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Importancia del dolor crénico para el anestesiologo

Dr. Antonio C Tamayo-Valenzuela

El manejo del periodo peri-operatorio del paciente con do-
lor crénico representa un verdadero problema. Por 10 regu-
lar el dolor postoperatorio en los pacientes “habituales’ se
autolimita conforme sana el tejido lesionado®. Este dolor
por lo regular lo controlael cirujano. En lagran mayoriade
las ocasiones, la analgesia postquirdrgica en los pacientes
con dolor crénico es mal manejada.

En el paciente con dolor crénico ocurren unaserie de cam-
bios que incrementan la percepcion del dolor . En una fase
inicial, lalesion detejido favorecelaliberacién de mediado-
res inflamatorios. Estos mediadoresincrementan la sensibi-
lidad de las neuronas af erentes primarias a estimul os subse-
cuentes, proceso que se denominasensibilizacién periférica.
El dolor sostenido o la activacion repetitivade | as aferentes
primarias, ocasiona cambios en lafunciony en laactividad
delasviascentrales®. Diversos neuropéptidosy neurotrans-
misores dentro de los que destacan la Sustancia P (SP), el
glutamato, y factor de crecimiento nervioso son liberados
durante el proceso inflamatorio®4). Laliberacion de estaserie
de sustancias genera cambios post-transcripcionales y neu-
roplésticos que se traduce en un incremento en la sensibili-
dad de las neuronas del asta dorsal de la médula espinal o
gue trae como consecuencia una respuesta exagerada a un
estimulo, un incremento en lasuperficiereceptivay unadis-
minucién en el umbral®4. A esta serie de eventos se le de-
nomina sensibilizacion central.

La gran mayoria de estos pacientes se encuentran bajo
tratamientos anal gési cos, muchos de ellos con opiéceos, por
lo que resulta bastante factible es que presenten toleranciaa
estos agentes.

La tolerancia opiacea es la disminucién en la potencia
del farmaco después de su empleo continuo. Este fendmeno
comienza con la activacion de los receptores opiéceos, |10
gue genera que conforme se lleve a cabo dicha activacion,
diminuiralaconcertacion de receptores en lamembrana ce-
lular. Aungue esta explicacion eslaque tradicionalmente se
ha empleado para describir al fendmeno de tolerancia, esta
disminucion de receptores no siempre se observa®. Con-
forme se estimula un receptor con un agonista, existe una

disminucion en actividad de éste. Esto genera un desacopla-
miento con |os segundos mensaj eros asoci ados a estos (Pro-
teina G). Esto genera que se disparen una serie de eventos
intracelulares que culminan con la generacién de cambios
quimicos en la estructura del receptor(®. Esta serie de cam-
bios no s6lo genera que exista una disminucién en la activi-
dad del receptor, sino que a su vez favorece la actividad de
los receptores NMDA( generando estimulos excitatorios
gue se contraponen con el efecto de |os opiéceos.

El fenémeno de tol erancia también se presenta por la ac-
tivacion de vias descendentes “facilitadotas’ ®). La activi-
dad de estas vias favorece la liberacion de colecistoquinina
(CCQ) y dinorfinas”®. La CCQ actlia como un antagonista
natural de |os receptores opiéceos, mientras que las dinorfi-
nas favorecen la liberacion de neurotransmisores excitato-
rios en las aferentes primarias'®, lo que genera una inhibi-
cion sobre el efecto antinociceptivo.

En lavaloracion preoperatoriadel paciente con dolor cré-
nico, se debe prestar especial atencion en |os sitios doloro-
sos, identificando lacualidad eintensidad del dolor. Por otra
parte, se deberdidentificar lalimitacién que ha generado el
dolor en laactividad diaria para procurar una rehabilitacion
postoperatoria adecuada solicitando |os servicios del perso-
nal apropiado. Existen condiciones que son factores de mal
pronéstico para el control del dolor postoperatorio, de las
cual es destacan que el paciente haya presentado mal control
del dolor previo alacirugia, trastornos afectivos (depresion
y ansiedad), €l tipo de cirugia asi como €l tipo de abordaje
quirdrgico9, También se debe tomar en cuentaque algunas
de estas situaciones pueden condicionar el desarrollo dedolor
crénico en los pacientes “habituales” (19),

Cuando al paciente con dolor se le aplica anestesiagene-
ral, y este paciente contaba con un tratamiento con opiaceos
previo, setiene que evitar laaplicacion de antagoni stas opi oi-
des, para evitar la presencia de un sindrome de retiro opia
ceo™D), Estos pacientes unavez que emergen de laanestesia
es indispensable continuar con un esquema de opiaceos. En
lamayoria de las ocasiones €l manejo analgésico con opi&
ceos no basta; por tal motivo, el manejo mediante el uso de
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analgesiamultimodal es més conveniente. En caso de ser
necesario es conveniente el empleo de técnicas anestésicas
regionales para € mangjo del dolor®?. El empleo de vias
espinales pueden disminuir |os requerimientos de opiaceos
sobre todo si se asocian con anestésicos locales. El empleo
de analgésicos no opidceos como €l paracetamol, los Al-
NESYy losinhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 pue-
den considerarse como adyuvantes de |os opiaceos en estas
situaciones, sin embargo estos agentes no deben emplearse
como agentes Uinicos’?. Estos agentes pueden disminuir los
requerimientos de opiaceos hasta en un 30%(3. No esraro
que los pacientes requieran dosis altas de opiaceos, en oca
siones se realizan escaladas opiéceas rapidas y a pesar de
ello no se obtiene un buen alivio del dolor. No hay que olvi-
dar que estos pacientes pueden desarrollar hiperalgesia in-
ducidapor opiéaceosy conforme escalemoslasdosis de opi&

ceos el dolor incrementard”. La hiperalgesia es uno de los
primeros datos, para estos casos conviene rotar de opi&
ceos™), El principio de la rotacion consiste en cambiar al
opiaceo de maneratal que se mantengalacalidad analgésica
mientras se reduce la incidencia de efectos adversos que se
observan con el farmaco, el opiaceo con el que seinici6 €
manejo®, El uso de antagonistas de |os receptores NMDA
como laketamina, desde un punto de vistatedrico, pudieran
disminuir latoleranciay la hiperalgesia inducida por opia-
ceos en estos pacientes’®), sin embargo no hay mucha evi-
dencia descrita para estos casos.

El objetivo del manejo analgésico en estos pacientes es
disminuir laincapacidad generada por el dolor enlo posible
paraincorporarse |o antes posible a sus actividades cotidia-
nas, y que la cirugia no sea un factor que nos exacerbe la
incapacidad que el paciente previaalacirugia.
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