
INTRODUCCIÓN

 El dolor crónico no oncológico (DCNO) se ha definido 
como el que “dura al menos 3-6 meses o que persiste más allá 
del tiempo esperado para la cicatrización de los tejidos o la reso-
lución de la enfermedad subyacente”1. Afecta al 10-25% de la 
población, tiene una marcada repercusión en la calidad de vida 
física, psíquica y social, y supone una pesada carga para los 
servicios sanitarios. En la Tabla 1 se detallan los aspectos a tener 
en cuenta a la hora de diferenciar el dolor crónico del agudo.

 El principal objetivo de su tratamiento es mantener la fun-
cionalidad física y mental del paciente, mejorando su calidad de 
vida. Ello requiere a veces un abordaje multimodal, incluyendo 
además de la medicación otras intervenciones (terapia psicoló-
gica, fisioterapia activa, terapia de movimiento, electroestimula-
ción percutánea). 
 
 En el dolor crónico, a menudo se precisa la combinación de  
fármacos que actúan sobre los componentes nociceptivo y neu-
ropático, logrando una sinergia farmacológica. De esta manera, 
por ejemplo, el uso de opioides con antidepresivos o anticonvul-
sivantes permite el uso de dosis menores, con el fin de disminuir 
los efectos secundarios.

 En los últimos años se ha incrementado el uso de opiodes 
en el DCNO. Es fundamental establecer qué pacientes son can-
didatos a recibir estos tratamientos y conocer las señales de aler-
ta para detectar problemas relacionados con su uso.  

CLASIFICACIÓN DEL DOLOR

 Según su procedencia, el dolor puede ser: 

Dolor nociceptivo. 

 Está bien localizado, es habitualmente transitorio y se 

percibe como respuesta a estímulos nocivos o lesión tisular 
real o potencial, cumpliendo una función protectora. En este 
dolor no hay lesión del sistema nervioso, implica lesión o infla-
mación locales y responde bien a analgésicos menores (AINE, 
paracetamol) y a opioides. Puede ser somático (superficial o 
profundo) o visceral.

	 •	Somático superficial: En este tipo de dolor se locali-
zan las lesiones con precisión. Puede comenzar como un dolor 
punzante que se hace sordo.

	 •	Somático profundo: Producido por procesos articula-
res agudos y crónicos que pueden estar asociados a hiperalge-
sia cutánea.

	 •	Visceral: Sucede en presencia de inflamación de la pleu-
ra, pericardio o peritoneo. Es un dolor importante que varía de 
intensidad con el movimiento, es episódico, mal localizado y 
presenta reacciones autónomas. 

Dolor neuropático. 

 Es una manifestación sensitiva de un trastorno fisiopatológi-
co de las fibras nerviosas, que provoca una actividad anormal 
en las vías de trasmisión sensorial. Este dolor es una manifes-
tación de la plasticidad neuronal inadaptada, que implica sen-
sibilización periférica o central en el sistema nociceptivo, lo que 
provoca una enfermedad neural. Se estima que un 25-35% de 
las personas con lumbalgias crónicas padecen un componente 
de dolor neuropático.

 Las causas pueden estar en relación con lesiones o en-
fermedades del sistema nervioso central o del periférico. Las 
neuropatías tóxicas y metabólicas, como neuropatía diabética, 
SIDA o el herpes zóster, son enfermedades que pueden produ-
cir daño al nervio. 

 Fisiopatológicamente, presenta características típicas del 
dolor crónico y está asociado con características de sensibili-
zación, como es la expresión reducida de los opioides en las 
neuronas presinápticas del asta dorsal, cambios en el diámetro 
de la fibra neuronal y aumento del número de canales de ión 
sodio y de la actividad en las neuronas que procesan las seña-
les del dolor.

 Los síntomas han sido descritos como un dolor espantoso 
al tacto, quemazón, alfileres, aplastamiento contínuo o bandas 
de dolor quemante.
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Tabla 1: Diferencias entre dolor agudo
   y crónico2.

Comienzo
Estímulo/intensidad
Sist. nervioso autónomo
Ansiolíticos
Opioides
Terapias simples
Tratamiento inadecuado

Dolor agudo Dolor crónico

Definido
Relacionados
Hiperactividad
Alivian
Alivian
Efectivas
Cronificación

Mal definido
No relacionados
Habituación
No indicados
Indicados a veces
Fracasan
Síndrome
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	 •	Escala visual analógica (EVA): Es práctica, fiable y 
fácil de ejecutar. Se compone de una línea vertical con dos ho-
rizontales en sus extremos: la de abajo representa ausencia de 
dolor y la de arriba dolor máximo. El paciente debe señalar 
un punto sobre la vertical que corresponda con la intensidad 
del dolor, y el operador lo traduce en números, superponiendo 
por detrás una escala milimetrada. Esta escala permite no sólo 
cuantificar la intensidad, sino además hacer diagramas y análi-
sis estadísticos.

	 •	Escala de Luesher: Se fundamenta en la EVA. Consiste 
en tonalidades de grises, desde el blanco hasta el negro; el blan-
co simboliza bienestar y el negro el mayor dolor.

	 •	Escala luminosa analógica: Consiste en colores codi-
ficados (blanco, amarillo, naranja, rojo, violeta), dispuestos a lo 
largo de una línea analógica, que corresponden a un determi-
nado nivel de dolor (no dolor para el blanco hasta dolor intole-
rable para el violeta). El paciente indica la magnitud apretando 
un interruptor.

	 •	Escala de expresión facial: Son dibujos de caras con  
expresión álgida. Muy útil para valorar el dolor en niños.

Herramientas multidimensionales. 

 Permiten medir el dolor y su impacto en la función física y 
mental normales. La sensibilidad (66-91%) y especificidad (74-
94%) de estos instrumentos son adecuadas para la evaluación 
eficaz del dolor crónico. Existen varios cuestionarios detallados 
para evaluar el efecto del dolor sobre actividades diarias, el 
bienestar emocional y las actividades sociales:

	 •	 SF-36 y SF-12: Ampliamente utilizados, basados en 
cuestionarios de 36 y 12 preguntas, respectivamente. 

	 •	EQ-5D: Es un instrumento estandarizado. Al igual que los 
anteriores se usa como medida de salud.

	 •	WOMAC: Utilizada en el dolor músculo-esquelético.

	 •	DETEC DOLOR: Evalúa los componentes neuropáticos 
de la lumbalgia. La distinción entre los tipos de dolor neuro-
pático y nociceptivo es importante, ya que cada uno de ellos 
necesita diferentes tratamientos.

	 •	LANSS: Incluye el cribado sensorial a la cabecera del 
paciente.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO 

 Los objetivos han de ser realistas, no pretendiendo buscar 
la desaparición total del dolor, sino la reducción del mismo con 
cambios en los aspectos psicológicos y funcionales del dolor 
crónico y sus discapacidades. Además se ha de:

 1. Individualizar metas acordadas con el paciente.

 2. El paciente y el médico deben negociar un plan de tra-
tamiento, buscando el equilibrio entre alivio del dolor, mejoría 
funcional y efectos adversos.

 3. Usar estrategias combinadas de abordaje del problema.

 4. Elegir la medicación que actúe sobre el  mecanismo sub-
yacente, el tipo de dolor y su potencial para la modulación, para 
lo que es preciso que se haya hecho una adecuada valoración 
previa del dolor.

 5. Prevenir y revertir la cronificación del dolor. 

Dolor mixto. 

 El dolor crónico a menudo comprende elementos nocicep-
tivos y neuropáticos, esto sucede, por ejemplo, en la lumbalgia 
crónica y en el dolor oncológico por metástasis óseas e infiltra-
ción nerviosa.

EVALUACIÓN DEL DOLOR 

 Aunque es difícil valorar el dolor, debe hacerse antes de ins-
taurar cualquier tratamiento analgésico, pues ayuda a evaluar 
la efectividad del mismo. Para ello, es preciso conocer sus com-
ponentes y las dimensiones de la experiencia dolorosa. Por otro 
lado, el establecer una buena comunicación médico-paciente 
para una correcta evaluación del dolor, contribuye a plantea-
mientos terapéuticos eficaces para abordarlo. El primer paso es 
la entrevista clínica, que debe contemplar:

 1. Localización: Debe investigarse si el dolor es focal, mul-
tifocal, generalizado, reflejo, superficial o profundo, y su ubica-
ción en el esquema corporal.

 2. Calidad: Doloroso, opresivo, pulsátil o quemante.

 3. Intensidad: Para evaluar este aspecto se dispone de  es-
calas de puntuación que veremos más adelante.

 4. Impacto del dolor: Para esto se pueden utilizar herra-
mientas numéricas y multidimensionales, que miden el impacto 
sobre la función física y mental, y sobre la calidad de vida. Vere-
mos algunas más adelante.

 5. Características temporales: Se debe determinar el 
comienzo, la duración, el curso y el patrón.

 6. Factores influyentes: Agravantes y aliviadores.

 7. Concepto del paciente: Puramente somático o com-
promete su actividad y calidad de vida.

 8. Factores asociados: Humor, dolor emocional, mala ca-
lidad de sueño o depresión.

 9. Signos y síntomas secundarios: Déficit neurológico, 
hiperalgesia o alodinia.

 10. Respuesta al tratamiento: Tipo de tratamiento, dosis, 
duración, efectos secundarios y razones para suspender el trata-
miento.

Escalas de valoración.

 Son aquellas encaminadas a cuantificar la intensidad del 
dolor. Son fáciles de aplicar y relativamente fiables. Su principal 
defecto es que no cuantifican la naturaleza multidimensional del 
dolor. Algunas son:

	 •	Escala de puntuación numérica (EPN): El pacien-
te debe dar una puntuación numérica a su dolor en función 
de la  intensidad. La puntuación va del 0 al 10 ó del 0 al 
100, en función del grado de discriminación que queramos 
tener, siendo 0 la ausencia de dolor y 10 ó 100 el dolor 
máximo.

	 •	 Escala de puntuación verbal (EPV): Son rápidas, 
simples, pero limitadas, ya que usan adjetivos para describir la 
magnitud (0 no dolor, 1 leve, 2  moderado, 3 grave y 4 angus-
tiante), por otro lado, las palabras pueden tener un significado 
distinto dependiendo de la raza, cultura y nivel social. Sirven 
además para medir el grado de alivio.



	 •	 Efectos adversos: Son principalmente gastrointestinales 
(úlcera gastrointestinal), además de broncoespasmo, reacciones 
alérgicas, exantema, prurito, acúfenos o  hipoacusia.

	 •	Posología: Dolor: 500 mg/6-8 h; procesos inflamatorios: 
750-1.000 mg/8 h5,6.

 Paracetamol. Posee actividad analgésica similar al AAS, 
suficiente para el dolor leve-moderado, y escaso efecto antiin-
flamatorio. Existen formulaciones combinadas con codeína y 
tramadol.

	 •	Precauciones: Insuficiencia  hepática y alcoholismo.

	 •	Interacciones: Posible potenciación del efecto de los anti-
coagulantes orales. Las resinas de intercambio iónico disminu-
yen su absorción.

	 •	Efectos adversos: Gastrointestinales, erupciones exante-
máticas y alteraciones sanguíneas (leucopenia, trombocitopenia 
y anemia hemolítica).

	 •	Posología: Oral 650-1.000 mg/6-8 h; iv: 1 g/8 h. No se 
debe tomar más de 4 g/día. 

	 •	 Recomendaciones: Teratogenicidad: categoría B de la 
FDA, por lo que es de elección en el embarazo. No se ha de 
ingerir alcohol mientras dure el tratamiento. Puede producir in-
toxicación con dosis superiores a 6 g. El antídoto es la N-acetil-
cisteína5,6.

 Metamizol. Es un fármaco analgésico y antipirético. Es 
también útil en dolores cólicos por su efecto espasmolítico sobre 
la musculatura lisa.

	 •	Contraindicaciones: Especial seguimiento en insuficiencia 
renal, cardíaca o asma. Puede producir depresión respiratoria 
por alergia cruzada con salicilatos. No se debe usar si existe
historia de agranulocitosis, anemia aplásica o alergia a otros 
AINEs.

	 •	Interacciones: Puede potenciar el efecto de los anticoagu-
lantes orales y la toxicidad del metotrexato.

	 •	 Efectos adversos: Ocasionalmente (<10%) puede pro-
ducir reacciones alérgicas exantemáticas, y excepcionalmente 
(<1%) agranulocitosis, anemia aplásica, leucopenia, trombope-
nia, reacción anafiláctica y síndrome de Stevens-Johnson. Por 
vía iv rápida puede producir hipotensión, sofocos, palpitaciones 
y náuseas.

	 •	Posología: Oral 575 mg/6-8 h; iv: 2 g/8 h administrado 
lentamente.

	 •	Recomendaciones: Se ha de tener precaución en pacien-
tes con tensión arterial baja y enfermedad hematológica, y ha-
cer controles analíticos en el uso crónico5,6.

 Otros AINEs. No deben administrarse en pacientes asmá-
ticos o con úlcera péptica activa, y debe tenerse precaución en 
pacientes con insuficiencia cardíaca o hipertensión arterial por 
retención hidrosalina.

 Derivados del ácido arilacético: El diclofenaco es un potente 
analgésico y antiinflamatorio que se absorbe bien por vía oral y 
rectal. La dosis recomendada es de 50 mg/8 h vía oral y de 75 
mg/12 h vía im.

 Derivados del ácido pirrolacético: El ketorolaco es analgési-
co, antipirético y antiinflamatorio. Está clasificado de uso hos-
pitalario. Por su efecto potente está indicado en dolor agudo
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

 A la hora de abordar el tratamiento farmacológico del 
DCNO, hay que tener en cuenta las siguientes recomendaciones 
generales: 

	 •	Los AINES y paracetamol son útiles para la inflamación y 
nocicepción periférica (dolor agudo).

	 •	Los opioides, antidepresivos, anticonvulsivantes, pueden 
modular la señalización del dolor.

	 •	Los opioides son potentes y eficaces en el tratamiento del 
dolor nociceptivo y sólo parcialmente eficaces en el alivio del 
dolor neuropático.

	 •	Los antidepresivos, junto con los anticonvulsivantes, son 
de primera línea en el dolor neuropático. 

	 •	Los anticonvulsivantes inhiben la excitación neuronal y 
estabilizan las membranas nerviosas bloqueando los canales de 
iones. Su principal indicación analgésica es también el dolor 
neuropático.

ANALGÉSICOS

 La escalera analgésica de la OMS (Tabla 2), publicada en 
1986 y con revisiones en 1996 y 2006, sigue todavía vigente y 
ha sido muy útil para orientar en el tratamiento del dolor. Hay 
que tener en cuenta que sólo se refiere al tratamiento del dolor 
nociceptivo y no al neuropático, ni a los dolores agudo y posto-
peratorio3. En ella se propuso la teoría del ascensor analgésico, 
según la cual se ha de empezar en el escalón que corresponda 
con la intensidad del dolor sin tener que subir la escalera4.

 Según la escalera, los analgésicos no opioides y los coadyu-
vantes pueden usarse en cualquier escalón, y no se deben mez-
clar opioides débiles y fuertes.

ANALGÉSICOS NO OPIOIDES

 Son junto con los opioides el pilar básico del tratamiento del 
dolor. En general, tienen actividad analgésica, antiinflamatoria 
y antipirética. Su principal mecanismo de acción es la inhibición 
de la ciclooxigenasa, complejo enzimático que transforma el 
ácido araquidónico en distintos eicosanoides. Son útiles para el 
dolor leve-moderado, principalmente para el no visceral, como 
el dolor musculoesquelético, dolor postoperatorio, cefalea y dis-
menorrea. Las principales limitaciones son su efecto techo (llega 
un momento en el que aumentar la dosis no aumenta la anal-
gesia) y sus efectos secundarios a nivel gastrointestinal, renal, 
hematológico y hepático.

 Salicilatos. Derivados del ácido acetilsalicílico (AAS),  con 
efecto analgésico, antipirético, antiinflamatorio y antiagregante.

	 •	Contraindicaciones: No se deben usar en pacientes con 
antecedentes de úlcera péptica o alergia a otros AINEs. Interac-
ciones: La administración con otros AINEs, otros antiagregantes 
o con anticoagulantes aumenta el riesgo gastrointestinal y he-
morrágico.

Tabla 2: Escalera analgésica de la OMS.

Segundo escalón
Dolor moderado

Tercer escalón
Dolor severo

Opioides débiles
+/- no opioides 

+/- coadyuvantes  

Opioides fuertes
+/- no opioides 

+/- coadyuvantes

No opioides 
+/- coadyuvantes

Primer escalón
Dolor leve
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postoperatorio y en el cólico renal. La dosis recomendada es 
de 10 mg/4-6 h vía oral, y para la vía im una carga de 30-60 
mg seguido de 15-30 mg/6 h. También se puede utilizar vía iv y 
tópica ocular. No se debe usar durante más de 5 días.

 Derivados del ácido arilpropiónico: Tienen un techo analgé-
sico ligeramente menor a los otros dos grupos y menos efectos 
adversos.

	 •	El ibuprofeno está indicado en el dolor agudo leve-mo-
derado, como la dismenorrea, y en el dolor crónico, para la ar-
trosis y la artritis reumatoide. La dosis recomendada es de 400-
600 mg/6-8 h. En un 10% de los pacientes se observan efectos 
gastrointestinales.

	 •	El naproxeno se absorbe bien por vía oral y rectal. Se ad-
ministra cada 12 h, a dosis de 250/500 mg/día. Puede producir 
efectos gastrointestinales y neurológicos.

	 •	El ketoprofeno se absorbe bien por vía oral, rectal, tópica 
e intramuscular. Es analgésico y antipirético pero menos anti-
inflamatorio que los otros AINEs. La dosis recomendada es de 
25-50 mg/6-8 h por vía oral y de 50-100 mg/4 h por vía im. La 
dosis máxima es de 200 mg. 

	 •	El dexketoprofeno es el enantiómero activo S del ketopro-
feno. La posología es 12,5 a 25 mg en comprimidos que se ad-
ministran cada 6-8 h vía oral, y ampollas de 50 mg/8-12 h para 
administración parenteral. La dosis máxima es de 150 mg/día. 
No se ha de usar más de 48 h. Tiene una potencia analgésica si-
milar al tramadol y está indicado en dolor agudo postoperatorio 
y trastornos musculoesqueléticos5,6.

 Inhibidores selectivos de la cox-2. Están indicados para 
el dolor en artrosis y en artritis reumatoide. Están contraindica-
dos en insuficiencia cardíaca grave, hipertensión no controla-
da por retención de líquidos y edemas, cardiopatía isquémica, 
accidentes isquémicos cerebrales, insuficiencia renal o hepática 
grave y úlcera péptica activa. La dosis de celecoxib es de 200 
mg/24 h y la del etoricoxib, 60 mg/24 h en artrosis, 90 mg/24 h 
en artritis reumatoide y 120 mg/24 h en artritis gotosa aguda5,6.

OPIOIDES 

 Son sustancias que actúan uniéndose a los receptores de 
opioides. Tienen un espectro de acción comparable entre sí, 
aunque difieren en la intensidad de sus efectos tanto analgé-
sicos como adversos. Se pueden clasificar según su afinidad, 
actividad intrínseca o potencia7-9.

OPIOIDES DÉBILES 

 Son agonistas puros de los receptores opioides µ, pero con 
menor potencia analgésica en relación con la morfina. Están

indicados en el dolor leve-moderado. El dolor nociceptivo
responde bien a estos analgésicos, siendo la respuesta dosis-
dependiente. 

 Los efectos adversos más frecuentes son náuseas, vómitos, 
efectos en el sistema nervioso central (euforia, disforia, confu-
sión, somnolencia, psicosis y vértigo), prurito, estreñimiento, 
retención urinaria y depresión respiratoria. 

 Se ha de tener precaución por depresión respiratoria en pa-
cientes debilitados, con patología respiratoria, con hipertensión 
intracraneal o tratados con otros depresores del sistema nervio-
so central. No se deben usar en caso de íleo paralítico por dismi-
nución de la motilidad gastrointestinal. Se han de utilizar a dosis 
bajas en casos de insuficiencia renal, hepática, adrenocortical o 
hipotiroidismo.

 Codeína. Es un opioide agonista débil, con un potente 
efecto antitusígeno, y está indicado en el dolor leve-moderado. 
Su efecto analgésico se potencia en asociación con paraceta-
mol, por lo que existe en combinaciones de 30 mg de codeína 
con 500-650 mg de paracetamol. 

	 •	Dosificación: 10-60 mg/6-8 h. La dosis máxima es de 120 
mg/día. 

	 •	 Interacciones: La quinidina disminuye su efecto analgé-
sico5,6.

 Tramadol. Tiene efecto dual, siendo analgésico central 
como agonista opioide débil e inhibiendo la recaptación neu-
ronal de serotonina y noradrenalina, lo que le da utilidad en 
el tratamiento del dolor neuropático. Está indicado en el dolor 
moderado-intenso.

	 •	Dosificación: La dosis recomendada es de 50-100 mg/6-8 
h, y la máxima de 400 mg/día. Existen presentaciones de libe-
ración retardada de 50, 100, 150 y 200 mg de administración 
cada 12 h. También existen presentaciones en solución para 
titulación de dosis y para la tolerancia gastrointestinal progresi-
va, y presentaciones con dosis de 37,5 mg en combinación de 
paracetamol 325 mg.

	 •	Interacciones: Interacciona con inhibidores de la recapta-
ción de noradrenalina y serotonina, y con IMAOs, y aumenta el 
riesgo de hemorragia de los anticoagulantes orales5,6.

OPIOIDES FUERTES

 Los opioides fuertes no parenterales disponibles en España 
son buprenorfina sublingual y transdérmica, fentanilo  transdér-
mico, e hidromorfona, morfina y oxicodona orales. 

 La eficacia y seguridad de los opioides en el DCNO sólo 
se ha demostrado en ensayos de corta duración, por lo que 
se desconoce su efectividad a largo plazo. Sólo la morfina de 
liberación retardada y el fentanilo transdérmico han demostra-
do que producen mejoría funcional y reducción del dolor en 
tratamientos superiores a 6 meses en este tipo de dolor1.

 En una reciente revisión sistemática se ha evaluado la ca-
lidad de 13 guías de práctica clínica sobre el uso de opioides 
para tratar el dolor crónico y se han comparado sus recomen-
daciones para disminuir el uso inadecuado de estos fármacos10. 
Se obtuvieron 19 guías publicadas entre 2007 y 2013, de las 
que sólo 13 cumplieron los criterios de inclusión. De éstas, tras 
ser evaluadas con el instrumento AGREE II, 7 se consideraron 
de calidad intermedia, 4 inaceptables y 2 obtuvieron la ma-
yor puntuación, las de la American Pain Society y la Canadian

Tabla 3: Clasificación de opioides.

•	Fuertes: Buprenorfina.

•	Fuertes: Hidromorfona, fentanilo,
 metadona, petidina, oxicodona,
 morfina y tapentadol.
•	Débiles: Tramadol, codeína. 

•	Fuertes: Pentazocina.

•	Fuertes: Naloxona, naltrexona.

Agonistas parciales

Agonistas puros

Agonistas/antagonistas

Antagonistas

Fuente: elaboración propia.
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National Opioid Use Guideline Group11. Se citan a continua-
ción algunas recomendaciones frecuentes en estas guías, indi-
cando entre paréntesis el número de guías en las que se citan: 

	 •	Cómo individualizar e iniciar el tratamiento, incrementar 
la dosis lentamente, establecer equipos multidisciplinares y ca-
lendarios de visitas de seguimiento (10).

	 •	Reducir un 25-50% la dosis antes de cambiar de opioide 
para evitar sobredosis (7).

	 •	No usar dosis superiores 90-100 mg/día de morfina o 
equivalente (4).

	 •	Precaución con los parches de fentanilo: Limitar su uso en 
pacientes con tolerancia a opioides; Absorción impredecible en 
caso de fiebre, ejercicio físico o exposición a fuentes de calor (8).

	 •	La asociación con benzodiazepinas es de alto riesgo, es-
pecialmente en ancianos (10). Cinco guías desaconsejan esta 
asociación. 

	 •	Se describen interacciones farmacocinéticas con otros fár-
macos (6).

	 •	Posibilidad de efectos tóxicos por acumulación en pacien-
tes con problemas renales (10).

	 •	Las patologías respiratorias obstructivas son un factor de 
riesgo de sobredosis (7).

	 •	 Incluyen herramientas de evaluación del riesgo, como 
SOAPP, Opioid Risk Tool (9).

	 •	Se considera útil la determinación de fármacos en orina (9).

Pacientes candidatos al tratamiento. 

 El tratamiento con opioides en el DCNO puede ser ade-
cuado cuando el dolor es intenso y continuo, y el paciente no 
responde a otros tratamientos1. Entre los tipos de dolor que pue-
den responder a los opioides se encuentran los de origen noci-
ceptivo (artrosis, artritis reumatoide y dolor lumbar) y neuro-
pático (neuropatía diabética, neuralgia postherpética, esclerosis 
múltiple, lesión de la médula espinal). No se deben emplear en 
cefaleas, colon irritable, dolor pélvico, disfunción de la articula-
ción temporo-mandibular, dolor facial atípico, dolor de pecho 
no cardíaco, etc.12.

Selección del opioide. 

 Los opioides en el DCNO se pueden emplear por vía oral o 
transdérmica, nunca vía parenteral. La selección del opioide ha 
de individualizarse en función del estado de salud del paciente, 
intensidad del dolor, tratamientos previos con opioides, etc.12. 
La morfina oral sigue siendo de referencia en el DCNO y los 
parches de fentanilo, la alternativa en pacientes que no pueden 
usar la vía oral o son intolerantes a la morfina1.

 No existen diferencias significativas en eficacia y seguridad 
entre opioides de larga y corta duración. Los de liberación in-
mediata son útiles para el inicio de tratamiento y la titulación 
de dosis, y los de liberación retardada se deben emplear en pa-
cientes que precisan analgesia continuada. Las dosis altas de 
opioides de liberación retardada sólo se deben usar en el dolor

intenso refractario, bajo supervisión de expertos en dolor o un 
equipo multidisciplinar12. 

Inicio y titulación de dosis.

 Se ha de comenzar con dosis bajas de unos 10 mg de mor-
fina oral o su equivalente. A las 72 h se debe evaluar el efecto 
analgésico, efectos adversos y grado en que el paciente retoma 
las actividades diarias. Si se precisa, hay que subir la dosis no 
más de 10 mg/día, hasta un máximo de 90 mg/día en un plazo 
de 4-6 semanas (ver Tabla 4).

 Se ha de advertir al paciente que puede tardarse varios días 
en determinar la eficacia analgésica del tratamiento. Si no se 
observa ningún efecto con dosis de 30-40 mg, probablemente 
no sea adecuado continuar escalando dosis y, por otro lado, si 
no se alcanza el efecto deseado con la dosis máxima, se debe 
derivar a una unidad del dolor. 

 Debido al polimorfismo genético que influencia la respues-
ta a opioides, existe variabilidad individual y algunos pacientes 
pueden requerir dosis más elevadas que otros para alcanzar una 
adecuada respuesta analgésica12.

 Es importante la valoración rutinaria de la función cogniti-
va (mediante el mini-mental test) en los pacientes tratados con 
opioides de forma prolongada. 

Rotación de opioides. 

 La rotación de opioides es una estrategia válida para con-
seguir un equilibrio adecuado entre la analgesia y la toxicidad. 
Está indicada en caso de mal control del dolor o aparición de 
toxicidad, neurotoxicidad, dolor refractario o difícil, desarrollo 
de tolerancia, insuficiencia renal o necesidad de dosis elevadas 
de opioide que hacen difícil o impracticable su administración13. 

Tabla 4: Algoritmo de tratamiento con opioides.

Dolor controlado 
sin efectos adversos

Dolor controlado 
con efectos adversos

Dolor no controlado 
sin efectos adversos

Dolor no controlado 
con efectos adversos

Continuar con la dosis 
de opioide

Disminuir la dosis de 
opioide

Aumentar la dosis de 
opioide

Cambiar el tratamiento

Dosis de
inicio

Tabla 5: Equivalencia entre opioides (modificada de 10).

Dosis
equianalgésica

Factor de conversión

    A morfina      Desde morfina

30 mg

200 mg

20 mg

6 mg

 Aprox. 1:10

100 mg equiv a
40 de morfina

1

0,15

1,5

5

-

0,4

Morfina

Codeína

Oxicodona

Hidromorfona

Tramadol

Tapentadol

Opioide

1

6,67

0,67

0,2

-

2,5

Fuente: elaboración propia.
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 Para establecer la dosis diaria del nuevo opioide se ha de 
tener en cuenta la equivalencia de dosis entre opioides orales 
(Tabla 5) y reducir un 30-50% la dosis equianalgésica resultante 
para evitar la tolerancia cruzada12. Los factores de conversión 
y dosis equivalentes son sólo orientativos, por lo que se debe 
monitorizar la respuesta al pasar de uno a otro. En el caso de 
ancianos o enfermedad hepática o renal, se ha de reducir más 
la dosis de inicio con el nuevo opioide. Se debe reevaluar al 
paciente con frecuencia14. 

 Para rotar desde un opioide distinto a la morfina, se ha de 
calcular primero la dosis equivalente de morfina y utilizar ésta 
para el cálculo de la dosis equianalgésica del nuevo opioide12.

 Efectos adversos. 

 Se dan hasta en el 80% de los pacientes, son similares en 
todos los opioides y aparecen independientemente de su vía de 
administración. Pueden clasificarse en dependientes e indepen-
dientes de la dosis15,16.

 Los más frecuentes son gastrointestinales, como náuseas y 
vómitos, que suelen remitir en unos días. El estreñimiento es 
persistente y requiere de un tratamiento preventivo. 

 La somnolencia puede ser un problema para los pacientes 
que conducen, sin embargo, la tolerancia se produce cuando 
se alcanza una dosis estable. La depresión respiratoria es rara 
y se puede minimizar con una titulación cuidadosa. El prurito, 
sin embargo, es difícil de tratar y requiere una adecuada hidra-
tación de la piel, uso de antihistamínicos o incluso la rotación o 
sustitución del opioide1.

Tolerancia, dependencia y adicción. 

 Es conveniente aclarar al paciente estos conceptos y su rele-
vancia. La tolerancia es la disminución de la respuesta a la dosis 
debido a su uso continuado17, por lo que se requieren dosis ma-
yores para lograr la misma analgesia. La dependencia física es 
la aparición de síndrome de abstinencia (sudoración, midriais, 
bostezos, molestias abdominales, ansiedad, rinorrea, lacrimeo, 
temblor, etc.)12 al suspender o reducir rápidamente la dosis. Y 
la adicción es una reacción idiosincrásica en pacientes vulnera-
bles (con problemas de personalidad, ansiedad, baja autoesti-
ma o antecedentes de abuso de otras sustancias) que hacen un 
uso descontrolado, compulsivo y continuado de los opioides. 
El desarrollo de adicción se estima en un 3,27%, pero si no se 
tienen en cuenta los pacientes con historial de adicciones, baja 
a 0,19%1.

Retirada.

 Para evitar los síntomas de abstinencia y la hiperalgesia se 
ha de retirar la dosis lentamente, aproximadamente un 10% a 
la semana o al día. Cuando se ha alcanzado 1/3 de la dosis ini-
cial, se ha de ir reduciendo más lentamente (un 5% o menos).

Si el paciente experimenta síntomas de retirada o dolor, se 
debe frenar la retirada e incluso plantear un incremento de do-
sis12. Pueden utilizarse adyuvantes para los síntomas de absti-
nencia, como antidepresivos para la irritabilidad y alteraciones 
del sueño, o antiepilépticos para el dolor neuropático, pero 
nunca se han de emplear las benzodiazepinas1. 

Dolor irruptivo. 

 El dolor irruptivo es una exacerbación transitoria de dolor 
que se produce sobre una base de dolor persistente controlado 
por otros medios. En España existen presentaciones de fenta-
nilo bucal y nasal (Actiq®, Effentora®, Abstral®, PecFent® 
e Instanyl®) indicadas en el dolor irruptivo, pero sólo para el 
de origen oncológico. La aparición del dolor irruptivo en el 
DCNO está en entredicho y tiende a ser considerado más bien 
como una forma de pseudoadicción o de infradosificación, re-
comendándose reevaluar al paciente18.

DOLOR CRÓNICO DE TIPO NEUROPÁTICO

 Los mecanismos fisiopatológicos y los síntomas del dolor 
neuropático son completamente distintos de los del dolor no-
ciceptivo y, por tanto, el tratamiento de cada uno de ellos debe 
abordarse de manera diferente. Por ello, resulta importante 
averiguar si existen mecanismos generadores de dolor neu-
ropático en cada paciente, ya que la eficacia del tratamiento 
depende en gran medida de su detección precoz y del conoci-
miento de los síntomas detectados, si bien, los resultados anal-
gésicos frente al dolor neuropático a menudo son moderados 
y distan mucho de los obtenidos en el dolor nociceptivo.

 Como hemos visto, la clásica Escalera Analgésica de la 
OMS es inoperante frente al dolor neuropático, por ello se ha 
establecido una nueva Escalera Analgésica de cuatro pelda-
ños, específica para el manejo de dicho dolor19. 

 Para el manejo del dolor neuropático se ha de:

 1. Iniciar el tratamiento en monoterapia con fármacos de 
1ª línea en monoterapia.

 2. Si la respuesta es parcial, añadir otro fármaco de 1ª lí-
nea. Si éste es ineficaz o mal tolerado, añadir un opioide débil.

 3. Si la respuesta es ineficaz o mal tolerada, se ha de cam-
biar por otro fármaco de 1ª línea. 

	 •	Si es ineficaz o mal tolerado, iniciar monoterapia con un 
opioide potente.

Tabla 6: Tipos de efectos adversos de los opioides.

Dependientes de la dosis: Náuseas, vómitos, somnolencia.
	 •	Aparecen a partir de determinadas dosis.
	 •	Se caracterizan por el fenómeno de la tolerancia.
	 •	Desaparecen a los pocos días o al disminuir la dosis.

Independientes de la dosis: Estreñimiento, alucinaciones.
	 •	Aparecen con independencia de la dosis administrada.
	 •	No desaparecen, porque no existe fenómeno de tolerancia.

Tabla 7: Escalera analgésica para el dolor
   neuropático19.

Escalón Fármacos

1º

2º

3º

4º

•	Antiepilépticos (gabapentina, pregabalina) +/-
 antidepresivos (amitriptilina).
•	Neuropatía diabética: amitriptilina, duloxetina.  
•	Neuralgia del trigémino: carbamazepina.
•	AINE si dolor mixto.

•	Antiepilépticos +/-  antidepresivos +/- opioides
 débiles.
•	AINE si dolor mixto.

•	Antiepilépticos +/- antidepresivos +/- opioides
 potentes.
•	AINE si dolor mixto.

•	Técnicas analgésicas

Fuente: elaboración propia.



	 •	Si esto es ineficaz o mal tolerado, remitir a una Unidad 
del Dolor, donde podrán optar por fármacos de tercera línea y 
técnicas intervencionistas.

 En una reciente publicación se revisaron estudios de efica-
cia y seguridad, y se elaboraron algunos algoritmos. Reprodu-
cimos los de la neuropatía periférica y de la neuralgia del trigé-
mino, por ser los tipos de dolor neuropático más relevantes20.

 Los fármacos de primera elección para el tratamiento del 
dolor neuropático continúan siendo los antidepresivos tricícli-
cos y los antiepilépticos. Los opioides, si bien no considerados 
de elección, pueden ser útiles en cuadros dolorosos neuropáti-
cos resistentes a los fármacos y otras terapéuticas consideradas 
como de primera elección.
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NPP y NPDD

Tratamiento
disestesia

Alodinia
1ª línea:
parche

lidocaína
5%

Analgesia
complementaria

EVA<4:
tramadol/paracetamol

EVA 4-6: tramadol
400 mgr/día

EVA>6:
buprenorfina,

oxicodona

3ª línea: topiramato,
carbamacepina

2ª línea: Si Cl ADT,
fármacos antiepilépticos

No alodinia:
1ª línea: amitriptilina

75 mgr/noche.
Intolerancia: nortriptilina.

Sedación excesiva:
imipramina o

c1omipramina.
Si contraindicado:

duloxetina o venlafaxina.
Si uso tramadol     riesgo sd 

serotoninérgico.
Cambiar de analgésico.

Neuralgia del trigémino

Tratamiento
disestesia

Tratamiento
analgésico

complementario

Alodinia
1ª línea:
parche

lidocaína
5%

2ª línea:
lidocaína

iv y
capsaicina

EVA<4:
tramadol/parace-

tamol

EVA 4-6: tramadol
400 mgr/día

EVA>6:
buprenorfina,

oxicodona

No alodinia:
1ª línea: carbamacepina,

oxcarbacepina
No respuesta: tratamiento

intervencionista:
    Si <65 años sin patología:

descomprensión vascular.
    En >65 años sin patología

con dolor irradiado:
infiltración puntos gatillo.

    En <65 años con patología
con/sin dolor irradiado: balón

de radiocirugía y si fracasa
tratamiento paliativo.

Figura 1. Tratamiento de la neuropatía diabética20.

Figura 2. Tratamiento de la neuralgia del trigémino20.

NPD: Neuropatía periférica dolorosa; NPDD: Neuropatía periférica
diabética dolorosa; EVA: Evaluación visual analógica; CI: Contraindica-
ciones; ADT: antidepresivos tricíclicos.

Antidepresivos. 

 Los tricíclicos son la 1ª línea de tratamiento. Dentro del 
grupo, la amitriptilina es el de elección en nuestro país. Rápi-
damente y con dosis bajas alcanza efecto analgésico, indepen-
dientemente del efecto antidepresivo. Se debe iniciar con dosis 
de 10 mg/día e incrementar semanalmente hasta alcanzar la 
mínima eficaz tolerada, sin superar los 75 mg/día. La dosis 
media habitual es de 25-75 mg/día en 3 tomas o en una toma 
nocturna6,21,22. 

 Los inhibidores selectivos de la recaptación de se-
rotonina y noradrenalina han demostrado su utilidad en 
pacientes con dolor crónico por neuropatía diabética. Se pue-
de pautar la duloxetina a una dosis de inicio de 30 mg/día e 
incrementar hasta 60-120 mg/día en una o dos tomas6,23.

Antiepilépticos.

 La pregabalina es eficaz en la neuralgia postherpética y 
en la neuropatía diabética. Se ha de empezar con 75 mg/día y 
ascender semanalmente 50-75 mg/día hasta alcanzar la dosis 
mínima eficaz tolerada (máximo 600 mg/día). Conviene repar-
tir la dosis diaria en dos o tres  tomas. Precisa ajuste de dosis 
en insuficiencia renal6,24. 

 La gabapentina también es eficaz en la neuralgia posther-
pética y en la neuropatía diabética. No presenta diferencias en 
cuanto a eficacia ni efectos secundarios con respecto a la pre-
gabalina, por lo que se debe plantear como 1ª opción por ser 
más eficiente. La dosis de inicio es de 300 mg/8 h, debiendo 
incrementar 300 mg cada semana hasta alcanzar la mínima 
eficaz tolerada (máximo 3.600 mg/día). También precisa ajuste 
de dosis en insuficiencia renal6,25-27.

 La carbamazepina es de elección en la neuralgia del tri-
gémino. La dosis de inicio es de 100 mg/12 h, con incremen-
tos semanales de 100-200 mg hasta alcanzar la mínima eficaz 
tolerada (máximo 1.200 mg/día)6,28.

Opioides.

 El tratamiento con opioides en el dolor crónico de origen no 
maligno ha sido un tema controvertido, si bien, existe un grupo 
de pacientes con dolor neuropático severo que podrían benefi-
ciarse de su uso como fármacos asociados, siempre que se sigan 
unos criterios restrictivos de selección y un estricto seguimiento 
de los pacientes. Son fármacos de 2º orden y casi siempre se 
han de asociar a los otros fármacos descritos anteriormente. 

 El tramadol se debe iniciar con 50 mg/día y hacer incre-
mentos semanales de 50 mg hasta la dosis mínima eficaz to-
lerada, repartido hasta en 4 tomas diarias y sin sobrepasar los 
400 mg/día.

 La dosis de inicio de la morfina en el dolor neuropático es 
de 15 mg/12 h, con incrementos de 30-120 mg/12 h6. 

Tratamiento tópico.

 La capsaicina dispone de presentaciones en crema y en 
parches. La crema está indicada en el dolor neuropático peri-
férico localizado (3-4 aplicaciones diarias de capsaicina tópica 
al 0,075%). Los parches al 8% son de uso hospitalario en Uni-
dades del Dolor para manejar los posibles efectos adversos. 
Se aplican durante 30-60 minutos y tienen una duración de 
3 meses. La capsaicina produce numerosas irritaciones cutá-
neas y por ello hasta un tercio de los pacientes abandonan el 
tratamiento6,29,30.
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 La lidocaína en parches al 5% está indicada en el dolor 
neuropático secundario a Herpes Zóster. La pauta es de 1-2 
parches durante 12 h continuas en la zona afectada y descan-
so las siguientes 12 h6, 29.

UNIDADES DEL DOLOR

 Dependientes del Gobierno de Castilla-La Mancha, exis-
ten en nuestra comunidad autónoma Unidades del Dolor en 
el Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, Hospi-
tal General Universitario de Ciudad Real, Complejo Hospi-
talario de Toledo y en el Hospital General de Talavera de la 
Reina.

 En estas Unidades se aplican tratamientos farmacológicos 
y técnicas intervencionistas específicas a pacientes que no
responden a otras terapias analgésicas, entre ellos: Radiofre-
cuencia, bloqueos de Trigémino, bloqueo de Ganglio Esfeno-
palatino, bloqueos simpáticos, epidurolisis, bombas intrateca-
les de morfina, etc.

 La derivación a estas Unidades puede ser realizada por 
cualquier médico de Atención Especializada, aunque normal-
mente los que más derivan son reumatólogos, traumatólogos 
y rehabilitadores. Los pacientes candidatos a la derivación son 
aquellos con procesos dolorosos que no responden a las tera-
pias convencionales.


