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Definición de dolor.



Epidemiología del dolor oncológico.



Epidemiología del dolor oncológico.

Prevalencia del Dolor en el Cáncer Avanzado (*)

Cá d E tó 43 %Cáncer de Estómago 43 %
Cáncer de Esófago 51 %
Cáncer de Colon y Recto 40 %
Cáncer de Pulmón 51 %
Cáncer de Mama 52 %
Cáncer de Próstata 61 %
Linfomas y Leucemias 58 %
Cáncer de Cabeza y Cuello 72 %
Tumores Ginecológicos 78 %Tumores Ginecológicos 78 %

* WHO International Study, 1996



Clasificación del dolor.



Clasificación temporal del dolor.



Clasificación temporal del dolor.



Clasificación fisiopatológica .

1.‐Dolor Nociceptivo:1. Dolor Nociceptivo:

Somático

Visceral

2.‐ Dolor Neuropático

3.‐Dolor Psicógeno‐Psicosocial3. Dolor Psicógeno Psicosocial



Clasificación fisiopatológica.

• Dolor nociceptivo somático• Dolor nociceptivo somático

Dolor Visceral

• Dolor Neuropático

• Dolor Psicógeno‐Psicosocial



Dolor nociceptivo (1): somático.

● Obedece a activación directa de nociceptores ubicados en piel partes● Obedece a activación directa de nociceptores ubicados en piel, partes 
blandas y sistema músculo-esquelético.

Ej l tá t i ó d l i i i l t i ú i t tí● Ejemplos: metástasis óseas, dolor incisional post-quirúrgico, artropatía...

● Dolor bien localizado, generalmente sordo y continuo, a menudo conDolor bien localizado, generalmente sordo y continuo, a menudo con 
exacerbaciones de tipo mecánico.

● En general la respuesta es buena a analgésicos opiodes y no opioides● En general, la respuesta es buena a analgésicos opiodes y no opioides. 
En el caso del dolor óseo son particularmente útiles los AINEs.



Clasificación fisiopatológica.

D l i ti i l• Dolor nociceptivo visceral

• Dolor Neuropáticop

• Dolor Psicógeno‐Psicosocial



Dolor Nociceptivo (2): visceral.

A ti ió d i t i filt ió t ió ió di t ióActivación de nociceptores por infiltración, tracción, compresión, distensión 
o isquemia de vísceras; se incluye el espasmo de la musculatura lisa.

Ejemplos: metástasis hepáticas, derrame pleural o carcinomatosis 
peritoneal.

Es un dolor profundo, opresivo, de localización imprecisa; de hecho, es 
frecuente la irradiación:

- A hombro derecho: origen hepatobiliar. g p
- En “cinturón” epigástrico: origen pancreático / retroperitoneal.

Se acompaña sobre todo si es agudo de cortejo vegetativo: náuseasSe acompaña - sobre todo si es agudo - de cortejo vegetativo: náuseas, 
vómitos, diaforesis, taquicardia.



Clasificación fisiopatológica. 

•Dolor Nociceptivo•Dolor Nociceptivo

Dolor Somático

Dolor Visceral

• Dolor neuropático

• Dolor Psicógeno Psicosocial• Dolor Psicógeno‐Psicosocial



Dolor neuropático. 

Es el resultado de la respuesta fisiológica de las neuronas del sistema 
central o del sistema periférico somato-sensorial debido a la estimulacióncentral o del sistema periférico somato-sensorial, debido a la estimulación 
crónica o a una lesión del tejido nervioso.

Cuadros clíncos más frecuentes en oncología:Cuadros clíncos más frecuentes en oncología:

Plexopatía lumbosacra o braquial (infiltración tumoral o 
radioterapia)radioterapia). 

Neuropatía periférica: tóxica (paclitaxel, platinos, alcaloides de la 
vinca). 

Compresión medularCompresión medular.

Es intenso de ritmo caprichoso en forma de sensación continua deEs intenso, de ritmo caprichoso, en forma de sensación continua de 
“disestesia” (hormigueos, quemazón), o bien en forma “lancinante”
(punzadas o calambres paroxísticos). Es frecuente la hiperalgesia o la
alodinia: el simple roce es doloroso. p



Clasificación fisiopatológica.

•Dolor Nociceptivo

Dolor SomáticoDolor Somático

Dolor Visceral

• Dolor Neuropático

• Dolor psicógeno‐psicosocial



Clasificación etiológica .

Tumor

Complicaciones Dolor Tratamiento
oncológico. 

p
o enfermedades 

asociadas.

Dolor 
producido

por:

Otras
Causas.



Dolor por afectación directa tumoral.

1. AFECTAC ION OSE A
- M etástasis vertebrales 
- M etástasis múltiples 
- Fracturas costales 

2 DO LOR POR AFECTAC ION NER VIOSA2. DO LOR POR  AFECTAC ION N ER V IOSA
- C om presión m edular 
- Plexopatía cervical 
- Plexopatía braquial 

Pl í l b- Plexopatía lumbosacra
- C arcinom atosis m eníngea 
- Dolor postcirugía 
- Polineuropatías 
- Dolor sim pático
- Otros 

3 . DO LOR ABDOM IN AL 
- Síndrom e de com presión gástrica Síndrom e de com presión gástrica 
- Estreñimiento 
- Dolor hepático 
- Dolor pancreático 
- Dolor pélvico- Dolor pélvico
- Otros 



CASO CLÍNICO.

Varón de 59 años. No fumador. No bebedor.

A. FAMILIARES: sin interés.

A. PERSONALES: 
Médicos:      No alergias conocidas

Diabetes Mellitus tipo II
Quirúrgicos: Hernioplastia inguinal dcha.

E. ACTUAL (abril 2010): Lesión blanquecina en cara lateral de hemilengua izda 
de 6 meses de evolución que duele al roce con piezas dentarias.

EXPLORACIÓN FÍSICA: leucoplasia de 1,5-2 cm de diámetro máximo en borde lateral 
h il  i d   d l   l ió   d  i ió  N  d tí i l  

Time

hemilengua izda, no dolor a palpación, no sangrado ni supuración. No adenopatías cervicales 
palpables.

Time



CASO CLÍNICO.

BIOPSIA LINGUAL: Carcinoma epidermoide intraepitelial que contacta en puntos con el 
borde de resección.

TAC CERVICOFACIAL: No se observa tumoración en cavidad oral ni estructuras faringo-laríngeas. 
Imágenes ganglionares bilaterales milimétricas en área II.

ESTUDIO PREOPERATORIO: ASA II.

TRATAMIENTO: Cirugía de glosectomía parcial (ampliación de bordes quirúrgicos previos).

A.P: Carcinoma epidermoide bien diferenciado de crecimiento superficial que respeta 
bordes.

Time
SEGUIMIENTO: Libre de enfermedad hasta febrero 2011.

Time



CASO CLÍNICO.

EVOLUCIÓN: En febrero 2011 presenta tumor submandibular-yugulodigástrico izdo de 3 
cm. adherido a planos profundos y doloroso a palpación. No adenopatías contralaterales. No 
alteraciones en cavidad oral/orofaringe.

PAAF: sugestivo de invasión por neoplasia epitelial de probable origen epidermoide.

PET-TAC: Actividad neoplásica en adenopatía yugular izda y asimetría en captación porción 
di l b  d  l  d  d d  l ómedial base de lengua, de dudosa valoración.

PREOPERATORIO: no contraindica cirugía.

2ª CIRUGÍA (2-03-11): Vaciamiento cervical izdo radical modificado tipo I
(preservación de n. espinal y músculo e.c.m).

Time

A.P: Metástasis ganglionar linfática por ca. epidermoide moderadamente diferenciado, 
sin invasión pericapsular. Resto de ganglios no afectados 

(1 de 42 +) Time(1 de 42 +).



CASO CLÍNICO.

COMITÉ DE TUMORES: Radioterapia complementaria.

EVOLUCIÓN: En agosto 2011, en TAC de seguimiento, se ven 2 lesiones cervicales adyacentes a 
bifurcación carotídea. 

PAAF con control ecográfico: extendidos pobremante celulares con grupos de células epitaliales atípicas 
i  d  d  d   l i  id idsugestivas de proceder de una neoplasia epidermoide.

PET-TAC (sept. 2011): Alta probabilidad de malignidad en lesión nodular laterocervical izda 
l li d    espacio carotídeo  d t  d  l  til id  (SUV  4 5)   t  d l  localizadas una en espacio carotídeo por dentro de la estiloides (SUV max 4,5) y en otra caudal, 
por detrás de bifurcación carotídea de 22 mm y SUV max 3,51; ambas lesiones no existían en 
control previo de febrero 2011.

TimeTime



CASO CLÍNICO.

COMITÉ DE TUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva irresecable y 
no reirradiable.

ESTUDIO DE EXTENSIÓN: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

SITUACIÓN CLÍNICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGÍA MÉDICA (10/10)SITUACIÓN CLÍNICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGÍA MÉDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectomía parcial.
Edema hemifacial izdo- Edema hemifacial izdo.

- Síndrome de Horner izdo

- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicráneoDolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicráneo
homolateral, de tipo mixto: presión con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y 
relacionarse.
- Crisis de dolor irruptivo idiopático con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor p p q p
aún más intenso en número de 8-10 episodios al día.

DIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y neuropático DIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y neuropático p j g p p y pp j g p p y p
--en relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapiaen relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapia-- de de 
intensidad elevada y DIO.intensidad elevada y DIO.



EVALUACION  DEL DOLOR.



Principio insoslayable:

“El dolor es lo que el paciente dice que es y no 
lo que el médico piensa

que debe ser o espera que sea”.q p q



Valoración del dolor.

Historia médica del paciente

Historia psicológicasto a ps co óg ca

Escalas y cuestionarios de evaluación

Examen clínicoExamen clínico

Pruebas diagnósticas

Diagnóstico Tratamiento



Valoración del dolor.

Historia médica del paciente

Historia psicológicaHistoria psicológica

Escalas y cuestionarios de evaluación

Examen clínicoExamen clínico

Pruebas diagnósticas

Diagnóstico TratamientoDiagnóstico Tratamiento



Valoración del dolor.

Considerar, al menos, seis dimensiones:

Fisiológica (localización, duración, etiología y tipo).

Sensorial (intensidad, cualidad y patrón).Sensorial (intensidad, cualidad y patrón).

Afectiva (estado de ánimo, bienestar).

Cognitiva (significado del dolor para el paciente).

Conductual (comportamiento y conducta ante el dolor).

Socio‐cultural (familia, trabajo).



Instrumentos de medida del dolor.

● Unidimensionales
– Miden una sola dimensión.

● Multidimensionales● Multidimensionales
– Miden dos o más dimensiones a la vez.



Instrumentos de medida del dolor.

Unidimensionales.

Valoración de la intensidad:
– Escalas verbales (ninguno leve moderado intenso muy intenso)

Unidimensionales.

Escalas verbales (ninguno, leve, moderado, intenso, muy intenso).
– Escalas visuales analógicas (EVA)
– Escalas numéricas.

Escalas pictóricas (expresiones faciales)– Escalas pictóricas (expresiones faciales).

Valoración del componente afectivo:
– Escalas verbales.
– Escalas visuales.
– Subescala afectiva del cuestionario Mc Gill.

Valoración de la localización:
– Dibujo del cuerpo humano.



Instrumentos de medida del dolor.

Escala Analógica VisualEscala Analógica Visual.

SIN DOLOR MÁXIMO DOLOR

0        1        2        3        4        5        6        7        8        9        10



Instrumentos de medida del dolor.



Instrumentos de medida del dolor.

Multidimensionales.
Cuestionarios que cumplimenta el paciente:

Brief Pain Inventory (mide la intensidad, localización y calidad del dolor. 
Es un cuestionario acerca de los efectos del dolor sobre el humor y 
funciones personales)funciones personales).

Memorial Pain Assessment Card (mide la intensidad del dolor, su alivio 
y su intensidad. Es una puntuación numérica y con adjetivos).

M Gill P i Q ti i ( id l i t d l d l l idMc Gill Pain Questionnaire (mide el impacto del dolor en la vida, 
intensidad y naturaleza del dolor. Es un cuestionario que refleja 
dimensiones emocionales).



CASO CLÍNICO.

COMITÉ DE TUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva 
irresecable y no reirradiable.

ESTUDIO DE EXTENSIÓN: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

SITUACIÓN CLÍNICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGÍA MÉDICA (10/10):SITUACIÓN CLÍNICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGÍA MÉDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectomía parcial.
- Edema hemifacial izdo.
- Síndrome de Horner izdo.

- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicráneo
homolateral  de tipo mixto: presión con componente lancinante  que le impide erguir la cabeza  comer y relacionarsehomolateral, de tipo mixto: presión con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y relacionarse.

- Crisis de dolor irruptivo idiopático con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor aún más intenso 
en número de 8-10 episodios al día.

ÓÓDIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y DIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y 
neuropático neuropático --en relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica en relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica 
postcirugía/radioterapiapostcirugía/radioterapia-- de intensidad elevada y DIO.de intensidad elevada y DIO.



TRATAMIENTO DEL DOLOR ONCOLÓGICOTRATAMIENTO DEL DOLOR ONCOLÓGICO.

Estrategia terapéutica generalEstrategia terapéutica general.



Realidad incuestionable:

“A pesar de que con el tratamiento farmacológico del dolorA pesar de que con el tratamiento farmacológico del dolor 
se puede lograr una analgesia adecuada en la mayoría de los 
casos, varios estudios indican que un 50‐80% de los 

f l d d l b ldenfermos tumorales padece dolor rebelde porque no se 
realiza un tratamiento analgésico adecuado”.



Lo que podemos lograr.

Con los medios actualmente disponibles es posible el alivio del dolor 
en más del 85% de pacientes oncológicos.

Los medios invasivos  son necesarios  en el 15% y sólo un 5% del 
total de los dolores constituyen problemas refractarios de difíciltotal de los dolores constituyen problemas refractarios de difícil 
solución.



Principios del tratamiento del dolor.

Del Barco E; Cuidados continuos en Oncología (II): dolor en el paciente con cáncer.
En: Cruz JJ; Rodríguez CA; Del Barco E; ONCOLOGÍA CLÍNICA 4ª Ed. 2008.  



Escalera analgésica de la OMS.

Paso 3 Paso 4

Paso 1

Paso 2

Opioides 

Tratamiento

raquídeoPaso 1

Opioides 
Débiles

Fuertes

P t l
Neurocirugía

Paracetamol

AINES

Débiles

Paracetamol
AINES

Paracetamol

AINES

AINES
Tratamiento de los efectos secundarios

Tratamiento adyuvante

Tratamiento oncológico específico



Ascensor Analgésico.

AINE’s +/- adyuvantes

Evaluación del dolor

Dolor no controladoDolor no controlado

Pasar a tto. de 2º escalón

“ASCENSOR”

óPasar a analgesia 3º escalón



Edmonton Staging System (Bruera 1995)

Estadio I (Buen pronóstico) Estadio II (Mal pronóstico)

l l ó d bl d ● Dolor neuropático o mixto● Dolor visceral, óseo o de partes blandas

● Dolor irruptivo

● Dolor neuropático o mixto.

● Dolor irruptivo.

● Escala lenta de opioides. 

● No antec. enolismo/drogodependencia.

● Incremento rápido de la dosis de opioides.

● Antec. de enolismo/drogodependencia.

● No distrés emocional. ● Existencia de distrés emocional.



Principios del tratamiento del dolor.

Inicio del tratamiento según intensidad del dolor

Del Barco E; Cuidados continuos en Oncología (II): dolor en el paciente con cáncer.

En: Cruz JJ; Rodríguez CA; Del Barco E; ONCOLOGÍA CLÍNICA 4ª Ed. 2008.



1er escalón: AINEs y Paracetamol  (I)

Útiles para dolor leve y moderado.

Bloquean la enzima ciclooxigenasa, básica para la generación de mediadores 
del dolor.de do o

Acción periférica en la zona del daño tisular.

Eficaces durante cortos espacios de tiempo (15‐20 días).1,2

También útiles como adyuvantes de los opioides mayores.3

Tienen techo analgésico.
1 Ventafrida V, et al. Cancer 1987;59:850‐6

2 Mercadante S. Cancer 1999;85:1849‐58
3 Jenkins CA, Bruera E. Palliative Med 1999; 13:183‐196



1er escalón: AINEs y Paracetamol. (II)

N i t dif i i ifi ti d fi i t AINE íNo existen diferencias significativas de eficacia entre AINEs, aunque sí 
variabilidad entre individuos tratados.

Superar la dosis tope no aumenta la analgesia pero sí los efectos 
secundarios.

Dichos efectos secundarios aumentan con la dosis y la duración del 
tratamiento.

Opioides menores + AINE no produce más analgesia que AINE sólo pero sí 
más efectos secundarios.

Eisenberg E, et al. J Clin Oncol 1994;12:2756‐65



1er escalón: AINEs y Paracetamol (III).

Efectos adversos (comunes, leves, predecibles)
Toxicidad gastrointestinal:

Características Factores de riesgo

Dosis dependiente Edad ≥ 60 años

Leve AP.  de úlcera o HD

Clínica variable Altas dosis,
(dispepsia – sangrado) Tiempo prolongado de uso 

Varios AINEs asociados

Predominio en tracto GI superior Uso concomitante de ACO, esteroides

Toxicidad renal: aguda y crónica.

Otras: Hipersensibilidad, toxicidad hematológica.



1er escalón: AINEs y Paracetamol  (IV).

Salicilatos: Ácido acetilsalicílico 

Paraaminofenoles: Paracetamol

Indolacéticos: Indometacina 
Acetatos:         Pirrolacéticos: Ketorolaco

Fenilacéticos: Diclofenaco. 

NaproxenoNaproxeno
Propionatos:    Ibuprofeno

Ketoprofeno/Dexketoprofenop / p

Pirazolonas: Metamizol



1er escalón: AINEs y Paracetamol  (V).

Consideraciones generales:Consideraciones generales:
1º) Es preciso administrar la dosis correcta.

2º) La respuesta es individual.

3º) Para tener actividad terapéutica deben alcanzar niveles plasmáticos3 ) Para tener actividad terapéutica deben alcanzar niveles plasmáticos.

4º) No se deben asociar dos AINE.

5º) Usar preferentemente los mejor conocidos por quien los va a usar (en 
cuanto a eficacia y toxicidad).

6º) Tener precaución al usarlos en ancianos, ulcerosos, hipertensos, 
enfermos renales o con insuficiencia hepática.



1er escalón: AINEs y Paracetamol (V).

Consejos prácticos.
Tienen techo analgésico.

La eficacia es similar entre distintos comp estosLa eficacia es similar entre distintos compuestos.

Valorar el perfil de toxicidad y la comorbilidadp y

Utilizar protección gástrica.

Dosis y tiempo: los mínimos posibles.

Probar un 2º AINE si el primero fue ineficaz.

En general, no emplear 2 AINES juntos.



2º y 3er escalón de la OMS.

A l é i O i idAnalgésicos Opioides. 



Analgésicos opioides. Generalidades.

Actúan fundamentalmente sobre el receptor opioide µ y, tras su 
activación desencadenan respuestas de analgesia depresiónactivación, desencadenan respuestas de analgesia, depresión 
respiratoria, euforia y disminución de la motilidad intestinal.



Receptores opioides.

• Córtex, Hipotálamo.

• Diencéfalo: SGP S Reticular• Diencéfalo: SGP, S.Reticular.

• Mesencéfalo: SGP, NDR, S.Reticular.

• Protuberancia: Locus Coeruleus• Protuberancia: Locus Coeruleus.

• Bulbo: NRM.

• Asta Posterior: mediadores NE y 5-HTAsta Posterior: mediadores NE y 5 HT

μ δ κ



Efectos secundarios de los opioides (I).

Frecuentes.Frecuentes.
a) Iniciales y transitorios:

N ú ó i‐ Naúseas y vómitos
‐ Somnolencia
‐ Inestabilidad

b) Continuos y permanentes:

‐ EstreñimientoEstreñimiento 
‐ Xerostomía

Ocasionales:
‐ Íleo paralítico, retención urinaria, sudoración, prurito.



Efectos secundarios de los opioides (II).

Neurológicos (síndrome de neurotoxicidad opioide):

‐ Alteraciones cognitivas

‐ Delirio

‐ Alucinaciones 

‐ Mioclonias

‐ Convulsiones

‐ Hiperalgesiap g



Factores de riesgo para toxicidad opioide.

La edad avanzada.

Mal estado general y/o deshidratación.

Polimedicación (por las interacciones farmacológicas).

Una mala dosificación.

La rapidez en el ascenso de la dosis.p

Desinformación previa sobre el fármaco.

Ausencia de prescripción de tto. de soporte (laxante, antiemético)



Clasificación de los opioides.

FENTANILO
● FUERTES

− FENTANILO
− MORFINA
− OXYCODONA
− METADONA− METADONA
− HIDROMORFONA
− BUPRENORFINA

TAPENTADOLTAPENTADOL

● DÉBILES − CODEÍNA
− TRAMADOL



Principales analgésicos opioides.



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

Agonistas puros:
– Sustancias que tienen afinidad por los receptores  y muestran en ellos su máxima 

eficacia.

– Son agonistas puros mu:g p

• Morfina, meperidina, metadona, fentanilo, oxicodona, hidromorfona

Agonistas-antagonistas mixtos:
– Opioides capaces de actuar de forma diferente sobre más de un tipo de receptor; 

por ejemplo mu y kappa.p j p y pp

– Sobre el kappa: agonistas.

– Sobre el mu: agonistas parciales o antagonistas.
P i• Pentazocina



Tipos de opioides según su  afinidad por receptores.

Agonistas purosAgonistas puros
Codeina
Morfina
Fentanilo
Meperidina
MetadonaMetadona
Oxicodona
Hidromorfona

μ κ



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

• Agonistas puros:g p
– Sustancias que tienen afinidad por los receptores  y 

muestran su máxima eficacia.
– Son agonistas puros mu:– Son agonistas puros mu:

• Morfina, hidromorfona, meperidina, metadona, fentanilo, 
oxicodona

• Agonistas-antagonistas mixtos:
– Opioides capaces de actuar de forma diferente sobre más 

de un tipo de receptor; por ejemplo mu y kappa.
– Sobre el kappa: agonistas.
– Sobre el mu: agonistas parciales o antagonistasSobre el mu: agonistas parciales o antagonistas.

• Pentazocina



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

Agonistas-AntagonistasAgonistas Antagonistas

P t iPentazocina

μ κ



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

Agonistas parciales:
– Opioides que actúan sobre los receptores, pero con menor actividad 

intrínseca. En presencia de un agonista puro, pueden comportarse como 
antagonistas.

– Es agonista parcial mu:
• Buprenorfina

Antagonistas puros:
– Opioides con actividad por los receptores, pero sin actividad intrínseca.

Más afinidad por los receptoresMás afinidad por los receptores.

– Son antagonistas puros mu:
• Naloxona, naltrexo



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

Agonistas ParcialesAgonistas Parciales

Buprenorfina

μ κ



Tipos de opioides según 
su afinidad por receptores.p p

• Agonistas parciales:
– Opioides que actúan sobre los receptores pero con menorOpioides que actúan sobre los receptores, pero con menor 

actividad intrínseca; en presencia de un agonista puro, 
pueden comportarse como antagonistas.

– Es agonista parcial mu:– Es agonista parcial mu:
• Buprenorfina

A t i t  • Antagonistas puros:
– Opioides con actividad por los receptores, pero sin actividad 

intrínseca; más afinidad por los receptores.; p p
– Son antagonistas puros mu:

• Naloxona, naltrexona



Tipos de opioides según su afinidad por receptores.

Antagonistas
Naloxona

N ltNaltrexona

μ κ



Reglas de uso de los opioides en dolor crónico.

- Preferibles la vía oral ó transdérmica.

- Preferibles los agonistas de accion prolongada.Preferibles los agonistas de accion prolongada.

- Usar siempre dosis individualizadas.

- Titular la dosis  empezando por bajas para evitar  efectos 2os.

Si se sube la dosis reevaluar al paciente- Si se sube la dosis, reevaluar al paciente.



Opioides menores o débiles.

Codeína

Dihidrocodeína

Dextropropoxifenop p

TramadolTramadol



Tramadol.

Es un analgésico de acción central agonista µ con una afinidad moderada, y g g µ y
con una afinidad más débil a los receptores k y d; también actúa inhibiendo la 
recaptación de serotonina y noradrenalina.

Biodisponibilidad del 70%.

La dosis máxima es 400 mg/día (50 100mg/6 h)La dosis máxima es 400 mg/día (50-100mg/6 h).

Hay forma retardada para tomar cada 12 h.

Produce menos estreñimiento que la codeína, pero el mareo puede ser 
intolerable en algunos pacientes.g p



Opioides mayores.

● Tapentadol● Tapentadol



Morfina.

● Derivado del opio. Agonista puro sobre los receptores µ,κ,δ.
● Buena absorción oral. Biodisponibilidad: 15-64%p
● Fenómeno de 1er paso hepático.
● Metabolizacion hepática (90%) Metabolitos: M6G,M3G
● Excreción renal 2-10% - Semivida de eliminación 3h

- Morfina oral:
Liberación rápida: - Solucion al 2-5%Liberación rápida:

- Comprimidos de 10-20 mg

Liberación retardada: 5-10-15-30-60-100-200 mg

Morfina 1% al 2% y al 5%M fi t l - Morfina 1% , al  2% y  al  5%
Vías de administración : IM, IV, SC, Epi/Intradural

- Morfina parenteral:



Normas de uso de la morfina.

1.- La via óptima es la oral; titular con comprimdos de L.I y pasar después 
a L.R. cada 12-24 h.

2 Si i i bl l í l tili i b tá ( l i l/ d ½ )2.- Si ni es viable al vía oral, utilizar via subcutánea (relacion oral/s.c es de ½ ).

3.- La perfusion iv esta indicada en pacientes con edema generalizado, 
abscesos eritema y en trastornos de la coagulaciónabscesos, eritema y en trastornos de la coagulación.

4.- La relacion de dosis vía oral/iv es de 1/3.

5.- Prevenir efectos secundarios con antieméticos y laxantes.

6 - Casos de neurotoxicidad: hacer cambio de opioides6.- Casos de neurotoxicidad: hacer cambio de opioides.



Oxicodona.

• Es un derivado semisintético del alcaloide natural tebaína.

• Agonista opioide puro sobre receptores μ, κ y δ.Agonista opioide puro sobre receptores μ, κ y δ.

• Tiene forma de liberación retardada (Oxycontin®) para el dolor crónico y de 
liberación normal (Oxynorm®) para el dolor agudo.

• En pacientes que no han tomado opioides fuertes previamente, debe iniciarse el    
tratamiento con oxicodona a 5mg/12h y subir paulatinamente.

• En pacientes con tratamiento previo con opioides debe usarse la tabla de conversión:     
2mg de Morfina = 1mg de Oxicodona

•Efecto en dolor visceral y neuropático.

• Presentaciones:
O 10 20 40 80 ( i id )Oxycodona retard: 5-10-20-40-80 mg (comprimidos)
Oxycodona liberacion normal: 10-20 mg (cápsulas)



Oxicodona+naloxona= Targin®.



Mecanismo de acción de Targin®

• Naloxona tiene una afinidad por los receptores opioides intestinales muy superior a la oxicodona, 
por lo que será quien bloquee los receptores y/o desplace a la oxicodona en caso de que esta estépor lo que será quien bloquee los receptores, y/o desplace a la oxicodona, en caso de que esta esté 
unida a dichos receptores y ,por lo tanto, la función intestinal se desarrolla con normalidad. Es decir la 
combinación de oxicodona-naloxona, está evitando la causa del estreñimiento inducido por opioides 
y los demás trastornos GI asociados, es decir: la estimulación de los receptores opioides del plexo 

entérico de la pared intestinalentérico de la pared intestinal.

• Hay  diferencias en el metabolismo hepático de primer paso de ambos fármacos. Cuando la 
oxicodona y la naloxona atraviesan la pared intestinal ambos compuestos llegan al hígado a través de 

la circulación enterohepática; en el hígado, la oxicodona sufre un bajo metabolismo de primer paso, 
con una biodisponibilidad sistémica entre el 60-87%, es decir, muy poco fármaco es degradado y la 

gran mayoría “atraviesa” el hígado y alcanza el torrente circulatorio, y a través de éste llega al SNC, y 
es allí donde, al activar los receptores opioide centrales produce el efecto analgésico (exactamente 
igual que ocurre cuando se administra oxicodona sola) . En cambio, la naxolona se metaboliza de 
forma prácticamente íntegra en el hígado, por lo que no llega al torrente circulatorio y, por lo tanto, 

tampoco al SNC. Es por ello que no puede contrarrestar la analgesia del agonista en el SNC, ya que se 
ha degradado antes, quedando limitada su acción al tracto

gastrointestinal.



Hidromorfona.



Beneficio de hidromorfona en el sueño.



No interacciones farmacológicas.



Metadona.

•Es un agonista μ sintético caracterizado por tener una absorción oral  del 80% y 
unirse a proteínas el 60-90%; alta lipofilia: atraviesa con facilidad la barrera HME y 

l lse acumula en la grasa.

•Tiene una larga vida media.

•No tiene metabolitos tóxicos.

•No hay peligro en la IRC ó pacientes deshidratados Se excreta por heces•No hay peligro en la IRC ó pacientes deshidratados. Se excreta por heces.

•Hay diferencias individuales en la vida media, potencia y duración.

•Indicada en dolor neuropático y en la rotacion de opioides, así como en pacientes 
con IRC

Rotación de opioides:  
Dosis equianalgésica con la morfina:

Si morfina < 300 mg:  la dosis es 1/7 de metadonag
Si morfina > 300 mg:  la dosis es de 1/10 - 1/12 de metadona



Palexia®. Tapentadol de liberación prolongada

Principio activo: Tapentadol (hidrocloruro de tapentadol 3‐1R, 2R‐3‐dimetilamino‐1‐
etil‐2‐metilpropilenol)

Forma farmacéutica: Comprimido de liberación prolongada de un color distinto para cada 
formato de dosis (50 mg, 100mg, 150mg, 200mg y 250mg).

Indicación: Control del dolor crónico intenso en adultos, que sólo se puede 
tratar adecuadamente con un analgésico opioide.

Forma de 
administración y 
posología:

Vía oral, 2 veces al día.
p g

Modo de acción: Doble mecanismo de acción en la misma molécula:  agonista del 
receptor opioide μ (espinal y supraespinal) e inhibidor de la p p μ ( p y p p )
recaptación de la noradrenalina (espinal). 

Datos Ficha Técnica Tapentadol retard autorizado el día 30.12.2010. www.agemed.es.



Características farmacológicas.

Mecanismo de acción dual: agonismo μ e inhibición de la recaptación  de 
la noradrenalina, en una sola molécula.

No es un profármaco: tiene actividad analgésica por sí mismo.
No metabolitos activos.

Bajo porcentaje de unión a proteínas plasmáticas.

Metabolismo por glucuronización.

1Schröder et al. European journal of Pain 14 (2010) 814-821; 2Drugs of the Future 2006, 31 (12): 1053-1061.



Metabolismo del tapentadol.

M b li h á i f 2 j ió á id l ó iMetabolismo hepático fase 2 por conjugación con ácido glucurónico:

O-glucuronidación  por la vía de múltiples UDP-glucuronosiltransferasas (UGT) 
(1A6, 1A9, 2B7, no citocromo P450). Apenas utiliza la vía oxidativa.

Árbol metabólico:

UGT1A9 1A6 2B7Tapentadol Tapentadol O-glucurónido

M2 M2 O glucurónidoTapentadol

UGT1A9, 1A6, 2B7

CYPs
M2

M4 O-glucurónido

M2 O-glucurónido
M1

Tapentadol 
S-sulfato

M11 O-glucurónidoM1 O-glucurónido

Glucuronizan: paracetamol AAS naproxeno probenecid

79

Terlinden et al (2007) Eur J Metab Pharmacokinet 32:163ff  Kneip et al (2008) Drug Metab Letters 2:67ff Terlinden et al (2010) Meth Find Exp Clin Pharmacol 32:31-38

Glucuronizan: paracetamol, AAS, naproxeno, probenecid



Fentanilo trasdérmico (Durogesic®,Fendivia®)

Analgésico opioide que actúa sobre receptores μ y es 100 vecesAnalgésico opioide que actúa sobre receptores μ y es 100 veces     
más potente que la morfina.

● Es N-fenil-N-1(2-feniletil)-4-piperidil propanamida polvo blanco y● Es N-fenil-N-1(2-feniletil)-4-piperidil propanamida, polvo blanco y 
cristalino muy soluble en soluciones acuosas y lipídicas. Se presenta 
en parches para administracion TTS.

● Fentanilo matricial, ultima generacion: 12- 25, 50, 75 y 100 μg

● La dosis inicial debe de ser individulizada dependiendo del dolor y p y
de las  características del paciente así como de la medicación que 
tomaba éste, teniendo en cuenta que 60 mg de morfina = Fentanilo 25.



Parche de fentanilo con sistema matricial.

1. La membrana de control de liberación permite.
‐ un paso progresivo de fentanilo a la piel: sólo un 30% en 4h vs 90% con los parches de matriz 
convencional: disminuye el riesgo de sobredosificación.
‐ garantiza una mayor estabilidad de las concentraciones plasmáticas de fentanilo durante 3 días: alivio 
sostenido del dolor.

2.. Lamembrana ejerce de factor limitante de la velocidad de absorción del fármaco, a diferencia de los 
parches tradicionales donde la piel tiene este papel.

(2) García Quetglas E, Azanza JR. Fentanilo. Sistema terapéutico transdérmico y características de las distintas formulaciones. Dolor 2007; 22:195‐205.



Buprenorfina transdérmica (Transtec®).

● Parche transdérmico de buprenorfina de sistema matricial.p
● La buprenorfina es un agonista parcial sobre receptores μ , derivado semisintetico 

de la tebaína que se caracteriza por:
- bajo peso molecular, que facilita la absorción por la piel.

lt li fili- alta lipofilia,
- potencia 30 veces > morfina.

Formas de presentación:

● Parches de 35, 52,5 y 70 μg
● La dosis inicial debe de ser individualizada dependiendo del dolor y de lasLa dosis inicial debe de ser individualizada dependiendo del  dolor y de las 
características del paciente así como de la medicación que tomaba éste, empezando por 
17.5 microgramos.



Ventajas de la vía trasdérmica.

● Tratamiento no invasivo.
● Analgesia continuada que evita 1er paso hepático● Analgesia continuada que evita 1er paso hepático.
● No interrumpe el sueño nocturno.
● Menos efectos secundarios.
● Mejor cumplimiento terapéutico.Mejor cumplimiento terapéutico.
● Ahorro de tiempo del personal sanitario.
● Satisfacción de los pacientes.

Desventajas.

● Propiedades farmacocinéticas.
● Lento ajuste de la dosis● Lento ajuste de la dosis.
● Mayor cantidad de medicacion de rescate.



Rotación de opioides.

● Es el cambio de un opioide a otro  o bien el cambio a otra vía de administración 
del mismo opioide.del mismo opioide. 

● Está indicada en:
• Dolor mal controlado y toxicidad  del opioideo o a co t o ado y to c dad de op o de
• Rápido desarrollo de tolerancia.
• Dolor refractario y difícil.

● Cambio de la vía:
Parenteral.
Oral.
Transdérmica.
Espinal.

● Cambio del opioide:

MORFINA-METADONA-FENTANILO-OXYCODONA.-HIDROMORFONAMORFINA METADONA FENTANILO OXYCODONA. HIDROMORFONA



CASO CLÍNICO.

COMITÉ DE TUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva irresecable y 
no reirradiable.

ESTUDIO DE EXTENSIÓN: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

Ó Í Í ÉSITUACIÓN CLÍNICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGÍA MÉDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectomía parcial.
Ed  h if i l i d- Edema hemifacial izdo.

- Síndrome de Horner izdo.
- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicráneo

h l t l  d  ti i t  ió   t  l i t   l  i id  i  l  b    homolateral, de tipo mixto: presión con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y 
relacionarse.

- Crisis de dolor irruptivo idiopático con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor aún 
más intenso en número de 8 10 episodios al díamás intenso en número de 8-10 episodios al día.

DIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y neuropático DIAGNÓSTICO: dolor crónico complejo oncológico mixto con componente nociceptivo y neuropático 
--en relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapiaen relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapia-- de de en relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapiaen relación con recidiva tumoral y probable secuela postquirúrgica postcirugía/radioterapia de de 
intensidad elevada y DIO.intensidad elevada y DIO.



Dolor neuropático.

Es el resultado de la respuesta fisiológica de las neuronas del sistemaEs el resultado de la respuesta fisiológica de las neuronas del sistema 
central o del sistema periférico somato-sensorial, debido a la 
estimulación crónica o a una lesión del tejido nervioso.

Tiene una respuesta muy variada a la analgesia opioide. A menudo se 
le considera  resistente a opioides por ausencia de respuesta a pesar 
del incremento de la dosisdel incremento de la dosis.

Pero ¡cuidado!: con una combinación adecuada y control de los efectos 
d li d l i t d d i PUEDE BENEFICIARSE DELadversos ligados al incremento de dosis, PUEDE BENEFICIARSE DEL 

TRATAMIENTO CON OPIODES.

En el tratamiento del dolor neuropático hay que considerar siempre la 
utilización de adyuvantes:

Antiepilépticos, neurolépticos, antidepresivos.



Dolor neuropático. Algoritmo terapéutico.

El tratamiento del dolor neuropático NO sigue el esquema de la escalera   
analgésica de la OMS





Coadyuvantes y coanalgésicos.

Corticoides: ‐ compresión medular
‐ hipertensión intracraneal
hepatomegalia‐ hepatomegalia

‐ linfedema
‐metástasis óseas

Antidepresivos (amitriptilina, duloxetina, venlafaxina)
‐ dolor neuropáticodolor neuropático

Anticonvulsivantes (carbamazepina, gabapentina, pregabalina):
‐ dolor neuropático



Mecanismos de acción de losMecanismos de acción de los 
Anticonvulsivantes.



Otros coadyuvantes.

Antidepresivos tricíclicos. Antidepresivos tricíclicos. 

‐‐ Estabilizan las membranas neuronales al inhibir la recaptación de Estabilizan las membranas neuronales al inhibir la recaptación de 
noradrenalina y serotoninanoradrenalina y serotoninanoradrenalina y serotonina. noradrenalina y serotonina. 

‐ Bloquean los receptores adrenérgicos, muscarínicos, histamínicos, 
NMDA y opioides

‐ Bloquean los canales de sodio y calcio
‐‐ Tienen acción analgésica propia y umentan la biodisponibilidad de la Tienen acción analgésica propia y umentan la biodisponibilidad de la 

morfina.morfina.



Otros coadyuvantes y coanalgésicos.

Benzodiacepinas.

lé iNeurolépticos.

Bifosfonatos/RadiofármacosBifosfonatos/Radiofármacos

Psicoestimulantes.

Antihistamínicos.

Miorrelajantes.



Características fisiopatológicas 
del dolor oncológico.

Dolor mixtoDolor mixto
Dolor con componente Dolor con componente 

Dolor neuropáticoDolor neuropático
Dolor desencadenado/ causadoDolor desencadenado/ causado

Dolor nociceptivoDolor nociceptivo
Dolor causado por Dolor causado por 

neuropático neuropático 
yy

NociceptivoNociceptivo
(inflamatorio)(inflamatorio)

Dolor desencadenado/ causado Dolor desencadenado/ causado 
por una lesión o disfunción por una lesión o disfunción 

primaria primaria 
del sistema nervioso del sistema nervioso 
(central o periférico)(central o periférico)11

pp
una lesión de losuna lesión de los
tejidos corporales tejidos corporales 

(músculo(músculo--esquelético, esquelético, 
cutáneo o visceral)cutáneo o visceral)22

(central o periférico)(central o periférico) ))

Síntomas comunes
• Dolor quemante, lancinante…
• Parestesias, disestesias…
• Hipersensibilidad táctil, térmica…… 

Síntomas comunes
• Fijo y continuo
• Sordo
• Pulsátil
• IrradiadoIrradiado

García Paredes et al. Annals of Oncology, 2010; 



Dolor canceroso difícil. 
(Sistema de Estadificación de Edmonton)

‐ Dolor neuropático.

‐ Presencia de dolor incidental.

‐ Escalada opioide rápida (incremento > 50%).p p ( )

‐ Presencia de malestar psicológico.

Antecedente de drogodependencia/alcoholismo‐ Antecedente de drogodependencia/alcoholismo.

Control del dolor en el 55% de los pacientes

Bruera et al. JPSM 1995



Tratamiento del dolor crónico intenso.

DOLOR CRÓNICO INTENSO
DOLOR DOLOR 

NOCICEPTIVONOCICEPTIVO
DOLOR MIXTODOLOR MIXTO DOLOR DOLOR 

NEUROPÁTICONEUROPÁTICO

Hidromorfona Hidromorfona 
FentaniloFentanilo
M fiM fi

OxicodonaOxicodona
C b O i dC b O i d

GabapentinaGabapentina
P b liP b liMorfinaMorfina

BuprenorfinaBuprenorfina

CodeinaCodeina

Comb. OxicodonaComb. Oxicodona

TramadolTramadol
Tramadol en combinaciTramadol en combinaciónón

PregabalinaPregabalina
Duloxetina

TCA
A it i tiliTramadol en combinaciTramadol en combinaciónón Amitriptilina

Parche lidocaina

• El 88%88% de los pacientes son tratados con opioidesopioides

• Un 67%67% son tratados con analgésicos no opioidesno opioides

• Un 50%50% son tratados con coadyuvantescoadyuvantes (ej: gabapentina)

García Paredes et al. Annals of Oncology, 2010









Dolor irruptivo. Definición y clasificación.Dolor irruptivo. Definición y clasificación.

DEFINICIÓN:- Es una exacerbación transitoria que aparece sobre la base deDEFINICIÓN: Es una exacerbación transitoria que aparece sobre la base de 
un dolor persistente estable.(Documento de consenso 2002 firmado 
por SEOM, SECPAL y SED)

CLASIFICACIÓN:CLASIFICACIÓN:

▼ Incidental (asociado o predecible) (52,2%). Se divide en 3 categorías:

- Volitivo: relacionado con actos voluntarios del paciente, como caminar.
- No volitivo: se desencadena por actos involuntarios como defecar, tragar o 

toser.
I d id di i t l i t d fi lid d hi ié i- Inducido por procedimientos: se relaciona con actos de finalidad higiénica 

o terapéutica.

▼ Idiopático/espontáneo (impredecible) (31,7%).▼ Idiopático/espontáneo (impredecible) (31,7%).

▼ Por fallo de final de dosis (15,4%). Se ha excluído de la clasificación



Dolor irruptivo oncológico.Características.

▼ El dolor irruptivo aparece en muchos tipos de cáncer1,2,3 y se caracteriza por ser:

– Frecuente: 1,5 a 8 episodios/día.2,4‐8

– De inicio rápido: 3 a 5 minutos hasta el pico de dolor.2

– De duración corta: 30 a 45 minutos de media 2,3– De duración corta: 30 a 45 minutos de media. ,

Más del 90% de los episodios duran menos de 60 minutos.9

– De intensidad elevada.2,3

2 3– De naturaleza impredecible en muchas ocasiones.2,3

1 Caraceni et al 2004 4 Mercadante et al 2002 7 Gómez Batiste et al 20021. Caraceni et al, 2004
2. Portenoy & Hagen, 1990
3. Portenoy et al. 2010 (In Print)

4. Mercadante et al, 2002
5. Petzke et al, 1999
6. Swanwick et al, 2001

7. Gómez‐Batiste et al, 2002
8. Hwang et al, 2003
9. Zepetella et al, 2000



Criterios diagnCriterios diagnósticos del dolor irruptivoósticos del dolor irruptivo
(Portenoy y Hagen, 1990)(Portenoy y Hagen, 1990)

nº 1.- El paciente recibe tratamiento analgésico con dosis estables de 
opioides durante las 48 horas previas al episodioopioides durante las 48 horas previas al episodio.

nº 2 El dolor basal debe estar controlado durante las 24 horasn  2.- El dolor basal debe estar controlado durante las 24 horas
previas.

nº 3.- Las agudizaciones se corresponden con episodios
de dolor intenso en las 24 horas previas.



Dolor irruptivo oncológico. Encuesta EPIC
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Encuesta EPIC 2007 .Pregunta 42: ¿Cuántas veces sufre de dolor irruptivo?. 



Importancia del DIO.Importancia del DIO.

● Es el motivo de consulta más frecuente en 
urgencias.

● Es el síntoma más esperado y temido en 
enfermos con cáncer.

● Evoluciona en el 50-80 % sin adecuado control.
● Hay diversas causas para  su infratratamiento:

– Profesionales.
– Pacientes y familias.
– Sistema de salud.



FisiopatologFisiopatología del DIO.ía del DIO.

* La fisiopatología, normalmente, es idéntica a la del dolor persistente.



Manejo y tratamiento adecuados del DIO.Manejo y tratamiento adecuados del DIO.

▼ Necesidad de tratamiento específico.

▼ Adecuado al ritmo y fisiopatología del tipo de dolor.

▼ Tratamiento etiológico si se puede.

▼ Control del fallo de fin de dosis manipulando el opioide basal.

▼ Recordar la radioterapia en dolor óseo y los bifosfonatos y 
los radiofármacos.

▼ Cirugía descompresiva para compresión medular

▼ Intervención traumatológica en fracturas patológicas▼ Intervención traumatológica en fracturas patológicas

▼ Bloqueos nerviosos en dolor neuropático.



Tratamiento ideal de los dos componentesTratamiento ideal de los dos componentes
del dolor del cáncer.del dolor del cáncer.

Sobredosificación

Tratamiento Ideal del 
Dolor Irruptivo

Medicación de base



Fármaco idóneo para tratar el DIO.Fármaco idóneo para tratar el DIO.

Aquel que posea:

•     Elevada biodisponibilidad.

• Rápida absorción.

• Inicio rápido de acción.p

• Corta duración de la misma.

• Posibilidad de usarse por una 
vía fácil y cómoda.



Opioides usados en el DIO.

Opioides de Inicio de Duración (V) Ventajasp
liberación rápida analgesia del efecto

( ) j
(D) Desventajas

Morfina
(oral)

30–40 
minutos

4 horas (V) Disponible en múltiples        
dosificaciones.

(D) Lento inicio de analgesia

Hidrofílico

(D) Lento inicio de analgesia.

Oxycodona
(oral)

30 
minutos

4 horas Idem. a morfina.
(oral) minutos

Hydromorfona (oral) 30 
minutos

4 horas (D) Lento inicio de analgesia.
No disponible en España.

Metadona
(oral)

~10–15 
minutos

4–6 horas (V) Rápido inicio de acción en un   
pequeño estudio.
(D)Farmacología/farmacocinética 
complejascomplejas.

Fentanilo 
(transmucoso)

~5–10 
minutos

1–2 horas (V) Rápido inicio de acción.
(D) Puede requerir la continua 
intervención del paciente. 

Lipofílico

Bennett et al, 2005

p



Tipos de fentanilo transmucoso.



CASO CLÍNICO.

TRATAMIENTO:TRATAMIENTO:

- Parche de fentanilo trandérmico en rápida escalada, según tolerancia, desde 25 a 100 micr/72 h.
- Pregabalina: 75 mg/24 h dosis inicial en escalada hasta 75 mg/12 horasPregabalina: 75 mg/24 h dosis inicial en escalada hasta 75 mg/12 horas.
- AINE: Neobrufeno 600 mg/8 h que el paciente alterna con Paracetamol 1gr/8 h.
- Corticoesteriode: Zamene 30 mg/día.
-TENS (Unidad del Dolor).TENS (Unidad del Dolor).
- Laxante.

Con ello, en una semana, la EVAbasal  baja a 5 y los episodios de dolor irruptivo son 3 al día, , j y p p
(media) con intensidad de 8.
Efectos adversos: somnolencia y estreñimiento.

- Con el dolor basal controlado, se instaura PECFENT® en titulación y la dosis óptima son 200 
microgramos para el control de cada episodio de DIO.



CASO CLÍNICO.

TRATAMIENTO ESPECÍFICO (17/10/11): 

Se administra primer ciclo de QT tipo EXTREME: CDDP+5 FU+ERBITUXSe administra primer ciclo de QT tipo EXTREME: CDDP+5-FU+ERBITUX.
Control clínico semanal y ajuste de analgesia.
Buena tolerancia a la QT: clínica y analítica.

EVOLUCIÓN:

Visita previa 2º ciclo: EVA basal de 4; Visita previa 2  ciclo: EVA basal de 4; 
1-2 episodios de DIO controlados con 200mcg de Pecfent®

Fentanilo transdérmico se baja a 75 microgr/72 h; Zamene se baja a 3/4 de comprimido de 30 j g ; j p
mg/24 h; se suspende el paracetamol en alternancia; se mantiene dosis de pregabalina de 75 mg/12 h; se 
mantiene TENS.

Se inicia segundo ciclo (7/11/11).
Control semanal entre segundo y tercer ciclo:  EVA basal de 3-4

1 episodio de DIO al día
No somnolencia
Estreñimiento controlado



¡Muchas gracias por vuestra asistencia!
¡Mucho ánimo y salud durante el MIR!






