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Manejo del dolor en cancer

Acad. Dr. Ricardo Plancarte-Sanchez* Dr. José Emilio Mille-Loera** Dr. Francisco Javier Mayer-Rivera***

Resumen

En este trabajo se revisan los aspectos fundamentales para
tratar el dolor en el paciente con cancer, después de serias
consideraciones fisiopatol6gicas, epidemiolégicas y clinicas,
por lo que se plantean diversas alternativas de manejo para
controlar el dolor por cancer. No cabe duda que las organi-
zaciones que se relacionan con la medicina mundial (OMS),
han participado activamente dictando recomendaciones y
planes de manejo para el control del dolor. Las opciones far-
macoldgicas basadas en la Escalera Analgésica para el con-
trol del dolor, las diferentes consideraciones médicas cuando
se ha decidido un manejo intervencionista y las diferentes
opciones de manejo invasivo para el control del dolor han
sido planteadas en este documento. Es de esta manera como
se podra hacer frente a un problema de salud en nuestro
pais y los sintomas que afectan tan severamente al pacien-
te, su familia y a las instituciones.

Palabras clave: cancer, dolor, dolor por cancer, manejo in-
tervencionista del dolor.

Summary

This paper is a review of main aspects related to cancer pain,
including epidemiologic, physiopathologic, and clinic consid-
erations to determine the best choices in cancer pain man-
agement. There is no doubt that some organizations such as
the World Health Organization have created the major guide-
lines concerning this issue; however accessibility of opioids
in Mexico it is not sufficient, and this reality and some addi-
tional limitations must make think of considering other op-
tions as part of the general approach to pain management,
such as interventional procedures. We must bear in mind that
cancer pain is a public health problem and that if we have the
possibility to ameliorate it, them we will improve family and
patient quality of life.

Key words: Cancer, Pain, Cancer pain, Interventional pain,
management.

Introduccién

El dolor representa una de las preguntas mas antiguas y
angustiantes que se plantean todos los médicos desde los
tiempos de Hipdcrates, por un lado aliviar el sufrimiento, y
por otro, comprender |os mecanismos de produccion de do-
lor, que se presentan hoy en dia como aspectos prioritarios,
por lo que, mas de la mitad de los médicos lo desconocen
por faltadeinformacién y de ensefianza sobre este tema, asi
como €l de no saber distinguir la diferencia esencial que
existe, entrelo que es el dolor agudo y dolor crénico, persis-
tiendo las consecuencias adversas de esta confusion en el
plano del diagndsticoy el tratamiento(d,
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Epidemiologiay politicas internacionales y nacionales en
€l manegjo de dolor por cancer

En un &reatan extensa como laoncologia, varias investi-
gaciones se han hecho en lo referente a trabajos relaciona-
dos con los mecanismos de oncogénesis 'y de proliferacion
tumoral, asimismo, también se ha avanzado en lo referente
al alivio del dolor por cancer; de acuerdo a estas investiga-
ciones, a principio de la década del 80, se propusieron los
lineamientos de manejo del dolor por cancer por la Organi-
zacion Mundia de la Salud (OMS) vy, a partir del afio de
1982 se establece una politica especifica para el estudio y
tratamiento del dolor por cancer®. L os reportes actuales de
[aOMS, mencionan que €l alivio del dolor por cancer y los
cuidados paliativos deben de ser una prioridad en los pro-
gramas de salud de los distintos gobiernos a nivel interna-
cional. Con este reporte la OM S propone colaborar con los
gobiernos para establecer programas nacionales de lucha
contrael cancer, segun la situacion epidemiol dgica, social y
economica de cada pais®.

En México, las primeras clinicas del dolor seiniciaron en
los afios 70's; en febrero de 1984 se establece la clinica del
dolor del Instituto Nacional de Cancerologia, iniciando lapro-
mocién del programa de la OMS de dlivio del dolor en can-
cer; sin embargo fue tres afios después que el Dr. Stjernsward,
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Libertad del dolor del cancer

Opioides para dolor de moderado
a grave +/-
No opioides */- Adyuvantes

Dolor que persiste o incrementa

Opioides para dolor de leve a moderado
+ No opioides +/- Adyuvantes

Dolor que persiste o incrementa

No opioides +/- Adyuvantes

Dolor
Cancer Pain Relief and Palliative Care Geneva, WHO, 1990, p. 9.

Figura 1. Escala del dolor de la OMS.

entonces jefe delaunidad de dolor y cuidados paliativos de la
OMS declar6 a INCAN, centro demostrativo operativo para
dicho programa®. El 6 dejulio de 1990 es firmadala Decla-
racion MexicanadeAlivio de Dolor en Cancer con la presen-
ciadel Dr. Jestis Kumate, Secretario de Salud en México®). A
partir de entonces, el INCAN ha sido un centro impulsor de
los programas de la OM S enfocados tanto a clinica del dolor
como acuidados paliativos. El manejo del dolor enlaactuali-
dad se debe apegar alos lineamientos, ya mencionados de la
OMS, que recomienda el uso escalonado de analgésicosy, de
acuerdo alaintensidad del mismo, seiniciaraun esquemade
acuerdo alaescaleraanalgésica (Figura 1).

Sin embargo, existen propuestas nuevas acerca de esta
mismaescal era, en donde se agregan nuevos escalonestera-
péuticos de acuerdo a los requerimientos analgésicos del
paciente (Figura 2).

En este sentido, |0s esfuerzos realizados para determinar
el valor real del intervencionismo en el manejo de dolor por
cancer son muy importantes, €l intervencionismo no se li-
mitaexclusivamente al uso delosbloqueosdel SistemaNer-
vioso Periférico como una herramienta (til, sino, como una
de las mdltiples herramientas que actualmente existen en la
terapéutica del dolor cronico de origen oncolégico y no on-
coldgico, siendo este Ultimo el que mayor peso terapéutico
tiene en la actualidad®),

El dolor de acuerdo a la definicion de la International
Association for Study of Pain (IASP) se define como: “ Ex-
perienciasensorial y emocional desagradable asociadao no,
adafio tisular real o potencia descrita en funcion de dicho
dafio” ™). ¢Qué tan importante es el problema de dolor en
cancer? Larespuesta a esta pregunta se muestra en algunos

reportes de incidenciay prevalencia. Se mencionaqueen la
préactica, 15% de |os pacientes con cancer avanzado metas-
tasico presentadolor, y en enfermedad avanzada se presenta
dicho dolor en 60 a 90% de los pacientes (Figura 3).

Asimismo se ha postulado que 25 a 30% de los pacientes
con cancer en e mundo muere sin haber experimentado un
alivio adecuado asu dolor. En Estados Unidosde Ameérica, se
menciona que 54% de | os pacientes con enfermedad en esta-
diosintermedios presentadolor, y en estadios avanzados dela
enfermedad €l porcentgje se eleva hasta 72% (Figura 3). La
prevalenciadel dolor por cancer en una poblacion de pacien-
tesde nuevo ingreso en el Instituto Nacional de Cancerologia
en México, es en promedio de 47% y silo 14% de este por-
centaje es dolor crénico de origen no oncolégico y 33% esta
asociado al cancer®; si consideramos que esta poblacion de
pacientes es virgen a tratamientos oncol 6gicos € porcentaje,
es considerablemente alto. Yaen lafase terminal de la enfer-
medad, aproximadamente 75% de |os pacientes presenta do-
lor dedificil control. Laliteraturamundial reportaque aproxi-
madamente 70 a80% de | os pacientes con dolor por cancer se
controlan farmacol 6gicamente, y € restante requiere ademas
de un tratamiento alternativo, que en la actualidad general-
mente deriva en procedimientos intervencionistas®®).

Fisiopatologia del dolor en cancer

Los pacientes con cancer desarrollan dolor, éste es un
principio conocido por la poblacién en general, pero ¢cué-
les son las causas de dolor en |os pacientes con cancer? Los
reportes mencionan gque de una poblacion estudiada, aproxi-
madamente 65% presenta dolor secundario alaenfermedad,
25% presenta dolor secundario al tratamiento, y 10% aproxi-
madamente presenta dolor coincidental.

En los pacientes con dolor por cancer, existen diversas
causas de dolor, entre ellas se mencionan:

a) Dolor por efecto directo del tumor (presion mecanica).

b) Dolor por efecto a distancia (neuropatia paraneopléasica
dolorosa).

c¢) Dolor secundario atécnicade diagndstico (biopsias, €tc.).

d) Dolor por el tratamiento (mucositis, proctitis post-radio-
terapia, etc.).

€) Dolor no relacionado con enfermedad maligna.

Existen algunos datos a seguir para determinar la causa
de dolor por cancer, en el cuadro | se mencionan algunos
datos a considerar.

Dentro de las estrategias esté incluida la radioterapia, la
administracion de sustancias endocrinas y cirugias de tipo
paliativo, asi como también, en forma paralela, € uso de
procedimientos intervencionistas como son: blogueos ner-
Viosos en sus diferentes modalidades, infusiones espinales
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Cuadro |. Dolor causado por el proceso oncolégico

* Invasion Del tumor al hueso
« Compresion De raices, troncos o plexos nerviosos
« Infiltracién De vasos sanguineos

De viscera hueca, o del sistema ductal de
dichas visceras

Intestinal

De una estructura envuelta en fascia, pe-
riostio u otras estructuras sensibles al dolor
E infeccién o inflamacién o ulceracién de
las membranas, mucosas y estructuras
sensibles al dolor

* Obstruccion

¢ Oclusion
* Tumefaccién

* Necrosis

Bonica and Foley, Pain, Edited By J.J. Bonica, Raven Press, New
York 1980.

Intensidad de dolor

Opioide fuerte IV
infusion continua
0 analgesia controlada
por paciente

l

Insoportable 10

con anestésicos locales y opioides, asi como colocacion de
neuroestimuladores tanto espinales como centrales. Estos
procedimientos seran objeto de una revision mas detallada
posteriormente dentro de este trabgjo.

Consideraciones generales para elegir un tratamiento
analgésico y de sintomas asociados en pacientes con cancer

El paciente con cancer presenta caracteristicas especiales
en cuanto a su sintomatol ogia, para ello es conveniente de-
terminar cudles son estos sintomas.

¢Qué significado tiene lo anterior?, existen diversas res-
puestasalo anterior, lo mésimportante es que se entiendaque
€l cancer es una patologia con un impacto sobre todo el indi-

Continuar nivel 4 +
estimulo cerebral profundo e
hipofisectomia

|

Opioides continuos

T

Neurocirugia

Muy severo 8

Opioide fuerte + no opioide
+ adyuvante y/o B nervioso C/uso de

o blogueo neurolitico

opioide intraespinal o estimulacion Si persiste o
eléctrica aumenta
Severo6 _J Opioide fuerte + no Opioide
+ adyuvante y/o B Opioide
_ |ntraesp_|nal blqgueo, _ Si persiste 0
nervioso o estimulacién eléctrica
aumenta

Moderado 4
Opioide _ _
+ no opioide Si persiste o
+ adyuvante aumenta
A
Leve 2 o
Si persiste o
aumenta
No opioide

AINEs + adyuvante

0 1 2
Plancarte SR, Velazquez R. MD-1997.

%T

* Modificacion del proceso patolégico
* Elevacion del umbral al dolor

* Interrupcion de las vias dolorosas

* Inmovilizacion

Figura 2. Escalera actual de opciones terapéuticas en dolor crénico.
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Etapa intermedia
1,513,000 pacientes

Con dolor

51.0% Con dolor

74.0%

- Sin dolor
49.0%

Bonica JJ (ed): The Management of Pain, et; 2 Philadelphia; Lea and Febiger, 1990, Vol. 1. p. 403.

Etapa avanzada
478,000 pacientes

Figura 3. Prevalencia de
dolor en pacientes con
cancer en Estados Uni-
dos.

Sin dolor
26.0%

°® Astenia
* Patologia subyacente
¢ Efectos colaterales de la terapia

Ira, colera

¢ Pérdida de la posicién social .
* Pérdida de su trabajo Fuente somatica
e |nsomnio
e Desesperanza
Dolor
Depresion Total
e Miedo al hospital, al dolor
a la muerte, preocupacion Ansiedad
familiar y econémica, inquietud
espiritual, futuro incierto

e Abandono

e |rritabilidad

e Retraso en el diagndstico
* Falla terapéutica

Figura 4. Factores que

Modificado de Twycross RG: Symptom Control. London. Pitman Books 1983.

viduo, eséstalacausapor laque se haacufiado €l concepto de
“dolor total”, el cua se puede resumir en lafigura4.

De acuerdo a este concepto, |os pacientes deben ser ma-
nejados en forma multi e interdisciplinaria, porque el dolor
y los sintomas asociados que presenta € paciente forman
parte de un todo e inciden en forma directa sobre la calidad
de vida del paciente. De esta forma, existen factores que se
deben de considerar a8l momento de elegir e tratamiento,
entre ellas estan:

1) Naturalezay gravedad de los sintomas que interfieren en
lavida del paciente.

2) Respuesta al tratamiento previo.

3) Estado de la enfermedad.

4) Estado fisicoy psicolégico del paciente.

5) Lapreferenciadel plan terapéutico por el mismo.

6) Condiciones generales del entorno del paciente.

modifican la percepcién
del dolor.

Unavez entendido este concepto se deberealizar lavalo-
racion del dolor.

Clasificacion del dolor

Los dltimos 20 afios han sido claves en la adquisicion de
nuevas conocimientos en lo que respectaalaanatomiay fisio-
logia (neuroanatomofisiologia) del dolor, asi como también en
el entendimiento de sus expresiones clinicas. La primera etapa
de evaluacion del dolor va a consistir en diferenciar un dolor
agudo sintomético de un dolor crénico que hadgjado secuelas.
» El dolor agudo en el organismo se presenta como una

sefia de dlarma, y se caracteriza més bien por su dura-
cion que por intensidad. Es por definicion temporal, y se
expresa principal mente por crisis, elevacion delatension
muscul ar, nerviosay generalmente se asocia con estados
emocionales o psicol 6gicos de ansiedad0.1D),
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Cuadro Il. Frecuencia de sintomas en enfermos

terminales
* Astenia 91%
¢ Anorexia 85%
* Dolor 82%
« Pérdida de peso 79%
¢ Ansiedad 69%
« Depresién 65%
 Estrefiimiento 63%
¢ Confusion 22%

Gomez-Batiste X. Soc Esp de Oncologia Med. 1991:54.

 El dolor crénico se caracteriza por la ausencia o discreta
presencia de signos neurovegetativos; existe disminucion
global anivel locomotor, es un estado en €l que los facto-
res psicol dgicosy de comportamiento juegan un papel fun-
damental, generalmente con estados depresivos’%1D). En
formaclasica, € limitedeintervalo entrelo que podriamos
considerar dolor agudo y/o crénico es detres a seis meses,
hay algunas otras consideraciones en este sentido, en las
cuales se considera crénico, cuando el dolor persiste ape-
sar delarecuperacion estructural delalesion queloinicio.
Por lo tanto, conviene determinar frente aquétipo de dolor

nos enfrentamos (agudo, crénico y/o crénico agudizado). Las

categorias semiol égicas reconocidas son:

a) Nociceptivas (somético y visceral)
b) No nociceptiva (neuropatico)
c¢) Psicogeno

Por una consideracién practica de acuerdo al tratamiento
describiremos primero a dolor no nociceptivo.

Dolor no nociceptivo
Dolor neuropético

Dolor neuropatico, llamado también dolor neurogénico
(europeos) o dolor por desaferentacion (menos utilizado),
se produce como resultado de unalesién periféricao centra
anivel de fibras nerviosas’?; e mecanismo es tipicamente
central anivel de fibras nerviosas, alterando |os sistemas de
control inhibitorio. El dolor neuropético se puede subclasi-
ficar de acuerdo a su origen en:

a) Con mantenimiento simpatico.
b) Sin mantenimiento simpético.

O de acuerdo ala participacion del sistema simpético.

a) Central.
b) Periférico.

Este tipo de dolores se describen como quemaduras, son
de tipo paroxistico y estén asociados con problemas de la
sensibilidad (hipoestesia) delazonadolorosa. Unasuele ser
util asociar medicamentos adyuvantes o coanal gésicos que
son en general medicamentos psi cotrépi cos (antidepresivos,
anticonvulsivantes, sedantes, etc.). En general, el mangjo se
realiza con moduladores de membrana, utilizados para el
alivio del dolor disestésico o por desaferentacion(3),

Losantidepresivostriciclicos han sido utilizados desde hace
35 afiosen € tratamiento del dolor crénico. Laprimeraen usar-
sefuelaimipraming, siendo en la actualidad la amitriptilinay
clorimipraminalas que se utilizan més frecuentemente®?.

El dolor neuropético (por desaferentacion) puede asociar-
se también a un tipo de dolor intermitente “de pufidlada’ o
punzante, que responde mejor a los medicamentos anticon-
vulsivantes’®), |acarbamazepina, lagabapentinay lafenitoi-
na son farmacos cuyos mecanismos de accién comprenden la
supresion de las descargas neuronales espontaneas, y son
ampliamente utilizados en las neuralgias del trigémino, y sin-
dromes neuropaticos (miembro fantasma, neuralgia posther-
pética, plexitis, etc.). La carbamazepina es Util para tratar €l
componente lancinante del dolor por desaferentacion(16-2h),

En algunos estados neuropéticos en los que | as continuas
disestesias coexisten con dolores punzantes, €l uso de clo-
nazepam puede ser efectivol?223), Asimismo, se pueden uti-
lizar esteroides sistémicos, tanto por su efecto antinflamato-
rio como su efecto estabilizador de membrana.

Existen algunos sindromes dol orosos de origen neuropa-
tico en que esta indicado € manegjo intervencionista, entre
ellos, estalaneuralgiade trigémino, laneuralgia postherpé-
ticay algunos casos de dolor central por actividad tumoral.

Esinobjetable que en la mayoriade los casos, 1a neurdli-
sis debe ir precedida por un bloqueo con anestésico local
paradeterminar sus opciones diagndsticas (que ofrece alter-
nativa diferencial), prondsticay terapéutica®*2),

El manegjo intervencionista se realiza de acuerdo ala pa-
tologia ya sea con lisis de ganglio de Gasser (en caso de
neuralgiadetrigémino) orizdlisisdel segmento afectado por
la neural gia postherpétical26-28),

Es necesario mencionar que es frecuente en |os pacientes
con cancer que se presente dolor neuropatico de origen no
oncol égico, en estos casos se puede requerir del manegjo de
procedi mientos intervencionistas distintos, como seria:

a) Depdsito de esteroides peridurales (compresion radicular).

b) Colocacion de bombas de infusion peridural (dolor neu-
ropético de dificil contral).

¢) Colocacion de estimuladores el éctricos espinales (dolor
vascular).

Algunos procedimientos estén fuera de los intereses de
esta revision, sin embargo, consideramos importante men-
cionarlos.
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Dolor nociceptivo

Dolor somético

El dolor por estimulacion de los nociceptores o somético
resulta de la activacion de nociceptores y de la transmision
del mensaje nociceptivo desde la periferia hacia el Sistema
Nervioso Central®. La causaméas comUn eslapropagacion
del tumor (por metéstasis Gseas, comprension nerviosa, tc.).
El dolor somético se presenta en 75 a 80% de los pacientes
con cancer, tiene una topografia precisa donde lazona af ec-
tada presenta sensibilidad discriminativa normal; este tipo
dedolor esel modelo sobre el cual descansalaescaleraanal-
gésicadelaOMS.

Dolor visceral

El dolor visceral esun fenémeno bien identificado, media-
do por laparticipacion de noci ceptores especificos, relaciona
dos con la estimulacion del sistema simpético visceral ().
Caracterizado semiol6gicamente por un dolor vago, difuso,
constante, sin localizacién precisa que puede tener compo-
nente paroxistico y con frecuencia se exacerba por factores
local es. Generalmente esta dado por la propagaci n del tumor
(afectacion de visceras huecas, solidas retroperitoneo y/o va-
S0S sanguineos queirriguen estas estructurasviscerales) (Cua-
dro I1). El manejo tradicional farmacoldgico se fundamenta
en €l uso de antiespasmaodicos y opioides; generalmente los
AINESs tienen poco efecto sobre este tipo de dolor.

Tratamiento

Lametade tratamiento antidlgico no selimitaadisminuir
en formamomentanea el dolor. Tendremos en mente siempre
la posibilidad de recurrir a tratamientos no farmacol égicos,
que permitan a paciente con dolor por cancer, recurrir a op-
ciones libres de medicamentos como |as terapias conductua-
lesy que son de aplicacion por psico-oncologia; se ha obser-
vado que este tipo de manejo no sdlo ayuda alamejor adhe-
rencia de larelacion médico paciente y tratamiento paciente,
sino que ademas ayuda a elevar € umbral del dolor, porque
reduce factores adicionales adyuvantes en la percepcién do-
lorosa como son, laansiedad, insomnio y depresion. Otras de
las posibilidades no farmacol dgicas de tratamiento del dolor,
que suelen tener limitaciones de éxito en €l paciente cancer,
pero que vale la pena mencionar son: acupuntura, estimula
cién eléctrica transcutanea, laserterapia, magnetoterapia, etc.

El manegjo con medicamentos paracontrolar el dolor, ade-
mas de buscar como objetivo secundario €l prevenirlo de
una manera continua, manteniendo un efecto analgésico
constante en el plasma, y buscar evitar el recuerdo o la vi-
vencia desagradable del dolor, proporcionando un nivel en

funcion de la vida media del analgésico de conciencia ade-
cuada. Se debera escoger la opcion terapéutica analgésica
gue tenga la mejor eficacia y tolerancia, de acuerdo a los
conceptos ya mencionados.

De acuerdo a lo propuesto por la OMS, el tratamiento
farmacolégico del dolor debe hacerse mediante una jerar-
quizacién de los analgésicos y su uso escalonado para apli-
carlosalos diferentestipos de dolor. En caso de dolor croni-
co, laOM S recomienda pasar a un nivel terapéutico mayor,
solamente cuando €l nivel precedente de analgesia ha sido
ineficaz; mencionaasimismo, que laterapéuticamedicamen-
tosaeslapiedraangular del tratamiento de dolor por cancer.
Respetando este principio el manejo farmacol 6gico permite
aliviar el dolor en 87% de los pacientes, inicialmente se
mencionara éste y posteriormente se revisara el mangjo in-
tervencionista en dolor nociceptivo.

La escalera analgésica de la OMS (Figura 1), menciona
en sus primeros tres escalones, €l uso de farmacos, como se
analiza a continuacion:

Nivel 1

Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
Comparten efectos especificos:

a) Analgésico (paradolor de leve a moderado).
b) Antipirético (en hipertermiade origen centra y periférico).
¢) Antiinflamatorio.

L os efectos dependen del blogueo de la via de la ciclo-
oxigenasa, enzima presente en multiples funciones organi-
cas cuyo metabolito final son las prostaglandinas, sustancia
intimamente rel aci onada con procesos de inflamacion®9), Sin
embargo, la Ultima década dej6 importantes estudios que
hablan de un efecto analgésico central delosAINEs, antelo
cual las posibilidades a futuro son inmensas®®D.

Asimismo |os efectos secundarios son similares:

a) Gastrointestinales (hemorragia, irritacion delamucosa, ec.).
b) Hematol dgicos (alteracion delaadhesividad plaquetaria).
¢) Renales (alteracion en la depuracion renal).

d) Hepaticas (insuficiencia).

LosAINEs, apesar de compartir caracteristicas farmaco-
[6gicas, son un grupo heterogéneo de sustancias quimicas, y
apartir de ello se han realizado esfuerzos paraagruparlos. A
continuacion se muestra unaclasificacion de éstos, sin dejar
de olvidar, que ésta puede caer en desuso en los siguientes
afos (Cuadro 111).

Asimismo, se pueden clasificar de acuerdo a su potencia
analgésica (Cuadro 1V).
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Cuadro lll. Clasificacion de los AINEs segun su estructura quimica

A) Derivados del acido antranilico y analogos:

*Derivados antranilicos simples:

*Derivados del acido nicotinico:

B) Derivados del acido arilacético y analogos:

*Compuestos no heterociclicos:

*Derivados del acido indolacético:

*Derivados del acido pirrolacético:

*Derivados de la naftilalcanona:
(profarmacos, de naftilacético)

C) Derivados del acido arilbutirico:

D) Derivados del acido arilpropionico:

E) Derivados del &cido salicilico:

F) Derivados del paraminofenol:
G) Derivados de la pirazolona:

H) Derivados del oxicam:

Acido meclofenamico
Acido mefenamico
Floctafenina

Acido niflimico
Clonixilato de lisina
Isonixina
Morniflumato

Aceclofenaco
Diclofenaco
Sulindaco

Acemetacina
Indometacina
Glucametacina
Proglumetacina

Ketorolaco
Tolmetina

Nabumetona
Butibufeno

Acido tiaprofénico
Dexketoprofeno
Fenbufeno
Flurbiprofeno
Ibuprofeno
Ibuproxam
Ketoprofeno
Naproxeno

Acido acetilsalicilico
Acetilsalicilato de lisina
Diflunisal

Fosfosal

Salsalato

Paracetamol
Fenilbutazona
Metamizol
Oxipizona
Propifenazona

Piroxicam
Tenoxicam
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Cuadro IV

Débiles (SPID 1.5-2.5)
Diclofenaco 50-100 mg
Asa 600-650 mg
Etodolaco 50-200 mg

Intermedios (SPID) 2.5-3.5
Diflunisal 250-1,000 mg
Flurbiprofeno 25-150 mg

Ibuprofeno 400 mg

Potentes (SPID > 4)
Ketorolaco 10-20 mg
Ketoprofeno 25-100 mg

Adyuvantes

Son un grupo heterogéneo de sustancias, que por definicion

No poseen caracteristicas de analgesia, pero se utilizan para d

manejo de algunos sintomas asociados a la enfermedad.

1) Anticonvulsivantes.

2) Antidepresivos.

3) Corticoesteroides. Los corticoesteroides poseen propie-
dades antiinflamatorias, siendo (tiles paramejorar €l pro-
blemadel dolor ligado a compresion nerviosa por activi-
dad tumoral y cefaleas debidas a aumento de la presion
intracraneana por presencia de metastasis cerebrales, asi
como al dolor producido por metastasis éseas generaliza-
das®233), L a prednisona es el medicamento de eleccién
en viaoral y lametilprednisolonao trancinolonaen peri-
dural.

4) Sedantes/hipnéticos: se utilizan para manejo de insom-
nio, ansiedad y delirio, generalmente, los més utilizados
son las benzodiacepinas, 1os antihistaminicos y el halo-
peridol.

5) Anestésicos locales: se utilizan en dolor neuropético, en
forma sistémica, principalmente lalidocaina.

6) Laxantes. en casi todos |os pacientes se presenta estrefii-
miento, por lo cual se deben de utilizar sobre todo cuan-
do hay terapia con opioides.

7) Otros:. existe un grupo de f&rmacos cuyo efecto principal
no es analgésico, pero potencian el efecto de los opioi-
des, entre ellos se pueden mencionar: ketamina, clonidi-
nay el dextrometorfan.

El paso al nivel 2 de analgesia debera hacerse por alguno
de los siguientes motivos:

1) Ineficacia de los analgésicos no narcéticos después de
24/48 h.

2) Presenciade efectos secundarios (Ul cera, hemorragia, etc.).

3) Incremento en laintensidad del dolor.

Nivel 2

Los analgésicos dd nivel 2, estan basados en las asociacio-
nes deun farmaco del nivel 1 con opioides débiles, con laposi-
bilidad de manejo con adyuvantes. El analgésico principal den-
tro de estas asociaciones del nivel 2 es el denominado opioide
débil, porque presentaun efecto analgésico menor a delamor-
finay sus efectos secundarios son también menos marcados;
existen basicamente tres farmacos en la actualidad:

Codeina
Dextropropoxifeno
Tramadol

L os opioides débiles, tienen como caracteristica, unare-
lacion de potencia con lamorfina, que varia entre seis hasta
15 veces menor, lo que permite un margen de manejo ade-
cuado en este nivel 3439 |arazdn de asociar un anal gésico
periférico con un analgésico central es paraaumentar la efi-
caciaanal gésicaen dos sitios de accién complementaria; este
tipo de esquema analgésico esta indicado en problemas de
dolor moderado a grave.

Entre el nivel 2 (codeina) y el nivel 3 (morfina) delaes-
cala de la OMS se menciona a una familia de opioides con
caracteristicas farmacol 6gicas especial es que se mencionan
a continuacion.

Nivel 2B

A finales deladécadadel 80, en Américal atina, principal-
mente en Sudaméricay México, lapocaviabilidad en laobten-
cion de morfina para uso médico, impulsd € uso de agunos
férmacos equipotentes; esto dio pie aque algunos especialistas
en dolor sugirieran la utilizacion de un nivel denominado 2B,
que cubririalas necesidades del nivel 3, pero sin € uso de mor-
fina, se menciona este subnivel con fines histérico didacticos.
Esta es una clase de anal gési cos narcéticos denominados mor-
finicos. agonista-antagonistas (nalbufina, butorfanal, pentazo-
cina) y agonista parcial (buprenorfina) (Cuadro V)©7),

Nivel 3

Representado por morfinicos potentes que se unen alos
receptores opioides, preferentemente Mu, einhiben latrans-
mision central de los mensajes noci ceptivos modificando la
respuestadel organismo al dolor(®®), Laidentificacion delos
diferentesreceptores morfinicos hapermitido distinguir cua-
tro tipos de moléculas opiéceas (Mu, delta, kappa, sigma).
Paralelo al efecto anal gésico existe un estado de euforia, dis-
minucion de laansiedad, estados de excitacion y/o un efecto
hipnético, asi como efectos neurovegetativos centrales (de-
presion respiratoria, hipotension, bradicardia) y de efectos
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Cuadro V. Coeficiente para calcular dosis equivalentes de
analgésicos opioides

Dosis de referencia 30 mg de MO 10 mg MPE

Morfina oral X1 2.5
Morfina parenteral X2.5 X1
Meperidina 13 /7.5
Oxicodona X2 /1.25
Codeina (s6lo combinada

con paracetamol) /8 120
Dextropropoxifeno /10

Tramadol /81

Nalbufina Igual X1
Buprenorfina 137 X25

Fentanilo (sélo en parches

de 25 ug/hora) 45-134 mg/dia

MO: Morfina oral.

MPE: Morfina parenteral

X: Multiplicar por el factor de conversion.
/: Dividir por el factor de conversién.

periféricos sobre lamusculatura lisa (estrefiimiento por dis-
minucion del peristaltismo y broncoespasmo)©%4D. Lamor-
fina es la molécula de referencia en este nivel; entre otros
tipos de anal gésicos narcéticos, correspondientes a este ni-
vel, se encuentran la morfina, oxicodona, fentanilo, hidro-
morfona, metadonay meperidina.

La utilizacién de los analgésicos opiaceos potentes, re-
quiere un buen conocimiento de su farmacologiaclinica, asi
como otros factores como la edad, estado nutricional y ex-
tension de la enfermedad.

Tiene laventgja de contar con diversas vias de adminis-
tracion, entre ellas: oral, intravenosa y subcutanea®. La
oxicodona es un farmaco con mucha utilidad en Europa y
Estados Unidos de América, en México su uso es recien-
te2). El otro opioide potente de gran utilidad en la actuali-
dad es el fentanilo, que tiene una presentacién en parches
paraadministracion cuténea, estatecnologiapermite unavia
de administracion sencillay sin inconvenientes para pacien-
tes con estadios avanzados de la enfermedad, en los cuales
laviaoral estarestringida, y 10s accesos venososimposibili-
tados®?). La dosis de todos estos farmacos opioides deben
adaptarse a las necesidades individuales. Hay que recordar
gue la dosis de un analgésico se debe determinar a titulo
individual; lavia oral es preferible (esta via de administra-
cién no conlleva ninguna restriccion de las actividades);
mejorael suefio en los pacientesy deberemosrecordar tratar
sistemati camente | os efectos secundarios.

Existen estudios que revelan la frecuencia de adiccion en
paci entestratados con morfinapor dolor por cancer. De acuer-
do a estudios realizados en pacientes hospitalizados, se de-
mostré que de 11,882 pacientes con 1 0 mas medicamentos

opioides, silo 4 presentaron adiccion iatrogena (Cuadro V1);
es decir, menos de 1% de la poblacién, esto deberia de hacer-
nos considerar nuevamente nuestros temores; asimismo, la
subutilizacion por temor a la depresion respiratoria tampoco
deberia de ser un argumento valido, porque ésta es poco fre-
cuente cuando se escalan las dosis de acuerdo a los requeri-
mientos del paciente, ademas habra que recordar que latole-
rancia que producen |los opioides, disminuye este riesgo.

Manejo intervencionista de dolor
nociceptivo por cancer

Objetivos terapéuticos

Partiendo de la premisa que la mejor terapia es la més
sencillay la de menor riesgo, asociada a una probabilidad
aceptable de lograr resultados deseados y cuando sea posi-
ble, es mucho mejor prevenir que tratar €l dolor y sus sinto-
mas asociados®?. La evaluacion integral del paciente y la
concepcién y entendimiento del dolor total sigue siendo la
base de |a decision terapéutical*®).

Particularmente los procedimientos neuroliticos deben
considerarse como opciones terapéuticas en el dolor croni-
€0, que rednalos siguientes aspectos:

Bien caracterizado.
Bien localizado.
Somatico y/o visceral.

Que no comprometa un componente de un sindrome do-
loroso multifocal.

Para promover la disminucién en el consumo total de
analgésicos, brindando unamejor perspectiva terapéutica, y
por tanto optimizando los farmacos justamente necesarios,
incluyendo los adyuvantes46:47),

En una alta proporcion de pacientes con cancer € ele-
mento nociceptivo se mezcla con factores sociales, cultura-
les, psicol 6gicosy econdmicos, importantes atomar en cuenta
paradeterminar sf |os procedi mientosintervencionistas (neu-

Cuadro VI. Incidencia de adiccion en pacientes
hospitalizados

N

« Pacientes con > 1 droga opioide 11,882

Porcentaje de
pacientes

« Pacientes con adiccion iatrogénica 4

From the Boston Collaborative Drug Surveillance Program, Porter J, Jirk H: N
Engl J Med 1980; 302: 123
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Cuadro VII. Inhibicion funcional del sistema nervioso
somatico

1. Por métodos fisicos
a) Frio (crioestesia)
b) Calor (radiofrecuencia)
2. Por métodos quirdrgicos
a) Via percutanea (laparoscopica)
b) Cielo abierto.
3. Por métodos quimicos
a) Anestésicos locales
b) Sustancias neuroliticas

roliticos 0 no) mejoraran las condiciones del paciente, parti-
cularmente en los seleccionados para tratamientos paliati-
vos se debe considerar el beneficio de estos métodos tanto a
nivel hospitalario como domiciliario®>48) (Cuadro VII).

Generalidades

La dificultad para indicar un blogueo neurolitico, en €
dolor oncolégico, radica en que el dolor frecuentemente se
manifiesta en varios sitios 0 grandes areas anatGmicamente
inervadas por amplios territorios del sistema nervioso; au-
menta mas el riesgo de fracaso terapéutico o de déficit neu-
rol 6gico, cuando amplias zonas son bloqueadas“®.

A pesar de no haber cambios significativos en los métodos
basicosdelainhibicién funcional del sistemanervioso perifé-
rico, ni en los agentes farmacol 6gicos (anestésicos locales o
neuroliticos) salvo en lo que respectaalos anestésicoslocales
recientemente dispuestos en microdroples para facilitar una
liberacion controlada; nuevas técnicas se han desarrollado en
este campo y otras han sido modificadas (nervios esplacni-
cos, axis celiacio, plexo hipogéstrico superior, ganglio impar,
adenolisis pituitaria, etc.)“%%4. Las limitaciones para € uso
de estas técnicas, particularmente en las intervenciones del
territorio nervioso somético, serelacionan con su variabilidad
en la duracion antialgica, incidencia de efectos no deseados
(neuritisy dolor por desaferentacién, sobreposicién sensitiva,
riesgo potencial de déficit motor y dafio no intencionado a
tgjidos vecinos). Comparando la neurolisis somética vs sim-
pética, la neuritis y disestesias se reportan hasta 28% poste-
rior alaneurolisis periféricaen €l territorio somatico, mien-
tras que en laimplicacion simpética es nula o menor(®),

Con relacion al tipo del dolor se obtienen mejores resul-
tados cuando se aplicaun bloqueo neurolitico paratratamien-
to de dolor de origen somatico o visceral, a diferencia del
dolor neuropético donde la respuesta no es alentadora. Los
mejores resultados se reportan en lainhibicién funcional del
sistema nervioso simpético®%50), En latomade unadecision
para efectuar un procedimiento neurolitico, se deben tener
en cuenta las siguientes consideraciones basicas.

Condiciones definitivas

Capacidad volumétricay dedistribucion del sitio anatomoto-
pogréfico del bloqueo (en relacion afactores anatdmicos).

Capacidad de difusion (paso através de membranas bio-
I6gicas, relacionadas al agente litico utilizado).

Cambios histol 6gicos (lesién potencial de estructuraneu-
ral, efecto del neurolitico).

Esinabjetable que en lamayoriade los casos, laneurdli-
sis debe ir precedida por un bloqueo con anestésico local
para determinar sus opciones diagnosticas (que ofrece alter-
nativa diferencial), pronosticay terapéutical®’-59),

El concepto de interrupcion profilactica se valida sdlo en
€l sistemanervioso simpatico (Axis Celiaco, GangliosLum-
bares, Plexo Hipogastrico Superior y Ganglio de Walter), €l
concepto involucra:

Analgesia oportuna, tempranay prolongada.
Anticipacion alafallade lainhibicion quimica.
Limitacién y/o disminucion del componente somatico.
Justificado por minimos riesgos funcional es.
Disminucion del consumo de analgésicos.

Mejor perspectiva en la terapéutica farmacol 6gica.

Esta claro que otrasituacion atomar en cuentaeslaclara
conceptuacién de riesgo/beneficio.

Riesgos

Disestesia. Sensacion displacentera anormal.

Hiperalgesia. Sensibilidad aumentada a un estimulo no-
Civo.

Hiperestesia. Sensibilidad aumentada a un estimulo no
Nocivo.

Anestesia dolorosa. Dolor en una region anestesiada.

Beneficios

Hipoalgesia. Sensibilidad disminuidaaun estimul o noci-
VvO.

Hipoestesia. Sensibilidad disminuida a un estimulo no
Nocivo.

Analgesia. Ausencia de dolor a un estimulo nocivo.

La inhibicion quimica del sistema nervioso somético y
del sistemanervioso simpaético esta predispuestaafalas, entre
las causas méas comunes de fallas estan las siguientes:

Inexperiencia técnica.

Limitacion de recursos quimicos.
Improvisacion por €l médico tratante.
Infiltracién por el cancer.
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Infiltracién inflamatoria o por radioterapia.
Alteracion anatémica (adherencia, fibrosis).
Fundamento semiol égico equivocado.
Manejo incompleto del dolor total.

Inhibicion del territorio somatico

Debemos tener en cuenta que este territorio del sistema
nervioso tiene importantes funciones (nociceptiva, motora,
propioceptiva, esteroceptiva, etc.) y quelainterrupcion neu-
rofuncional particularmente con métodos quimicos, dificul-
tael ser estrictamente selectivo, por lo quelosriesgosacon-
siderar son importantes y proporcionales al tipo de sustan-
cias que se apliquen, los sitios de mayor indicacion
intervencionista en el territorio somético son:

Cabezay cudlo (V, VI, IX y X nervios craneales)

Extremidad superior (plexo braguial o sus ramas para-
vertebral)

Pared toraco-abdominal (intercostal, paravertebral e in-
tratecal)

Perineo y extremidades inferiores (es el menos frecuente
por el menor involucramiento de estructuras nerviosas di-
versas)4?)

Otras dternativas a considerarse son: neurdlisis peridural,
utilizada por algunos centros paratratamiento de éreas exten-
sas de dolor (toracolumbar). Esta opcion conlleva riesgo de
alteracién neurol gicapor €l involucramiento neurofuncional
correspondiente. La neurolisisintratecal es uno delos proce-
dimientos menos apreciado en sus efectos no deseadosy me-
nos valorado en la necesidad de tener realmente una vasta
experienciaen su g ecucion, asi como en su particular indica
cion. Una aternativa recientemente introducida dentro de las
opciones intervencionistas del tratamiento del dolor crénico
es la analgesia interpleural que ha validado su utilidad y su
aceptacion por los terapeutas del dolor en e mango de sin-
dromes dolorosos de la region torécica 'y del hemiabdomen
superior; cuenta con laopcién de poderse efectuar con finali-
dades neurol iticas como unaalternativade considerarse nece-
saria®29), Neurdlisis delaglandula pituitaria, procedimiento
més restringido que tiene utilidad en €l tratamiento del dolor
0seo difuso (diseminado), particularmente en cancer hormo-
nodependi ente, requiere de experiencia, soportetécnicoy con-
lleva e riesgo, entre otros, de la diabetes insipida®D. En los
ultimos afios esta técnica esta siendo desplazada por otras
menos mérbidas, como lo son las diferentes alternativas de
analgesia espina sistémica (intratecal o peridural), con op-
cién manual o mecanica, las cual esinnegablementerequieren
de un soporte técnico importante, pero desde e punto devista
de beneficios antialgicos proporcionan al terapeuta ata con-
fiabilidad y predectibilidad en e buen control del dolor.

Inhibicién quimica del sistema ganglionar
simpaético

Neurdlisis de la cadena simpatica

Es en este apartado en donde la neurdlisis tiene su mayor
indicacion y se han obtenido |os mejores resultados, ademas
de unimportante avance en el abordaje de nuevos sitios ana-
tdmicos del sistema simpatico a nivel pélvico (plexo hipo-
géstrico y ganglio impar o de Walther)(62-64),

Ventajas

A diferencia del dolor somético, el visceral responde
menos a tratamiento farmacol égico aun a analgésicos po-
tentes, con lo que el bloqueo neurolitico tomamayor impor-
tancia, y si serealizaen formaapropiaday anticipada, parti-
cularmente en pacientes con actividad tumoral potencial a
nivel del retroperitoneo los reportes demuestran sus venta-
jas definitivas4>50:56,60-62.64.65) A |gunas de sus ventajas que
validan su popularidad y aceptacion son:

Puede aliviar el dolor visceral.

No se acomparia de debilidad muscular.

No se alterala sensibilidad de la piel (analgesia).

Puede limitar o disminuir el nimero de nervios sométi-
COS gue se necesiten bloquear.

Mejorar el riego sanguineo regiona mente.

Practicamente no existe riesgo de neuritisy no hay dolor
por desaferentacion.

Mejora la perspectiva de |a terapéutica farmacol 6gica en
caso de justificarse su uso y continuidad.

Es compatible con el manejoy control extrahospitalario.

Hay unacorrelacion delos sitios eimplicaciones anal gé-
sicas de la cadena simpaticafactibles de obtenerse mediante
el bloqueo neuralitico:

Ganglios cervicotoréacicos (cerebro, meninges, 0jo, oido,
lengua, faringe, laringe, glandulas salivales, cuello y extre-
midades superiores).

Gangliostoracicos (esofago, traguea, bronquios, pericar-
dio, corazon, pleuray pulmaén).

Axisceliaco, en este nivel esimportanteresaltar queesel
unico sitio de la cadena simpética en €l humano que puede
inhibirse en dos diferentes niveles de su anatomia:

Ganglionar (plexo celiacoy anivel delos nervios espléac-
nicos). Situacion que lo caracteriza desde el punto de vista
anatémico, y que es exclusivo del axis celiaco. (Tracto gas-
trointestinal hasta colon transverso, higado, glandulas adre-
nales y vasos abdominal es)(®0:56),
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Ganglioslumbares (piel y vasos de extremidadesinferio-
res, rifiones, uréteres, colon transverso y testicul 0s).

Plexo hipogéstrico superior (colon descendentey sigmoi-
des, recto, fundus vaginal, vejiga, prostata, vesiculas semi-
nales, Gtero y ovarios).

Ganglio impar o de Walther (perineo, recto distal y ano,
uretra distal, tercio distal de vaginay vulva)®063),

Por otro lado, es importante reconocer que para obtener
€l mejor beneficio através de estos métodos, se requiere de
entrenamiento experiencia y familiaridad con los mismos,
ademés de contar con € adecuado soporte tecnol dgi co.

Finalmente en cuanto a los procedimientos neuroliticos,
cada dia estan teniendo menos justificacion en el territorio
somético o por 1o menos su indicacion es més limitada a
diferencia del territorio simpético, en el que no solo se ha
mantenido el prestigio y la preferencia de los mismos, sino
gue se han desarrollado nuevas alternativas y nuevas técni-
cas de abordaje en diferentes niveles del sistema simpético
del humano, que han validado y demostrado sus beneficios
mediados por la calidad de analgesia.

El mangjo de dolor en cancer en la actualidad ha supera-
do los esfuerzos personales e institucionales, porque ahora
existen programas mundiales, promovidos por organismos
comolaOMS, y algunas delas|lamadas OrganizacionesNo
Gubernamentales (ONG) que hacen esfuerzos por que estos
programas sean prioridad en los planes sanitarios de cada
pais. Esto significa que en |os siguientes afios se espera ma-
yor evolucion en esto. Asimismo el niimero de pacientes con
cancer que sufren de dolor no son atendidos en forma ade-
cuada, debera de disminuir en los préximos afios. Las op-
ciones terapéuticas existen, hay que saber utilizarlas en for-
ma adecuada, olvidando los miedosy prejuicios que gene-
ran algunasdeellas; desde el que puede mejorar y recordemos
las condiciones general es de vida de un paciente con cancer.
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