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Habitualmente, en la práctica clínica, hemos tendido a actuar de
forma automatizada ante cualquier clase de dolor. Es decir, en
presencia de un paciente con dolor se prescribe un analgésico con el
que estemos más o menos familiarizados sin tener demasiado en
cuenta el tipo de dolor, sus mecanismos fisiopatológicos o la
evidencia disponible al respecto. En los últimos años se ha venido
llamando la atención sobre el gran porcentaje de pacientes con un
inadecuado control del dolor. Las causas más importantes del mal
control del dolor son su insuficiente valoración y el pobre
conocimiento del arsenal terapéutico con el que contamos para su
tratamiento. Por tanto, nunca debe empezarse un tratamiento
antiálgico sin una correcta evaluación previa del dolor. Por otra
parte, disponemos en la actualidad de suficientes fármacos para
conseguir una analgesia adecuada en la gran mayoría de los casos.
Es importante familiarizarse con uno o dos fármacos de cada familia
terapéutica. Esto es fundamental en el caso de los opioides. No deja
de ser significativo que en la mayoría de los botiquines de nuestros
centros de salud no exista un opioide del tipo de la morfina para uso
parenteral. Es difícil lograr una analgesia adecuada en un paciente
politraumatizado o gran quemado mientras esperamos el traslado
hospitalario sin disponer de este tipo de opioides.

El abordaje del dolor agudo en la práctica clínica debe empezar, en
consecuencia, por su correcta valoración. En primer lugar será
necesario determinar el probable origen del dolor, sus características
y su mecanismo fisiopatológico. En segundo lugar debemos
cuantificar la intensidad del dolor utilizando escalas siempre que sea
posible. Sólo entonces estaremos en condiciones de realizar un
adecuado tratamiento del dolor que debe incluir medidas
farmacológicas y no farmacológicas. En los últimos años numerosos
trabajos han evaluado mediante revisiones sistemáticas la utilidad de
los diferentes tratamientos en los distintos cuadros de dolor agudo.
De esta forma se han ido estableciendo de forma más adecuada las
diferentes estrategias de abordaje del dolor en función de cada
cuadro clínico.

El propósito de este capítulo es aportar información de la mejor
evidencia disponible sobre los tratamientos que han mostrado
eficacia en el control de los diversos dolores agudos, exponiendo las
estrategias de abordaje más adecuadas. Hemos seleccionado los
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principales cuadros de dolor agudo a los que nos enfrentamos en
nuestra práctica clínica:

Dolor Postquirúrgico
Dolor por Quemaduras
Lumbalgia Aguda
Dolor Dental
Epigastralgia
Cólico Biliar
Cólico Renal
Dolor Menstrual

 

1. Dolor Postquirúrgico

El dolor postquirúrgico es el más paradigmático entre los diversos
tipos de dolor agudo. La mayoría de los trabajos sobre la eficacia de
los fármacos analgésicos se han realizado preferentemente en este
tipo de dolor. Esto se debe a que es un dolor predecible, la mayoría
de los pacientes van a tener dolor tras una intervención quirúrgica, y
fácilmente estandarizable, en función de la técnica quirúrgica que se
ha emprendido.

Medidas no farmacológicas

Apenas existen estudios que valoren la utilidad de medidas no
farmacológicas en dolor postoperatorio. La estimulación eléctrica
transcutánea (TENS) no ha demostrado su utilidad en los distintos
trabajos publicados <sup>1</sup> Tampoco las técnicas de

relajación y la musicoterapia se han mostrado efectivos 2.

Tratamiento farmacológico

En la mayoría de los casos el dolor debe ser manejado
exclusivamente con fármacos. Existen algunas reglas importantes a

tener en cuenta 3. En primer lugar tras una intervención quirúrgica
siempre debemos pautar un analgésico. Dependiendo del tipo de
intervención la duración del tratamiento puede ser más o menos
corta. En pequeñas intervenciones ambulatorias puede ser suficiente
con 24 horas. Lo importante es que siempre se prescriba un
analgésico de forma pautada, no a demanda. El tipo de analgésico a
utilizar también dependerá del tipo de intervención. En general,
siempre que sea posible optaremos por la vía oral. Para realizar una
prescripción adecuada habrá que tener en cuenta la intensidad del
dolor, las características clínicas de cada paciente y la efectividad de
los diferentes fármacos.

En la gráfica 1 se muestra la eficacia de los analgésicos más
comúnmente utilizados en el dolor agudo postoperatorio. La eficacia
se expresa mediante el número de pacientes necesario a tratar
(NNT) para conseguir un alivio del dolor del 50% durante 6 horas. El
mensaje claro que obtenemos de esta gráfica es que los AINE y la
combinación de paracetamol y codeína tienen una eficacia
claramente superior al resto de los tratamientos. Obviamente, otro
factor importante a tener en cuenta para realizar la elección
adecuada del analgésico a utilizar son los efectos adversos
producidos por los diferentes tratamientos.



Cirugía Menor

En cirugía menor y ambulatoria en la que esperamos un dolor leve a

moderado optaremos en primer lugar por un AINE 3. Numerosos
trabajos han revisado la efectividad de los diferentes AINE por vía
oral en dolor postoperatorio (4,5,6,7). Los NNT obtenidos en las
distintas revisiones sistemáticas son de 2´3 para el diclofenaco a

dosis de 50 mg 4, 2´4 y 2´7 para el ibuprofeno a dosis de 600 mg y

de 400 mg respectivamente 4,2´6 para el ketorolaco a dosis de 10

mg 6 y 2´7 para el piroxicam a dosis de 20 mg 5. Sin embargo, la
aspirina incluso a una dosis de 600/650 mg obtiene un NNT de 4´4
7. Una alternativa al uso de AINE en dolor postoperatorio leve a
moderado es el paracetamol que ofrece un NNT de 3´6 a dosis de

1000 mg y de 5 a dosis de 650 mg 8. La asociación de paracetamol
más codeína mejora la eficacia del paracetamol con un NNT que

oscila entre 2´2 y 3´6 8. La combinación más efectiva es la de 1000
mg de paracetamol y 60 mg de codeína que muestra un NNT de 2´2
9. Los resultados de las revisiones sistemáticas con tramadol
también ponen de manifiesto la menor eficacia de este opioide con
respecto a los AINE. El NNT obtenido a dosis de 50 mg es de 8´3 y a

dosis de 100 mg de 4´8 10. El tramadol presenta además frecuentes
efectos secundarios en los pacientes tratados, principalmente
nauseas, vómitos, mareos y somnolencia. En un estudio realizado
en pacientes tras cirugía de mano ambulatoria que comparaba la
eficacia analgésica de tramadol 100 mg/6h, metamizol 1 gr/6h y

paracetamol 1gr/6h 11 el tramadol resultó el mejor analgésico
seguido a poca distancia por el metamizol. Sin embargo el grupo
tratado con tramadol sufrió muchos más efectos secundarios y más
abandonos del tratamiento por lo que los autores concluyeron que el
tratamiento más eficaz era el metamizol.

Cirugía Mayor

En cirugía mayor en donde esperamos un dolor más severo se
consiguen mejores resultados optando en primer lugar por los

opioides 3. A nivel hospitalario los sistemas de analgesia controlada
por el paciente a través de bombas electrónicas (PCA) han
demostrado claramente más ventajas que otras vías de
administración tanto por su eficacia analgésica como por la

satisfacción manifestada por el paciente 12. No existe ningún trabajo
que demuestre la superioridad de un opioide determinado pero si
está claro que la petidina tiene problemas específicos y ninguna

ventaja 13. Dado en dosis múltiples el metabolito norpetidina puede
acumularse y actuar como irritante del sistema nervioso central,
dando lugar a convulsiones especialmente si existe insuficiencia
renal. En consecuencia, la petidina nunca debería usarse si se
precisan múltiples dosis. La vieja idea de que la petidina es mejor
que otros opioides para el tratamiento del dolor agudo y del dolor

cólico es insostenible 14. Lo mejor es utilizar el opioide con el que
estemos más familiarizados. Siempre deben evitarse las
formulaciones retardadas. La morfina por vía parenteral es una
buena opción (3,15). La titulación debe hacerse según los



requerimientos analgésicos del paciente. Vale la pena recordar que
generalmente se produce una infradosificación por el miedo a
manejar estos fármacos.
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Figura 1: Efectividad de analgésicos orales. Número Necesaria a
Tratar para conseguir un alivio del 50% del dolor durante 4 a 6
horas.

 

2. Dolor por Quemaduras 

Las quemaduras son lesiones con pérdida de sustancia producidas
por la exposición a agentes térmicos, eléctricos, químicos y
radiaciones ionizantes. La estrategia adecuada de control del dolor



va a depender de la extensión, profundidad y localización de la
lesión. En pacientes quemados es frecuente realizar una pobre
valoración del dolor y, en consecuencia, prescribir analgésicos
insuficientemente y bajo el esquema “según necesidad” en lugar de

hacerlo de forma pautada 1.

En las quemaduras de primer grado basta en la mayoría de las
ocasiones con tratamiento tópico mediante un corticoide y/o
hidratación con crema grasa 3 veces al día. Dependiendo de la
extensión de la lesión puede pautarse paracetamol a dosis de 1000
mg/6 horas para facilitar la analgesia durante los primeros días
(2,3).

En las quemaduras de segundo grado y poca extensión el control del
dolor puede realizarse con AINE (2,4). Los distintos AINE han
mostrado similar eficacia por lo que se sugiere el empleo de los
generan una menor tasa de complicaciones gastrointestinales,
ibuprofeno a dosis de 600 mg/8h y diclofenaco a dosis de 50 mg/8h.
Cuando los AINE no pueden utilizarse es adecuado el uso de
asociaciones de paracetamol (650 a 1000 mg) con codeína (30 a 60
mg) o tramadol (35 a 70 mg). Las curas locales de las lesiones son
fundamentales también para el control del dolor. En general, deben
recortarse las flictenas y no sólo drenarlas con el fin de reducir el
riesgo de infección, aunque la exposición del lecho inferior aumenta
el dolor. El agente tópico más empleado es la sulfadiacina argéntica

al 1% por su capacidad exfoliante, lubricadora y antinfecciosa 5.
Como alternativa pueden utilizarse apósitos sintéticos absorbentes
que espaciarán y disminuirán el dolor de las curas, suponen una
barrera frente a la infección y favorecen la formación de tejido
nuevo. Es importante reforzar la analgesia antes de las curas con
una dosis extra del medicamento pautado bien por vía oral o, en los

casos graves, por vía parenteral 4.

En general los pacientes quemados graves, quemaduras de segundo
grado de gran extensión (>15-35%) o de tercer grado (>5%),
deben ser derivados a urgencias hospitalarias Obviamente en estos
pacientes es prioritario asegurar la ventilación mediante la
administración de O2 y la circulación mediante la hidratación
adecuada. Para el control del dolor será necesaria la administración

de opioides potentes por vía parenteral 6. Las vías im y sc deben
evitarse dado que el edema puede alterar la absorción. Por tanto,
utilizar siempre la vía iv que, por otra parte, también nos facilitará la
adecuada reposición de líquidos al paciente. Sugerimos el empleo de
morfina a dosis de 10 mg de inicio y luego valorar en función del
control del dolor.
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3. Lumbalgia Aguda 

El dolor lumbar se localiza en la parte inferior de la espalda. Cuando
la zona de dolor se extiende por la zona correspondiente a una raíz
nerviosa hablamos de dolor ciático. Es uno de los cuadros dolorosos
más frecuentes, estimándose su prevalencia a lo largo de la vida en
un 60-80% y la incidencia anual en un 5-25%, con un pico de

afectación entre los 25 y 45 años 1.

El 90% de los episodios de dolor lumbar mejoran espontáneamente
en el curso de cuatro semanas. Sólo el 5% siguen afectando al
paciente después de 3 meses. Sin embargo, después de un episodio
la probabilidad de recurrencia es muy alta.

El primer paso para el adecuado manejo del dolor lumbar es
descartar causas graves que requieran un análisis diagnóstico más
exhaustivo. El dolor agudo continuo, que no remite en absoluto con
el reposo,y/o que se acompaña de alteraciones neurológicas o
sintomatología sistémica debe ser investigado para descartar causas
específicas. El dolor lumbar en un paciente con antecedentes de
traumatismo reciente, historia de un proceso neoplásico o de
inmunosupresión, o uso de corticoides o drogas por vía parenteral
también exige exploraciones complementarias. En el resto de los
casos (>95%) la anamnesis y exploración son suficientes para el
estudio del paciente, no precisándose exploraciones
complementarias (2,3). 

Medidas no farmacológicas

La información detallada al paciente sobre su cuadro es crucial, de



hecho, uno de los criterios de mal pronóstico funcional son las

creencias erróneas del paciente 3. Es importante insistir en que la
lumbalgia inespecífica no se debe a ninguna enfermedad grave
subyacente (aunque el dolor pueda ser intenso), ni a ninguna lesión
orgánica grave e irremediable (como “desgaste de vértebras” u
otros diagnósticos que el paciente puede haber oído). Recordar que
el dolor habitualmente emana de los músculos, discos,
articulaciones o ligamentos, y la mayoría de los casos se resuelven
por sí mismos en menos de 2-6 semanas.

En pacientes sin discapacidad y sin sintomatología de afectación
nerviosa no está indicado el reposo en cama. El mantenimiento de la

actividad conduce a una más rápida recuperación 4. En los pacientes
con dolor más severo o con afectación neurológica pueden ser
necesarios unos días de reposo en cama. En cualquier caso el
reposo nunca debe ser superior a 7 días. Los resultados clínicos no
difieren entre aquellos pacientes tratados con reposo durante dos o

siete días 5. Se debe recomendar una posición de reposo en
decúbito supino con la parte superior del cuerpo ligeramente elevada
y con una almohada debajo de las rodillas o bien en decúbito lateral.
Los programas sencillos de ejercicio físico se han mostrado útiles
para mejorar la sintomatología y acortar la duración de los episodios

de dolor lumbar 6. Sin embargo, en general se recomienda retrasar
el ejercicio físico hasta dos semanas desde el final del episodio
agudo. La aplicación de calor seco en el área del dolor mejora la
sintomatología. La aplicación de frío puede ser útil en los dos
primeros días.

Las manipulaciones se han mostrado efectivas como tratamiento en
diferentes trabajos, sin embargo, en una reciente revisión se pone
de manifiesto que su utilidad no es superior a la del tratamiento

farmacológico convencional 7. Las terapias con tracción no han

mostrado eficacia en los distintos estudios realizados 8. Los masajes
han demostrado utilidad en algunos estudios aunque hacen falta

trabajos mejor diseñados para valorar su eficacia real 9. La
acupuntura es eficaz para el control del dolor lumbar aunque no
existen estudios comparativos con otros tratamientos

farmacológicos o no farmacológicos 10.

Es necesario instruir a los pacientes sobre prevención de nuevos
episodios de dolor lumbar dada la alta probabilidad de recurrencia de

los episodios 3. 

Tratamiento farmacológico (Figura 1)

El paracetamol y los AINE son los fármacos de primera línea para el

tratamiento del dolor lumbar agudo 11. Dado que en la mayoría de
los trabajos no se describen diferencias significativas entre
paracetamol y AINE y el primero presenta un mejor perfil de efectos
adversos parece lógico empezar el tratamiento con paracetamol y, si

éste no es efectivo, prescribir AINE como segunda elección 3. En
cualquier caso, los fármacos deben prescribirse de forma pautada y
nunca a demanda. La posología más adecuada para el paracetamol
es la de 1 gr/6h, No hay un tipo específico de AINE que sea



claramente más efectivo que los demás 11. Es mejor utilizar, por
tanto, los que generan una menor tasa de complicaciones
gastrointestinales, ibuprofeno a dosis de 600 mg/6-8h y diclofenaco
a dosis de 50 mg/8h. Si el paracetamol y los AINE no son suficientes
para controlar el dolor se puede recurrir a la asociación de
paracetamol más un opioide débil (codeína o tramadol) o a la

asociación de un AINE y un miorelajante 3.

Los miorelajantes se han mostrado efectivos para disminuir la

sintomatología en la lumbalgia aguda 12. Aunque el NNT que
ofrecen, alrededor de 3, es similar al obtenido con AINE tienen el
problema de generar más efectos adversos, especialmente
somnolencia (12,13). El empleo de ciclos cortos (2 a 4 días) y en
dosis bajas de miorelajantes parece el régimen terapéutico más
adecuado cuando se añaden al tratamiento del dolor lumbar (13,14).
En un estudio diseñado para analizar la dosis óptima de tratamiento
con ciclobenzaprina en lumbalgia aguda se consiguieron los mejores
resultados con 5 mg tres veces al día; la dosis de 2´5 mg no era
eficaz para controlar los síntomas, mientras que dosis de 10 mg no
lograban mayor eficacia y aumentaban los efectos secundarios,

fundamentalmente sedación 14.

Algunos trabajos han demostrado la utilidad de las infiltraciones con

corticoides en lumbalgia aguda 15. Este tratamiento debiera
reservarse para pacientes que no mejoran con terapia farmacológica
y medidas físicas después de 1-2 semanas y presentan rigidez con
limitación de la movilidad lumbar y puntos específicos dolorosos.

En pacientes con un componente de lesión nerviosa cuyo dolor se
prolonga varias semanas será necesario añadir fármacos para el
tratamiento del dolor neuropático, antidepresivos tricíclicos o

anticomiciales 3.
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4. Dolor Dental 

El dolor dental es la afección más frecuente de la cavidad oral. Las
causas más frecuentes de dolor dental son la caries y la enfermedad

periodontal 1.

La pericoronaritis del cordal es una consecuencia
inflamatoria/infecciosa de la erupción patológica del cordal,
generalmente el inferior. Suele presentarse como episodios
recidivantes de dolor localizado en el espacio retromolar, irradiado a
mandíbula, faringe, oído, cuello y asociado a inflamación de la
mucosa que rodea la muela del juicio. Puede existir una adenopatía

submaxilar y dificultad para la apertura bucal (trismus) 1.

El dolor dental exige, en la mayoría de los casos, un tratamiento
etiológico. Por tanto, será necesario derivar al paciente al
odontólogo para su valoración. En la mayoría de los casos un
tratamiento odontológico adecuado eliminará completamente el
dolor.

Tratamiento antiséptico y antibiótico

La hipersensibilidad dentinaria se debe combatir con el uso regular
de pastas dentríficas, colutorios y geles con agentes
desensibilizantes. El uso de antisépticos locales es útil sobre todo en



la enfermedad periodontal. El antiséptico de elección es la

clorhexidina al 0´12-0´2% en colutorio 2. Se utiliza después del
cepillado dental, dos veces al día, sin hacer posteriormente
enjuagues y evitando la ingesta de alimentos y bebidas en la
siguiente media hora. Su utilización continuada no parece generar

resistencias bacterianas 3.

En los casos en que exista sospecha de un componente infeccioso
(tumefacción intra o extraoral, signos de afectación general) se
deben emplear antibióticos concomitantemente al tratamiento

analgésico 4. Los betalactámicos son los fármacos de primera
elección, sobre todo la amoxicilina por su buena difusión a través de
los tejidos con componente mucoide y purulento, aunque en la
enfermedad periodontal puede ser necesario asociar el ácido
clavulánico por la alta producción de betalactamasas. En pacientes
alérgicos a los betalactámicos se podrían utilizar macrólidos. Por
último, dada la eficacia del metronidazol y la clindamicina contra
gérmenes anaerobios pueden ser también una buena opción
terapéutica.

Tratamiento farmacológico

Los AINE son los analgésicos de elección en el dolor dental.
Presentan una eficacia superior al paracetamol sólo o asociado con

codeína 5. No parece haber grandes diferencias entre los diferentes
antiinflamatorios empleados por lo que lo más adecuado será
recomendar los que produzcan menores complicaciones
gastrointestinales. El ibuprofeno a dosis de 400-600 mg cada 6-8
horas ó el diclofenaco 50 mg cada 8 horas constituyen dos buenas
alternativas. Las combinaciones de tramadol y paracetamol se han
mostrado especialmente efectivas en este tipo de dolor (6,7).Son
mejores que ambos fármacos por separado sin mayor presencia de
efectos adversos. El NNT obtenido para una dosis de 75 mg de
tramadol y 650 mg de paracetamol fue de alrededor de 3,

comparable al conseguido por los AINE 7. Los efectos secundarios
incluyen nauseas, vómitos, mareos y somnolencia. Esta
combinación, por tanto, representa la mejor alternativa para
aquellos pacientes en que se decide no utilizar AINE o éstos no son
suficientes para el control de la sintomatología.

Medidas no farmacológicas

Algunos estudios muestran la utilidad de la acupuntura en el

tratamiento de dolor dental agudo 8, sin embargo no existen
trabajos que definan la técnica más adecuada ni que comparen la
eficacia de este tratamiento con los métodos convencionales de
analgesia.
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5. Epigastralgia

La epigastralgia es el dolor o malestar localizado alrededor de la

línea media de la parte superior del abdomen 1. El malestar puede
ser definido como sensación de saciedad temprana o pesadez
abdominal. La clínica puede tener o no relación con la ingesta. La
mayoría de las veces el dolor es funcional (1,2). Las causas
orgánicas que más frecuentemente pueden producir epigastralgia
son la ulcera péptica, el reflujo gastroesofágico y el cáncer gástrico.
Numerosos fármacos pueden estar también implicados en la génesis
del dolor. Otras patologías como la cardiopatía isquémica, dolores
osteomusculares y neuralgias pueden debutar raramente como



epigastralgías.

Ante un paciente con epigastralgia aguda que acude a la consulta o a
urgencias de atención primaria lo primero que se debe descartar es
la posibilidad de que se trate de un cuadro quirúrgico. La
instauración rápida del cuadro, la presencia de sintomatología
general y la existencia de signos físicos específicos aconsejarán la
derivación urgente para la valoración quirúrgica del cuadro.
Tradicionalmente se ha recomendado el tratamiento empírico con
antisecretores como primera elección en pacientes menores de 45

años sin historia sugestiva de trastorno orgánico 3. En el caso de
que no exista respuesta después de 8-10 días de tratamiento o que
persistan síntomas después de 6-8 semanas de tratamiento estaría
indicada la realización de una endoscopia. Sin embargo, este
planteamiento ha sido puesto en duda ya que algunos estudios
sugieren que la terapia antisecretora empírica comparada con las
estrategias de investigación etiológica no ahorra dinero ni mejora la
calidad de vida de los pacientes (4,5). El European Helicobacter

Pylori Study Group 6 y la American Gastroenterological Association 1

sugieren la realización de un test no invasivo para H.Pylori en
pacientes con epigastralgias menores de 45 años sin historia
sugestiva de trastorno orgánico dada la relativa alta frecuencia de
úlcera péptica asociada a infección por H.Pylori en estos pacientes.
En el caso de que el test fuese negativo se realizaría terapia
antisecretora empírica y si ésta fracasara o no fuera suficiente
estaría indicada la endoscopia. En pacientes mayores de 45 años o
con signos de alarma (pérdida de peso, disfagia, vómitos
frecuentes, anemia, hematemesis, masa abdominal palpable,
historia familiar de cáncer gástrico o cirugía gástrica previa) siempre
estaría indicada la endoscopia por la necesidad de descartar el

cáncer gástrico 7. La prueba no invasiva de elección para detectar
infecciónpor H.Pylories la prueba de urea C13. El tratamiento
erradicador de primera línea debe hacerse con amoxicilina,
claritomicina e inhibidores de la bomba de protones durante 7 días.
Figura 2.

El tratamiento de la dispepsia funcional debe estar basado, por una
parte, en las medidas higiénicas y recomendaciones dietéticas, y,
por otra parte, en el tratamiento farmacológico con antisecretores
(los antiácidos no han demostrado eficacia a largo plazo) y

procinéticos (metoclopramida, domperidona, clebopride) 8.
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6. Cólico Biliar 

El cólico biliar es el síntoma cardinal de la litiasis biliar. Es un dolor
moderado a severo, localizado en el cuadrante abdominal superior
derecho, que generalmente irradia a espalda y al hombro derecho y
que puede acompañarse de nauseas y vómitos. Contrariamente a lo
que el nombre indica el dolor suele ser fijo y continuo. El cuadro
puede ser desencadenado tras la ingestión de comidas abundantes
en grasas. Los episodios son autolimitados y no suelen durar más de
cuatro horas. Si el dolor dura más de cuatro horas o se asocia con
síntomas sistémicos y fiebre puede indicar el desarrollo de una
colecistitis aguda. El dolor de la colecistitis aguda es indistinguible
del cólico biliar salvo porque es más severo y se prolonga mucho
más tiempo. La sospecha de este cuadro es importante por las
complicaciones que puede originar, principalmente la gangrena biliar

y la perforación abdominal 1.



La adopción de medidas dietéticas, fundamentalmente el evitar
comidas grasas, es importante para prevenir las recidivas de los
cólicos biliares. El tratamiento de los episodios se basa en los AINE.
El beneficio de la utilización de estos fármacos no se basa sólo en el
alivio del dolor sino en que pueden alterar favorablemente la historia
natural de la enfermedad. Las prostaglandinas están implicadas en el
desarrollo de la colecistitis y su inhibición puede dar lugar a la
remisión del cuadro. Varios ensayos clínicos han comparado el uso
de AINE contra placebo o espasmolíticos para el tratamiento del
cólico biliar (2,3,4,5). En todos ellos se emplearon los fármacos por
vía parenteral para el episodio agudo. El AINE elegido fue
diclofenaco (2,3) o indometacina (4,5). En todos los casos los AINE
mostraron una superior eficacia analgésica, controlando el dolor en
la gran mayoría de los pacientes, con un reducido número de
efectos adversos. En dos de los trabajos (3,4) se demostraba
claramente el papel beneficioso de los AINE respecto a la evolución
de la enfermedad. Ninguno de los pacientes que fueron asignados al
tratamiento con AINE preciso hospitalización posterior y aquellos
que presentaban sintomatología sistémica mejoraron en todos los
parámetros analizados. En conclusión, ante un episodio agudo de
cólico biliar se deben utilizar AINE por vía im (diclofenaco 75 mg o
ketorolaco 30 mg). Una sola dosis suele ser suficiente para tratar el
episodio agudo, controlando la sintomatología en 20-30 mn.
Posteriormente pueden prescribirse AINE por vía oral como
tratamiento de posibles episodios recidivantes. Figura 3.

Los pacientes con sospecha de colecistitis aguda, es decir, aquellos
en los que el dolor no ha remitido tras tratamiento con AINE o que
presenten sintomatología sistémica deben ser derivados a urgencias
hospitalarias para valoración quirúrgica. Si el dolor no se ha
controlado con AINE se deben añadir opioides por vía parenteral. La
mejor elección sería el tramadol im ó iv. Es importante asegurar una
hidratación adecuada y la corrección de alteraciones electrolíticas. El
paciente debe permanecer en ayunas. No está claro el papel de los
antibióticos en el control de la sintomatología aunque la mayoría de
los autores recomiendan antibioterapia empírica de amplio espectro.
La indicación de la colecistectomía dependerá de la severidad de los

síntomas y del riesgo quirúrgico del paciente 6.

La realización de colecistectomía profiláctica en pacientes con
cálculos biliares no está indicada (7,8) pero una vez que un paciente
desarrolla síntomas o complicaciones, dada la alta frecuencia de
recidiva, se debería recomendar tratamiento quirúrgico para eliminar

los cálculos 1.
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7. Cólico Nefrítico 

Dolor de características paroxísticas localizado en la mitad inferior de
la espalda. La localización exacta del dolor dependerá del lugar de
obstrucción ureteral. El cuadro suele ser recidivante y de duración
variable según el proceso que lo origina. La causa más frecuente es
la litiasis urinaria. Ocasionalmente puede ser debido a estenosis
ureterales o a compresiones ureterales de causa extrínseca.



Medidas no farmacológicas

Tradicionalmente se ha aconsejado el calor local y la adopción de la
mejor postura antialgica como medidas no farmacológicas. Sin
embargo, no existen estudios que evalúen la utilidad de estas
medidas.Indicar la ingesta de abundantes líquidos en presencia de
intenso dolor en el paciente con litiasis renal puede, al aumentar la
diuresis, provocar una mayor dilatación ureteral y, en consecuencia,
aumentar la intensidad del dolor.

Tratamiento farmacológico

Los AINE y los opioides son los dos grupos de fármacos
másutilizados para el control del dolor en pacientes con cólico
nefrítico. Los estudios prospectivos sugieren que los AINE son al
menos tan efectivos como los opioides (1,2,3). Los AINE tienen la
ventaja de disminuir el tono del músculo liso ureteral y, en
consecuencia, tratar directamente el mecanismo causante del dolor,
sin embargo, en pacientes con enfermedad renal preexistente
pueden interferir con los mecanismos de autorregulación del riñón

ante la obstrucción aguda e inducir un fallo renal agudo 4. En una
reciente revisión sistemática que analizó 20 ensayos clínicos sobre la
eficacia relativa de opioides y AINE en el tratamiento del cólico
nefrítico se encontró que aunque ambos tenían una buena eficacia
analgésica, los pacientes tratados con AINE parecían tener menores
requerimientos de dosis de rescate analgésicas y una más baja

incidencia de efectos adversos, especialmente vómitos 5. En
conclusión, se podrían utilizar AINE de primera elección y reservar
los opioides para aquellos pacientes que no respondan al uso de
antinflamatorios. Dado el común mal estado general del paciente al
comienzo del cuadro podría utilizarse la vía parenteral en primer
lugar (por ejemplo, diclofenaco 75 mg im o ketorolaco 30 mg im o iv
diluido en 100 ml de suero fisiológico y prefundiéndolo en 20 mn) y
una vez resuelta la situación aguda pasar a vía oral (por ejemplo,
diclofenaco 50 mg cada 8 horas o ketorolaco 10 mg cada 6-8
horas). Si se debe recurrir a opioides se utilizará de entrada la vía
parenteral (tramadol 50-100 mg im o iv diluido en 100 ml de suero
fisiológico o cloruro mórfico 10 mg sc o iv diluido en 100 ml de suero
fisiológico) pasando, una vez mejorada la sintomatología, a vía oral
bien con tramadol 50 mg cada 6 horas o con un AINE. Figura 4.

Los fármacos antimuscarínicos por su acción de relajación de la
musculatura lisa y teórica reducción del espasmo uretral, han sido
recomendados como terapia adyuvante para el cólico nefrítico. Sin
embargo, en un trabajo que comparaba la asociación de morfina con
bromuro de butilescopolamina o placebo los requerimientos de

morfina eran los mismos en ambos grupos 6.

Se ha sugerido la utilización de desmopresina intranasal para el
tratamiento del cólico nefrítico pero los estudios realizados con este
fármaco son escasos y no permiten concluir claramente al respecto
(7,8).
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8. Dolor Menstrual



La dismenorrea o dolor menstrual es uno de problemas
ginecológicos más comunes. Se estima que del 25 al 60% de las

mujeres en edad fértil sufren este trastorno 1, de hecho,es la causa
más frecuente de absentismo laboral o escolar en las mujeres
jóvenes. Generalmente el dolor comienza al inicio de la
menstruación y disminuye gradualmente en las siguientes 12 a 72
horas. Se describe como contracciones intensas intermitentes que
afectan generalmente a la mitad inferior del abdomen, aunque en
algunos casos el dolor se percibe en espalda o muslos. Puede
acompañarse de nauseas, diarrea, cefalea y malestar general. El
dolor se produce por contracciones uterinas prolongadas e intensas.
Las prostaglandinas producidas en el endometrio son la principal
causa de estas contracciones intensas. Desde el punto de vista
clínico debemos distinguir entre dismenorrea primaria,presencia de
dolor en ausencia de enfermedad pélvica, y dismenorrea secundaria,
cuando ese dolor se origina como consecuencia de una enfermedad
pélvica como endometriosis, adenomiosis o enfermedad crónica
inflamatoria pélvica.

El tratamiento de la dismenorrea debe comenzar por una adecuada
información a la paciente de la causa fisiológica de su dolor. Algunas
medidas no farmacológicas han mostrado claramente su utilidad
clínica. El calor aplicado en abdomen inferior se ha mostrado
efectivo en el tratamiento de la dismenorrea, tanto aplicado de
forma aislada como en asociación con AINE (2,3). El ejercicio físico
moderado también parece estar asociado a una disminución de la

sintomatología 4. Un metaanálisis de Cochrane ha valorado la
utilidad de la estimulación eléctrica transcutánea (TENS) en los
ensayos clínicos publicados llegando a la conclusión de que puede
ser una alternativa eficaz en la mujeres que no quieren tomar

tratamiento oral 5. Algunos ensayos clínicos han puesto de

manifiesto como una dieta baja en grasas 6 y los suplementos de
vitamina E (7,8), dados desde dos días antes de empezar el ciclo
hasta tres días después, mejoraban significativamente la intensidad
y duración de la dismenorrea. La utilidad de otros suplementos

dietéticos es mucho más controvertida 9.

Las bases del tratamiento farmacológico son los AINE y los
anticonceptivos orales. Numerosos ensayos clínicos han demostrado
la utilidad de los antiinflamatorios no esteroideos en el tratamiento
de la dismenorrea.En una revisión de más de 50 ensayos clínicos

que incluían 1649 pacientes 10 se mostraba una evidente utilidad
comparada con placebo (72% de las pacientes conseguían una
reducción significativa del dolor comparada con el 15% del grupo
placebo). Todos los AINE evaluados tenían similar eficacia en este y
otros estudios (10,11). Sin embargo, algunos trabajos sugieren que

los fenamatos pueden tener mayor eficacia que los otros AINE 12.
Una estrategia clínica adecuada sería utilizar de primera elección un
AINE como el ibuprofeno a dosis de 600 mg cada 6 horas
empezando el día anterior a la menstruación o al comienzo de la
misma y continuando durante dos o tres días. Si no mejora la
sintomatología se podría recurrir a un fenamato como el ácido
mefenámico, a dosis de 250 mg cada 6 horas con el mismo
esquema cronológico.



La combinación de estrógenos y progestágenos de los
anticonceptivos orales reduce la producción de prostaglandinas y las
contracciones uterinas durante la menstruación y, en consecuencia,
mejora la dismenorrea. El beneficio de los anticonceptivos orales ha
sido demostrado en numerosos ensayos clínicos (13,14). En
mujeres con dismenorrea primaria que requieran también
contracepción debe ser el tratamiento de primera elección. En el
resto de mujeres con dismenorrea sería la opción más adecuada
cuando fracasa el tratamiento con AINE. Una alternativa al esquema
estándar de administración de anticonceptivos orales (21 días
consumiendo las píldoras y 7 días sin medicación) es prescribir
ciclos de 63 días tomando las píldoras seguidos por 7 días sin
medicación o, incluso, de 105 días con píldoras seguidos de 7 días
sin ellas. De esta forma se consiguen generalmente ciclos
menstruales más largos y, por tanto, menores problemas de dolor

menstrual 15. Figura 5.

En algunas mujeres no se consigue un adecuado control del dolor
con las alternativas terapéuticas propuestas. El riesgo de presentar
una dismenorrea secundaria en estas pacientes es alto por lo que
deben ser estudiadas exhaustivamente. Un trabajo que analizaba
100 mujeres con dismenorrea no controlada con AINE y
anticonceptivos orales encontró que alrededor del 80% presentaban

endometriosis al realizar una laparoscopia 16. Esta alta probabilidad
de enfermedad pélvica aconseja la derivación de todas las mujeres
con dismenorrea en las que ha fracasado el tratamiento con AINE y
anticonceptivos orales.

Algunos otros fármacos que reducen la contractilidad uterina han
demostrado beneficios para el tratamiento de la dismenorrea en
algunos trabajos y pueden considerarse como tratamientos
experimentales. Los parches de nitroglicerina han demostrado su

utilidad en un ensayo no controlado 17. El nifedipino en dosis única
de 30 mg mejorala dismenorrea en 60 minutos en la mayoría de las

mujeres tratadas 18. En un ensayo no controlado se conseguía una
mejoría significativa de la sintomatología en casi todas las mujeres

tratadas pero los efectos secundarios asociados eran frecuentes 19.
Por último, existe un dispositivo intrauterino de nueva generación
que descarga 14 mcgr de levonorgestrel diario que reduce el
sangrado uterino y podría ser útil para el tratamiento de la

dismenorrea 20.
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