Caliente Ruppa 0 1 2 3 

Escalda Llillisca 0 1 2 3 

Hormigueo Siquimiracun 0 1 2 3 

Sordo Jockara 0 1 2 3 

 

 

 

Se realizaron tres cuestionarios abreviados en forma de tablillas tomando en cuenta las palabras que 

expresen el dolor sensitivo en quechua y aimara, en forma cruzada con la evaluativa, con un total de 

treinta palabras. 
 

En los cuestionarios de dimensión afectiva se realizaron dos tablillas aimara y quechua conjuntamente 

con la evaluativa de cero a tres, con un total de quince palabras en la escala afectiva. 

CUESTIONARIO ANDINO DEL DOLOR  EN QUECHUA 

SENSITIVO 
 

 Quechua Sin dolor Ligero Moderado Severo 

 Mananananchu Piña Anchatapucun Anchasinchi 

Aletea Pheway 0 1 2 3 

Tiembla Carcatin 0 1 2 3 

Late Tac tac 0 1 2 3 

Golpea Tacan 0 1 2 3 

Martillea Tacay gun 0 1 2 3 

Brinco Cuncun 0 1 2 3 

Destello Llipin 0 1 2 3 

Pincha Toksin 0 1 2 3 

Perfora Juscun 0 1 2 3 

Cortante Cuchun 0 1 2 3 

 
 

CUESTIONARIO ANDINO DEL DOLOR  EN QUECHUA 

SENSITIVO 
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 Aymara Sin dolor Ligero Moderado Severo 

 Janiun uskituti Pajuku usitu Juckacusuto Sintipiru usuto 

Tiembla Iqaliri 0 1 2 3 

Golpea Lekentear 0 1 2 3 

Pinchar Junt´aña 0 1 2 3 

Palpita Tijhitua 0 1 2 3 

Perfora Phusaña 0 1 2 3 

Muerde Akchitu 0 1 2 3 

Aplasta Linjatata 0 1 2 3 

Pellizca Kijchitu 0 1 2 3 

Tira Jiyisitu 0 1 2 3 

Arranca Taksuta 0 1 2 3 

Retuerce Keusuta 0 1 2 3 

 

 

 

CUESTIONARIO ANDINO DEL DOLOR EN QUECHUA 
 

AFECTIVO 
 

 Quechua Sin dolor Ligero Moderado Severo 

 Mananananchu Piña Anchatapucun Anchasinchi 

Cansa Sayckuscka 0 1 2 3 

Agota Anchasaycuscka 0 1 2 3 

Marea Chillpuy 0 1 2 3 

Sofoca Samaycusckan 0 1 2 3 

Miedo Manchicuy 0 1 2 3 

Espanto Anchamanchicuni 0 1 2 3 

Pavor Anchatamanchicuni 0 1 2 3 

 
 
 
 
 

CUESTIONARIO ANDINO DEL DOLOR   EN AYMARA 

SENSITIVO 
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CUESTIONARIO ANDINO DEL DOLOR   EN AYMARA 
 

AFECTIVO 
 

 Aymara Sin dolor Ligero Moderado Severo 

 Janiun uskytuti Pmajuku usitu Juckacusuto Sintipiru usuto 

Marea Muytitu 0 1 2 3 

Cansa K´arita 0 1 2 3 

Miedo Asjartua 0 1 2 3 

Rabioso Kulerata 0 1 2 3 

Cruel Sinti Piro 0 1 2 3 

Sofoca Sintijunthua 0 1 2 3 

Desdichado Sufrita 0 1 2 3 

Segador Chamaka 0 1 2 3 

 
 

 
CONCLUCIONES: 

 
El lenguaje es la mejor vía para la expresión de una dolencia, por muy subjetiva que esta fuese, el 

paciente que es el que siente el dolor sabrá dar referencia de su dolencia por medio de sus palabras. 

El arte del médico es interpretar esas palabras para darle la dimensión cabal a la dolencia y de la 

misma manera el tratamiento adecuado a su dolor. 
 

No debemos olvidar que las escalas propias son las que se acomodan a la dimensión cultural en 

que un pueblo vive y el objetivo nuestro es el alivio del dolor en todo paciente de Bolivia que así lo 

necesite, para darle una mejor condición de vida. 
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DOLOR ONCOLÓGICO DE DIFÍCIL CONTROL 

IDENTIFICACIÓN PRECOZ Y ALGORITMO DE TRATAMIENTO 
 

Dr. Marco Antonio Narváez Tamayo                                                          marconarvaezt@sedolor.es 

Anestesiólogo                                                                                    mnarvaez@dolor-bolivia.com.bo 

Máster en tratamiento del Dolor Hospital Obrero Nº 1 Hospital Materno Infantil C.N.S. 
 

El paciente oncológico con dolor de difícil control puede beneficiarse notablemente con cierto tipo 

de conductas o prácticas dirigidas al control y alivio del dolor. A continuación exponemos de forma 

resumida y actualizada este tipo de intervenciones con base en la mayor evidencia disponible hasta 

el año 2011. 
 

Según nuestra experiencia, el estadiaje de EDMONTON  es sencillo de aplicar  y de alto valor 

predictivo, por lo cual lo utilizamos para evaluar la situación y el pronóstico del paciente oncológico 

que sufre dolor severo. 
 

SISTEMA  DE ESTADIAJE DEL DOLOR POR CÁNCER. EDMONTON  (Bruera,  1995) 
 

E.E.S. Estadio I (buen pronóstico) E.E.S. Estadio II (mal pronóstico) 
 

- Dolor visceral, óseo, tej. blando  -   Dolor  neuropático 

- Ausencia de dolor incidental -   Dolor irruptivo 

- Ausencia de distrés psicológico -   Presencia distrés psicológico 

- Escalada opioide lenta -   Escalada opioide rápida 

- Sin antecedentes de dependencia -   Antecedentes de dependencia a 

a drogas o alcohol  drogas o alcohol 
 

93 % de pacientes con buen control del dolor  55% de pacientes con control del dolor 
 

El dolor de DIFÍCIL CONTROL se presenta en forma de cuadros sindrómicos dolorosos especiales, que 

requieren una aproximación terapéutica distinta según su situación  y pronóstico individual. 
 

Con fines prácticos, hemos clasificado los tratamientos en dos grandes grupos: 
 

Grupo 1: TRATAMIENTO MÉDICO: opioides y tratamiento complementario o coadyuvante 

Grupo 2: TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA: con tres vertientes 

TRATAMIENTO MÉDICO 
 

OPIOIDES.-   Es la primera alternativa para el tratamiento del Dolor Oncológico Severo de difícil 

control. El estándar de este tipo de tratamiento  es la MORFINA. Se aconseja el uso de formulaciones 

de liberación retardada reservando las de liberación rápida para el tratamiento de RESCATE en caso 

de agudizaciones dolorosas. 
 

La vía de primera intención para tratamiento continuado es la vía oral, aunque la vía parenteral, 

intravenosa continua o subcutánea,  se puede utilizar en pacientes ingresados o ambulatorios, cuando 

existe una imposibilidad manifiesta de utilizar la vía digestiva o intolerancia enteral.  Estas vías pueden 
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ser utilizadas con buen resultado en infusión continua en pacientes terminales en los que no es posible 

contar con la colaboración del paciente para la ingesta oral. 
 

Otros fármacos a considerar son: la METADONA, que por su unión al receptor NMDA  la hace 

especialmente útil en el tratamiento de pacientes con hiperalgesia central, generalmente refractarios a 

otros opioides. Además, uno de sus isómeros,  la S Metadona es un potente inhibidor de la recaptación 

de Noradrenalina y Serotonina, que la hace muy atractiva en el dolor oncológico con componente 

neuropático, responsable de que sea catalogado como “intratable”. 
 

La OXICODONA,  por su mayor afinidad  al receptor kappa, tiene un perfil singular en el dolor 

oncológico  con  componente neuropático;  algunos autores aconsejan asociarla  a  la  Morfina, 

postulando que mejoran la efectividad y disminuyen la necesidad de dosis accesorias. Al requerir 

menor dosis diaria,  también disminuye la incidencia de náuseas y vómitos. La HIDROMORFONA, 

análoga de la Morfina pero más potente que ella, por su actividad equilibrada para receptores mu y 

delta, constituye una buena alternativa para la rotación de opiáceos. El FENTANILO TRANSDÉRMICO 

se usa cuando la vía oral no puede ser utilizada y produce menor incidencia de estreñimiento que 

otros opioides y el FENTANILO TRANSMUCOSO, debe considerarse para manejar el Dolor Irruptivo, 

en muchas ocasiones responsable de la persistencia del dolor severo de difícil control. 
 

TRATAMIENTO  COMPLEMENTARIO  O COADYUVANTE.-  Puede ayudar a resolver un problema de 

dolor difícil o refractario. Los Anticonvulsivantes  y Antidepresivos de gran utilidad en los síndromes 

dolorosos caracterizados por un fuerte componente neuropático, en muchos casos, permiten reducir 

las necesidades de opioides con la  consiguiente mejora en los efectos adversos. El grupo  de 

ANTIDEPRESIVOS (AD) estándar es el grupo de los AD Tricíclicos,  si estos están contraindicados 

(arritmias, glaucoma, hipertrofia prostática) o son mal tolerados, se pueden utilizar los AD duales: 

VENLAFAXINA y DULOXETINA.  En cuanto a los anticonvulsivantes, la Gabapentina y la Pregabalina 

son los que tienen indicación clínica en estos pacientes. La Carbamazepina puede ser utilizada en 

casos de neuralgias faciales por enfermedades oncológicas que afectan al SNC y el Clonazepan y 

Topiramato en casos más específicos que no ceden con los de primera línea. 
 

Los Anestésicos   Locales  (AL) brindan oportunidades  en el paciente oncológico complejo. La  infusión 

continua de Lidocaína puede mejorar la hiperalgesia mantenida en el Dolor Neuropático Refractario. 

Los parches  de lidocaína al 5% han demostrado gran valor y utilidad en dolor neuropático periférico 

que cursa con alodinia. Los Antagonistas   NMDA: METADONA, DEXTROMETORFANO y KETAMINA, 

especialmente ésta última en dosis subanestésicas, mitigan el DOLOR crónico oncológico de difícil manejo. 

Varios estudios demuestran que la administración de dosis bajas de KETAMINA oral a dosis de 0,5 mg/ 

Kg/8 hrs. es una buena alternativa en el DOLOR CRÓNICO  NEUROPÁTICO asociado al cáncer. 
 

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA 
 
Este tratamiento es generalmente aplicado  en  UNIDADES especializadas en  el  diagnóstico  y 

tratamiento del dolor y se reserva para el DOLOR  SEVERO o de DIFÍCIL MANEJO sea oncológico 

o no. Este tipo de tratamiento está destinado de un 4 al 8% de los pacientes con dolor intenso y 

refractario al tratamiento médico. Con fines prácticos dividimos esta sección en: INFUSIÓN ESPINAL, 

ESTIMULACIÓN MEDULAR y TRATAMIENTO NEUROABLATIVO. 
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INFUSIÓN  ESPINAL: utiliza dispositivos que permiten la administración continua de fármacos por vía 

espinal. Un grupo de ellas, utiliza las bombas de Infusión Continua (BIC) externas; conectadas a 

catéteres implantados en el espacio epidural. Otras utilizan BIC totalmente implantables (internas) para 

depositar fármacos en el espacio intratecal.Las indicaciones para optar estos tratamientos  son dos: 
 

1. La falta de alivio a pesar del incremento de dosis, ROTACIÓN adecuada de opioides y el uso 

racional de asociaciones. 
 

2. La presencia  de reacciones adversas intolerables. 
 

Para elegir cuál de las dos técnicas, la base es la expectativa de vida del enfermo. 
 

Mayor a 6 meses: bomba implantable; ANALGESIA ESPINAL 

Menor a 3 meses: bomba externa: ANALGESIA EPIDURAL 
 

En la Unidad del DOLOR del Hospital Obrero Nº 1 y del Hospital Materno Infantil, se ha adquirido 

significativa experiencia con el uso de la técnica espinal que ha marcado un importante progreso en 

relación a la antigua ANALGESIA EPIDURAL. Como factores de amplio beneficio para el enfermo, 

destacan en la técnica espinal: mayor alivio, mínimas dosis, menor incidencia de efectos adversos. Al 

ser éste un sistema totalmente interno, no existe la posibilidad de desconexión o retiro accidental del 

catéter, asimismo provee al paciente un mayor confort y grado de satisfacción. 
 

Los fármacos  de mayor uso en estos sistemas de analgesia son los Opioides, los Anestésicos Locales, 

La Clonidina y el Ziconotide (exclusivamente por vía intratecal). 
 

ESTIMULACIÓN MEDULAR: técnica costosa aunque efectiva en el tratamiento del dolor neuropático 

relacionado o no a enfermedad oncológica. A pesar de ver cuadros frecuentes en los servicios 

oncológicos con la presencia de signos de compresión o tracción de estructuras nerviosas por una 

masa tumoral o tumores metastásicos, la Estimulación Medular NO está indicada en los pacientes con 

dolor oncológico. 
 

TRATAMIENTO NEUROABLATIVO: en este capítulo cabe destacar los bloqueos neurolíticos a utilizarse 

en los pacientes refractarios a la intervención farmacológica. Esto es muy frecuente en el dolor visceral 

por neoplasias abdomino-pélvicas.  Se realizan con guía de imagen: la RX convencional, ecografía o 

tomografía. 
 

Los bloqueos  neurolíticos  con mayor evidencia de buenos resultados son: 
 

- BLOQUEO de PLEXO CELIACO,  indicado en cáncer de páncreas o procesos neoplásicos de 

abdomen superior. La tasa de éxito es cercana al 90%. Éste tiene varios accesos y técnicas. 

Actualmente, la Neurolisis Transdiscal de Nervios Esplácnicos está muy valorada. Procedimiento 

realizado con cierta frecuencia en nuestro centro hospitalario. Algunos de los detalles serán 

analizados en otro artículo de este mismo volumen. 
 

- BLOQUEO de PLEXO HIPOGÁSTRICO SUPERIOR, con guía de acceso a nivel de L5 - S1. Su 

mejor indicación es en el DOLOR simpático pélvico, en tenesmo por Radioterapia rectal y en 

casos de dolor pélvico severo. 



REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

29 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

- BLOQUEO del GANGLIO IMPAR, delante de la unión sacro-coxis, efectivo en dolor visceral de 

la zona perineal, genitales externos, infiltración metastásica del periné, tercio distal de recto 

y vagina. Al igual que el primer procedimiento descrito como tributario del Sistema Nervioso 

Simpático y dolor por cáncer, actualmente existe la tendencia de utilizar la técnica transdiscal. 
 

Finalmente, en la fractura vertebral compresiva ó destrucción metastásica de un cuerpo vertebral, está 

indicada la Vertebroplastía o Cifoplastía que muestran resultados beneficiosos entre el 70% y 96% 

de los casos. 
 

Para la realización del Tratamiento Intervencionista son exigibles una serie de condiciones: 
 

1. Valorar imprescindiblemente la relación riesgo/beneficio. 
 

2. Diagnóstico PRECISO. Correcto y meditado. 
 

3. Técnicas intransigentemente asépticas (quirófano). 
 

4. Apoyo de imagen mediante guía radiológica, ecográfica o tomográfica. 
 

5. Monitoreo no invasivo y sedación ligera. 
 

6. Personal entrenado y cualificado. 
 
 

 
CONCLUSIONES: 

 
• El Dolor Oncológico de difícil control se puede predecir 

 
• Se propone utilizar el estadiaje de Edmonton para establecer el pronóstico 

 
• Utilizar la farmacoterapia con opioides hasta donde sea posible 

 
• Intercambiar con opioides más favorables al perfil del dolor del paciente 

 
• Considerar terapia coadyuvante en caso de respuesta analgésica insuficiente 

 
• En casos refractarios  indicar una tratamiento intervencionista 

 
• Las técnicas  de Bloqueo Neurolítico son útiles y poco costosas 

 
• La Infusión Espinal se debe reservar para casos refractarios por su alto coste 

 
• La Estimulación  Medular no está indicada en el dolor oncológico 
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO EN DOLOR ONCOLÓGICO DE DIFÍCIL CONTROL 
 

Ver cuadro 1. ANEXO 
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SEDACIÓN PALIATIVA 

UN SUEÑO NECESARIO… 
 

 
 
Dra. Karin Glasinovic P. 

Medicina Paliativa                                                                                           karinglapa@gmail.com 

Master en Tratamiento del Dolor                                                              kglasinovic@sindolor.com.bo 
 

La Medicina Paliativa está destinada a proveer un soporte médico, psicológico y espiritual para 

controlar infecciones, prevenir, proteger de complicaciones y efectos adversos producidos por la 

misma enfermedad o por los tratamientos que realiza el paciente, además de incorporar formas de 

cómo se debe sobrellevar esta difícil etapa de la enfermedad a nivel personal y familiar. 
 

Los síntomas  para los pacientes son agobiantes y para la familia representan emociones difíciles de 

controlar, como la frustración, ansiedad, desesperación e impotencia. Por tanto, todos los esfuerzos 

deben ser dirigidos a conservar la calidad de vida del paciente con un CUIDADO DE SOPORTE, es 

decir, un cuidadoso control y manejo de síntomas como el Dolor, náuseas, vómito, estreñimiento, boca 

seca, fatiga, falta de apetito, dificultad respiratoria, insomnio, ansiedad, etc. Este cuidado de soporte 

debe hacerse en una etapa temprana para evitar el sufrimiento innecesario y en las fases avanzadas 

permite que la familia y el paciente estén con un control adecuado de los síntomas. 
 

Es importante comprender que cada persona es un SER INDIVIDUAL, con respuestas particulares a la 

enfermedad, al DOLOR, al sufrimiento.  El dolor, así como responde de diferente manera a los distintos 

tipos de intervenciones que recibe, debe ser evaluado y tratado individualmente de acuerdo a su 

enfermedad y a los síntomas que presente; además tiene el DERECHO INELUDIBLE de ser tratado de 

forma INTEGRAL, es decir con todos sus componentes, abordando no sólo aspectos físicos u orgánicos 

sino más bien entrelazando componentes psicológicos, familiares, laborales, sociales y espirituales. 
 

La sedación paliativa o terminal es una opción para aquel paciente con una enfermedad avanzada 

e incurable, habitualmente oncológica, en el cual se han agotado todas las opciones de tratamiento 

y/o  control; consiste en la inducción de un sueño farmacológico, lo suficientemente profundo para 

aliviar su sufrimiento hasta que acontece  su deceso. 
 

La sedación pretende que la muerte llegue de forma serena, sin angustia ni dolor, sin molestias 

desagradables como el ahogo o la agitación, sin “ruidos”. La muerte tranquila, la muerte dulce… 
 

La sedación  es un tratamiento técnicamente sencillo cuya complejidad no está en su finalidad (el alivio 

del sufrimiento), sino en la toma de decisiones que justifican la disminución de la conciencia (muerte 

psicológica y social). 
 

Los datos disponibles sobre sedación paliativa son muy dispares, reflejando una realidad asistencial 

confusa sobre cuándo se debería sedar a un paciente avanzado con un sufrimiento irreversible: ¿Sólo 

ante la presencia de síntomas físicos refractarios (disnea, dolor o agitación) asociados a la agonía? 

¿O también ante situaciones de estrés emocional o sufrimiento refractario, aunque no sea predecible 

una muerte inminente? 
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mailto:kglasinovic@sindolor.com.bo


REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

34 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

La medicina actual tiene como finalidad ayudar a vivir y ayudar a morir en paz, en un marco de 

respeto a su autonomía,  libertad y dignidad. 
 

ESTADO DEL PACIENTE: ENFERMEDAD  AVANZADA PALIATIVA 
 

Las diversas situaciones  clínicas del enfermo susceptible de una sedación se pueden agrupar en tres 

tipos de pacientes: situación de últimos días (paciente agónico o preagónico), enfermedad terminal y 

enfermedad avanzada paliativa sin pronóstico. 
 

A) Situación de últimos días (preagonía y agonía). 
 

Fase gradual que precede inmediatamente a la muerte (días) y que se manifiesta  clínicamente 

por un deterioro físico grave, debilidad extrema, trastornos cognitivos y de conciencia, dificultad 

de relación y de ingesta. La agonía es un estado clínico terminal que aparece horas o días 

antes del fallecimiento caracterizado por: nariz fría o pálida,  extremidades frías, livideces, 

labios cianóticos, estertores de agonía, anuria, gran dificultad respiratoria pausas de apnea, 

disnea severa o asfixia jadeante y una mirada de miedo, incertidumbre o desesperación que 

impresiona de sufrimiento. 
 

B) Enfermedad terminal. Los criterios son los siguientes: 

1º: Enfermedad avanzada, progresiva e incurable. 

2º: Poca respuesta a tratamiento activo específico o sin tratamiento de la patología de base 

por su escasa posibilidad de respuesta o por rechazo del tratamiento. 
 

3º:  Presencia de problemas o síntomas intensos, múltiples, multifactoriales y cambiantes: 

disnea, dolor, agitación, insomnio, ascitis, encefalopatía, edemas, trastornos de conducta, 

dependencia para actividades básicas, inmovilidad, caquexia, disfagia, úlceras por presión. 
 

4º: Impacto emocional en paciente y familia por el proceso de morir. 
 

5º: Pronóstico vital limitado a los últimos meses de vida. 
 

Este concepto de enfermo terminal, basado en los síntomas, signos de enfermedad y pronóstico, 

es útil en enfermos de cáncer, pero resulta fallido para prevenir y aliviar el sufrimiento de 

numerosos enfermos crónicos al final de su vida. 
 

C) Enfermedad avanzada paliativa sin pronóstico. 
 

Los criterios del enfermo avanzado sin pronóstico, en los que se puede plantear una sedación, son 

los mismos que los del enfermo terminal sustituyendo el pronóstico por la variable “sentido de la 

experiencia de enfermedad”. Intuitivamente el enfermo, o su familia si está incapacitado, llega al 

convencimiento de que lo mejor que le puede pasar es morirse, que la experiencia de enfermedad ha 

dejado de tener sentido. Es en esta etapa cuando la supervivencia deja de tener sentido y aparecen 

otros valores como la calidad, el confort, la ausencia de molestias o la dignidad. 
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SUPERVIVENCIA O DIGNIDAD 
 
El objetivo de los cuidados paliativos no es la supervivencia del enfermo, sino que viva el final con 

dignidad, aliviando sus molestias,  apoyando emocionalmente al enfermo y su familia hasta el último 

instante para que el proceso de morir transcurra para todos con el menor daño posible. 
 

La finalidad  última es la muerte digna,  la muerte en paz,  evitando todas aquellas medidas de 

soporte vital que prolongan la vida sin mejorar el bienestar. La sedación es una herramienta más, el 

último recurso para una buena muerte, necesaria para aliviar los síntomas del periodo de agonía. 

Evitar la sedación por temor a que adelante la muerte, permitiendo una agonía sin una medicación 

adecuada, es un acto maleficente, porque lo importante no es si la sedación adelanta o atrasa la 

muerte, sino su necesidad para aliviar a un ser humano que sufre al final de su vida. 
 

La medicina  paliativa tiene  dos objetivos de la misma magnitud: ayuda a vivir y ayudar a morir 

cuando el fin es inevitable.  La disyuntiva vida/muerte es un dilema falso, en realidad se trata de un 

problema (cómo ayudar a un moribundo a morir en paz) cuya solución, en la mayoría de los casos, 

son los cuidados paliativos y la sedación. 
 

VOLUNTAD Y SUFRIMIENTO:  REQUISITOS DE LA SEDACIÓN 
 
Como cualquier otra intervención médica la sedación requiere que enfermo y familia estén informados, 

que conozcan lo que se está haciendo y cuáles son las alternativas para aliviar una situación que ellos 

viven como insoportable, tomando las decisiones con el equipo médico con suficiente antelación. El 

documento de instrucciones previas o testamento vital es el mejor medio para expresar la voluntad 

anticipada de un enfermo. 
 

Una de las preguntas más comunes es si con la sedación terminal el enfermo sufre. Al disminuir su 

conciencia, el enfermo no es consciente de su agonía y aparentemente no sufre. Hay preguntas que 

la medicina no puede responder ¿dónde reside la vida espiritual?, ¿dónde está el “alma”?; pero de 

esta forma la muerte llega como de puntitas. Hasta donde sabemos, morir sedado es lo mejor que 

podemos procurar a un ser moribundo. 
 

El cambio que notamos en un paciente sedado es impresionante, la paz que se le puede brindar al 

paciente y por ende a la familia a diferencia de ver a un ser querido agitado, ansioso, asustado, con 

plena conciencia de que son sus últimas horas, o sin poder respirar por ejemplo por la “inundación” 

de sus pulmones  por una metástasis pulmonar. 
 

No hay situación más desesperante para el enfermo y su entorno que el ver esta dramática escena; 

o por el contrario verlo “en paz”  tranquilo, respirar profundo sereno, plácido y asumir que está 

dormido, que pasará de un sueño superficial a uno más profundo y definitivo. Dejar esa imagen en los 

familiares es muy importante, no recordar los últimos momentos como agonía, gritos y desesperación; 

sino de lo contrario, enseñarles a no temer, a saber que no sufren, a darles la mano, poner una bonita 

melodía y dejar que tengan una muerte en paz. Es muy difícil perder a un ser querido pero perderlo 

así nos hace ver las cosas de mejor manera, aceptar mejor su partida y saber que se le brindó no sólo 

calidad de vida, sino también, calidad de muerte. 
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La sedación es un procedimiento delicado pero algunas veces un sueño necesario… 
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INTRODUCCIÓN 

 
A pesar de las pautas dictadas por la OMS para el manejo y tratamiento del paciente oncológico y del 

desarrollo paralelo de sofisticadas técnicas y nuevas terapias para su tratamiento,  un alto porcentaje 

de enfermos con cáncer sigue sufriendo dolor. Si tenemos en cuenta que el dolor neuropático es 

considerado por muchos como el más rebelde a la terapia analgésica convencional, y que en 

muchos de estos pacientes  el proceso neoplásico  involucra al sistema nervioso, podemos entender 

la transcendencia del problema. 
 

Nunca dejaremos de insistir en la importancia que adquieren las Unidades Multidisciplinares para el 

Estudio y Tratamiento del Dolor en este grupo de patologías, para las que el resto de la familia médica 

tiene escasas respuestas o, en la mayoría de las ocasiones, éstas no son suficientes. Es incomprensible 

que un colectivo sanitario tan avanzado y modélico como el español permita que los enfermos con 

dolor refractario no lleguen a disfrutar de la existencia de estas unidades, bien por ignorancia de los 

médicos que los cuidan, bien por el pobre tejido asistencial de algunas comunidades o bien por la 

escasa dotación y recursos de alguna de estas unidades. 
 

El dolor por cáncer es una enfermedad terrible para el observador, mucho más para el cuidador, pero 

sobre todo para el que la padece. A pesar del sentimiento de pérdida, el gran temor del enfermo y 

la familia se dirige hacia el sufrimiento físico y especialmente hacia el síntoma que más hace sufrir: el 

dolor. El tratamiento eficaz de este síntoma es un derecho irrenunciable de la persona, y el perseguir 

un final dulce, tranquilo, digno y sin sufrimiento merece cualquier esfuerzo sanitario. 
 

La aparición de equipos de atención domiciliaria de cuidados paliativos y la creación de unidades 

especializadas, han mejorado la situación anterior, pero aún queda un excesivo número de enfermos 

que no se benefician de estos progresos. Los motivos  de esta situación son diversos y dependen en 

gran medida del grado de desarrollo sanitario de cada país, pero esencialmente de la ignorancia de 

algunos profesionales y sectores sanitarios cuyo desconocimiento se traduce, tanto en un deficiente 

manejo de los protocolos analgésicos básicos como en la infrautilización de otras alternativas más 

sofisticadas, habitualmente, no por falta de voluntad o criterio sino por ignorancia de su existencia. 
 

DOLOR NEUROPÁTICO EN EL CÁNCER 
 

La magnitud  del problema que suscita la presencia de dolor neuropático en el cáncer no se la confiere  su 

prevalencia sino la refractariedad a los tratamientos. Es esencial que el profesional que se dedique al cuidado 

de estos pacientes  tenga  conocimiento  de los síndromes  más frecuentes  para que pueda iniciar terapias, 

incluso preventivas, ante una sospecha fundada y evitar sufrimientos innecesarios al actuar de forma específica 

una vez confirmada la etiología del cuadro. Con mucha frecuencia, la disestesia es más frecuente o precede 

al dolor y se acompaña  de trastornos motores o sensoriales así como de alteraciones autonómicas. (1) 
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A continuación se enumeran los síndromes neurológicos dolorosos que presentan de forma característica 

y con más frecuencia los pacientes con cáncer: 
 

SÍNDROMES MÁS FRECUENTES. 

Cefalea por tumores intracraneales 

La cefalea se produce  por la tracción, inflamación o infiltración de estructuras vasculares o neurológicas 

intracraneales,  sensibles al dolor. Puede distribuirse por territorio del trigémino, glosofaríngeo, vago 

y otros nervios cervicales. En otras ocasiones se produce por contracturas musculares reflejas o 

alteraciones funcionales secundarias. 
 

El 45% de los pacientes con cáncer refiere cefalea. De ellos, el 75% refiere cefaleas de tensión, el 

10% migraña y el resto (15%) otro tipo de cefaleas. La cefalea típica en estos pacientes es opresiva 

y se localiza bilateralmente en la región frontal (2). El 85% de los pacientes que tienen experiencias 

previas de dolores de cabeza refieren que sus cefaleas son distintas a las que habían padecido antes 

de ser diagnosticado de cáncer. Sin embargo, habitualmente no es la cefalea la que levanta sospechas 

de esta enfermedad, sino que es la aparición de otros síntomas neurológicos (3), especialmente los 

vértigos y la pérdida de funciones intelectuales, lo que orienta hacia el diagnóstico de un tumor 

cerebral primario o metastático. La afectación  del tálamo puede desarrollar un síndrome característico 

de dolor central en un hemicuerpo. (4) 
 

Neuralgias craneales 
 

Neuropatía  dolorosa del trigémino. Se manifiesta clínicamente con un dolor similar a la neuralgia 

esencial del trigémino y se desarrolla por tumores de la fosa media o la fosa posterior (5). También 

se puede desarrollar, aunque es menos frecuente, por infiltración o compresión de la rama externa 

del nervio en su recorrido extracraneal. De forma algo diferente a la neuralgia esencial el dolor es 

disestésico y continuo, con las crisis paroxísticas clásicas de breves segundos de duración. También 

se ha descrito en algún caso de meningitis linfomatosa. 
 

Neuropatía glosofaríngea dolorosa. Similar a la neuralgia idiopática del glosofaríngeo. En general 

se asocia a procesos expansivos de la base de la lengua, la faringe y la base del cráneo. El dolor 

se percibe en la región glótica, con irradiación hacia el oído o la mastoides (5). Puede presentarse 

asociada a sincope e hipotensión en las metástasis leptomeningeas, en el síndrome del agujero 

yugular y en las neoplasias de cuello. 
 

Dolor facial referido. Algunos tumores de pulmón pueden desarrollar un dolor facial que los pacientes 

describen como constante, punzante, con paroxismos ocasionales, se localiza en el oído o en la 

región temporal y se irradia hacia la mandíbula. 
 

El dolor se produce por la estimulación del nervio vago en su recorrido mediastínico, bien por 

infiltración traqueal o bien por neuropatía compresiva por crecimiento ganglionar a este nivel. 
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Síndrome de la base del cráneo 
 

Las neoplasias nasofaríngeas y las metástasis de diversos tumores pueden infiltrar las estructuras óseas 

de la base del cráneo y desencadenar cuadros dolorosos característicos asociados a manifestaciones 

neurológicas que se han tipificado en varios síndromes. 
 

Síndrome orbitario. Debuta con un dolor continuo y progresivo en la región supra orbitaría y visión 

borrosa, desarrollando posteriormente diplopía. En el examen del enfermo se observa paresia externa 

y proptoptosis en algún grado. 
 

Síndrome de la fosa media. Se manifiesta por dolor, parestesias y entumecimiento en el territorio de la 

segunda o tercera rama de la V par; pero a diferencia de la neuralgia esencial, el dolor es de carácter 

continuo, intenso y lancinante pero no paroxístico y evoluciona progresivamente a la disminución de 

sensibilidad del área de la hemicara afectada y posteriormente  se presenta pérdida de fuerza en los 

maseteros y diplopía en fases avanzadas para luego desarrollar cefalea frontal y finalmente disartria 

y disfagia. 
 

Síndrome del agujero yugular. Se manifiesta por dolor occipital referido fundamentalmente al vertex 

y menos hacia el hombro y brazo homolateral, que se agudiza con los movimientos de la cabeza y 

puede acompañarse de ronquera, disartria, disfagia y debilidad de cuello y brazo. 
 

Síndrome del clivus. Se manifiesta por cefalea en el vertex que se exacerba con los movimientos de 

flexo-extensión, pero sobre todo flexión ventral forzada del cuello. 
 

Fractura de odontoides. Cursa con dolor occipital y cervical profundo, de irradiación  ascendente 

y descendente en la línea media, que se exacerba con los movimientos del cuello, especialmente 

los de flexión; si la fractura es completa, la subluxación de esta apófisis vertebral es la regla y con 

facilidad se puede desencadenar un síndrome compresivo medular de consecuencias muy graves. 

Su diagnóstico requiere una inmovilización inmediata y una actuación urgente para evitar el drama. 
 

Neuralgias y neuropatías periféricas 
 

Los tumores  que afectan a la pared torácica, a la región paravertebral o al espacio retroperitoneal, 

infiltran con frecuencia los nervios periféricos produciendo neuralgias de irradiación  unilateral y 

de distribución radicular. Otras mononeuropatías por infiltración en localizaciones más periféricas 

son menos comunes y suelen ser el resultado de la invasión de nervios periféricos por sarcomas; 

estas mononeuropatías  se acompañan de síndromes sensoriales deficitarios, y en los casos en los 

que se involucran grandes troncos nerviosos se presentan fasciculaciones y monoparesia de grupos 

musculares de su área de influencia, con evidentes trastornos funcionales. 
 

Existen mononeuropatías periféricas paraneoplásicas que evolucionan de  forma  paralela  pero 

dependientes del tumor primario. No en pocas ocasiones son la manifestación inicial de la enfermedad 

y constituyen la  primera sospecha de la  presencia del progreso maligno. Estas neuropatías se 

manifiestan como una neuropatía sensorial, reflejo de una ganglionitis dorsal o como una neuropatía 

periférica mixta, sensorial y motora, que se manifiestan  por disminución de la sensibilidad, disestesias 

y pérdida de fuerza muscular en el territorio de un nervio periférico. 
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Radiculopatías 
 

Las radiculopatías se presentan como consecuencia de la infiltración de las vertebras o del espacio 

vecino paraespinal. Aunque se pueden presentar a cualquier altura del esqueleto axial,  las más 

características  se presentan como consecuencia de metástasis vertebrales a nivel de C7 o T1 y L1. 
 

Radiculopatía C7 - T1. Se manifiesta por dolor continuo en la parte dorsal baja del cuello; el dolor 

es de carácter quemante, escociente, irradiado  por alguno de los brazos hasta la región cubital 

de la mano y empeora con los movimientos de rotación y lateralización contralateral al miembro 

sintomático. 
 

Radiculopatía L1. Se manifiesta por dolor de las mismas características a la anterior, localizado en 

región de cresta iliaca e irradiado a la circulación sacro iliaca del mismo lado. Los movimientos  de 

lateralización contralaterales empeoran el dolor. 
 

Las  radiculopatías deben hacer sospechar la existencia de metástasis vertebrales en relación de 

proximidad  con las raíces de salida según el nivel de presentación clínica, y deben descartase 

mediante gammagrafía ósea o pruebas de imagen selectivas. 
 

Plexopatías 
 
Más claras y habituales que las radiculopatías son la plexopatias secundarias a proceso vertebrales 

que se manifiestan  como: 
 

Plexopatía  cervical. Secundarias a compresión directa por neoplasias de cabeza y cuello o por 

metástasis en los ganglios cervicales. Cuando existe una cirugía radical de cuello, el diagnóstico 

diferencial con las secuelas postquirúrgicas  precisan la ayuda de pruebas de imagen (RMN, TAC). Se 

manifiesta con dolor lancinante vertebrocervical con componentes disestésicos que se localizan en la 

nuca y se irradian a la región retroauricular, mandíbula y, en menos ocasiones, al hombro. 
 

Plexopatía braquial.  Es muy frecuente en los pacientes con carcinoma de pulmón que se localiza en 

los vértices pulmonares (tumor de Pancoast) y en los cánceres de mama con metástasis óseas cérvico- 

dorsales y axilares. El dolor precede en semanas o meses a otros síntomas neurológicos, y si no se 

detiene el proceso se desarrolla una paresia braquial completa. Cuando se instaura definitivamente 

la parálisis el dolor disminuye, pero en poco tiempo puede desarrollarse un cuadro desaferenciativo, 

incluso de mayor intensidad y de manejo más difícil que el dolor original. 
 

La distribución del dolor depende de la localización de la lesión y de la altura de la afectación del 

plexo. En el 85% de los tumores Pancoast, la distribución del dolor es cubital, afectando al codo, la 

cara medial del antebrazo y baja del plexo braquial (C7 a T1). Un signo de mal pronóstico es la 

presencia conjunta de un síndrome de Horner, ya que indica una extensión paraespinal del proceso 

y su posible invasión epidural. Esta complicación se presenta en el 50% de los pacientes y se debe 

realizar un diagnóstico precoz mediante TAC  o RMN para instaurar rápidamente un tratamiento 

agresivo mediante radioterapia o cirugía paliativas. 
 

Plexopatía lumbosacra. Esta es la complicación dolorosa más frecuente en los pacientes portadores 

de cáncer y representa el 15% de las consultas que realizan estos enfermos  por dolor lumbar. El 
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cuadro se inicia con una disminución leve de la fuerza en las piernas, disminución de la sensibilidad y 

asimetría en los reflejos osteotendinosos, para evolucionar de forma rápida y progresiva a la pérdida 

manifiesta de fuerza y movilidad hasta la paresia de la extremidad. Al igual que la plexopatía 

braquial, se lesiona el plexo. La mitad de los enfermos refieren una plexopatía baja (L5-S1), una 

tercera parte alta (L1-L3) y el resto muestran signos de una plexopatía completa (L1-S3). Aunque 

habitualmente es signo de infiltración vertebral lumbosacra, algunos tumores pélvicos, usualmente 

colorectales y genitourinarios, pueden desarrollar una plexopatía baja por infiltración o compresión 

extraespinal o infiltración directa del sacro. 
 

En estos casos, la afectación esfinteriana orienta hacia el diagnóstico. Al igual que la plexopatía 

braquial, el riesgo mayor es la evolución hacia la invasión epidural. Las graves secuelas neurológicas 

de  esta complicación pueden prevenirse con el diagnóstico precoz y  una rápida  intervención 

quirúrgica o radioterápica. 
 

Compresión epidural 
 

Como se ha descrito en párrafos precedentes, la afectación vertebral, bien como la consecuencia 

de la infiltración de un tumor primario de la vecindad, bien por la presencia de metástasis óseas, 

reconoce su mayor riesgo en el desarrollo de un cuadro de compresión epidural. El primer síntoma es 

el dolor vertebral localizado. El 95% de los pacientes con este síndrome debutan con dolor lumbar y 

sólo en el 10% de ellos se descubre  algún signo o síntoma neurológico inicial acompañante, a pesar 

de que es común que las exploraciones de imagen muestren ya una invasión y ocupación epidural 

importantes.  El dolor local refleja la destrucción perióstica del cuerpo vertebral, mientras que el dolor 

irradiado refleja la compresión o infiltración de los plexos, raíces y estructuras medulares. 
 

A nivel lumbar y cervical la distribución  suele ser preferentemente unilateral,  mientras que a nivel torácico 

puede ser bilateral, pero siempre con una manifestación clínica predominante hacia uno de los lados.  La 

progresión del dolor y la aparición de los signos o síntomas neurológicos deficitarios  que se manifiestan 

con pérdidas funcionales metaméricas, inducen a sospechar el cuadro. La confirmación diagnóstica  debe 

solicitarse sin demora y la actuación precoz decidida puede evitar un déficit neurológico grave e irreversible. 
 

TRATAMIENTO 
 

Es conocido por todos que el dolor neuropático es refractario a los analgésicos convencionales. 
 

Sin embargo, el tratamiento de esta patología ha mejorado significativamente en los últimos años. 

Esto ha sido gracias a los grandes avances en el conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos  del 

dolor crónico y, en particular, a la comprensión de los factores involucrados en el dolor neuropático. 
 

El tratamiento  del dolor neuropático tiene un planteamiento diferente y específico, algo separado de la 

pauta dictada por la OMS. Sin embargo, la filosofía de emplear fármacos suaves en pacientes con dolor 

leve a moderado y fármacos o procedimientos más agresivos en el dolor severo, sigue siendo válido, aun 

cuando los medicamentos y las técnicas a emplear adquieran un carácter distinto en este caso. 
 

Para manejar el dolor neuropático se utilizan fármacos considerados como coadyuvantes, en un 

criterio de mejorar la analgesia proporcionada por los analgésicos convencionales. Esto quiere decir, 
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que con mucha frecuencia se utilizan varios fármacos simultáneamente buscando sinergias o con un 

concepto más simplista, buscando controlar las distintas manifestaciones del dolor neuropático. 
 

Tratamiento quirúrgico 
 
En el paciente con cáncer los síndromes que se acompañan con dolor neuropático tienen menos 

componentes funcionales y  más componentes orgánicos o  anatómicos que les confiere   unas 

perspectivas  terapéuticas  distintas.  Es decir, que mientras que hablar de tratamiento ´curativo´ puede 

parecer una quimera cuando nos referimos a las neuralgias o neuropatías esenciales o secundarias a 

una lesión neurológica, en el cáncer generalmente es posible demostrar una causa, ya sea comprensiva 

o infiltrativa, susceptible de ser tratada. La erradicación quirúrgica de este tumor, bien sea total con 

curación definitiva, bien sea parcial como maniobra paliativa, se ha demostrado muy efectiva siempre 

que se pueda realizar. Por tanto, es bueno tener presente que en el dolor neuropático secundario al 

cáncer, en muchas ocasiones, hay que recurrir al consejo y valoración de un neurocirujano. 
 

Radioterapia 
 
Cuando no es posible una actuación quirúrgica, otra opción puede ser el empleo de radioterapia 

con intención paliativa o analgésica. De hecho, esta terapia es de primera elección en muchos de los 

síndromes señalados más arriba. Este tratamiento  debe emplearse de forma urgente y sin demora en 

los procesos neurológicos que están cursando con signos deficitarios sensoriales o motores. Se puede 

emplear con intención analgésica y de forma programada en aquellos procesos dolorosos en los que 

su origen y relación con el tumor se muestre evidente. 
 

Farmacoterapia 
 

En este capítulo  evitaremos incidir sobre el tratamiento escalonado de la OMS, para no ser reiterativos 

con otros autores. Sin embargo, conviene insistir en algunas pinceladas con respecto a la sensibilidad de 

los analgésicos convencionales cuestionada por muchos. En primer lugar conviene considerar que en el 

dolor por cáncer el dolor neuropático puro es muy poco frecuente. El tumor es productor de gran cantidad 

de citokinas y otras sustancias proinflamatorias.  (6) Además, estimula las terminaciones nociceptivas 

durante su crecimiento y su infiltración  tisular, entre la que debemos incluir los nerva nervorum. 
 

Es decir, producen suficiente estimulación nociceptiva como para no tener en cuenta su participación 

es el proceso doloroso. Este mecanismo justifica por  sí solo la  utilización  de  los analgésicos 

convencionales según la escalera de la OMS. Pero además, en el dolor neuropático inciden otros 

mecanismos paralelos que apoyan aún más la utilización de esta pauta. Ante la injuria mantenida 

del nervio periférico se produce un incremento marcado de la producción de citokinas en el CNS, y 

se ha comprobado que la hiperalgesia mantenida se bloquea selectivamente con antagonistas NK1 

y NK2. (7) 
 

La utilización de fármacos incluidos en el grupo de los AINES, sobre todo aquellos con mayor acción 

central como el paracetamol y la pirazolona, está únicamente validada en estos procesos. Recientemente 

se ha involucrado la COX2 en el efecto hiperanalgésico del factor de necrosis tumoral alfa (TNF) que 

se produce tras la constricción nerviosa experimental del nervio periférico (8), lo que abre una gran 

puerta a la utilización de  los inhibidores selectivos de esta enzima en el dolor neuropático. 
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En cuanto a la resistencia del dolor neuropático al grupo de analgésicos que ocupan los otros 

escalones, los opiáceos y el tramadol, debemos ser cautos en nuestras apreciaciones. Aunque ya 

haya suficientes  datos para afirmar que estos enfermos responden a estos fármacos (9), parece 

evidente que se necesitan dosis mayores. También existen evidencias clínicas que demuestran que 

los pacientes con dolor central son más resistentes a estos fármacos que aquellos en los que el dolor 

tiene su origen en lesiones del sistema nervioso periférico. El tramadol es un fármaco de doble acción. 
 

A la débil fijación sobre el receptor μ se une una potente acción bloqueadora de la recaptación de 

algunas aminas (serotonina y noradrenalina) que soporta el fundamento de su acción analgésica. 

Este mecanismo  central le confiere el perfil necesario para ser el mejor analgésico de su grupo para 

emplear en el dolor neuropático. (10) Algo similar le ocurre a la buprenorfina dentro del grupo de los 

opiáceos potentes que, en comparación con otros congéneres, manifiesta una curva dosis de eficacia 

desviada a la izquierda para el dolor neuropático y sería la mejor opción en estos pacientes. 
 

Con todo, como se perfilaba en líneas anteriores, la base del dolor neuropático consiste en la sinergia 

de estos analgésicos con otros coadyuvantes. Los  antidepresivos tricíclicos son los fármacos que 

ocupan el primer lugar, ya que son los únicos que han demostrado evidencia científica de efectividad 

en estos pacientes. (11) Se ha comprobado su acción analgésica en modelos experimentales de dolor 

neuropático con animales y humanos. (12-13) Su mecanismo de acción es múltiple, todos ellos son de 

baja intensidad y su resultado analgésico final se basa en la sinergia de su acción conjunta. Con todo, 

su mecanismo predominante es el bloqueo sobre la recaptación de monoaminas, mecanismo similar 

al que ejerce el tramadol. También interactúan con los receptores opiáceos, antagonizan levemente 

el receptor NMDA y bloquean de forma somera los canales del sodio. Su mejor efecto analgésico se 

muestra en la polineuropatía y mononeuropatía dolorosa, que algunos autores achacan al bloqueo 

del receptor alfa adrenérgico. Las dosis analgésicas son inferiores a las necesarias para conseguir 

efectos antidepresivos y no se suelen sobrepasar  dosis superiores a 100 mg diarios de imipramina o 

amitriptilina, que son los fármacos más utilizados. 
 

Sin embargo, el gran polimorfismo de la enzima CYP2D6, empleada para su metabolismo  hepático, 

produce importantes variaciones interindividuales en sus niveles plasmáticos, siendo imposible 

recomendar una dosis efectiva y no tóxica. (14) Algunos metabolizadores lentos están en cifras tóxicas, 

mientras que con las mismas dosis otros sujetos normales están en niveles en sangre subóptimos. 

Por tanto, son drogas que requieren una dosificación individualizada,  y algunos metabolizadores 

rápidos pueden incluso necesitar dosis muy altas, en el rango de los tratamientos antidepresivos, para 

encontrar beneficio. 
 

El efecto tonificante sobre el humor y el estado de ánimo es un valor añadido para la utilización de 

estos fármacos en enfermos con cáncer, en los que la depresión y los componentes emocionales y 

anímicos suelen tener un importante protagonismo. 
 

Otro grupo de fármacos utilizados para este tipo de dolor son los anticomiciales y los antiarrítmicos. 

(15) Los antiepilépticos se utilizan en los pacientes refractarios y en aquellos que presentan grandes 

crisis paroxísticas. En general se utiliza en combinación con los tricíclicos. Aunque no en el mismo 

grado de evidencia, existen diferentes datos para afirmar que numerosos fármacos de este grupo 

se comportan como analgésicos frente al dolor neuropático. La carbamazepina ha demostrado ser 
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muy eficaz para la neuralgia esencial del trigémino y también se muestra efectiva en las neuralgias 

faciales secundarias a procesos tumorales invasivos. (16) 
 

La aparición de la oxicarbamazepina preserva la integridad medular, que puede peligrar con su 

antecesor y que es esencial para el tratamiento etiológico de la enfermedad. Otros fármacos de este 

grupo que han demostrado efectividad son el topiramato y la gabapentina. Menos utilizados y con 

menores niveles de evidencia, debemos referirnos a la utilización de lamotrigina y clonacepam, este 

último muy utilizado en estos pacientes por sus efectos  ansiolíticos. No existen datos que permitan 

identificar a los enfermos respondedores a cada uno de estos fármacos, lo que obliga a considerar 

factores de sensibilidad personal y realizar tratamientos rotatorios de prueba y ensayo para identificar 

la mejor alternativa. 
 

Con los antiarrítmicos como la lidocaína IV y su congénere  la mexiletina oral, se obtienen resultados 

controvertidos. Algunos estudios refieren que tras una simple infusión IV de 5 mg/kg de lidocaína se 

obtiene un beneficio superior al placebo, mantenido durante días con una duración variable de 3 a 21 

días. (17) No existe lineabilidad entre la respuesta a la lidocaína IV y la selección de respondedores a 

mexiletina. A pesar de los buenos resultados con esta droga en modelos experimentales,  su utilización 

en la clínica muestra unos resultados decepcionantes y muy limitados por la frecuente aparición de 

efectos secundarios que limitan mucho la dosificación correcta y suficiente. (18) 
 

Los anestésicos  locales  tópicos (AL) y la capsaizina son un apreciable coadyuvante para los pacientes 

con neuralgias y neuropatías periféricas. Sin embargo, en pocos de los síndromes neurológicos 

referidos más arriba y que se ligan al cáncer tienen utilidad. Los AL más utilizados son la lidocaína 

sola o unida a la prilocaína (EMLA) y utilizados en parches, se han demostrado efectivos en algunas 

neuropatías periféricas infecciosas o metabólicas (19). No existen experiencias publicadas en los 

pacientes con cáncer. 
 

Otras técnicas: la estimulación nerviosa transcutánea (TENS) se emplea como tratamiento coadyuvante 

y puede ahorrar el consumo de fármacos más tóxicos; sin embargo, sólo tiene alguna utilidad en 

dolores moderados. En algunos procesos dolorosos pélvicos y neuralgias torácicas segundarias a 

cirugía oncológica se manifiesta  muy útil y especialmente eficaz. 
 

Otras técnicas para el dolor refractario como la estimulación medular, y sobre todo la infusión espinal, 

son motivos de un capítulo aparte por lo que no me referiré a ellas. 
 

CONCLUSIÓN 
 
La aparición de dolor neuropático en el paciente con cáncer constituye uno de los eventos más 

problemáticos y generadores de sufrimiento para el enfermo. A su intensidad e implicación psicológica 

se añade el problema de su difícil manejo y su frecuente resistencia a los tratamientos convencionales. 
 

El devenir de estos pacientes depende del precoz enfoque diagnóstico, de la prevención de las 

causas desencadenantes o modificantes y de la aplicación de terapias específicas.  En la actualidad 

se tiende a utilizar drogas analgésicas convencionales de segundo o tercer escalón si el dolor es muy 

intenso, y fármacos del primer escalón en los cuadros menos graves. Entre estos fármacos, aquellos 

de acción central y los nuevos anti COX2 tienen evidencias de alguna actividad analgésica. 



REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

46 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

Esta farmacopea se utiliza  unida  a  otros grupos de  neuromoduladores, fundamentalmente los 

antidepresivos tricíclicos y los anticomiciales de tercera generación, y en algunos casos a varios de 

ellos. Las dosis de estos fármacos deben ser individualizadas y han demostrado una gran sinergia a 

los analgésicos convencionales. 
 

Las técnicas  de bloqueos, TENS y otras manipulaciones pueden servir para un ahorro considerable 

de consumo de fármacos. En este sentido debemos remarcar la importancia de este perfil de eficacia, 

sobre todo en aquellos pacientes ancianos o en aquellos otros en el que las dosis altas de analgésicos 

provocan efectos secundarios o, en fin, en aquellos polimedicados en los que la reducción de dosis o 

tomas de medicamentos mejorarán considerablemente  su calidad de vida. 
 

En aquellos enfermos con procesos refractarios o que respondan con dificultad a los tratamientos, es 

necesario que insistamos en la importancia de que sean derivados y evaluados de manera precoz a 

las unidades multidisciplinares de tratamiento del dolor, tanto para intentar un control temprano, como 

para identificar a los pacientes que precisen técnicas más sofisticadas, ya que en estos casos puede 

ser la única oportunidad para que vuelvan a disfrutar de una calidad de vida digna y de confort 

analgésico. 
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Se realiza  una revisión de los diferentes sistemas  y drogas disponibles en el mercado para  la 

administración de opioides transdérmicos,  sus ventajas y desventajas. Concluyendo que se trata de 

uno de los avances más importantes de los últimos años en lo que respecta a satisfacción del usuario 

por su forma sencilla, cómoda y segura; no descuidando los posibles efectos colaterales por tratarse 

de opioides potentes. 
 

Summary 
 

We carried out a revision of the different systems and available drugs in the market for the administration 

of  transdermic opioids, their advantages and disadvantages. Concluding that it is one of the most 

important advances in the last years in what concerns to the user’s  satisfaction for their simple, 

comfortable and sure form; not neglecting the possible colateral effects inherent to be potent opioides. 
 

Sistemas terapéuticos  transdérmicos  (TTS) 
 

Los Sistemas  Terapéuticos  Transdérmicos  (TTS) permiten la absorción de determinados fármacos a 

través de la piel. Habitualmente están diseñados como parches que liberan el principio activo de una 

manera constante, éstos, al estar sellados forman un depósito bajo la piel a partir del cual se libera 

en forma contínua el medicamento hacia el torrente sanguíneo; por lo tanto, los niveles plasmáticos 

adecuados para obtener el efecto del fármaco sólo se establecen después de un determinado periodo; 

son de gran utilidad por su forma de aplicación sencilla, larga duración de su efecto y la menor tasa 

de efectos secundarios dadas las bajas concentraciones plasmáticas relativamente constantes. Estos 

parches se usan para tratar el dolor, los mareos en los viajes y substitución hormonal. 
 

Sistemas de administración transdérmica de analgésicos opioides 
 

Las nuevas formulaciones de las casas farmacéuticas aparecidas en los últimos años han revolucionado 

el uso de los opioides con modernos sistemas de parches que contienen grandes concentraciones 

de opioides de la más alta potencia que son entregados a través de la piel de una forma sencilla, 

cómoda y segura. A continuación analizaremos sus características y revisaremos la evidencia científica 

existente en lo referente a su uso en diferentes cuadros de dolor agudo y crónico; comenzaremos con 

sus ventajas  y desventajas. 

mailto:edrabah@gmail.com
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• Ventajas 

▪ niveles plasmáticos constantes 

▪ larga duración de la acción (72 horas) 

▪ evitan la absorción por vía digestiva 

➢ se evita el primer paso de metabolismo hepático 

➢ carecen de efecto irritante local sobre el tubo digestivo 

– buena aceptación con alta adherencia del paciente al tratamiento 

➢ alto grado de independencia 

➢ menor incidencia de efectos secundarios 
 

 

• Desventajas 

▪ sistema relativamente lento 

➢ riesgo de irritación dérmica 
 

 
Los requisitos para que un opioide pueda ser utilizado por la vía transdérmica  es que tenga una alta 

liposolubilidad y una gran potencia de los principios activos, dado que la cantidad de substancia 

activa que puede ser absorbida en un área de la piel es limitada. Ambos requisitos se cumplen para 

los parches de fentanilo y de buprenorfina. 
 

Es requisito previo en la mayor parte de los pacientes haber estado recibiendo opioides previamente 

y hacer el cambio a la equivalencia en parche que veremos más adelante. 
 

Tipos de sistemas disponibles 
 

1. Sistemas de Reservorio (TTS): el principio activo esta incorporado en una cámara y su difusión 

a la piel se hace a través de una membrana permeable, éste tiene el inconveniente de que 

no puede ser cortado para usar menores dosis y que en caso de lesionarse la cámara del 

reservorio puede provocarse una pérdida del principio activo o una liberación rápida con 

riesgo de sobredosis. 
 

• Durogesic (Fentanyl) 
 

2. Sistema Matricial (TDS): El principio activo se encuentra depositado disperso en una matriz que 

es la que se adhiere a la piel, este puede ser cortado en parcialidades para su uso en menores 

dosis, sólo pierde la impermeabilidad al agua. 
 

• Transtec (Buprenorfina)  y Durogesic   fentanyl. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
A izquierda, sistema de reservorio y a derecha, sistema matricial. (Modificado de Still) 
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3. Sistema de liberación  Iontoforética  (ITS): Por iontoforesis, que por acción de una corriente 

eléctrica de baja intensidad (lleva una batería pequeña),  se dirige al depósito de droga (ánodo) 

liberando moléculas iónicas que atraviesan la piel hacia el torrente circulatorio. En estos casos 

no hay el depósito de principio activo en la piel como en los dos anteriores y permite obtener 

niveles plasmáticos en forma rápida. Su uso se recomienda en dolor agudo postoperatorio. 

Libera dosis a demanda del paciente a través de un botón sobre el parche. 
 

• Fentanyl  PCTS 
 

 
 
 

Drogas susceptibles de ser administradas  vía transdérmica 

Fentanilo  (TTS) y (TDS) 

▪ Mecanismo de acción 

• Opioide potente 

• Agonista puro del receptor μ 

• 100 -150 veces más potente que la morfina 

▪ Efectos secundarios 

• Naúseas, vómitos, mareos, sedación 

• Menor riesgo de depresión respiratoria y estreñimiento que con morfina 

• Irritación dérmica local 

▪ Cinética 

• Sistema de reservorio con membrana 

• Sistema Matricial 

• Velocidades de liberación 25, 50, 75,100  μg/h 

▪ Duración de la acción 

• Inicio del efecto: 12 horas 

• Duración del efecto: 48-72 horas 

• Tiempo hasta su desaparición: 16 horas 

▪ Dosis diaria máxima 

• No tiene techo terapéutico 

▪ Medicación de rescate 

• Fentanilo oral-transmucosa (chupa-chups) 

• Morfina de liberación rápida: gotas, s/c, ev. 
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Fentanilo  (ITS) (PCTS) 
 

▪ Permite analgesia controlada por el paciente, diseñada especialmente para uso en 

dolor agudo durante el periodo postoperatorio. 

▪ Parche con reservorio iontoforético preprogramado. 

▪ Se aplica sobre la piel del pecho o del brazo a fácil acceso del paciente. 

▪ Cada compresión del botón entrega 40 μg de fentanilo en 10 minutos. 

▪ Permite la aplicación de hasta 6 dosis por hora. 

▪ El sistema permite la aplicación de hasta 80 dosis o 24 horas de uso, cuando debe ser 

desechado. 

▪ Efectos secundarios: los característicos de los opioides, prevaleciendo la naúsea, el 

prurito, vómitos y constipación, no se ha observado depresión respiratoria. 

▪ Debe ser supervisado permanentemente, para uso hospitalario o bajo vigilancia en 

domicilio. 

▪ El término usado es Fentanyl PCTS: Patient Controled Transdermal System. 

▪ Resultados similares a PCA con mayor movilidad del paciente. 
 

Buprenorfina  (TDS) 
 

▪ Mecanismo de acción 

• Opioide potente 

• Agonista puro del receptor μ y antagonista del receptor κ 

• Alta afinidad por el receptor 

▪ Efectos secundarios 

• Nauseas, vómitos, mareos, sedación 

• Menor riesgo de depresión respiratoria y estreñimiento que morfina. 

▪ Cinética 

• Sistema Matricial 

• Velocidades de liberación 

▪ 35 μg/h  equivalente a 0.8 mg/día 

▪ 52.5 μg/h  equivalente a 1.2 mg/día 

▪ 70 μg/h  equivalente a  1.6 mg/día 

▪ Duración de la acción 

• Inicio del efecto 10 horas 

• Duración del efecto 72 horas 

• Tiempo hasta su desaparición 12 horas 

▪ Dosis diaria máxima 

• 2 parches de 70 μg/h  equivalente a  3.2 mg/día 

▪ Medicación de rescate 

• Buprenorfina sublingual 

• Morfina de liberación rápida 
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Con buprenorfina existen menos posibilidades de  desarrollar abuso y sobredosificación. 
 

Estos agonistas parciales habitualmente tienen techo terapéutico sobre su potencia analgésica, 

auque en el caso de la buprenorfina ha sido difícil demostrarlo en clínica. Al mismo tiempo, al ser 

antagonista de los receptores κ, puede haber una disminución del efecto analgésico al aumentar las 

dosis, también por esta razón podríamos pensar farmacológicamente que no podemos usar dosis de 

rescate de agonistas puros, lo que sí es posible en la práctica. 
 

En comparación con los agonistas puros produce menos estreñimiento y contracción del esfínter de 

Oddi. La buprenorfina transdérmica  puede ser usada en pacientes con la función renal alterada,  pero 

no así en insuficiencia hepática dado que esta se metaboliza en el hígado. 
 

Cambio de Morfina Oral a Preparados Transdérmicos 
 

▪ Al cambiar un paciente de morfina oral a preparados transdérmicos se debe tener en 

cuenta el inicio tardío del efecto de los parches. 

▪ Si está con un opioide de liberación sostenida es necesario tomar una última dosis 

simultáneamente a la colocación del parche. 

▪ En caso de preparados de acción rápida, mantenerlos por horario hasta las 12 horas. 

▪ Seguir siempre el factor de conversión. 

▪ Siempre tener dispuesta morfina de acción rápida para rescate. 

▪ Al cambio del parche al tercer día, considerar las dosis de morfina utilizada en rescate 

para aumentar la dosis del parche, o disminuirla en caso de somnolencia o sedación 

excesiva, como también los efectos colaterales. 
 

Cambio de Preparados Transdérmicos a Morfina Oral 
 

▪ Seguir siempre el factor de conversión. 

▪ Administrar la primera dosis del medicamento oral 12 horas después de retirado el 

parche. 

▪ En las primeras 24 horas no usar medicación opioide de liberación sostenida, sólo de 

acción corta para evitar sobredosis por sumación al remanente que queda en la piel 

como depósito que puede durar hasta 24 horas. 
 

Tramadol ( oral /rectal) 150 300 450 600     

Tramadol ( SC/ IV) 100 200 300 400 500    

Morfina ( oral / rectal) 30 60 90 120 150 180 210 240 

Morfina ( SC/IV) 10 20 30 40 50 60 70 80 

Oxycodona ( oral)  30  60  90  120 

Hidromorfina ( oral) 4 8 12 16 20 24 28 32 

Fentanilo TTS ( ug/h)  25  50  75  100 

Buprenorfina (SC/IV) 0.3 0.6 0.9 1.2 1.5 1.8 2.1 2.4 

Buprenorfina(SL) 0.4 0.8 1.2 1.6 2.0 2.4 2.8 3.2 

Buprenorfina TDS(ug/h) 17.5 35 52.5 70 87.5 105 122.5 140 
 

Tabla equianalgésica de opioides (dosis en 24 horas) 
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Discusión 
 
La utilización de estos sistemas de administración de opioides están publicados en los últimos años 

tanto en su uso para dolor por cáncer (1) como para dolor no oncológico (2) con excelentes resultados. 

Pasaremos a revisar algunos reportes de interés. 
 

Recientemente en una gran revisión en el National Health Service en Inglaterra (3) en pacientes de 

dolor por cáncer, se concluye que pese a la baja incidencia  del gasto en opioides en el gasto total 

de estos pacientes  (17%) el manejo del dolor es subóptimo, aconsejando el uso precoz y en mayor 

medida de opioides transdérmicos y de liberación sostenida. En una gran serie multicéntrica en 

España de 1223 pacientes (4) en la población estudiada la buprenorfina transdérmica fue efectiva en 

aliviar el dolor en pacientes oncológicos y no oncológicos con una dosis promedio de sólo 35 μg/h. 

La satisfacción con la buprenorfina TDS es alta, sobre el 90% (5) aunque hay que considerar que 

hay que tratar efectos colaterales como la constipación que es de relativa frecuencia (6). Aunque de 

menor ocurrencia que los que reciben morfina de liberación sostenida oral u oxicodona (7). 
 

Sus usos más frecuentes en dolor no oncológico en la actualidad radican en dolor osteoarticular. 

Usando fentanilo TDF a dosis de 25mg/h  fue posible controlar satisfactoriamente el dolor en paciente 

con osteoartritis de la rodilla o la cadera (8), en este estudio la metoclopramida no fue capaz de 

prevenir la nausea y el vómito (25% de los pacientes).  El uso de Fentanilo  TDF en artritis reumatoides 

(9) logró aliviar al 88% de los pacientes a los 28 días de tratamiento. También hay reportes favorables 

a su uso en lumbago crónico, comparando aquellos pacientes que usaban AINES con Opioides de 

acción corta, al pasarlos a Fentanilo  TDF se observó  un significativo aumento en el Índice de Calidad 

de vida. (10) 
 

En dolor neuropático existe un reporte reciente de cuatro pacientes que respondieron adecuadamente 

a buprenorfina TDS (11)  no presentando problemas con su cambio desde la medicación previa. 
 

En una revisión del uso de fentanyl transdérmico iontoforético a demanda (PCTS) de 40 μg/h  en 

postoperatorio en un estudio multicéntrico, placebo control, de 205  pacientes (12) sometidos a 

cirugía ortopédica mayor, abdomen superior y torácica se concluye  que el método otorgó analgesia 

satisfactoria y muy superior a placebo. 
 

En resumen, debemos considerar el uso de estos sistemas en nuestra práctica diaria en el manejo 

del dolor, dado que constituyen uno de los avances tecnológicos más importantes en las vías de 

administración de los opioides a gran satisfacción de los usuarios (13); debiendo considerar así, que 

se trata del uso de opioides potentes con menores riesgos de efectos colaterales y complicaciones que 

por las otras vías, pero no despreciables. (14) 
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RESUMEN 
 
Se describe la realización de la Neurólisis  Transdiscal de nervios  esplácnicos en un paciente con 

neoplasia de cabeza de páncreas. Enfermo con dolor severo, de tipo visceral, localizado en el hemi- 

abdomen superior y pobre respuesta analgésica a dosis plenas de morfina y coadyuvantes.  Se utilizó 

la vía de abordaje percutánea a nivel para-medial torácico entre T10 y T11; técnica descrita por 

Plancarte y cols. Guía y control radioscópico, con la administración de 10 ml de fenol al 8%. 
 

Se observó importante disminución del dolor con un 85% de alivio según la relación de la escala visual 

análoga (EVA), se presentaron efectos secundarios mínimos y predecibles relacionados principalmente 

al bloqueo simpático que fueron revertidos. 
 

Concluimos que, este procedimiento es una opción eficaz en el control del dolor por neoplasia de 

páncreas y nuestros resultados son semejantes a los publicados en series similares. 
 

SUMMARY 
 
We  describe the implementation of the splanchnic nerve neurolysis transdiscal in a patient with 

pancreatic head neoplasm. Patient with severe pain, visceral type, located in the upper abdomen and 

hemipoor analgesic response to high doses of morphine. 
 

We  used the approach for medial percutaneous thoracic level between T10 and T11; technique 

described by Plancarte et al. Fluoroscopic guidance and with the administration of 10 ml of 8% phenol. 
 

Significant decrease was observed with 85% pain relief as the ratio of the visual analog scale (VAS) 

was presented and predictable minimal side effects related mainly to sympathetic blockade were 

reversed. 
 

We conclude that this procedure is an effective option for pain control for pancreatic neoplasia, and 

our results are similar to those reported in similar series. 
 

INTRODUCCIÓN 
 

La Neurolisis Transdiscal de los nervios esplácnicos es una técnica  utilizada y ampliamente desarrollada 

para un adecuado control del dolor oncológico relacionado con las estructuras viscerales del hemi- 

abdomen superior,(1)(5) técnica avalada y aprobada por la Organización  Mundial de la Salud 

(OMS) y la Asociación Internacional para el Estudio y Tratamiento del Dolor (IASP).(2) 
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El plexo celiaco inerva la mayor parte de vísceras abdominales, que incluyen estómago, hígado, 

árbol biliar, páncreas, bazo, riñones, suprarrenales, epiplón, intestino delgado e intestino grueso a 

través de la flexión esplénica. 
 

El plexo celiaco se forma por los ganglios celiacos derecho e izquierdo y por fibras nerviosas de 

interconexión.  Se localiza anterolateral a la aorta, inmediatamente caudal al sitio de origen del tronco 

celiaco. En el eje longitudinal los ganglios están colocados en algún punto entre el espacio del disco 

de T12 - L1  a la mitad del cuerpo vertebral de L2. Los nervios esplácnicos tienen sus cuerpos celulares 

a T5 a T10 mayor, T10 y T11 menor y T11 a T12 mínimo. Luego de transcurrir en el mediastino 

posterior, los nervios esplácnicos entran en el abdomen a distancia variable por arriba del cuerpo 

vertebral de L1 que atraviesan los pilares del diafragma, después transcurre a los ganglios celiaco y 

se extienden  en las vísceras abdominales. (3) 
 

Se han descrito numerosas técnicas y variantes para bloquear el plexo celiaco. El método clásico 

llamado acceso retrocrural fue descrito por Kappis el año 1919  con un alto porcentaje de riesgo 

de secuelas neurológicas con el uso de sustancias neurolíticas. (4) La técnica transcrural consiste en 

colocar la punta de la aguja por delante del pilar del diafragma, el acceso transaórtico descrito por 

Ischia y cols. en el que la aguja penetra la aorta y pasa al espacio posterior, técnicas que tienen en 

común un alto índice de complicaciones anatómicas y fisiológicas por sus distintos abordajes. (3) 
 

En tal sentido utilizamos para el presente caso la técnica descrita por Plancarte -  Sánchez y cols. 

realizada el año 2003,  donde se utiliza el abordaje transdiscal para la neurólisis de los nervios 

esplácnicos con buenos resultados y menor índice de complicaciones. (5) 
 

CASO CLÍNICO 
 

Paciente masculino de 51 años de edad, 63 kg de peso, sin antecedentes patológicos de importancia 

ni reacciones alérgicas reportadas. Transferido a la Unidad de Estudio y Tratamiento del Dolor del 

Hospital Obrero Nº 1 de la Caja Nacional  de Salud procedente del servicio de Oncología con 

diagnóstico de cáncer de cabeza de páncreas. 
 

Valorado en esta unidad por cuadro de un mes de evolución, caracterizado por  intenso dolor en 

hemi-abdomen superior (escala visual análoga: EVA: 8), de tipo visceral, con irradiación posterior 

semejando el clásico “dolor  en cinturón”, continuo, opresivo, asociado a periodos de anorexia, 

astenia y pérdida de peso que  son referidos por el paciente de manera insistente, la alta afectación 

funcional del aparato digestivo, la imposibilidad de la deambulación y el insomnio álgido sostenido. 
 

Recibió de inicio un esquema analgésico de tercer escalón (OMS) por el tipo y características que 

presenta el dolor en el  cáncer de páncreas, por un periodo de 2 semanas con limitada respuesta 

analgésica. Se incrementa en un 25% la dosis opiácea y de coadyuvantes, pese a lo cual, la intensidad 

del dolor y la severidad de los efectos secundarios nos motivan para el ascenso al cuarto escalón 

analgésico. (6) Se decide realizar tratamiento intervencionista del dolor, consistente en: NEURÓLISIS 

TRANSDISCAL DE NERVIOS  ESPLÁCNICOS. Técnica indicada en este tipo de cuadros dolorosos y esta 

evolución característica. 
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El procedimiento quirúrgico realizado bajo sedación y guía fluoroscópica, con el paciente en decúbito 

ventral con estricta asepsia-antisepsia de región torácica, ubicando con guía fluoroscópica el nivel 

del disco intervertebral de T10 -  T11 y a 5 cm de la línea media, preferentemente en el espacio 

intercostal izquierdo,  se inserta la aguja con inclinación hacia la línea media. Se atraviesan los 

planos de los músculos paravertebrales y la parte lateral de los ligamentos costotransversos y el 

radiante respectivamente, buscando abordar el tejido peridiscal en su porción postero-lateral; se 

verifica la dirección de la aguja en ambos planos: postero anterior y lateral respectivamente, para 

evitar la porción inferior del cuerpo vertebral inmediato superior o, en su defecto, la porción superior 

del inmediato inferior, imposibilitando el avance de la aguja hacia el territorio deseado. 
 

Se ingresa al anillo fibroso del disco intervertebral por su parte postero-lateral,  se realiza la discografía 

de rigor con contraste no iónico e inmediato control radiológico. Confirmada esta posición, se progresa 

la aguja en el espesor del mismo hasta llegar al anillo fibroso opuesto y se cruza por su cara anterior 

o antero-lateral derecha recordando el ingreso por el lado izquierdo de abordaje en la superficie y 

de esta manera se aborda el ligamento longitudinal anterior y al cruzar llegamos al retro-mediastino 

posterior y el espacio periaórtico correspondiente a este nivel, territorio de los nervios esplácnicos. (5) 
 

Una vez atravesado el disco intervertebral, se contrasta bajo guía del intensificador de imágenes y 

se aprecia el nervio esplácnico; se recomienda la aplicación de 8-10 ml de un volumen de aire para 

efectuar una disección del área, seguidamente se aplica 2 cm de medio de contraste líquido con la 

finalidad de obtener un efecto de doble contraste (aire - líquido) en la imagen fluoroscópica. (5) 
 

ADECUADA POSICIÓN Y RESPUESTA AL DOBLE CONTRASTE 
 

Se finaliza el procedimiento con la administración del agente neurolítico, en este caso, el Fenol al 8% 

en un volumen de 10 ml. Suficiente para cubrir la distribución anatómica de los nervios esplácnicos 

bilateralmente aun efectuando un abordaje unilateral, esto debido a la disección realizada por el aire 

y líquido administrados inicialmente. (5) 
 

Los resultados   obtenidos fueron satisfactorios.   El de mayor trascendencia fue la reducción del dolor; 

medidos según la EVA inicial de 8/10 a 2/10 posterior a la neurólisis y una disminución aproximada del 

80% en el consumo de opioides y otros analgésicos. Los efectos secundarios al procedimiento observados 

fueron: hipotensión arterial moderada con reducción de la PAM en 15 mmHg, naúseas y leve dolor en el 

sitio de punción, efectos contrarrestados con la administración de líquidos endovenosos, antieméticos y 

analgésicos. Durante 3 días, el enfermo presentó episodios de diarrea que fueron autolimitados. 
 

DISCUSIÓN 
 

El cáncer de páncreas es el quinto más frecuente en occidente, con incidencia de 9 por cada 100.000 

habitantes. Este tumor es sólo superado en frecuencia por el cáncer de pulmón, colorectal, mama y 

próstata. Se trata de una enfermedad en la que, a pesar de las múltiples modalidades terapéuticas que 

se han desarrollado, el pronóstico sigue siendo sombrío. Menos del 20% de los pacientes afectados 

sobreviven un año después del diagnóstico y la supervivencia global a cinco años es sólo 3%. (7) 
 

La neurólisis transdiscal  de nervios esplácnicos puede lograr un adecuado control del dolor cuando 

éste no responde al tratamiento de tercer escalón con morfina y coadyuvantes, al interrumpir la 
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transmisión de las fibras viscerales nociceptivas pancreáticas. Su segunda indicación precisa es 

la presencia de efectos adversos intolerables o de difícil control (5). Por otro lado, este tipo de 

procedimiento mínimamente invasivo de alto grado de perfección y sutileza es muy valorado hoy 

en día pues, el acceso a este nivel, nos permite acceder a los nervios esplácnicos que mantienen su 

localización anatómica a diferencia del plexo celiaco durante la infiltración tumoral o metastásica de 

la zona pancreática. 
 

El agente neurolítico se concentraría por detrás de la aorta, bloqueando las fibras celíacas 

retroaórticas, difundiría cefálicamente para bloquear los esplácnicos rostralmente al origen del plexo 

y finalmente rodearía la aorta a nivel del plexo difundiendo caudalmente por el hiatus aórtico a través 

del diafragma. La duración efectiva de la neurólisis por fenol es de ocho a diez meses, lo que en 

general corresponde al tiempo de sobrevida de estos enfermos. 
 

La tasa de éxito del bloqueo transdiscal corresponde al 70% a 85%, con alivio del dolor de bueno a 

excelente. 
 

En este caso se utilizó fenol al 8% aunque probablemente la concentración alcanzada haya sido 

cercana al 6% teniendo en cuenta los 4 ml de anestésico local administrados previo a la inyección 

del fenol. La neurólisis fue exitosa, ya que se logró la analgesia significativa del paciente y la notable 

mejoría en su calidad de vida hasta su posterior fallecimiento. 
 

Se descartaron en este paciente factores que pudieran contraindicar la técnica, tales como infección 

local, abdominal, oclusión intestinal o trastornos de la coagulación. Esta técnica tiene una incidencia 

baja  de complicaciones cuando se respeta el protocolo preoperatorio y se es exigente con las 

condiciones necesarias. Esta técnica nos aleja de algunas estructuras anatómicas vitales y de su 

potencial daño como ser la aorta, los riñones y la pleura en el acceso pósterolateral y el intestino en 

el acceso por vía anterior, técnica que realizábamos anteriormente. 
 

Es lógico comprender que la guía fluoroscópica es trascendental  e indispensable. No obstante, debido 

a la proximidad de las estructuras anatómicas, se pueden ver efectos colaterales y complicaciones 

con el uso de soluciones neurolíticas tales como hipotensión, inyección intravascular, epidural o 

subaracnoidea, paraplejia, traumatismo renal, neumotórax, hematoma retroperitoneal, y neuritis del 

nervio somático lumbar. La hipotensión  arterial y el aumento del peristaltismo que se presentan en el 

bloqueo del plexo celíaco se consideran consecuencias del predominio de la actividad del sistema 

parasimpático causado por el bloqueo simpático realizado. 
 

La hipotensión es el resultado de la  vasodilatación y  encharcamiento de sangre en los vasos 

esplácnicos,  se ve en un 30% a 60% de los casos, es en general moderada y puede ser evitada con 

la administración de cristaloides. 
 

La diarrea se puede ver hasta en un 60% de los casos, generalmente limitada a las primeras 36 o 

48 horas, aunque puede no observarse o estar amortiguada en los pacientes que estaban recibiendo 

altas dosis de morfina. 



REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

63 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

CONCLUSIONES 
 
La neurólisis transdiscal de nervios esplácnicos, forma parte del cuarto escalón analgésico y está 

correctamente indicado en pacientes con neoplasia de páncreas. Se decide por esta alternativa en 

aquellos casos que el tratamiento médico conservador es ineficiente, el dolor persiste o los efectos 

secundarios se tornan intolerables. Existe una nueva e importante tendencia destinada a realizar 

este procedimiento antes del avance de la enfermedad oncológica, pues esta se caracterizará por 

alteraciones hemodinámicas, de coagulación o de deterioro del estado general. Cabe destacar que 

estos pacientes tienen el tiempo “limitado”.  Una vez diagnosticada la neoplasia pancreática, ésta 

provocará el fallecimiento del paciente entre 3 y 6 meses posteriores, por tanto, y en términos de 

humanismo y calidad de vida, se debe alentar todo tipo de esfuerzos para que esta etapa, sea del 

mayor confort posible para el enfermo y su entorno. 
 

En condiciones óptimas, el control analgésico es adecuado, no dejamos ningún aparato, catéter 

o bomba conectada al enfermo, razón por la cual se mantiene su independencia el mayor tiempo 

posible. Si es necesaria  la administración adicional de analgésicos,  ésta es mínima y de fácil control 

posterior a la intervención motivo del presente caso. 
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ABSTRACT 
 

Introduction. Currently there is insufficient awareness that the use of some analgesics could cause 

cardiovascular and renal undesirable effects, some of them potentially fatal. 
 

Aim. Review cardiovascular, renal and endocrine side effects and events, produced by different anti- 

inflammatory drugs and analgesics. Describe traditional and emerging cardiovascular risk factors to 

be considered when prescribing analgesics. Propose an easy and operative algorithm to detect overall 

risk linked to the analgesics use, useful at any level of patients care. 
 

Methods. A search of relevant articles in PubMed was conducted using as keywords: non-steroidal anti- 

inflammatory drugs, selective COX-2 inhibitors, glucocorticoids, analgesia. Each term was followed by 

“cardiovascular effects” and “cardiovascular events”. The limits of search were: published during the 

past 10 years, research in humans, adults of both genders, aged 18 or over. Selected types of articles 

were: clinical trials, meta-analysis, randomized-controlled  clinical trials and reviews. Cardiovascular 

risk calculators, e.g. PROCAM, American Heart Association and NHANES I, were also consulted. 
 

Results. The non-steroidal anti-inflammatory drugs, COX-2 selective or not, cause at the medium or long 

- term and by various mechanisms vascular haemodynamic effects on heart and kidney; increasing the 

absolute risk for cardiovascular events. This risk appears to be dependent on the dose, time of drug 

exposure, presence or absence of antiplatelet effects and the clinical condition of patients (in particular 

the overall cardiovascular risk). The traditional risk factors, the evidence demonstrated in INTERHEART 

and the tracking cohort of NHANES I, provide a solid base to support the diagnosis of cardiovascular 

risk in a particular patient. It is proposed a simple algorithm to detect renal and cardiovascular risk, 

based on these criteria. 
 

Conclusion. When prescribing analgesics, especially for prolonged periods, it is mandatory to conduct 

a methodic study to look for the patient’s overall cardiovascular risk and to select the drug or drug 

combination or procedure that generates the least possible risk. 
 

Keywords: Analgesics.  Cardiovascular risk. Dextro- propoxyphene. NSAIDs. Opioids 
 

RESUMEN 
 

Introducción. Aún no hay suficiente conciencia en que el uso de algunos analgésicos podría causar 

efectos cardiovasculares y renales indeseables, algunos de ellos potencialmente mortales. 
 

Objetivos. Revisar los efectos y eventos cardiovasculares,  renales y endocrinos producidos por los 

diferentes fármacos analgésicos y antiinflamatorios. Describir los factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales y emergentes que deben considerarse al prescribir analgésicos. 

mailto:h.villarroel@yahoo.com
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Proponer un algoritmo de detección global de riesgo, que sea operativo en cualquier nivel de atención 

para valorar pacientes que requieran de analgésicos. 
 

Métodos.  Se realizó  una búsqueda de artículos relevantes en PubMed, con las palabras clave 

non-steroidal antiinflammatory drugs, cox-2 selective inhibitors, glucocorticoids, analgesia; a cada 

término se le adscribió “cardiovascular effects” y “cardiovascular events”. Los límites de la búsqueda 

incluyeron: publicación durante los últimos 10 años, investigación en humanos, adultos de ambos 

géneros, mayores de 18 años.  Los tipos de artículos debían ser ensayos clínicos, metaanálisis, estudios 

clínicos controlados - aleatorizados y revisiones. Se consultaron además las calculadoras de riesgo de 

Framingham, PROCAM, American Heart Association y del seguimiento de NHANES I. 
 

Resultados. Los antiinflamatorios no esteroidales, selectivos o no para la COX-2, causan, a mediano 

y largo  plazo  —y por  diversos mecanismos—  efectos farmacodinámicos cardíacos, vasculares, 

hemodinámicos y renales; estos efectos aumentan  el riesgo absoluto para eventos cardiovasculares. 

Dicho riesgo parece depender de la dosis, tiempo de exposición al analgésico, presencia o au- 

sencia de efectos antiplaquetarios y la condición clínica de los pacientes (en especial su riesgo 

cardiovascular global). 
 

Los factores de riesgo tradicionales y la evidencia demostrada en INTERHEART y en la cohorte de 

seguimiento de NHANES I proporcionan bases sólidas para fundamentar el diagnóstico de riesgo 

cardiovascular en un paciente determinado. Se propone un algoritmo sencillo para detección del 

riesgo cardiovascular y renal, basado en los criterios anteriormente expuestos. 
 

Conclusión.  Al  prescribir analgésicos, en especial por  períodos prolongados,  se debe estudiar 

metódicamente el riesgo cardiovascular global del paciente y seleccionar el fármaco, combinación 

de fármacos o procedimiento(s) que genere el menor impacto posible sobre dicho riesgo. 
 

PALABRAS CLAVE: 
 
Analgésicos. Antiinflamatorios. Dextropropoxifeno. Opioides. Riesgo cardiovascular. 

 
INTRODUCCIÓN 

 
El manejo del dolor es prioritario en medicina y los analgésicos son el grupo de medicamentos de 

mayor uso, bien sean prescritos o autoformulados. Sin embargo, la mayoría de analgésicos producen 

efectos indeseables sobre el tracto gastrointestinal, endotelio vascular, corazón o riñones y el potencial 

para producir eventos cardiovasculares  apenas empezó a debatirse en la última década. El uso de 

antiinflamatorios no esteroidales (AlNEs), tanto no selectivos como selectivos para la ciclooxigenasa-2 

(co- xibs), en patologías dolorosas de alta prevalencia  se asocia con incremento del riesgo de eventos 

trombóticos1”9. Aunque el aumento del riesgo absoluto es modesto, el tiempo de exposición multiplicado 

por el gran número de personas que consume AlNEs y coxibs de manera regular (pacientes-año) 

genera miles de eventos nuevos por año. Si se trata de pacientes con alto riesgo coronario o lesión 

estructural cardiocirculatoria o renal, el impacto del riesgo absoluto es superior10. Por ende, detectar 

esta población especialmente vulnerable es un elemento a considerar antes de prescribir analgésicos. 
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DEFINIENDO RIESGO CARDIOVASCULAR 
 

El concepto  de “factor de riesgo” nace de estudios epidemiológicos como el Framingham Heart Study11 

y el PROCAM12. Los  resultados del INTERHEART13   y del subestudio en países hispanoparlantes14 

confirmó que los “factores tradicionales” de riesgo de infarto miocárdico son los mismos para todas 

las razas. Valorar los llamados “factores emergentes” de riesgo p.e. proteína C reactiva de alta 

sensibilidad (PCR hs), hiperhomocisteinemia y los marcadores de lesión como hipertrofia ventricular 

izquierda, microalbuminuria, marcador de lesión renal mínima15, alteraciones en la relación íntima/ 

media vascular16 y cuantificación de calcio coronario17, permiten afinar la precisión predictiva pues, 

aún en ausencia de factores tradicionales, sigue habiendo eventos debidos al “riesgo residual”. A 

mayor cantidad de factores de riesgo o marcadores de lesión, mayor será el riesgo de eventos, en 

relación logarítmica más que lineal12. 
 

Tabla 1. Lista de los principales factores mayores de riesgo y marcadores de lesión respaldados con 

evidencia contundente. 
 

CATEGORÍAS DE ANALGÉSICOS  Y SUS EFECTOS SOBRE EL APARATO CARDIOVASCULAR Y EL RIÑÓN 
 

Se clasifican los analgésicos en las siguientes categorías: 
 

• Analgésicos no opioides 

o Analgésicos antitérmicos 

o Antiinflamatorios no esteroidales 

▪ No selectivos (AINEs) 

▪ COX-2 selectivos (coxibs) 

• Opioides 

• Glucocorticoides 

• Anestésicos locales 

• Adyuvantes (coanalgésicos) 

o  Anticonvulsivantes 

o Antidepresivos 
 

Los anticonvulsivantes, antidepresivos y psicofármacos no serán contemplados en la presente revisión. 
 

ANALGÉSICOS ANTITÉRMICOS 
 

No se ha reportado exceso de riesgo de eventos cardiovasculares con el uso crónico de paracetamol 

o dipirona (metamizol); aunque sí hepatotoxicidad y agranulocitosis18, respectivamente. La dipirona 

puede provocar hipotensión cuando se administra por vía intravenosa, pero la gran mayoría de 

pacientes puede tolerar la infusión de 2.5 g durante 15 minutos sin sufrir efectos hemodinámicos9-20. 

El paracetamol parenteral es por lo general bien tolerado19-20. 
 

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDALES (AINEs) 
 

Los efectos  de los AINEs se basan en la inhibición de la enzima ciclooxigenasa (COX), que tiene 

varias isoformas, las más estudiadas son la COX-1 única presente en las plaquetas,  es principalmente 
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constitutiva en endotelio y riñón e inducible por inflamación y la COX-2 principalmente inducible por 

inflamación y transformación celular, es constitutiva en el cerebro y en la corteza renal. La COX-2 

también se regula por factores hemodinámicos: a la alza en hiperreninemia, a la baja por angiotensina 

II y esferoides 21-23. 
 

Hay tres tipos de inhibidores de la COX: 
 

1. Aspirina:  acetila  irreversiblemente la  COX  plaquetaria,  con  efecto antitrombótico y 

cardioprotector al inhibir la síntesis del tromboxano A2. (TXA2) 
 

2. AINEs inespecíficos: inhiben de modo no selectivo ambas isoformas. 
 

3. Coxibs: inhiben preferentemente la COX-2. Si no se inhibe concomitantemente la COX-1, 

el exceso relativo de TXA2 asociado con el déficit de prostaciclina (PGI) y de PGE conlleva 

vasoconstricción sostenida y protrombosis. (Ver Figura 1) 
 

Aunque la inhibición preferente de la COX-1 plaquetaria y de la mucosa gástrica se asocia con efectos 

lesivos gastrointestinales y sangrado, los efectos plaquetarios podrían mitigar el riesgo cardiovascular 

de la profunda inhibición de PGI COX-2 dependiente24. Esto no tendría repercusión respecto al 

balance hemostático o a la preservación de la reserva vasodilatadora en voluntarios sanos25-26, 

pero en hipertensos o en pacientes con artereosclerosis o nefropatía de base, cuando la fisiología 

renal depende mucho de la producción local de prostaglandinas, puede generarse vasoconstricción, 

retención hidrosalina, edema, resistencia a los diuréticos, hiperkalemia e insuficiencia renal27-28. 
 

En pacientes con artritis reumatoide (AR) el riesgo cardiovascular está elevado, probablemente por 

inflamación y disfunción endotelial crónica29. La terapia con AINEs o coxibs reduce la PCR, pero 

esto no lleva a mejoría de la función endotelial en AR2, pero hay un reporte que concluye lo opuesto 

en pacientes con cardiopatía  isquémica estable30. En hipertensos crónicos controlados, tratados 

con inhibidores de la enzima convertasa de angiotensina (ECA), los AINEs y coxibs incrementan 

la presión arterial, lo que depende mucho de la vida media del medicamento y de la frecuencia de 

administración, pues el aumento de presión coincide con los valores plasmáticos pico de los fármacos31. 

En pacientes con alto riesgo, como los estudiados en CRESCENT, todos hipertensos y diabéticos 

afectos de osteoartritis (OA), cualquier antiinflamatorio generó algún grado de desestabilización, 

aunque rofecoxib resultó más lesivo a las 12 semanas que celecoxib y naproxeno32. 
 

En cuanto al riesgo de eventos cardiovasculares mayores, es necesario volver la mirada a los estudios 

controlados y aleatorizados y en segunda instancia a los metaanálisis y estudios de postmarketing. 

El tema de la seguridad del uso crónico de los AINEs pasó a primer plano apenas se hizo público 

el estudio VIGOR33, conducido en más de 8.000  pacientes con AR, mayores de 50 años que no 

tomaban aspirina. El grupo tratado con 50 mg diarios de rofecoxib mostró aumento significativo 

de riesgo absoluto y relativo de infarto miocárdico, versus naproxeno en dosis de 500 mg bid (17 

casos/2.315  pacientes -  año rofecoxib, 4 casos/2.316  pacientes -  año para naproxeno) eso sin 

considerar  tres casos adicionales de infarto detectados pocas semanas después del cierre del estudio 

y que no se documentaron  en el reporte final34-35. 
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En APPROVe36, otro estudio con rofecoxib, se pretendía  reducir la incidencia de pólipos colorrectales, 

pero un incremento significativo de episodios trombóticos y de insuficiencia cardiaca  y edema 

pulmonar llevó a la suspensión prematura del estudio y a la salida del rofecoxib del mercado en 

el año 2004.  Ese mismo año, Jüni et al publicaron un metaanálisis reportando un riesgo relativo 

de infarto con rofecoxib de 2.24  versus cualquier comparador37. Zhang et al demostraron, en un 

metaanálisis de 114 estudios, un significativo aumento del riesgo de edema periférico, hipertensión, 

nefropatía y arritmias con rofecoxib versus cualquier otro comparador38. 
 

Respecto al celecoxib, en pacientes con AR y OA, los resultados del CLASS no demostraron aumento 

del riesgo de eventos trombóticos versus ibuprofén y diclofenaco, pero es de notar que se permitió 

el uso de aspirina39. El programa MEDAL, que comparó etoricoxib en dosis diferentes (60 y 90 mg) 

versus diclofenaco, en el mismo tipo de pacientes, llegó a las mismas conclusiones40. 
 

Sin embargo está claramente demostrado que ibuprofén2, diclofenaco2-7  y celecoxib7-8  aumentan el 

riesgo de infarto miocárdico y que naproxeno, un comparador mucho más exigente, parece tener 

efecto protector7. Un metaanálisis de 6 estudios de celecoxib, recientemente publicado, confirma que 

el riesgo de eventos depende del estatus del riesgo basai (RR de 4.0, riesgo bajo versus riesgo aito), 

del uso de dosis elevadas (800 mg/día,  RR 3.1) y del uso de dosis diarias divididas (RR 1.8)41. 
 

La selectividad  del celecoxib y del diclofenaco, para la COX-2, no son tan diferentes, todo lo contrario 

a lo que ocurre entre rofecoxib y naproxeno (ver Fig. 2). Una conclusión definitiva podría alcanzarse 

con el estudio PRECISIÓN, en que se compara la seguridad cardiovascular de celecoxib, ibuprofén 

y naproxeno, con seguimiento a cuatro años42. Otro metaanálisis publicado en enero 2008,  en 

pacientes con OA,  comparó acetaminofén, AINEs y coxibs en cuanto a efectos gastrointestinales, 

cardiovasculares, renales y hepáticos. El riesgo de infarto miocárdico con coxibs era similar al de 

cualquier AINE (excepto naproxeno), el doble de riesgo versus placebo43.  En el metaanálisis de 

Kearney2  el riesgo absoluto de infarto fue de 4-5 casos adicionales por 1.000  pacientes -  año, 

alrededor del 0.5% anual. En ningún estudio o metaanálisis se ha encontrado exceso de accidentes 

cerebrovasculares trombóticos (ACVT) asociado con el uso de ningún tipo de AINE44. 
 

Se ha sugerido el uso de inhibidores de la bomba de protones asociado con AINEs tradicionales 

para reducir la toxicidad gastrointestinal y de aspirina con coxibs para reducir el riesgo de infarto1; 

sin embargo, la aspirina revierte el efecto protector gástrico de los coxibs45-46   y el omeprazol no 

garantiza la ausencia de sangrado47. 
 

En conclusión, si se va a usar cualquier tipo de AINE, selectivo o no, debe hacerse un balance del 

riesgo y del beneficio para cada paciente en particular. 
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Figura 1. Acción sobre plaquetas y endotelio vascular de los antiinflamatorios no esteroidales, 

selectivos o no selectivos para la COX-2. Se plantea el desbalance entre tromboxano y prostaciclina 

como mecanismo hipertensivo y protrombótico 
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COX: cicooxigenasa. 
 

AINEs NS: antiinflamatorios no esteroidales “tradicionales no selectivos para COX-2 
 

Coxibis: antiinflamatorios no esteroidales selectivos para la COX-2 
 

ASA: ácido acetilsalicílico (aspirina) 
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Figura 2. Riesgo gastrointestinal y cardiovascular en función de la selectividad comparativa de 

los AINEs y coxibs 
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Se muestran algunos estudios comparativos, indicando cuales productos  se compararon, así 

p.e. el estudio VIGOR comparó rofecoxib versus naproxeno. Para mayor detalle ver el texto. 
 

Adaptado  de:  Animan EM, Bennett JS,  Daugherty A,  Furberg C,  Roberts  H,  Taubert  KA.  Use of  nonsteroidal 

antiinflammatory drugs. An update for clinicians. A scientific statement from the American Heart Association. Circulation 

2007; 115 

 
 
 

ANALGÉSICOS OPIOIDES 
 

Esta familia de analgésicos viene ganando una popularidad lenta pero creciente, rompiendo mitos 

que los encasillaban casi únicamente en el manejo de dolor oncológico y el cuidado terminal. Esta 

mayor aceptación proviene del hecho de que no son organotóxicos, a diferencia de los AINEs. Son 

útiles en los pasos II y III de la escalera analgésica en el manejo del dolor agudo y crónico, en el dolor 

neuropático y nociceptivo y pueden ser administrados prácticamente por cualquier vía. Aparte de la 

meperidina y el dextropropoxifeno (los metabolitos de este último son acumulables y potencialmente 

generadores de arritmias letales)48 no se ha descrito que generen riesgo de aterotrombosis, ni que 

afecten negativamente condiciones clínicas que per se generan riesgo. 
 

El temor a la adicción y a la tolerancia, a menudo exagerado por mala interpretación de estos 

términos, es la principal barrera a superar para incrementar  su uso48. La edad del paciente, el estado 

de la función renal y el uso concomitante de otros fármacos son las variables clínicas más importantes 
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a  considerar cuando se decide usar opioides49-50.  Se ha  descrito un síndrome serotoninérgico 

precipitado por uso concomitante de tramadol e inhibidores de la recaptación de serotonina. Se 

caracteriza por taquicardia, cambios bruscos de presión arterial, hipertermia, síntomas digestivos, 

neuromusculares y del sistema nervioso central y puede llevar a la muerte51. 
 

Al usar opioides la regla de oro es hacer titulación de la dosis e identificar la toxicidad potencial 

asociada con la edad, falla renal o hepática y las interacciones medicamentosas. Educar al paciente 

sobre los efectos adversos más comunes ayuda a mejorar el cumplimiento terapéutico. 
 

GLUCOCORTICOIDES 
 

En la presente revisión se hace énfasis en los efectos del uso sistémico de los glucocorticoides a largo 

plazo y con indicación específica en el manejo de estados inflamatorios asociados con dolor. Ejemplo 

clásico de esta indicación es la AR. Es  práctica común mantener estos tratamientos por períodos 

prolongados, en especial con prednisona, prednisolona y dexametasona. La suspensión de esteroides 

puede tomar meses, considerando la probabilidad  de insuficiencia suprarrenal por cese abrupto o 

muy rápido del tratamiento. 
 

Los  efectos adversos cardiovasculares son reversibles y dependientes de la  dosis. La retención 

hidrosalina —por efecto agonista mineralocorticoide— incrementa el volumen del líquido extracelular 

y la volemia (precarga). El aumento del contenido corporal total de sodio genera vasoconstricción 

periférica, elevando la presión arterial52-53  y la postcarga; se ha descrito que la terapia esteroidea 

puede producir un incremento de hasta el 8,7% de casos nuevos de hipertensión entre usarios54. Si el 

miocardio está debilitado por causas no inflamatorias, estos cambios pueden precipitar insuficiencia 

cardiaca, especialmente en adultos mayores. 
 

Sin embargo, hay reportes que sugieren un papel para la prednisona en pacientes con disfunción 

ventricular, por natriuresis compensatoria55. La prednisolona  puede prevenir paroxismos de fibrilación 

atrial, lo cual es debido en parte al descenso de las concentraciones plasmáticas de PCR56, pero la 

alcalosis metabólica y la hipokalemia resultante generan, a su vez, riesgo de arritmias potencialmente 

peligrosas. Puede haber ganancia de peso por edema y mayor depósito de grasa con patrón central; 

si hay intolerancia a la glucosa se puede desencadenar diabetes, si hay diabetes, su control se 

dificulta. 
 

Si se indican glucocorticoides,  se recomiendan las siguientes medidas: 

Dietéticas: restricción de sodio, aumento de la ingesta de potasio. 

Si hay hipertensión (por lo general hiporreninémica) se debe tratar, de elección, con diuréticos y/o 

bloqueadores de canales de calcio. Puede ser necesario emplear antagonistas de receptores de 

aldosterona (p.e. espironolactona). 
 

ANESTÉSICOS LOCALES 
 

Los anestésicos  locales, usados sistémicamente o tópicamente, son pilar fundamental del manejo del 

dolor. Su empleo es amplio ya sea para infiltración, bloqueo, anestesia por tumescencia, manejo 

de dolor neuropático o el tratamiento de dolor postoperatorio con infusión intratecal o peridural. 
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Los efectos adversos cardiovasculares de los anestésicos locales constituyen problema en caso de 

administración intravascular directa inadvertida, uso local sobre piel denudada o si las dosis o 

concentraciones de los fármacos son inapropiadamente altas. 
 

Los anestésicos locales más frecuentemente empleados son lidocaína y bupivacaína que bloquean los 

canales rápidos de sodio y actúan como estabilizadores de la membrana celular. Aplicados por vía 

intravenosa tienen efecto inotrópico negativo y reducen el volumen sistólico y la fracción de eyección, lo 

que se compensa con taquicardia refleja, sin permitir la caída del gasto cardíaco57. La administración 

espinal se asocia frecuentemente con hipotensión y bradicardia58.  Cuando se usan para infiltración, 

los anestésicos locales pueden provocar disminución de la presión arterial y presíncope, en estos 

casos se invoca un mecanismo vasovagal59,60. El uso tópico de lidocaína en forma de parches al 5% 

es particularmente  seguro y bien tolerado, pues la cantidad de lidocaína que se absorbe es mínima. 
 

ALGORITMO   PARA  DETECCIÓN  DEL RIESGO  CARDIOVASCULAR   EN EL  PACIENTE CANDIDATO   A 

TERAPIA CON ANALGÉSICOS 
 

Se propone una secuencia de preguntas para garantizar una terapia más segura en el manejo del 

dolor. (Ver Figura 3) 
 

1. ¿El  dolor puede ser manejado sin fármacos? p.e. La terapia física proporciona analgesia 

adecuada en muchas instancias. 
 

2. ¿Hay componente inflamatorio como causa del dolor? Con esta pregunta se busca justificar la 

necesidad de usar AINEs, coxibs o glucocorticoides. 
 

3. ¿Hay historia de eventos cardiovasculares mayores? (infarto, ACVT, insuficiencia cardiaca o 

diabetes mellitus) En estos casos el riesgo es alto y no se requiere emplear ninguna herramienta 

de cálculo de riesgo para decidir un manejo apropiado. 
 

4. En ausencia de tales eventos, ¿tiene el paciente riesgo cardiovascular elevado? Para contestar 

esta pregunta se pueden tomar en cuenta las variables propuestas por Framingham o los 

criterios ampliados de la  American Heart Association, que propone una calculadora en 

Internet en donde se consideran edad, sexo, tabaquismo, historia de enfermedad/muerte 

cardiovascular prematura en consanguíneos, índice de masa corporal (IMC), perímetro de 

cintura, glicemia, presión arterial, presencia de tratamiento antihipertensivo y perfil lipídico. 
 

Una limitante es la necesidad de datos de laboratorio y la necesidad de conexión a Internet 

para usar las calculadoras. Otros factores o marcadores de riesgo son difíciles de valorar en el 

nivel primario de atención: microalbuminuria e hipertrofia ventricular izquierda, por ejemplo. 

Cifuentes y Piedrahita, con el apoyo del Colegio Panamericano de Endotelio61, propusieron 

una calculadora de riesgo basada en Framingham (disponible en impreso, archivo ejecutable 

o en Internet). Lo novedoso de esta propuesta radica en que, a la vez que se determina el 

riesgo, se proponen modalidades de analgesia. Si no es posible trabajar con calculadoras o 

no se dispone de datos de laboratorio al momento de prescribir (como a menudo ocurre en el 

nivel primario), se sugiere considerar la propuesta de Gaziano et al, quienes basándose en 

la evidencia del seguimiento de pacientes de la encuesta NHANES I, sustituyeron los datos 

de lípidos por el valor de IMC y reprodujeron con exactitud la predictibilidad  de riesgo62. 
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Como en INTER- HEART se destaca  la superioridad del perímetro de cintura versus IMC13  cabe 

especular si podría sustituir al peso y la talla para trabajar con más rapidez, menos recursos 

y, como mínimo, con similar precisión para valorar el riesgo individual. 
 

Se propone, además del algoritmo, un instrumento de diagnóstico de riesgo. (Ver Anexo 1) Este 

instrumento se desarrolla en 3-4 minutos, requiriéndose tan sólo de historia clínica, cinta métrica y 

tensiómetro. Nuestra propuesta  se basa en el citado instrumento derivado de NHANES I. 
 

Se diagnostica riesgo alto (>20% de riesgo de eventos a 5 años) si se documenta por lo menos uno 

de los siguientes criterios: (Ver Sección 1, Anexo 1) 
 

1. Edad mayor de 65 años. 
 

2. Enfermedad estructural cardiovascular o  renal:  infarto  miocárdico,  ACVT o  insuficiencia 

cardiaca, insuficiencia renal crónica, o 
 

3. Diabetes mellitus, como equivalente coronario. 
 
En la Sección 2 se hace tamizaje adicional para aquellos pacientes sin respuestas positivas en la 

Sección 1. Se cuestiona edad mayor de 55 años, hipertensión arterial sistólica, tabaquismo y obesidad 

(IMC mayor de 30 kg/  m2 o perímetro de cintura anormal —en hispánicos >90 cm en varones y en 

mujeres >80 cm— si no se dispone de báscula). Esto se basa en una aproximación práctica de las 

tablas integradas de riesgo derivadas del seguimiento de NHANES I62. 
 

El riesgo intermedio (10%-20% a 5 años) se define como la presencia de 1 ó 2 de los factores de 

riesgo mayor previamente citados en la Sección 2. 
 

El riesgo bajo  (menor del 10% a 5  años) se asigna automáticamente a menores de 45  años, 

independientemente de factores concomitantes, y a personas que no tienen ningún factor de riesgo 

mayor de la Sección 2. Dependiendo del nivel de riesgo, se hará la selección de analgésicos, así: 
 

Riesgo alto: evitar AINEs o coxibs, agregar aspirina. Si el empleo de AINEs es inevitable, se debe 

emplear la dosis más baja efectiva por el mínimo tiempo posible. Si no hay falla renal los opioides serán 

los medicamentos de primera línea. El uso de naproxeno es una alternativa, con gastroprotección, 

vigilando la presión arterial y los parámetros de función renal. El uso de glucocorticoides  es factible. 

Combinaciones de analgésicos y moduladores de dolor son una opción válida. 
 

Riesgo intermedio:  debe usarse un antitérmico o un opioide como primera línea; si hay inflamación, 

AINEs y coxibs se usarán con la dosis efectiva más baja y por el período de tiempo más breve 

posible. Considerar las combinaciones de analgésicos o moduladores del dolor. 
 

Riesgo bajo: cualquier tipo de analgésico puede ser adecuado. 
 

CONCLUSIONES 
 

1. Los antiinflamatorios no esteroidales, selectivos o no, causan a mediano y largo plazo efectos 

farmacodinámicos a nivel cardíaco, vascular - hemodinámico y renal; estos efectos producen 

aumento del riesgo absoluto de eventos cardiovasculares. 
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2. Dicho riesgo depende de la dosis, tiempo de exposición al AINE o coxib, presencia o ausencia 

de efectos antiplaquetarios y riesgo cardiovascular global de los pacientes. 
 

3. La evidencia demostrada en INTERHEART  y en la cohorte de seguimiento de NHANES I 

proporcionan bases sólidas para fundamentar el diagnóstico de riesgo. 
 

4. Los opioides son más seguros, desde el punto de vista renal y cardiovascular, puesto que no 

son organotóxicos. 
 

5. El dextropropoxifeno es un medicamento en fase de retiro pues se asocia con elevada 

mortalidad por arritmias. 
 

6. Los efectos adversos cardiovasculares  de los glucocorticoides son reversibles y dependientes 

de la dosis. 
 

7. Los efectos adversos cardiovasculares de los anestésicos locales constituyen problema en caso 

de administración intravascular directa inadvertida, uso local sobre piel denudada o si las 

dosis son inapropiadamente altas. 
 

8. Se propone un algoritmo diseñado como una secuencia de preguntas antes de prescribir 

analgésicos.  Este algoritmo pretende orientar y no sustituye al juicio clínico. 
 

9. Se debe diseñar un plan piloto para poner a prueba el algoritmo a gran escala y estudiar su 

impacto real en la práctica clínica. 

Figura 3. Algoritmo para selección de analgésicos de acuerdo con el mecanismo fisiopatológico del 

dolor y el riesgo cardiovascular del paciente 
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Infarto 

Insuficiencia cardíaca 
ACV 

Diabetes 
Insuficiencia renal 

 
Considerar: 

Opioides 
Anestésicos 

Moduladores del dolor 

 
NO SÍ 

 
Calcular riesgo cardiovascular: 

Calculadoras de riesgo 
Número absoluto de factores riesgo 

Criterio clínico 

 
Risego 
bajo 

Risego 
intermedio 

Risego 
alto 

 

 
AINEs/coxibs 

esteroides 
Naproxeno + IBP 

AINEs/coxibs 
+ ASA 

Esteroides 

Naproxeno + IBP 
Esteroides 

Considerar: 
Antitérmicos 

Opioides 
Anestésicos 

Moduladorer dolor 
Combinaciones 
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AINEs: antiinflamatorios  no   esferoidales  “tradicionales”   no   selectivos para   COX,   coxibs: 

antiinflamatorios 110 esferoidales selectivos para COX-2, CV-R: Cardiovascular-renal, ACV: Accidente 

cerebrovascular, IBP: inhibidor de bomba de protones, ASA: ácido acetilsalicilico (aspirina) 
 

ANEXO 1 
 

Instrumento para detección del riesgo cardiovascular a 5 años 
 
Fecha:          /     /    No. 

 
Establecimiento: 

Nombre: 

Sexo: M   F 

Edad: años 

Perímetro de cintura:         cm. Valor normal: M: <90, F: <80 
 
Peso: kg 

Talla: m 

Índice de masa corporal:   Valor normal: 20-25 kg/m2
 

 

PA sistólica:           mm Hg. Valor normal: <140; prehipertensión >130 
 

PA diastólica:         mm Hg. Valor normal: <90; prehipertensión >85 
 

SECCIÓN 1: Tamizaje inicial de alto riesgo 

Edad mayor de 65 años: 

Sí        No                          Riesgo alto automático si respuesta es positiva 
 
Historia de infarto miocárdico, insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal o accidente cerebrovascular: 

 

Sí No  Desconoce Riesgo alto automático si respuesta es positiva 

Detalle si es necesario: 

Historia de diabetes mellitus: 
 

Sí        No      Desconoce  Riesgo alto automático si respuesta es positiva 
 

SECCIÓN 2: Sólo si no hay respuestas positivas en la SECCIÓN 1 
 
Edad mayor de 55 años: 

Sí No 



REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

76 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

Tabaquismo (cualquier consumo en el último año): 

Sí No 

Obesidad (usar criterios de IMC y/o  perímetro de cintura): 

Sí No 

Hipertensión arterial sistólica (o uso de medicamentos antihipertensivos): 

Sí No 

NIVEL DE RIESGO CARDIOVASCULAR  A 5 AÑOS: 
 

Riesgo bajo:  ninguna respuesta positiva. 
 

Riesgo intermedio: 1 - 2 respuestas positivas. 
 

Riesgo alto o muy alto:  al menos tres respuestas positivas. 
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MANEJO FARMACOLÓGICO DEL DOLOR 

EDUCACIÓN CONTINUA 

Desde el mes de Julio la Asociación Boliviana del Dolor viene realizando cursos de actualización 

auspiciados por  LABORATORIOS  INTI para  un mejor entendimiento y un adecuado manejo en 

las diferentes patologías y sobre todo para la comprensión de la farmacología de los diferentes 

medicamentos y su aplicación en la clínica. 
 
 
 

Miércoles 6 de JULIO de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45       Disertante: Dr. Jhonny Pradel Auchen 

Tema: ANALGÉSICOS Y ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS 

Hrs: 19:45  - 20:15       Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Interacciones farmacológicas - Prevenir Iatrogenia. 
 

Miércoles 20 de JULIO de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Nelson Rodríguez Castro 

Tema: ANALGÉSICOS OPIACEOS 

Hrs: 19:45  - 20:15       Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Morfina, Metadona y nuevas presentaciones TD. 
 

Miércoles 3 de AGOSTO de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Fidel Segales Pabón 

Tema: ANESTÉSICOS LOCALES 

Hrs: 19:45  - 20:15       Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Toxicidad cardiovascular. Uso en Tratamiento Intervencionista. 
 

Miércoles 17 de AGOSTO de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Armando Miranda Palacios 

Tema:  ANTIDEPRESIVOS 

Hrs: 19:45  - 20:15       Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Antidepresivos duales. Analgesia Multimodal. 
 

Miércoles 7 de SEPTIEMBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Adhemar Botelho P. 

Tema: ANTICONVULSIVANTES 

Hrs: 19:45  - 20:15       Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: En Dolor Neuropático. Fármacos de última generación. 
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Miércoles 28 de SEPTIEMBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dra. Liliana Vera Navarro 

Tema: ESTEROIDES 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Uso crónico, Seguridad en Intervencionismo y Diabetes. 
 

Miércoles 5 de OCTUBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dra. Celina Castañeda - MÉXICO * 

Tema: AGENTES NEUROLÍTICOS EN DOLOR POR CÁNCER 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Sistema Nervioso Simpático. Indicaciones, limitaciones. 
 

Miércoles 19 de OCTUBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Edward Rabah - Chile.* 

Tema: ESQUEMAS FARMACOLÓGICOS EN DOLOR AGUDO 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Analgesia Polimodal. Toxicidad. Grupos de riesgo. 
 

Martes 1 de NOVIEMBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. José Ramón Gonzales Escalada- ESPAÑA* 

Tema: TAPENTADOL, ZICONOTIDE, KETAMINA 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Novedades y últimos fármacos analgésicos. 
 

Miércoles 16 de NOVIEMBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Marco Antonio Narváez Tamayo 

Tema: ESQUEMAS FARMACOLÓGICOS EN DOLOR CRÓNICO 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones 

Énfasis: Innovaciones y novedades farmacológicas. 

Énfasis: Analgesia Polimodal. Toxicidad. Grupos de riesgo. 
 

Miércoles 7 de DICIEMBRE de 2011 
 

Hrs: 19:00  - 19:45  Disertante: Dr. Carlos Guachalla 

Tema: ¿ATIPIA FARMACOLÓGICA? ALERGIA A ANALGÉSICOS 

Hrs: 19:45  - 20:15  Resumen, Conclusiones y Recomendaciones. 

Énfasis: Pirazolonas, Seguridad y prevención de reacciones inmunes. 
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EDUCACIÓN CONTINUA 

ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

“Curso de Farmacología de los Analgésicos” 
 

 
 

Conferencias iniciales: 
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EVENTOS 

 

ASOCIACIÓN BOLIVIANA  DEL DOLOR CONGRESO 

INTERNACIONAL DEL DOLOR TERCER SIMPOSIO 

INTERNACIONAL DEL DOLOR 

En la ciudad de La Paz, Bolivia se realizará el Congreso Internacional del Dolor, magno evento que 

contará con 14 profesores internacionales de reconocimiento a nivel mundial en el estudio, diagnóstico 

y tratamiento del Dolor, el mismo se llevará a cabo del 24 al 28 de octubre del presente año. 
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INVITACIÓN 

 

Estimado Colega: 
 

Agradecemos de antemano el poder dedicarnos tu atención unos minutos y darnos la oportunidad de 

hacerte llegar algo que realmente te puede interesar. 
 

Ante la necesidad de tener un grupo de profesionales en salud que puedan ilustrarnos y ampliar la 

gama de conocimientos sobre un tema que en realidad se torna común “EL DOLOR”, te hacemos una 

cordial invitación para que formes parte del mismo. 
 

Estamos  seguros será de tu agrado  compartir conocimientos, cursos, actualización y diferentes 

opciones de tratamiento. 
 

Aguardando con la mayor predisposición y gratos de contar con tu importante apoyo, nos despedimos 

con las consideraciones más distinguidas. 
 

Dr. Aldo Quino 
 
 

REQUISITOS PARA SER MIEMBRO DE LA ASBODOL 
 

1.- Carta de Postulación con el aval de dos miembros de la ASBODOL. 
 

2.- Inscribirse a la IASP. 
 

3.- Asistencia Regular a las reuniones de la Asociación. 
 
 

REQUISITOS PARA PUBLICACIÓN 
 

Instructivo para la publicación de artículos en la Revista de la Asociación Boliviana del Dolor 
 

1.- Los trabajos considerados para su publicación deberán ser entregados en la secretaría de la 

Asociación Boliviana del Dolor o enviados al Director – Editor de la revista, casilla de correo 1701, 

La Paz – Bolivia. Una vez recibidos los artículos serán propiedad de la revista de la Asociación 

Boliviana del Dolor, por lo tanto es obligación de los autores conservar una copia completa del 

trabajo, incluyendo los cuadros y figuras ya que la revista no devolverá el material enviado. 
 

2.- Todos los artículos enviados deberán ser originales. Los trabajos serán sometidos a un proceso 

de arbitraje, donde se los evaluara desde el punto de vista metodológico. Las opiniones vertidas 

en los artículos, serán de absoluta responsabilidad de los autores y no expresaran la opinión de la 

Asociación Boliviana del Dolor. 
 

3.- Los manuscritos   enviados deberán ser acompañados de una carta de solicitud de publicación 

donde se indicará la siguiente información: 
 

Si hubo una publicación anterior, o envio de duplicado del trabajo o cualquier parte de él a otras 

revistas o medios de divulgación. 
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Se declara que el trabajo no ha sido sometido antes o simultáneamente, a consideración de otras 

publicaciones. 
 

Si es el caso, se declara sobre las relaciones financieras o de otro orden que pudiesen causar 

conflictos de intereses. 
 

Se declara que el manuscrito ha sido leído y aprobado por todos los autores. 
 

Todos los autores deberán firmar la carta de solicitud. 
 
Se indica la dirección, teléfono, fax, correo electrónico del autor principal para permitir una 

comunicación posterior. 
 

Si es el caso, se acompañará de los permisos necesarios para reproducción de material publicado 

previamente o empleo de ilustraciones sobre personas susceptibles de ser identificadas. 
 

4.- El orden de publicación de los trabajos queda a criterio de la Revista de la Asociación Boliviana 

del Dolor y nos reservamos el derecho de su aceptación, así como de sugerir cambios, efectuar 

reducciones, modificaciones del texto o del material gráfico. 
 

5.- Los trabajos enviados deberán ajustarse a las siguientes normas generales: 
 
El trabajo deberá ser escrito en computadora con procesador de palabras Word, letra “Times New 

Roman” tamaño 12 en hojas tamaño carta y dejando un margen de 2.5 cm, en todos los bordes. 
 

La extensión del texto no debe sobrepasar 10 páginas para los artículos originales, 5 en los casos 

clínicos, 3 en las cartas al editor y comunicaciones breves, excepto los artículos de actualización o de 

revisión que pueden llegar a 15 páginas. 
 

Debe enviarse el trabajo original impreso en hoja tamaño carta, así como también los cuadros y 

figuras, si corresponden. Junto con ello, se debe enviar el trabajo en un disco compacto (CD) con 

una etiqueta autoadhesiva que indique el nombre del autor y título del manuscrito; todo ello tiene la 

finalidad de facilitar las correcciones y la diagramación en la imprenta. 
 

Los  trabajos tienen características que permiten dividirlos en secciones tituladas según el tipo de 

manuscrito: 
 

Artículo original: introducción, material y métodos, resultados y discusión. 
 
Casos clínicos: introducción, caso clínico y discusión. 

 
El formato de los tipos de artículos de gran interés para los lectores, como revisiones de temas, 

actualización, editoriales, comentarios, cartas al editor, informes técnicos, etc. puede ser diferente 

según la naturaleza de su contenido y será aprobado por el comité editorial de la revista de común 

acuerdo con el autor. 
 

6.- Los trabajos deberán contar con los siguientes apartados: 
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PÁGINA INICIAL: 
 

a) Título 
 

El título del trabajo debe ser conciso pero informativo sobre el contenido central de la publicación, de 

ser posible, se debe realizar su traducción en inglés. 
 

b) Autores 
 

Debe indicarse la lista de autores según el orden que figurarán en la publicación. Los autores  deben 

ser identificados con su nombre de pila, apellido paterno y materno, seguidos por un asterisco en la 

parte superior, con el que se señala en el pie de la página el grado académico, cargo que ocupa 

y lugar de trabajo. Los autores  que no tengan el título de médico cirujano se los debe señalar como 

interno o alumno de la carrera de medicina o indicar si corresponden a otras áreas de la salud. Por 

otro lado, se debe indicar el nombre y dirección del autor responsable de toda correspondencia 

relacionada con el trabajo y resaltar las fuentes de apoyo económico si existen. 
 

En la nómina de autores sólo deben figurar las personas que hubiesen participado de manera suficiente 

en el trabajo y por lo tanto serán públicamente responsables de su contenido. 
 

SEGUNDA PÁGINA 
 

c) Resumen y palabras clave 
 

Se debe contar con un resumen en español e inglés, de no más de 250 palabras, que describa los 

propósitos del estudio o investigación, material y método básico empleados, resultados principales 

y conclusiones más importantes. (No emplee abreviaturas no estandarizadas y no use expresiones 

vagas) El resumen debe ser estructurado de acuerdo a las secciones que componen un artículo original. 
 

El resumen de los casos clínicos deberá indicar de manera sintetizada la introducción, el caso clínico 

y además, una conclusión del trabajo. 
 

A continuación de cada resumen en español e inglés, se escriben las palabras clave del estudio, las que no 

deben exceder más de cinco palabras y con su respectiva traducción en inglés, bajo el título de “key-words”. 
 

TEXTO: 
 

a) Introducción 
 

Resuma la racionalidad del estudio y exprese en forma clara el propósito del artículo. Cuando sea 

pertinente en el estudio, explique la hipótesis cuya validez pretenda analizar, pero sin incluir datos 

o conclusiones del trabajo que se está presentando.  No revise extensamente el tema y cite solamente 

las referencias bibliográficas que sean necesarias. 
 

b) Material y Métodos 
 

Describa claramente la selección de sujetos en observación. Identifique los métodos, instrumentos 

o  aparatos y  los procedimientos empleados, con la  precisión necesaria para  permitir a  otros 

observadores que reproduzcan sus resultados. 
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Si se trata de métodos establecidos y de uso frecuente, incluso métodos estadísticos, limítese a 

nombrarlos y cite las referencias respectivas. Si los métodos ya han sido publicados pero no son bien 

conocidos, proporcione las referencias y agregue una breve descripción. Cuando los métodos son 

nuevos o se aplicaron modificaciones a métodos establecidos, descríbalos con precisión, justifique su 

empleo y enuncie  sus limitaciones. 
 

Si se efectuaron experimentos en seres humanos,  estos deberán contar con una autorización por un 

comité de ética de la institución donde se efectuó el estudio. 
 

Identifique todos los fármacos y compuestos químicos empleados con su nombre genérico, dosis y vías 

de administración. 
 

En caso de ser necesario identificar a los pacientes hágalo mediante números correlativos y no utilice 

sus iniciales ni los números de historias clínicas. 
 

Indique el número de sujetos, de observaciones, el o los métodos estadísticos empleados y el nivel de 

significación estadística establecido previamente para juzgar los resultados. 
 

c) Resultados 
 

Presente sus resultados  con una secuencia lógica según el desarrollo del texto, cuadros y figuras. Los 

datos se pueden mostrar en cuadros o figuras, pero no simultáneamente en ambos. No repita datos 

en el texto que el lector pueda conocer al analizar un cuadro o figura, excepto aquellos resultados 

más relevantes del trabajo que deben ser siempre descritos en el texto. No incluya en los resultados 

comentarios de los mismos, pues esto corresponde a la sección de discusión. El relato a desarrollar 

en esta sección es solamente de tipo descriptivo. 
 

- Cuadros 
 

Presente cada cuadro en hoja aparte mecanografiado en doble espacio. Numere los cuadros en 

orden consecutivo según el orden de aparición en el texto, seguido de un título breve en cada cuadro. 

Sobre cada columna coloque un encabezado corto o abreviado. Separe con líneas horizontales 

solamente los encabezados de las columnas y los títulos generales; en cambio las columnas de datos 

deben separarse por espacios y no por líneas. Cuando se requieran notas aclaratorias o indicar el 

significado de las abreviaciones usadas, agréguelas al pie del cuadro y no en el cuerpo del mismo. 

Cite cada cuadro en orden consecutivo en el texto del trabajo. 
 

- Figuras 
 
Denomine figuras a cualquier tipo de ilustración que no corresponda a un cuadro, como ser gráficos, 

radiografías, electrocardiogramas, ecografías, etc. Las  figuras pueden ser realizadas en una 

computadora y presentadas en un tamaño de 10 por 15 cm en formato electrónico como archivos JPG 

con una resolución de igual o mayor a 300 pixeles. El diseño debe ser simple y su sola observación 

debe permitir su comprensión,  las figuras complejas no pueden interpretarse salvo lectura en el texto, 

por lo tanto deben evitarse. En el caso de que una figura sea realizada por un dibujante profesional, 

no envié el original, remita 2 fotografías en blanco y negro tamaño 10 por 15 cm. Las letras, números 

y símbolos deben verse claros y nítidos en toda la superficie de la fotografía y tener un tamaño 



REVISTA DE LA ASOCIACIÓN BOLIVIANA DEL DOLOR 

88 
A S B  O D O L  

 

 

 

 

suficiente como para seguir siendo legibles cuando la figura se reduzca de tamaño en la publicación. 

Los títulos y leyendas no deben aparecer en la fotografía sino en una etiqueta pegada, conteniendo 

el número de la figura, el nombre del autor principal y una flecha indicando su orientación espacial. 

Envié las figuras protegidas en un sobre grueso de tamaño apropiado. Cite cada figura en el texto 

con un orden consecutivo según corresponda. Si una figura es reproducción  de material ya publicado, 

indique su fuente de origen y obtenga permiso escrito del autor o editor para reproducirla en su 

trabajo. 
 

d) Discusión 
 

Se trata de realizar una discusión de los resultados obtenidos en el trabajo y no de una revisión 

del tema. Discuta y destaque únicamente los aspectos nuevos e importantes que aporta su trabajo 

y las conclusiones de los datos que ya fueron presentados en la sección de resultados, no incluya 

comentarios de datos que figuren en los mismos. Compare sus hallazgos con otras observaciones 

relevantes identificándolos mediante las citas bibliográficas respectivas.  Relacione  sus conclusiones 

con los propósitos del estudio que destacó en la introducción; evite proponer conclusiones que no 

están sólidamente respaldadas por sus hallazgos, así como apoyarse en otros trabajos que aún no 

están terminados. 
 

e) Referencias 
 

Las referencias  bibliográficas deben ser numeradas consecutivamente por orden de aparición en el 

texto, incluyendo las que se mencionan en los cuadros y figuras. El límite de las referencias será de 

no más de 30. Es importante la revisión e inclusión de referencias nacionales sobre el tema que es 

presentado. Identifique las referencias en el texto mediante números arábigos, colocados como súper 

índice al final de la frase o párrafo en que se las alude. Los nombres  de las revistas deben abreviarse 

según el estilo usado en el Índex Medicus. Los resúmenes  de presentaciones a congresos pueden ser 

citados como referencias únicamente cuando están publicados en revistas de circulación común. 
 

Los autores serán responsables  de la exactitud de sus referencias,  cite sólo la bibliografía a la que ha 

accedido, no es ético citar referencias que aparecen en otros trabajos, no incluya como referencias 

“observaciones no publicadas”  ni “comunicaciones personales”. Puede incluir entre referencias a 

trabajos que están oficialmente aceptados por una revista y en trámite de publicación; en este caso 

indique la referencia completa, agregando a continuación el nombre abreviado de la revista y entre 

paréntesis la expresión “en prensa”. Los trabajos que han sido enviados a publicación pero todavía 

no han sido oficialmente aceptados no deben colocarse entre las referencias, sino que pueden ser 

citados en el texto, entre paréntesis, como “observaciones no publicadas”. 


