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Definicion de dolor.

® |ASP: Dolor es una experiencia sensorial y emocional
desagradable, asociada a una lesion real o potencial de
los tejidos o que se describe como producida por dicha
lesion.

« Nace en un estimulo fisico y se modifica por la mente.

« SU percepcion siempre depende de un componente
subjetivo.



Epidemiologia del dolor oncol6gi
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Prevalencia del Dolor en el Cancer Avanzado (*)
= Cancer de Estomago 43 %
= Cancer de Eséfago 51 %
= Cancer de Colon y Recto 40 %
= Cancer de Pulmén 51 %
= Cancer de Mama 52 %
= Cancer de Préstata 61 %
= Linfomas y Leucemias
= Cancer de Cabeza y Cuello 72
= Tumores Ginecoldégicos 78 %
* WHO International Study, 1996




TR Il CURSO
Clasificacion del dolor. Lowmsgo

CLASIFICACION
ETIOLOGICA

CLASIFICACION CLASIFICACION
DEL DOLOR FISIOPATOLOGICA

CLASIFICACION
TEMPORAL




Clasificacion temporal del dolor. '~

e CUlDADOS CONTIM RS L

Dolor Agudo:

- Limitado en el tiempao.
- Escasn companenta psicopataldgico en su etinlagia.

- Componente vegetativo asoclado.
- Funcion de sefal de alarma.

— DOLOR -

AGUDO
SIN DOLOR

0 h. 24 h.
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Dolor Crénico:

- Persistente o recurrente en el tiempo.

- Escasa o nula respuesta vegetativa.

- Influencia psicopatologica y/o ambiental.

- No cumple funcidn de sefial de alarma.

- Distorsian fisica-emocional-social del paciente/ familia.

SIN DOLOR




Clasificacion fisiopatologica .

1.-Dolor Nociceptivo:

Somatico
Visceral

2.- Dolor Neuropatico

3.-Dolor Psicogeno-Psicosocial




Clasificacion fisiopatologica.
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e Dolor nociceptivo somatico




Dolor nociceptivo (1): somatico. = = s \}\%:;‘._-[
len CUIDADOS CONTINUGS. -
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e Obedece a activacion directa de nociceptores ubicados en piel, partes
blandas y sistema musculo-esquelético.

e Ejemplos: metastasis 6seas, dolor incisional post-quirurgico, artropatia...

e Dolor bien localizado, generalmente sordo y continuo, a menudo con
exacerbaciones de tipo mecanico.

e En general, la respuesta es buena a analgésicos opiodes y no opioides.
En el caso del dolor éseo son particularmente utiles los AINEs.
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e Dolor nociceptivo visceral




Dolor Nociceptivo (2): visceral. - @i\_ |

* Activacion de nociceptores por infiltracion, traccion, compresion, distension
o isquemia de visceras; se incluye el espasmo de la musculatura lisa.

* Ejemplos: metastasis hepaticas, derrame pleural o carcinomatosis
peritoneal.

* Es un dolor profundo, opresivo, de localizacién imprecisa; de hecho, es
frecuente la irradiacion:

- A hombro derecho: origen hepatobiliar.
- En “cinturén” epigastrico: origen pancreatico / retroperitoneal.

* Se acompana - sobre todo si es agudo - de cortejo vegetativo: nauseas,
vomitos, diaforesis, taquicardia.
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e Dolor neuropatico




Dolor neuropatico. s NN
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*Es el resultado de la respuesta fisiologica de las neuronas del sistema
central o del sistema periférico somato-sensorial, debido a la estimulacion
cronica o a una lesion del tejido nervioso.

e Cuadros clincos mas frecuentes en oncologia:

* Plexopatia lumbosacra o braquial (infiltracion tumoral o
radioterapia).

{ = Neuropatia periférica: toxica (paclitaxel, platinos, alcaloides de la
vinca).

= Compresion medular.

* Es intenso, de ritmo caprichoso, en forma de sensacion continua de
“disestesia” (hormigueos, quemazoén), o bien en forma “lancinante”
(punzadas o calambres paroxisticos). Es frecuente la hiperalgesia o la
alodinia: el simple roce es doloroso.



Clasificacion fisiopatolégica. = = o= =
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e Dolor psicégeno-psicosocial
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Clasificacion etiolégica BN e FORMACION SEOM, .

en CUIDADOS CONTINUGE..

Dolor
producido
por:




Y e
en CUIDA

1. AFECTACION OSEA
- M etastasis vertebrales
- M etastasis multiples
- Fracturas costales

2. DOLOR POR AFECTACION NERVIOSA
- Compresion medular
- Plexopatia cervical
- Plexopatia braquial
- Plexopatia lumbosacra
- Carcinomatosis meningea
- Dolor postcirugia
- Polineuropatias
- Dolor simpatico
- Otros

3. DOLOR ABDOMINAL
- Sindrome de compresion gastrica
- Estreiimiento
- Dolor hepatico
- Dolor pancreético
- Dolor pélvico
- Otros




CASO CLINICO.

Varon de 59 anos. No fumador. No bebedor.

A. FAMILIARES: sin interés.

A. PERSONALES:
Médicos: No alergias conocidas
Diabetes Mellitus tipo I

Quirtrgicos: Hernioplastia inguinal dcha.

E.ACTUAL (abril 2010): Lesion blanquecina en cara lateral de hemilengua izda

de 6 meses de evolucion que duele al roce con piezas dentarias.

EXPLORACION FISICA: leucoplasia de 1,5-2 cm de diametro maximo en borde lateral
hemilengua izda, no dolor a palpacion, no sangrado ni supuracion. No adenopatias cervicales

palpables.
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en CUIDADOS CONTINUGS 0.

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

TAC CERVICOFACIAL: No se observa tumoracion en cavidad oral ni estructuras faringo—laringeas.

Imagenes ganglionares bilaterales milimetricas en area II.
ESTUDIO PREOPERATORIO: ASA 1I.
TRATAMIENTO: Cirugia de glosectomia parcial (ampliacion de bordes quirtrgicos previos).

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

SEGUIMIENTO: Libre de enfermedad hasta febrero 2011.



'CASO cLiNIcoO.

EVOLUCION: En febrero 2011 presenta tumor submandibular-yugulodigastrico izdo de 3
cm. adherido a planos profundos y doloroso a palpacion. No adenopatias contralaterales. No

alteraciones en cavidad oral/ orofaringe.
PAAF: sugestivo de invasion por neoplasia epitelial de probable origen epidermoide.

PET-TAC: Actividad neoplasica en adenopatfa yugular 1zda y asimetria en captacion porcién
medial base de lengua, de dudosa valoracion.

PREOPERATORIO: no contraindica cirugl'a.

2* CIRUGIA (2-03-11): Vaciamiento cervical izdo radical modificado tipo I

(preservacion de n. espinal y musculo e.c.m).

A.P: Metastasis ganglionar linfatica por ca. epidermoide moderadamente diferenciado,

sin invasion pericapsular. Resto de ganglios no afectados
(1 de 42 +).



CASO CLINICO.

COMITE DETUMORES: Radioterapia complementaria.

EVOLUCION: En agosto 2011, en TAC de seguimiento, se ven 2 lesiones cervicales adyacentes a
bifurcacion carotidea.

PAAF con control ecogréfico: extendidos pobremante celulares con grupos de células epitaliales atl'picas

sugestivas de proceder de una neoplasia epidermoide.

PET-TAC (sept. 2011): Alta probabilidad de malignidad en lesion nodular laterocervical izda
localizadas una en espacio carotideo por dentro de la estiloides (SUV max 4,5) y en otra caudal,
por detras de bifurcacion carotidea de 22 mm y SUV max 3,51; ambas lesiones no existian en

control previo de febrero 2011.



'CASO cLiNIcoO.

COMITE DETUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva irresecable y

no reirradiable.
ESTUDIO DE EXTENSION: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

SITUACION CLINICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGIA MEDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectorm'a parcial.
- Edema hemifacial izdo.
- Sindrome de Horner izdo

- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicraneo

homolateral, de tipo mixto: presion con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y
relacionarse.
- Crisis de dolor irruptivo idiopatico con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor

aun mas intenso en numero de 8-10 episodios al dia.

DIAGNOSTICO: dolor crénico complejo oncolégico mixto con componente nociceptivo y neuropatico
-en relacion con recidiva tumoral y probable secuela postquirﬁrgica postcirugl'a/ radioterapia- de
intensidad elevada y DIO.
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EVALUACION DEL DOLOR.



Principio insoslayable:

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

gue debe ser o espera que sea”.
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Valoracion del dolor. VI CURSO v

* Historia médica del paciente

* Historia psicoldgica

* Escalas y cuestionarios de evaluacion
* Examen clinico

* Pruebas diagnosticas

\

Diagnostico sl Tratamiento
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Valoracién del dolor. R W

* Historia médica del paciente

* Historia psicologica
* Escalas y cuestionarios de evaluacion
* Examen clinico

* Pruebas diagndsticas

\

Diagndstico mmmratamiento




Valoracion del dolor. Mo v

Considerar, al menos, seis dimensiones:

* Fisioldgica (localizacidn, duracidn, etiologia vy tipo).

* Sensorial (intensidad, cualidad y patron).

* Afectiva (estado de dnimo, bienestar).

* Cognitiva (significado del dolor para el paciente).

* Conductual (comportamiento y conducta ante el dolor).
* Socio-cultural (familia, trabajo).




gl mentos demegida del % S
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e Unidimensionales
— Miden una sola dimension.

e Multidimensionales
— Miden dos o0 mas dimensiones a la vez.




Instrumentos de medida del dolor. i .- @

Unidimensionales.

* Valoracidn de la intensidad:
— Escalas verbales (ninguno, leve, moderado, intenso, muy intenso).
— Escalas visuales analogicas (EVA)
— Escalas numéricas.
— Escalas pictodricas (expresiones faciales).
* Valoracion del componente afectivo:
— Escalas verbales.
— Escalas visuales.
— Subescala afectiva del cuestionario Mc Gill.
* Valoracion de la localizacion:
— Dibujo del cuerpo humano.
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Instrumentos de medida del ¢

Escala Analégica Visual.

T

SIN DOLOR MAXIMO DOLOR
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Instrumentos de medida del dolor. &\ s~

Escala Analégica Visual.

I I | S

SIN DOLOR MAXIMO DOLOR




Instrumentos de medida del dolo_r_.____' S

Multidimensionales.

Cuestionarios que cumplimenta el paciente:

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

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

° Mc Gill Pain Questionnaire (mide el impacto del dolor en la vida,
intensidad y naturaleza del dolor. Es un cuestionario que refleja
dimensiones emocionales).
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CASO CLINICO. B e

en CUIDADOS CONTINUGE.

COMITE DETUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva

irresecable y no reirradiable.
ESTUDIO DE EXTENSION: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

SITUACION CLINICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGIA MEDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectoml'a parcial.
- Edema hemifacial izdo.
- Sindrome de Horner i1zdo.

- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara izda irradiado a hemicraneo
homolateral, de tipo mixto: presion con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y relacionarse.
- Crisis de dolor irruptivo idiopatico con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor atin mas intenso
en numero de 8-10 episodios al dia.

DIAGNOSTICO: dolor crénico Complej o oncol()gico mixto con componente nociceptivo y
neuropético -en relacion con recidiva tumoral y probable secuela postquirﬁrgica
postcirugl’a/ radioterapia- de intensidad elevada y DIO.



TRATAMIENTO DEL DOLOR ONCOLOGICO.

Estrategia terapéutica general.



Realidad incuestionable: e IOUUACONSEOIMNSR\ * §—

“A pesar de que con el tratamiento farmacologico del dolor
se puede lograr una analgesia adecuada en la mayoria de los
casos, varios estudios indican que un 50-80% de los
enfermos 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 mas del 85% de pacientes oncoldgicos.

Los medios invasivos son necesarios en el 15% y sélo un 5% del
total de los dolores constituyen problemas refractarios de dificil
solucion.



Principios del tratamiento del dolor Q‘\\

» Evaluar antes de tratar

* Iniciar tratamiento combinado
@ efectos 5@

o Promover el cumplimiento terapéutico

* Estrategia gradual planificada

o Prevencion y tratamiento de las crisis
Seguimiento definido e individualizado
Informacion clara y comprensible
Revisar y monitorizar
Accesibilidad, disponibilidad vy flexibilidad

Del Barco E; Cuidados continuos en Oncologia (l1): dolor en el paciente con cancer.
En: Cruz JJ; Rodriguez CA; Del Barco E; ONCOLOGIA CLINICA 42 Ed. 2008.
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en CUIDADOS CONTINLIGS

Tratamiento

Opioides raquideo
Fuertes
O|c,)|q|des Neurocirugia
Débiles ,
Paracetamol

AINES

Paracetamol

AINES Paracetamol
AINES

Tratamiento oncoldgico especifico




Ascensor Analgésico.

AINE'’s +/- adyuvantes

Evaluacion del dolor

|

Dolor no controlado

|

Pasar a tto. de 2° escalon

"ASCENSOR”




Edmonton Staging System (Bruera 1995) J}

Estadio | (Buen prondstico) Estadio Il (Mal prondstico)
® Dolor visceral, dseo o de partes blandas e Dolor neuropatico o mixto.
e Dolor irruptivo e Dolor irruptivo.
e Escala lenta de opioides. ® Incremento rapido de la dosis de opioides.
® No antec. enolismo/drogodependencia. e Antec. de enolismo/drogodependencia.
e No distrés emocional. e Existencia de distrés emocional.




Principios del tratamiento del

Inicio del tratamiento segun intensidad del dolor

Dolor leve (< 3-4/ 10 EVA):

Se tolera casi sin analgesia
No limita la vida normal del individuo
Iniciar tratamiento con analgésicos no opioides

Dolor moderado (hasta 6-7/ 10 EVA):

Limitacion importante en la actividad fisica
Tratamiento con opioides débiles + no opioides

Dolor intenso (>6-7/10 EVA):
Afecta al estado general
Imposibilita llevar a cabo una actividad normal
Tratamicnto con opioides potentes (hayan pasado o no por cscalones
inferiores)

Del Barco E; Cuidados continuos en Oncologia (Il): dolor en el paciente con cancer.
En: Cruz JJ; Rodriguez CA; Del Barco E; ONCOLOGIA CLINICA 42 Ed. 2008.
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1¢r escalon: AINEs y Paracetamol (I) = s A==

e L

Utiles para dolor leve y moderado.

Bloguean la enzima ciclooxigenasa, basica para la generacion de mediadores
del dolor.

Accion periférica en la zona del dafio tisular.

Eficaces durante cortos espacios de tiempo (15-20 dias).>?

También utiles como adyuvantes de los opioides mayores.?

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



1¢f escalon: AINEs y Paracetamol. (li) Chiseo N
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* No existen diferencias significativas de eficacia entre AINEs, aunque si
variabilidad entre individuos tratados.

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

* Dichos efectos secundarios aumentan con la dosis y la duracion del
tratamiento.

* Opioides menores + AINE no produce mas analgesia que AINE sdlo pero si
mas efectos secundarios.

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



1er escalén: AINEs y Paracetamol__(l_l_l)_.j ._

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

Caracteristicas Factores de riesgo
Dosis dependiente Edad 2 60 aios
Leve AP. de ulcera o HD
Clinica variable Altas dosis,
(dispepsia — sangrado) Tiempo prolongado de uso

Varios AINES asociados

Predominio en tracto Gl superior | Uso concomitante de ACO, esteroides

* Toxicidad renal: aguda y crénica.
* Otras: Hipersensibilidad, toxicidad hematologica.
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1¢f escalon: AINEs y Paracetamol (IV). "&;’%\1"" =

e Salicilatos: Acido acetilsalicilico
e Paraaminofenoles: Paracetamol
Indolacéticos: Indometacina
e Acetatos: irrolacéticos: Ketorolaco
Fenilacéticos: Diclofenaco.
Naproxeno
* Propionatos: |buprofeno

etoprofeno/Dexketoprofeno

* Pirazolonas: Metamizol




1¢r escalon: AINEs y Paracetamol (V). 5 1w

Consideraciones generales:

1°) Es preciso administrar la dosis correcta.

2°) La respuesta es individual.

3°) Para tener actividad terapéutica deben alcanzar niveles plasmaticos.

4°) No se deben asociar dos AINE.

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

6°) Tener precaucion al usarlos en ancianos, ulcerosos, hipertensos,
enfermos renales o con insuficiencia hepatica.




1¢f escalon: AINEs y Paracetamol_i_(\{).__.__.  '_ .

Consejos practicos.

* Tienen techo analgésico.

@s similar entre distintos comp@

* Valorar el perfil de toxicidad y la comorbilidad

* Utilizar proteccion gé@

* Dosis y tiempo: los minimos posibles.

* Probar un 22 AINE si el primero fue ineficaz.

* En general, n@AINESjunD




22y 3% escalon delaOMS. |

en CUIDADOS CONTIN @5 .

Analgésicos Opioides.
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Analgésicos opioides. Generalldades -- 3
35 CONTINU < DL

i
A
LU =

Actuan fundamentalmente sobre el receptor opioide p y, tras su
activacion, desencadenan respuestas de analgesia, depresion
respiratoria, euforia y disminucion de la motilidad intestinal.

Accion Tipu de receptnr
Inhibicién del dolor mu, delta, Kappa
Depresion respiratoria mu, Kappa
e 3
Disminucion de motilidad intestinal mu
———
Disminucion de la motilidad vesical mu
Diuresis mu: inhibicldn
kappa: estimulacién
-
""" |



e Cortex, Hipotalamo.

 Diencéfalo: SGP, S.Reticular.

e Mesencéfalo: SGP, NDR, S.Reticular.

* Protuberancia: Locus Coeruleus.

* Bulbo: NRM.

» Asta Posterior: mediadores NE y 5-HT




Efectos secundarios de los opioides (I)..* | W=

ol CLRARRERT e

® Frecuentes.
a) Iniciales y transitorios:

- Nauseas y vomitos
- Somnolencia
- Inestabilidad

b) Continuos y permanentes:

- Estrenimiento
- Xerostomia

® Ocasionales:

- lleo paralitico, retencién urinaria, sudoracion, prurito.




Efectos secundarios de los opioides (| l) N b

Neurologicos (sindrome de neurotoxicidad opioide):

Alteraciones cognitivas

Delirio

Alucinaciones
Mioclonias

Convulsiones

Hiperalgesia



Factores de riesgo para toxmldad op|0|

* La edad avanzada.

* Mal estado general y/o deshidratacion.

* Polimedicacion (por las interacciones farmacoldgicas).
* Una mala dosificacion.

* La rapidez en el ascenso de la dosis.

e Desinformacion previa sobre el farmaco.

e Ausencia de prescripcion de tto. de soporte (laxante, antiemético)



Clasificacion de los opioides. = &

en CUIDADOS CONTINIY _@t

e FUERTES

e DEBILES

FENTANILO
MORFINA
OXYCODONA
METADONA
HIDROMORFONA
BUPRENORFINA
TAPENTADOL

CODEINA
TRAMADOL



Principales analgésic

0s

i
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CPIOIDE DhOsIS ¥ FQUIVALENCIAS EFECTOS 2° PRINCIPALES OIBSERVACIONES
Codeina D mg4 h VO Mareo, nduseas v estrefiimiento Analgésico, antitusigeno v antidiarreico
Dihidrocodeina  30-60 mg/4-6 h VO Towicidad severa si insuf. renal Presentaciones de liberacidn retardada
Tramadal 50-100 mg/ 6 h Menos estrefitmiento que codefna  Inhibe recaptacidn de serotonina v noradrenalina
FLE: cada 12 & 24 h, VO (atil en dolor neuropético)
VO =IW=5C VO, RECTAL, SC, IV, IM
Morfina Cada 4 horas Estrefiimiento Oitros usos: disnea, tos v diarrea
FLR: cada 12 v 24 h, VO MNeurotoxicidad VO, SC, IV, RECTAL E INTRAESPINAL
SCaVO=1:2
IWaVO=1:3
Fentanilo Parches cada 72 h Menos estrefiimiento, vomitos v Comodidad en la administracién
Transdermico De MO en 24 horas a somnolencia Mo indicado si dolor no estable o dolor agudo
Fentanilo = 2:1
Metadona Cada 8, 12 ¢ 24 horas Menos estrefitmiento Antagonista de receptores MMDA
Dosis equianalgesica Menos Meurctoxicidad Vida media prolongada. Peligro de acumulacidn
variable (1:1 — 1:100) Usos: RO, intolerancia a otros opiloides, dolor
neuropatico
Crdeodona De oxicodona a morfina:1:2  Menos alucinaciones que morfina Vida media corta (2-4 h)

De morfina a oxdeodona: 2:1  bés estrefiimiento

Preparados de liberacidn controlada
(il en dolor neuropético)

MCx Morfina oral. FLR: Férmulas de liberacidn retardada. RO Rotacldn de opiotdes. VIO Via oral. IV: Inravenoso. SC: Subcutineo.
TT5: Transdérmico.




Tipos de opioides segun su afinidad por receptore&x D

°* Agonistas puros:

— Sustancias que tienen afinidad por los receptores y muestran en ellos su maxima
eficacia.

— Son agonistas puros mu:
* Morfina, meperidina, metadona, fentanilo, oxicodona, hidromorfona

* Agonistas-antagonistas mixtos:

— Opioides capaces de actuar de forma diferente sobre mas de un tipo de receptor;
por ejemplo mu y kappa.

— Sobre el kappa: agonistas.
— Sobre el mu: agonistas parciales o antagonistas.
* Pentazocina




Agonistas puros

Tipos de opioides segun su af

en CLIADUS

Codeina
Morfina
Fentanilo
Meperidina
Metadona
Oxicodona
Hidromorfona




Tipos de opioides segun su af_in_id.aq-.por._ ceptores..

* Agonistas puros:

— Sustancias que tienen afinidad por los receptores vy
muestran su maxima eficacia.

— Son agonistas puros mu:

* Morfina, hidromorfona, meperidina, metadona, fentanilo,
oxicodona

* Agonistas-antagonistas mixtos:

— Opioides capaces de actuar de forma diferente sobre mas
de un tipo de receptor; por ejemplo mu y kappa.

— Sobre el kappa: agonistas.

— Sobre el mu: agonistas parciales o antagonistas.
* Pentazocina



VIl CURSO

Tipos de opioides segun su afinidad por.

en CUIDADOS CONTINUIGS

Agonistas-Antagonistas

Pentazocina




Tipos de opioides segun su aft

* Agonistas parciales:

— Opioides que actuan sobre los receptores, pero con menor actividad

intrinseca. 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 intrinseca.

7 . .
Mas afinidad por los receptores.

— Son antagonistas puros mu:
* Naloxona, naltrexo




Tipos de opioides segun su aflnldad por receptes |
I

Agonistas Parciales

Buprenorfina

I

b Nk




Tipos de opioides segun
su afinidad por receptores.

* Agonistas parciales:

— Opioides que actuan sobre los receptores, pero con menor
actividad intrinseca; 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
intrinseca; mas afinidad por los receptores.

— Son antagonistas puros mu:
* Naloxona, naltrexona



Tipos de opioides segun su aflnldad por receptes |
I

Antagonistas
Naloxona

Naltrexona




Reglas de uso de los opioides en dolor crénico. -

- Preferibles la via oral 6 transdérmica.

Preferibles los agonistas de accion prolongada.

Usar siempre dosis individualizadas.

Titular la dosis empezando por bajas para evitar efectos 20s.

Si se sube la dosis, reevaluar al paciente.



Opioides menores o débiles. e v

* Codeina

* Dihidrocodeina

* Dextropropoxifeno

* Tramadol



Tramadol.

 Es un analgésico de accidn central agonista g con una afinidad moderada, y
con una afinidad mas débil a los receptores k y d; también actua inhibiendo la
recaptacion de serotonina y noradrenalina.

* Biodisponibilidad del 70%.
 La dosis maxima es 400 mg/dia (50-100mg/6 h).
 Hay forma retardada para tomar cada 12 h.

 Produce menos estrefimiento que la codeina, pero el mareo puede ser
intolerable en algunos pacientes.



_Opioides mayores.

Opioides recomendados para el tratamiento del dolor
cronico moderado e intenso:

V¥ Orales:
* Morfina
« Oxicodona
* Hidromorfona
» Tapentadol
V¥ Trasdérmicos:

* Fentanilo
* Buprenorfina



Morfina.

e Derivado del opio. Agonista puro sobre los receptores M,x,0.
e Buena absorcion oral. Biodisponibilidad: 15-64%

e Fenédmeno de 1er paso hepatico.

e Metabolizacion hepatica (90%) Metabolitos: M6G,M3G

e Excrecion renal 2-10% - Semivida de eliminacién 3h

- Morfina oral:

Liberacidn rapida: - Solucion al 2-5%
- Comprimidos de 10-20 mg

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

- Morﬁna parenteral: - Morfina 1% , al 2% V' al 5%
Vias de administracién : IM, IV, SC, Epi/Intradural



Normas de uso de la morfina.

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

2.- Si ni es viable al via oral, utilizar via subcutanea (relacion oral/s.c es de 2 ).

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

4.- La relacion de dosis via oral/iv es de 1/3.
5.- Prevenir efectos secundarios con antieméticos y laxantes.

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



Oxicodona.

* Es un derivado semisintético del alcaloide natural tebaina.
» Agonista opioide puro sobre receptores u, k y 9.

* Tiene forma de liberacién retardada (Oxycontin®) para el dolor crénico y de
liberacién 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 conversion:
2mg de Morfina = 1mg de Oxicodona

sEfecto en dolor visceral y neuropatico.
* Presentaciones:

Oxycodona retard: 5-10-20-40-80 mg (comprimidos)
Oxycodona liberacion normal: 10-20 mg (capsulas)



Oxicodona+naloxona= Targin®. |/ o0 o

de FORMACION SEOM, .
en CUIDADOS CONTINLK

Agonista
I Estudio OXN9001: Metanalisis OXN3001/s + OXN3006/s
antagonista 100
90
80 .
- ' = Oxicodona con laxantes =173
Oxicodona Naloxona 8 1 i
& | S g
vi 60 | = M © .
o S 53.2
Z 50
5 40 « p < 0.0001
30 1al sin | - . . 27.5
. Dx=-Nal sin laxantes °
Oxicodona LP - Naloxona LP oo | UTdim DA AR MIES
Primer analgésico oplolde que adha: . ﬁ
. - r - D
Alta EflcaCla ana|995|ca Aleatorizacion Semana 1 Semana 2 Semana 4 Semana 8 Semana 12

=

Prevencion y tratamiento de los
trastornos Gl inducidos por opioides

En poblacién general y poblaciones fragiles



Mecanismo de accion de Targin®

por Io gue sera quien bloquee los receptores, y/o desplace a la oxicodona, en caso de que esta este

unida a dichos receptores y ,por lo tanto, la funcion intestinal se desarrolla con normalidad. Es decir la

combinacion de oxicodona-naloxona, esta evitando la causa del estrenimiento inducido por opioides

y los demas trastornos Gl asociados, es decir: la estimulacion de los receptores opioides del plexo
entérico de la pared intestinal.

« Hay diferencias en el metabolismo hepatico de primer paso de ambos farmacos. Cuando la
oxicodona y la naloxona atraviesan la pared intestinal ambos compuestos llegan al higado a través de
la circulacidn enterohepatica; en el higado, la oxicodona sufre un bajo metabolismo de primer paso,

con una biodisponibilidad sistémica entre el 60-87%, es decir, muy poco farmaco es degradado y la
gran mayoria “atraviesa” el higado y alcanza el torrente circulatorio, y a través de éste llega al SNC, y
es alli 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 practicamente integra en el higado, 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 accion al tracto

gastrointestinal.



Hidromorfona.

Hidromorfona:

Agonista més selectivo de los receptores p.
Administracion cada 24 horas.

5 veces mas potente que la morfina.
Preparados: 4, 8, 16 y 32 mg.

Reciente comercializacién en Espafia.
Dispositivo OROS®.

1 mg hidromorfona 5 mg de morfina

[y —y——| 1 mg hidromorfona 2.5 mg oxicodona

Crveinll trpatrmect dem e b o ounck ec oo

I_\-'Iarlk t\ etal. aaguesint with, Selied raakBuingh pale” 8 mg de hidromorfona 25 pg/h fentanilo TD

* En pacientes que no han temado oploides fuertes previamente, debe iniciarse el T 35 ug/h buprenorfina TD
tratamiento con 4 mg/24 h y subir paulatinamente.

* En pacientes con tratamiento previo con oploides, debe usarse la tabla de
conversion:

Smg de Morfina = 1mg de hidromorfona

En todos los ensayos clinicos ha mostrado un excelente control del dolor y una
mejora significativa en la calidad de vida de los pacientes tanto con dolor cronico
oncolégico come no oncologico, proporcionando 24 h de analgesia real .



VIl CURSO

Beneficio de hidromorfona en el sueno. -
en CUIDADOS CONTINI 'Ow

Escala MOS sueiio: Indice | Esacala MOS sueiio: Indice Il
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MEJORIA [ Hidromorfona push-pull (n=64) [ CR oxicodona (n=60)

MOS = Medical Outcomes Study Sleep Scale

Jurnista mejora la calidad de vida de los pacientes oncolégicos

Hale M, Tudor JC, Khanna S et al. Clin Therapeutics. 2007; 29 (5): 874-88

Interferencia del dolor crénico en la Calidad de Vida de los pacientes oncologicos
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No interacciones farmacologic

en CUIDA

Yl CURSO

de FORMAL

CYP2DE

OPIOIDES
Buprenorfina | Fentanilo!® |Hidromorfona!| Morfina'® | Oxicodona'® | Tramadol *°
ANTINEOPLASICO ' ’
Mo metabolismo via No metabolismo via CYP 3A4 CYP 3A4
CYP 3A4 VP 3a4 CYP 450 £YP 450 Ve 206 C¥P 206
Anastrozol!
Doxorrubicin | ;oza.
a?
Erlotinib?
Etopdsido® | cvpaas
Gefitinihs CYP 344
CYP2D6
Ifosfamida®

Imatinib’

Irinotecan®
Lapatinib® | cve3as
Paclitaxel*® | cvpaas
Sorafenib!® | cvpaae
Sunitinib'? | cvpaas
cYP3IAg
Tamoxifeno!?
CYP2D&
Vinorelbina® | evpaas

BOENZIMA MHIEIDA

BOENIIMA SUSTRATD

- Inhibicién del isoenzima por el antineopldsico. Posible interaccidn.

Sustratosdelisoenzima por ambos medicamentos. Interaccion posible segun dosis.

Bajao no posibilidad de interaccion




_Metadona.

*Es un agonista p sintético caracterizado por tener una absorcién oral del 80% y
unirse a proteinas el 60-90%; alta lipofilia: atraviesa con facilidad la barrera HME y
se acumula en la grasa.

*Tiene una larga vida media.

*No tiene metabolitos toxicos.

*No hay peligro en la IRC ¢ pacientes deshidratados. Se excreta por heces.
*Hay diferencias individuales en la vida media, potencia y duracion.

Indicada en dolor neuropatico y en la rotacion de opioides, asi como en pacientes
con IRC

Rotacién de opioides:

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



Palexia®. Tapentadol de liberacion prolon.gada_ '_ | \&‘.\

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

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

* Indicacidn: Control del dolor crénico intenso en adultos, que sélo se puede
tratar adecuadamente con un analgésico opioide.

" Forma de
administraciony Via oral, 2 veces al dia.
posologia:

Doble mecanismo de accidén en la misma molécula: agonista del
receptor opioide p (espinal y supraespinal) e inhibidor de la
recaptacion de la noradrenalina (espinal).

= Modo de accion:

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



Caracteristicas farmacologicas.

@ Mecanismo de accion dual: agonismo p e inhibicion de la recaptacion de
la noradrenalina, en una sola molécula.

B No es un profarmaco: tiene actividad analgésica por si mismo.
No metabolitos activos.

B Bajo porcentaje de union a proteinas plasmaticas.

B Metabolismo por glucuronizacion.

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



Metabolismo del tapentadol.

" Metabolismo hepatico fase 2 por conjugacion con acido glucurénico:

O-glucuronidacion por la via de multiples UDP-glucuronosiltransferasas (UGT)
(1A6, 1A9, 2B7, no citocromo P450). Apenas utiliza la via oxidativa.

= Arbol metabdlico:

UGT1A9, 1A6, 2B7
Tapentadol

Tapentadol O-glucurénido
\CYPs\.
Tapentadol
S-sulfato \M
\ / 4 O-glucurénido

M1 O-glucurénido

M11 O-glucurénido

Glucuronizan: paracetamol, AAS, naproxeno, probenecid

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




: | TS, 7
Fentanilo trasdérmico (Durogesic®,Fendivia®) \;&2*

L =

Analgésico opioide que actua sobre receptores uy es 100 veces
mas potente que la morfina.

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

e Fentanilo matricial, ultima generacion: 12- 25, 50, 75y 100 nug

e La dosis inicial debe de ser individulizada dependiendo del dolor y
de las caracteristicas del paciente asi como de la medicaciéon que

tomaba éste, teniendo en cuenta que 60 mg de morfina = Fentanilo 25.




1. La membrana de control de liberacidén permite.
- un paso progresivo de fentanilo a la piel: sdlo un 30% en 4h vs 90% con los parches de matriz

convencional: disminuye el riesgo de sobredosificacion.
- garantiza una mayor estabilidad de las concentraciones plasmaticas de fentanilo durante 3 dias: alivio

sostenido del dolor.
2.. La membrana ejerce de factor limitante de la velocidad de absorcion del farmaco, a diferencia de los

parches tradicionales donde la piel tiene este papel.

Difusion pasiva de fentanilo®@

Parche matricial convencional. 90% a las 4h. Fendivia®, 30% a las 4h, 95% a las 23h.
.::: .:.:: ::.:. : :: '.:. :.". ...:.!o! .-O'“. .-.. ..._'.

19, =19, -50% 19,14, +H/J

Variacion en la
permeabilidad de fentanilo

d QuUcigid , A\Zd dJA. relild 0. eliflid terapecu O d dc OV didCLlE d>S Uc 1dS U d O UutaCliones. UOI0 Uo7/, LIJIO=-2ZUD.



Buprenorfina transdérmica (Transtec®). =~ &

e Parche transdérmico de buprenorfina de sistema matricial.

e La buprenorfina es un agonista parcial sobre receptores u , derivado semisintetico
de la tebaina que se caracteriza por:
- bajo peso molecular, que facilita la absorcién por la piel.
- alta lipofilia,
- potencia 30 veces > morfina.

Formas de presentacion:

® Parches de 35, 52,5y 70 ug

® |a dosis inicial debe de ser individualizada dependiendo del dolor y de las
caracteristicas del paciente asi como de la medicacion que tomaba éste, empezando por
17.5 microgramos.




Ventajas de la via trasdérmica.

e Tratamiento no invasivo.

Analgesia continuada que evita 1er paso hepatico.
No interrumpe el sueno nocturno.

Menos efectos secundarios.

Mejor cumplimiento terapeéutico.

Ahorro de tiempo del personal sanitario.
Satisfaccion de los pacientes.

Desventajas.

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



= - S —UROL ~»
Rotacion de opioides. e FORMACONSEDIW S+ 3=

® Es el cambio de un opioide a otro o bien el cambio a otra via de administracion
del mismo opioide.

e Esta indicada en:
« Dolor mal controlado y toxicidad del opioide
« Rapido desarrollo de tolerancia.
 Dolor refractario y dificil.

e Cambio de la via:

Parenteral.
Oral.
Transdérmica.
Espinal.

e Cambio del opioide:

MORFINA-METADONA-FENTANILO-OXYCODONA.-HIDROMORFONA



'CASO cLiNIcoO.

COMITE DETUMORES (6/10/11): Quimioterapia paliativa al considerarse una recidiva irresecable y

no reirradiable.
ESTUDIO DE EXTENSION: El PET-TAC descarta lesiones a distancia.

SITUACION CLINICA EN PRIMERA VISITA A ONCOLOGIA MEDICA (10/10):

- Paciente con secuelas de vaciamiento cervical y glosectomia parcial.

- Edema hemifacial izdo.

- Sindrome de Horner izdo.

- Dolor basal con EVA de 8 en hemicara 1zda irradiado a hemicraneo

homolateral, de tipo mixto: presion con componente lancinante, que le impide erguir la cabeza, comer y

relacionarse.

- Crisis de dolor irruptivo idiopatico con EVA de 10 que describe como el mismo tipo de dolor atn
mas intenso en numero de 8-10 episodios al dia.

DIAGNOSTICO: dolor crénico complejo oncoloégico mixto con componente nociceptivo y neuropatico
-en relacion con recidiva tumoral y probable secuela postquirﬁrgica postcirugl'a/ radioterapia- de
intensidad elevada y DIO.



Dolor neuropatico.

* Es el resultado de la respuesta fisioldgica de las neuronas del sistema
central o del sistema periférico somato-sensorial, debido a la
estimulacion crénica o a una lesion 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 dosis.

* Pero jcuidado!: con una combinacion adecuada y control de los efectos

adversos ligados ai incremento de dosis, PUEDE BENEFICIARSE DEL
TRATAMIENTO CON OPIODES.

En el tratamiento del dolor neuropatico hay que considerar siempre la
utilizacion de adyuvantes:

Antiepilépticos, neurolépticos, antidepresivos.



Dolor neuropatico. Algoritmo terapeéuti .

El tratamiento del dolor neuropatico NO sigue el esquema de la escalera

analgésica de la OMS

Pregabalina & Gabapentina

¥ | Y

Calor controlado Dolor no controlado

!

Opioide + ADT o SMRI + Pregabalina
a Gabapentina

v

Dolor no controlado

Y

[ Medicamentos + Técnicas no ]

Cpinide
Hsaciado a: ADT & SNRI &

iNYasivas o invasivas

ADT: antidepresivo triciclico, SMRI: antipresivo selectivo de serotonina v noradrenalina.




Escald;‘Analgésica Dolor Neuropatico

TECNICAS INVASIVAS

COADYUVANTES (FAE / AD)

+]- ﬂiiuides Potentes P

coAT Y ATES (FAR [ AT
.ﬂ.ntidepreﬁng Homodes. Dehlles

Anticonvulsivantes +i-Mo Opioides

+]- Opioides

+/- Mo Opioides

L COADYUVANTES:

Anticomvuls (FAE) f Ant IdEprES (AD)




* Corticoides: - compresién medular
- hipertension intracraneal
- hepatomegalia
- linfedema
- metastasis 6seas

* Antidepresivos (amitriptilina, duloxetina, venlafaxina)

- dolor neuropatico

* Anticonvulsivantes (carbamazepina, gabapentina, pregabalina):
- dolor neuropatico



Mecanismos de accion de los
Anticonvulsivantes.

Blogueo Canales Sodio




Otros coadyuvantes. ek NN

* Antidepresivos triciclicos.

- Estabilizan las membranas neuronales al inhibir la recaptacion de
noradrenalina y serotonina.

- Bloquean los receptores adrenérgicos, muscarinicos, histaminicos,
NMDA vy opioides

- Bloquean los canales de sodio y calcio

- Tienen accion analgésica propia y umentan la biodisponibilidad de la
morfina.



Otros coadyuvantes y coanalgésicos: = ot

* Benzodiacepinas.

* Neurolépticos.

e Bifosfonatos/Radiofarmacos
* Psicoestimulantes.

* Antihistaminicos.

* Miorrelajantes.




Caracteristicas fisiopatologicas

del dolor oncolédgico.

Dolor neuropatico

Dolor desencadenado/ causad
por una lesion o disfuncién
primaria
del sistema nervioso
(central o periférico)?

Sintomas comunes Sintomas comunes
* Dolor quemante, lancinante... * Fijoy continuo
* Parestesias, disestesias... * Sordo
* Hipersensibilidad tactil, térmica... * Pulsatil
* [rradiado
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Dolor canceroso dificil.
(Sistema de Estadificacion de Edmonton)

- Dolor neuropatico.

- Presencia de dolor incidental.

- Escalada opioide rapida (incremento > 50%).

- Presencia de malestar psicolégico.

- Antecedente de drogodependencia/alcoholismo.

Control del dolor en el 55% de los pacientes

Bruera et al. JIPSM 1995



\ /Il 1 IDC/Y o,

Tratamiento del dolor cronico intenso.

DOLOR CRONICO INTENSO

DOLOR DOLOR MIXTO DOLOR

NOCICEPTIVO NEUROPATICO

Gabapentina
Pregabalina

-jén

Duloxetina

TCA
Amitriptilina
Parche lidocaina

El 88% de los pacientes son tratados con opioides
Un 67% son tratados con analgésicos no opioides
Un 50% son tratados con coadyuvantes (ej: gabapentina)




VIl CURSO

de FORMACION SEOM
en CUIDADOS CONTINLY

Management of cancer pain 1n head and nack

r.anc.er

o Tumor
= HanE Immyasion or metastatc disgase
= Compression of spimal cond/fother structunes
= Mgural comprassion, ngural damage
= Qpsructien glandular STructures
= {Fara-neoplastic syndromes)
= Cancer treatment
= Surgery (resection, reconstruction, acute and late side effects)
- Chemotherapy (acute and lobe side effects e.g. stomatitis,
neurapathy, inflammaton)
= Radictheragy (acute and late side efects e.g9. mucosks,
neuropathy, inflammation) Dolor facial:
Mon-cancer related pain suele ser unilateral con afectacion de sensibilidad local.

5 [ i
Pain of unknown origin » Tumores de fosa amigdalina_ dolor leve localizado al inicio.

| S e e S S

lateral de faringe y mas adelante por el territorio del glosofaringeo,
pudiendo llegar a producir crisis de dolor lancinante con otalgia referida.

» Tumores de maxilar y mandibula superior_ producen neuralgia
maxilar asociada a dolor nociceptivo por afectacién del periostio.

» Afectacion de region pterigoidea y fosa infratemporal_. pueden
envolver al nervic mandibular produciendo neuralgia, trismus y dolor
temporal.

» Tumores de nasofaringe, orofaringe e hipofaringe_, pueden asociar
neuralgia del glosofaringeo y del vagal.

-




o
-

* El dolor de hombro y la discapacidad de miembro superior
por diseccién nerviosa son complicaciones asociadas a la

cirugia de CCyC.

» Estudio retrospectivo esparfol de complicaciones tras diseccion
cervical funcional : 442 pacientes

— Paralisis del 11° par en 1.7%.

— Lesién de alguna rama del 7° par en 1.26%

— Sindrome de Horner y paralisis del nervio hipogloso en 0.5%.

— No se encontro asociacion entre parametros clinicos y problemas neurales.

» TRATAMIENTO: medicamentos para dolor nociceptivo y
neuropatico y los programas de entrenamiento de ejercicios con

resistencia progresiva que reducen dolor y discapacidad .

Frim ME, Neurological complications folfowing functional neck dissection. Eur Arch Oforhinolaryngol, 2006
[cheely ML Effect of exercise on upper extremity pain and dysfunction in head and neck cancer survivors: a randomized controlled
frial. Cancer. 2008




ESCALA DE EDMONTON

Estadio I

Dolor visceral, oseo o de
partes blandas

No dolor incidental

No distres emocional

A lenta de opioides

No drogodependencias
» Control 93%

Estadio II
Dolor neuropatico, mixto
o desconocido
Dolor incidental
Distrés emocional
A rapida de opioides
Drogodependencias
Control 55%

El factor que determina un mayor riesgo
de mal control del dolor es la existencia de
historia previa de drogodependencias y

enolismo.




Dolor irruptivo. Definicidn y cIaS|f|caC|on

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

CLASIFICACION:
v Incidental (asociado o predecible) (52,2%). Se divide en 3 categorias:

- Volitivo: relacionado con actos voluntarios del paciente, como caminar.

- No volitivo: se desencadena por actos involuntarios como defecar, tragar o
toser.

- Inducido por procedimientos: se relaciona con actos de finalidad higiénica
o terapeéutica.

v Idiopatico/espontaneo (impredecible) (31,7%).

v Por fallo de final de dosis (15,4%). Se ha excluido de la clasificacion
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Dolor irruptivo oncologico.Caracteristicas. = - “* =3
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V El dolor irruptivo aparece en muchos tipos de cancerl23 y se caracteriza por ser:

— Frecuente: 1,5 a 8 episodios/dia.>*3
— De inicio rapido: 3 a 5 minutos hasta el pico de dolor.?

— De duracion corta: 30 a 45 minutos de media.??
Mas del 90% de los episodios duran menos de 60 minutos.?

— De intensidad elevada.??3

— De naturaleza impredecible en muchas ocasiones.?3

1. Caraceniet al, 2004 4. Mercadante et al, 2002 7. GoOmez-Batiste et al, 2002
2. Portenoy & Hagen, 1990 5. Petzke et al, 1999 8. Hwangetal, 2003
3. Portenoy et al. 2010 (In Print) 6. Swanwick et al, 2001 9. Zepetella et al, 2000



Criterios diagnosticos del dolor irruptiVo__ i .. "
(Portenoy y Hagen, 1990) Rhge Rl ‘*“*‘

n° 1.- El paciente recibe tratamiento analgésico con dosis estables de
opioides durante las 48 horas previas al episodio.

n° 2.- El dolor basal debe estar controlado durante las 24 horas
previas.

n° 3.- Las agudizaciones se corresponden con episodios
de dolor intenso en las 24 horas previas.
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Encuesta EPIC 2007 .Pregunta 42: ¢ Cuantas veces sufre de dolor irruptivo?.



Importancia del DIO.

e Es el motivo de consulta mas frecuente en
urgencias.

e Es el sintoma mas esperado y temido en
enfermos con cancer.

e Evoluciona en el 50-80 % sin adecuado control.

e Hay diversas causas para su infratratamiento:

- Profesionales.

- Pacientes y familias.

- Sistema de salud.

— at diagnosis: 30 to 40%
— during “active treatme
— during end stage disease: 70 to B80%

Overview of Breakthrough Cancer Pain

» Pain is a common problem in patient with cancer:

ain has been reported to be ~ 50%




, VIl CURSO
Fisiopatologia del DIO. de FORMACION

en CUIDADOS CONTINIIGS

Nociceptivo visceral

Neuropatico

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



Manejo y tratamiento adecuados del DIQ. -_

v Necesidad de tratamiento especifico.

v Adecuado al ritmo y fisiopatologia del tipo de dolor.

v Tratamiento etioldgico si se puede.

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

v Recordar la radioterapia en dolor 6seo y los bifosfonatos y
los radiofarmacos.

v Cirugia descompresiva para compresion medular
v Intervencién traumatologica en fracturas patoldgicas

v Bloqueos nerviosos en dolor neuropatico.



Tratamiento ideal de los dos componentesc [ "< @
d&l d0|0r del cancer. de FORMACION SEOM

en CUIDADOS CONTINUGS .

Tratamiento ldeal del
Dolor Irruptivo

Medicaciéon de bas




de FORMACION SEOM
en CUIDADOS CONTIMNLY

Aquel que posea:

e Elevada biodisponibilidad.

) Rapida absorcion.
== 7 o= - B
o Inicio rapido de accion. o
Objective of the treatment
¢ Corta duracion de la misma. Characteristics: Objectives
I +  Within 3-5 minutes, max. = Rapid onset of action
) Posibilidad de usarse por una intensity
via fécil y cémoda_ - Often moderate to severe & Powerful efficacy
pain

- BTCP may last a median of 30 | | © Adequate duration
minutes [1-240)

- BTCP may occur everywhera & Convenient to use

- BTCP may occur several

times per day. = Good safety




Opioides de Inicio de Duracién (V) Ventajas

Hidrofilico liberacién rapida analgesia del efecto (D) Desventajas
Morfina 30-40 4 horas (V) Disponible en multiples
(oral) minutos dosificaciones.

(D) Lento inicio de analgesia.

Oxycodona 30 4 horas Idem. a morfina.

(oral) minutos

Hydromorfona (oral) 30 4 horas (D) Lento inicio de analgesia.
minutos

No disponible en Espana.

Metadona ~10-15 4-6 horas (V) Rapido inicio de accion en un
(oral) minutos pequeio estudio.
(D)Farmacologia/farmacocinética
complejas.
e Fentanilo ~5-10 1-2 horas (V) Rapido inicio de accioén.
LIpOfI|ICO (transmucoso) minutos (D) Puede requerir la continua

intervencion del paciente.

Bennett et al, 2005
I
|



Tipos de fentanilo transmucos_of.-;’_--.;._-1-:7__7-"'_“ \_

Fentanilo Actiq Effentora PecFent Abstral
o strac ety | sainide, | Espray | Comprimico
administracion o ool intranasal sublingual
Tiempo de aplicacién 15" 15° Inmediato Inmediato
Inicio de analgesia 15 min. 10 -15 min. 5 min. 10-15 min.
Tiempo de duracién 2,5-5 horas 4 horas 2 horas 4 horas

Cmax en pg/ml

196 (200 ug)

400 (200 pg)

337 (100 ug)

302 (200 ug)

Tiempo espera hasta

la 22 dosis 15° 30° 15° 15-30 °
Biodisponibilidad 47% 65% 89% 70%
Autorregulable Si No No No
Necesita titulacién Si Si Si Si
Necesita saliva Si Si No Si
Posib.Irritacién local No Si Si No




'CASO cLiNIcoO.

TRATAMIENTO:

- Parche de fentanilo trandérmico en rapida escalada, segan tolerancia, desde 25 a 100 micr/72 h.
- Pregabalina: 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/dia.

-TENS (Unidad del Dolor).

- Laxante.

Con ello, en una semana, la EVAbasal baja a 5 y los episodios de dolor irruptivo son 3 al dia
(media) con intensidad de 8.

Efectos adversos: somnolencia y estrenimiento.

- Con el dolor basal controlado, se instaura PECFENT® en titulacion y la dosis optima son 200

microgramos para el control de cada episodio de DIO.



'CASO cLiNIcoO.

TRATAMIENTO ESPECIFICO (17/10/11):

Se administra primer ciclo de QT tipo EXTREME: CDDP+5-FU+ERBITUX.

Control clinico semanal y ajuste de analgesia.

Buena tolerancia a la QT: clinica y analitica.
EVOLUCION:

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
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 dia

No somnolencia

Estrenimiento controlado



iMuchas gracias por vuestra asistencia!
iMucho animo y salud durante el MIR!

FELIZ
| NAVIDADL




VIl CURSO -

de FORMACION SEOM, . 5
en CUIDADOS CONTINUGE

1%.- Por su mecanismo fisiopatoldgico, el dolor oncoligico se clasifica en:

a) Continuo v episddico
b) Somético, visceral y neuropitico
c) Mociceptivo ¥ somatico

La respuesta correcta es la b). El dolor onceldgico, segln su fisiopatologia se clasifica en
somdtico, visceral y neuropdtico. Los tipos sométice vy visceral se incluyen ambos dentro
del dolor nociceptive v, por tante, neciceptive ¥ somdtico no son conceptos contrapuestos.
La clasificacién en continuo y episddico es segin la patecronia del deler y ne su
fisiopatolegia.



VIl CURSO &

de FORMACION SEOMY, ', s
en CUIDADOS CONTINUI@S .

2*.- Para controlar a la vez el dolor erdnico v los episodios de dolor irruptive la
aproximacion mas correcta es:

a) Seguir subiendo la dosis del opicide basal hasta superar el umbral del deler irruptive.
b) Utilizar la menor dosis del opicide basal que controle correctamente el delor y afiadir
tratamiento especifico para cada episodio de dolor irruptivo.

c) Tratar solamente los episodios de dolor irruptive con firmacos de accién corta que,
sumados a lo large del dia, sirvan también para el delor basal.

La respuesta correcta es la b): es decir, tratar con la dosis minima eficaz el dolor basal v
afiadir el firmaco de accidn rapida para el dolor irruptive tantas veces como episodios
sufra el paciente. Subir la dosis del opicide basal conduce a la sobedoesificacion vy posible
intoxicacién y tratar solo los episodios de dolor irruptive deja sin cubrir el delor crénice.



