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“El dolor millor tolerat
és el que tenen els altres”

J. Bonica

“Divinum est opus sedare dolorem”
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L’Acadèmia de Ciències Mèdiques de Catalunya i de Balears
destaca per la seva contribució en l’estudi i la millora de les
Ciències de la Salut. En aquest sentit, l’Acadèmia ha estat
reconeguda, al llarg de la seva existència, per la publicació
periòdica de Monografies Mèdiques que s’han convertit en
importants eines de consulta per als professionals sanitaris.
La Monografia sobre el dolor que ara els presento és una obra
exhaustiva, feta per reconeguts professionals, que tracta un dels
temes actuals que més inquieta, tant a la professió mèdica com a
la ciutadania en general per la repercussió social i sanitària que
aquesta dolència té avui dia.
Els resultats de la darrera l’Enquesta de Salut de Catalunya
mostren que el dolor és un problema molt prevalent en la
població catalana de més de 15 anys d’edat. Fins un 26% de les
persones enquestades manifesten patir dolor.
Aquest és un patiment, un problema que en ell mateix no es pot
considerar com a malaltia, però que per la seva repercussió en la
qualitat de vida de les persones i en la implicació que aquesta
dolència provoca en la societat, s’ha de considerar com un tema
prioritari a tenir en compte. S’ha de continuar investigant i
avançant en l’estudi del concepte del dolor, les causes que el
provoquen i el seu tractament.
L’any 1996, el Departament de Sanitat i Seguretat Social, seguint
amb la línia de treball per a la millora de la qualitat del sistema
sanitari en benefici de la millora de l’atenció que es presta al
ciutadà, va incloure en el Pla de Salut de Catalunya com a un
dels objectius prioritaris la pal·liació del dolor. Posteriorment,
dins el Pla de Salut de Catalunya corresponent al període 1999-
2001 es feia especial menció a la necessitat de prevenir, controlar
i pal·liar el dolor amb la implementació de protocols i guies
d’actuació de les societats científiques. Actualment, 8 hospitals
catalans disposen d’unitats especialitzades en aquest tipus de
dolència.
La Monografia sobre el Dolor de l’Acadèmia de Ciències
Mèdiques de Catalunya i de Balears que tenen a les seves mans
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és un punt de referència a tenir en compte per tots els
professionals sanitaris. Aquesta publicació aporta nova
informació sobre com tractar el dolor, els avenços més rellevants,
la farmacologia analgèsica i un nou camp a destacar, els efectes
analgèsics antiinflamatoris dels opioides.
Estic segur que aquest llibre, a més de ser una eina d’obligada
consulta per a tothom, contribuirà a la millora de la qualitat de
vida de totes les persones. Des d’aquestes línies vull felicitar a
tots aquells professionals que han col·laborat en la seva
elaboració i, que en definitiva, contribueixen a perfeccionar el
coneixement, la comprensió i el tractament d’aquesta dolència.  

Eduard Rius i Pey
Conseller de Sanitat i Seguretat Social
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Poques coses hi ha en el món tan comunes a tots els humans
com el dolor. Des de temps molt pretèrits s’han descrit temes que
en donen constància. La mitologia grega ens descriu el càstig de
Prometeu quan l’àguila li picotejava el fetge; tenim ben present
les paraules “pariràs amb dolor” del Gènesi, així com els dolors
dels condemnats a l’infern que ens descriu Dante en la seva
Divina Comèdia, per citar solament uns exemples. Per a descriu-
re’ls s’hi empren analogies diverses però no hi ha una terminolo-
gia que defineixi afinadament el dolor. 

Els diccionaris defineixen el dolor físic com un “fet subjectiu
consistent en una percepció sensorial més o menys fortament
desplaent, deguda a l’excitació de terminacions nervioses sensi-
tives, que és acompanyada d’una reacció psicoemocional del
mateix caire i de  reaccions que tendeixen a evitar les causes que
la provoquen”.

Però aquesta percepció sensorial pot o no esdevenir dolorosa,
segons quina sigui la capacitat que el sistema nerviós i la matei-
xa persona tinguin per deixar-se influir per aquest estímul. No
tots els individus ni cadascun d’ells en diverses circumstàncies
acusen la mateixa intensitat de dolor envers una estimulació
aparentment idèntica, puix que l’estat emocional, l’experiència
anterior, l’ambient en què ha madurat la persona, etc., influeixen
notablement en aquests aspecte.

I encara, el dolor, es viu de molt diferent manera segons les
característiques de la persona. Hi ha qui el sent com un desafia-
ment per demostrar de què és capaç. En d’altres pot aconseguir-
li compassió i protecció i aleshores és sentit no com una angoixa,
sinó com una seguretat. En altres casos l’actitud és de rebel·lió,
que el fa sofrir més per no acceptar el mal que sofreix. I fins i tot
l’actitud psicològica del malalt que no té esperit de lluita contra
el seu dolor, dóna una resposta física molt pitjor a la medicació.
En poques paraules, l’actitud psicològica contribueix de manera
molt clara en la percepció del dolor.

També hi ha l’actitud de voler ignorar el dolor o la malaltia,
com si d’aquesta manera tant el dolor com la malaltia desapare-
guessin, com si no fos realitat allò que un no percep clarament.

Pròleg
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La por al mal, en lloc de dur-lo a consultar pot produir una inhi-
bició, un aparent desinterès. Hi ha malalts que han oblidat un
dolor d’angina de pit, i se n’han tret de sobre el record com si fos
un mal pensament. Com també, a vegades, el dolor és sentit com
un defecte, com una humiliació que es dissimula perquè molesta
ser servits fins i tot quan aquest rebuig a ser servits fa patir els
familiars sol·lícits que l’atendrien ben de gust. I no podem obli-
dar de qui es refugia en el dolor per egoisme, per treure’n bene-
fici perquè vol ser servit.

Ser altruista en el sentit de voler servir els altres i no acceptar
dels altres un servei, representa un progrés, però també un orgull.
L’actitud adulta i responsable és la de la naturalitat, la que
accepta tant servir al proïsme com la pròpia feblesa que obliga a
deixar-se servir.

La veritat, però, és que tant el dolor com la malaltia són ter-
mes que ens costen d’admetre com un fet natural cosa per la qual,
malgrat que són presents sempre en la nostra vida, els defugim.
Tots els elements que trobem en el dolor, l’angoixa, la conscièn-
cia de la limitació, sovint la por, els trobem en tot ésser humà, de
manera que l’antropologia del malalt és aplicable a tothom, mal-
grat que en el malalt aparegui amb uns trets més dramàtics, més
acusats. I també és veritat que a vegades el dolor o la malaltia, en
impedir fer les activitats habituals, permeten descobrir altres
sentits insospitats fins llavors, de la mateixa manera que veiem
les estrelles de nit quan el sol no hi és. La qüestió és que la nos-
tra cultura actual no ens ensenya gairebé res sobre el dolor, si de
cas només a témer-lo.

I que espera el malalt del metge? Espera que el guareixi, però
també espera tranquil·litat. Quantes vegades hem sentit que ens
han dit: “ara que vostè ha vingut a veure el malalt, tots ens hem
quedat molt més tranquils”. I la malaltia o el dolor segueix igual,
però tant el malalt com els familiars s’han sentit acompanyats.
Quina explicació se li ha de donar al pacient sobre la realitat del
seu dolor? I quina veritat ha de dir-li el metge? Cada pacient,
cada malalt, té dret a la veritat que és capaç d’acceptar. I el dret
a ser ajudat cap a una comprensió cada vegada major. S’ha d’in-
formar pensant en el seu bé, en la seva promoció, pensant fins a
quin punt tindrà fecunditat el que se li expliqui. En resum, no es
pot fer trampa ni a la veritat ni al malalt.

El metge busca una explicació del problema i a la vegada llui-
ta per a solucionar la malaltia o el dolor, és a dir guarir-lo i, si no
és possible, almenys tenir-ne cura i alleujar les molèsties. El bon
professional és sensible al dolor i es compadeix de qui el pateix,
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i actua no solament per aquesta sensibilitat o compassió, sinó per
la solidaritat amb el seu sofriment, del qual es fa solidari.

Afortunadament, en les últimes dècades s’han produït espec-
taculars avenços que han donat un gir important en el concepte
del dolor i el seu tractament. Hi ha hagut un notable augment de
col·laboració entre investigadors i clínics amb l’objecte d’apro-
fundir en el seu estudi i la seva fisiopatologia. Hi ha hagut també
investigadors clínics que han definit amb major precisió les
característiques del dolor i els diversos quadres del dolor crònic.
I també ha estat important la contribució de psiquiatres i psicò-
legs que han ajudat a definir i a destacar la importància dels fac-
tors culturals i emocionals en l’experiència dolorosa total de l’in-
dividu.

Són totes aquestes consideracions i aquests avenços en els
tractaments dels diferents tipus de dolor que els autors d’aquest
llibre posen a la consideració dels seus lectors. És una obra
conjunta de diferents professionals que han estudiat les bases
neuroanatòmiques i fisiològiques del dolor, els nous conceptes en
la investigació farmacològica i d’altres més clínics que tenen
experiència en els tractaments per alleujar-lo o guarir-lo.
A les directores d’aquesta Monografia Mèdica, Carme Busquets i 
M.ª Victòria Ribera, se’ls ha d’agrair haver concebut una obra
que abasti l’ampli camp del dolor amb una visió molt actual, així
com el mèrit d’haver obtingut la col·laboració de professionals
distingits en aquest camp. És una excel·lent i nova aportació d’un
tema que afecta tota la humanitat i que, a la vegada, enriqueix la
col·lecció de Monografies Mèdiques de l’Acadèmia de Ciències
Mèdiques de Catalunya i de Balears.

Joaquim Ramis i Coris
President de l’ACMCB 
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Durant el temps que ha durat l’elaboració d’aquesta
Monografia hem pensat moltes vegades que podria ser millor, que
hauríem pogut dir més coses, que l’actualització ha de ser per-
manent, però tot això, ara ja us ho deixem a vosaltres, estimats
lectors. Hem fet un tall en el temps i hem intentant recollir i
transmetre el que hi havia fins aquest moment sobre aquest tema.
El que hem fet, és el que teniu a les mans.

Doncs bé, ara ja fa gairebé dos anys que decidírem fer un lli-
bre sobre el dolor. No va pas ser una decisió precipitada sinó el
resultat d’anys de treball, de reunions, de discussions, de redac-
tar textos, de consultes, de trobades, on parlàvem i comentàvem
sobre aquest tema en el qual tots els qui hem col·laborat en
aquesta Monografia estem interessats. Fou el President de
l’ACMCB qui ens va donar la solució: fer una Monografia dins la
col·lecció que edita regularment l’Acadèmia. Un tema que inte-
ressa tothom, ja que tots tenim dolor, i pocs coneixen com es trac-
ta, si es pot tractar o, fins i tot, si s’ha de tractar. Recordeu que
disposem de coneixements, tècniques i professionals preparats
per tractar-lo. De tots aquests temes en fem un breu resum que
posem a l’abast de tots vosaltres. Esperem que us sigui útil i que
sigui només l’inici d’un llarg, intens i fructífer treball que entre
tots hem de fer possible.

Aquesta Monografia no pretén ser un llibre més, dels molts
que existeixen, sobre el tractament del dolor. El nostre objectiu
és que sigui un punt de referència, on especialistes en dolor i,
molt especialment, els qui no ho són, puguin trobar informació
sobre la conveniència i la necessitat de tractar-lo, on es pot trac-
tar, com es fa i qui es dedica a fer-ho.

En els capítols successius de la Monografia, primer trobem la
informació referent a la importància del dolor en la vida i com
influeix en la nostra conducta, en el nostre treball, en el nostre
entorn, en la societat i com modifica conductes. Seguidament
tenim ja al nostre abast treballs fets en el nostre àmbit i concre-
tament a Catalunya, sobre la prevalença del dolor a casa nostra.
No és gens fàcil fer estudis d’aquestes característiques, però
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s’han fet imprescindibles per conèixer més sobre aquest tema i
les seves repercussions de tot tipus, personals, familiars, socials i
econòmiques. Aquests treballs els han fet professionals interes-
sats en el dolor i el seu tractament, i aquí donem les primeres
dades obtingudes que reflecteixen aquest problema, aquesta
malaltia que representa el dolor crònic i que ja ens permeten
començar a reflexionar com tractar-lo i a considerar-lo com una
malaltia més que té solució.

La presència de dolor en múltiples malalties és, avui dia, con-
siderat i generalment acceptat com un patiment innecessari, inú-
til, que en moltes ocasions és responsable d’un augment de la
morbilitat, prolongació d’estades hospitalàries i font de trastorns
psicològics importants que precisen atenció i tractament mèdic
especialitzat. Per tant, d’això, es dedueix que s’ha de tractar i
podem afirmar que, en la majoria dels casos es pot controlar efi-
caçment, ja que disposem de fàrmacs, tècniques i professionals
ben entrenats en aquest camp.

Davant d’aquesta evidència, un dels objectius del Pla de Salut
de Catalunya per al bienni 1996-1998, fou proposar interven-
cions adreçades a la millora de la qualitat de vida de les persones
pel que fa a la prevenció i a la pal·liació del dolor. Durant el perí-
ode 1999-2001, el Pla de Salut de Catalunya - Generalitat de
Catalunya, Departament de Sanitat i Seguretat Social.
Barcelona: Departament de Sanitat i Seguretat Social, 1999; 145-
147, diu textualment: “la contribució a la millora de la qualitat
de vida de les persones és un objectiu fonamental del sistema
sanitari català. Determinats problemes de salut com són espe-
cialment les malalties cròniques, les situacions de terminalitat i
alguns procediments diagnòstics i terapèutics, sovint produeixen
un important patiment físic i/o psíquic de les persones que podria
ser sanitàriament evitat o pal·liat. El dolor és un patiment inne-
cessari que pot prevenir-se, controlar-se i pal·liar-se en la majo-
ria dels casos”. Més endavant diu: “alguns estudis efectuats en el
nostre entorn mostren que tant el dolor agut com el crònic són un
motiu important de demanda assistencial i sovint són tractats de
manera insuficient. En el moment actual, el control del dolor és
una prioritat social i sanitària i un signe d’eficiència, de bona
pràctica clínica i de qualitat.

Durant el període 1999-2001, proposa:
1. Estudis descriptius amb la finalitat de disposar de dades de

prevalença del dolor en els diferents àmbits assistencials.



2. Recomanacions per a la prevenció, el tractament i el con-
trol del dolor a Catalunya, amb la participació i el consens
d’experts i societats acadèmiques i científiques.

3. Creació de comitès de dolor interdisciplinaris per tal de
dissenyar un protocol d’atenció al dolor, d’acord amb les
recomanacions establertes per a Catalunya.

4. Proporcionar informació específica als metges d’atenció
primària sobre les condicions de prescripció i les indica-
cions d’utilització dels analgèsics opioides.

Doncs bé, durant aquests darrers anys, ha quedat ben palès
l’interès d’aquest tema, ja que part dels objectius abans esmen-
tats s’han portat a terme. També val a dir que la majoria d’ells ho
han estat gràcies a la voluntat dels professionals interessats en
aquest camp. S’han fet estudis de prevalença, s’han fet i s’estan
fent assaigs clínics, alguns d’ells multicèntrics, que comprenen
Catalunya, Espanya i també Internacionals; docència, difusió i
formació continuada i, fa pocs mesos, s’ha creat la Societat
Catalana de Dolor, dins de l’Acadèmia de Ciències Mèdiques de
Catalunya i de Balears

Des del punt de vista econòmic, el dolor ocasiona a la societat
grans pèrdues. El nombre de persones amb problemes de dolor
agut i crònic és molt elevat i, a causa de la seva gran repercussió
emocional i el grau d’incapacitat que produeix, planteja greus
problemes a nivell humà i enormes pèrdues econòmiques en els
països desenvolupats. Actualment, disposem de diversos estudis
sobre la prevalença i l’impacte econòmic que suposa el dolor.
Aquests estudis apunten que les despeses ocasionades represen-
tarien aproximadament el 2,8% del PIB dels països industrialit-
zats. Segons les darreres dades disponibles (Institut d’Estadística
de Catalunya - AEC/98 ), el PIB de Catalunya l’any 1996 fou:
83.665,62 milions d’euros. El 2,8% del PIB a Catalunya repre-
senta: 2.342,64 milions d’euros anuals. Dins d’aquest cost, s’in-
clouen despeses de personal sanitari, d’Institucions Sanitàries,
medicaments, radiologia, laboratori, ortopèdia, trasllat de
pacients, despeses administratives i absentisme laboral. Ja trau-
reu, vosaltres lectors, les conclusions d’aquestes dades. 

També les Unitats de Dolor són presents des de fa anys a les
nostres contrades. Són els veritables llocs, d’on surt l’interès, el
treball, la dedicació pel dolor. Hi ha tot un capítol on se’n fa una
detallada i acurada descripció.

El nucli central d’aquesta primera part de la Monografia vol
explicar què és una Unitat de Dolor, com funciona, qui n’és el
responsable, on estan ubicades, quins tractaments i quins tipus
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de dolor s’hi tracten. També el material que necessitem i, final-
ment, el personal que hi treballa. No voldríem deixar de comentar
les tècniques emprades i el temps necessari per aplicar-les, així
com els sistemes de valoració del dolor més emprats per nosaltres.

Hem intentat, seguint les indicacions de la IASP
(International Association for the Study of Pain), fer un primer
esborrany del “case-mix” de les Unitats de Dolor. Això, en un
futur immediat, requerirà una àmplia i profunda reflexió, una
ampliació així com consensuar aquest llistat de patologies.

També ens ha semblat interessant traduir i publicar, en aques-
ta Monografia, un treball de la IASP sobre les condicions que han
de reunir, o que s’han de valorar, abans d’iniciar un estudi sobre
el dolor. 

No podíem deixar d’incloure el consentiment informat sobre
els tractaments a les Unitats de Dolor i, el més discutit, el con-
sentiment informat sobre l’ús d’opioides. En són un exemple.
Vosaltres lectors, els donareu la utilitat que us convingui. 

No volíem deixar de comentar-vos algunes de les tècniques
més emprades a les nostres Unitats i ben poc conegudes per
aquelles persones que no tenen gaire contacte amb nosaltres.
Hem fet una revisió actualitzada dels fàrmacs més freqüentment
utilitzats, una descripció de les tècniques mínimament invasives,
tècniques intervencionistes –bombes d’infusió i neuroestimula-
ció--, radiofreqüència, estimulació transcutània i iontoforesi. Un
dels nostres objectius és que conegueu les enormes possibilitats
d’aquestes tècniques en l’alleujament del dolor

Què és una Unitat de Dolor Agut i com funciona, quines són
les seves característiques i quins pacients se’n poden beneficiar,
queda reflectit en un capítol en el qual trobareu la informació
més actual, i que no sol ser present en els llibres clàssics sobre
tractament del dolor.

I en l’apartat d’actualitzacions en dolor hem volgut aportar
informacions novedoses sobre les ciències bàsiques i la revisió de
les bases neuroanatòmiques de la percepció dolorosa, incloent-hi
els darrers avenços en aquest camp. Sobre el futur de la farma-
cologia analgèsica en què, més enllà dels opioides i dels AINE,
explora tot un conjunt de línies d’investigació apassionants.
Sobre el treball dels efectes analgèsics antiinflamatoris dels
opioides, els quals obren un nou camp en el tractament del dolor
i, també, una menció especial al treball sobre els cannabinoides,
que estan en el punt de mira de tots nosaltres. En tots ells, els
autors han buscat les darreres informacions per posar-les al nos-
tre abast. Esperem que en gaudiu.
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Per altra banda hem intentat, en els capítols més clínics,
reflectir dos temes que sempre són marginals en qualsevol trac-
tat de dolor, el dolor en els nens --aquests gran oblidats-- i en la
gent gran, que cada cop guanya en importància per raons
demogràfiques de tots conegudes.

Les repercussions psicològiques del dolor són abordades i
tractades magistralment i des d’un punt de vista poques vegades
publicat, tant per les repercussions que té sobre la persona que
les pateix, com de la manera que pot influir aquesta tasca en
aquelles persones que ens dediquem a tractar-les. Una visió
certa, actual i molt ben reflectida.

Una revisió sobre la Medicina basada en l’evidència, no hi
podia faltar. S’ha fet una exhaustiva i excel·lent recerca en
aquest camp, que ens aporta les darreres dades que creiem que us
seran de gran utilitat.

Esperem i desitgem que aquesta Monografia us serveixi per
conèixer-nos una mica més i que en gaudiu tant com nosaltres
fent-la, organitzant-la i especialment revisant-la. Ha estat tot un
plaer poder treballar en un tema que ens apassiona i amb un con-
junt de companys que han volgut col·laborar d’una manera entu-
siàstica. Esperem contagiar-vos l’interès pel dolor i, molt espe-
cialment, pel seu tractament. No oblideu mai aquesta frase, atri-
buïda al Dr. John Bonica, el primer gran algòleg del nostre temps:
el dolor millor tolerat és el que tenen els altres. I esperem que
compartiu amb nosaltres el punt de vista que el dolor és el resul-
tat d’un procés intel·ligent de la consciència amb una extraor-
dinària plasticitat, i no només una resposta passiva del cervell a
un estímul extern.

Aquesta Monografia no hagués pogut veure la llum sense la
col·laboració dels companys que han escrit els temes, l’Acadèmia
de Ciències Mèdiques de Catalunya i de Balears que ens ha asses-
sorat, ajudant a organitzat tot el tema editorial i, molt especial-
ment, el seu President, Dr. Joaquim Ramis, ja que durant tot el
temps en què hi hem treballat no ha deixat de donar-nos suport,
ànims i ajuda quan li hem demanat. I per descomptat, els labo-
ratoris Pfizer, que han confiat en nosaltres i han considerat que
valia la pena l’aportació econòmica necessària per poder
finançar aquest projecte. 

Gràcies a tots, i a vosaltres lectors, que gaudiu tant d’aquesta
Monografia com nosaltres ho hem fet.

Carme Busquets Julià
M.ª Victòria Ribera Canudas
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Generalitats sobre el dolor
Dr. D. Samper Bernal*, Dra. G. Roca Amatria*

Dr. A. Montero Matamala**, Dra. E. Català Puigbó***
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor.

*Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona.
**Ciutat Sanitària i Universitària de Bellvitge. Barcelona.

***Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

“El dolor ... té un gran impacte en la morbilitat i la mortali-
tat.

… pot significar la diferència entre la vida i la mort”.
Melzack, 1988. 

Fa més de 40 anys que el professor Bonica va reconèixer que
el dolor crònic era una síndrome patofisiològica que transcendia
les diverses causes específiques que podien originar-lo. Des d’a-
leshores hi ha hagut molts progressos en la comprensió de la neu-
robiologia i la psicologia del dolor crònic, i en el seu tractament
a través d’abordatges farmacològics, físics i psicològics.

Durant la dècada passada, el ritme d’interès en el dolor s’ha
accelerat tant en les comunitats mèdiques com en les no mèdi-
ques. La medicina del dolor ha emergit com un nou camp al qual
contribueixen distintes especialitats i on s’han afegit diverses
subespecialitats paral·leles lligades a la psicologia, la fisioteràpia
i la infermeria.

És probable que aquest nou interès en el dolor i el seu tracta-
ment sigui degut a diversos factors. D’una banda, el progressiu
augment de l’expectativa de vida de la població ha comportat
una major presència de quadres dolorosos crònics, de tal manera
que més del 80% de les persones més grans de 55 anys tenen
evidència radiològica d’osteoartrosi i un 50% patirà dolor osteo-
articular; d’una altra banda, s’ha objectivat una major demanda
de les cures sanitàries dels pacients; finalment, hi ha un clar
reconeixement que un tractament òptim del dolor redueix les
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càrregues econòmiques derivades de les discapacitats provocades
per aquestes alteracions físiques (1).

La història del dolor va lligada a la història de l’home i, al
llarg d’aquesta història, s’han creat i generat un munt de mèto-
des per suprimir-lo.

Per a l’home primitiu solament el dolor de causa postraumà-
tica era justificable, mentre que els dolors causats per altres cau-
ses adquirien connotacions màgiques. Haurien de passar diversos
segles des de la consideració del dolor com un sentiment –teoria
d’Aristòtil--, fins a objectivar-lo com una sensació –teoria de
Galè.

En el Renaixement, Leonardo da Vinci va descriure anatòmi-
cament els nervis i va establir-ne la relació amb la sensació dolo-
rosa. Les vies nervioses de transmissió de la sensació dolorosa des
de la perifèria al cervell foren descrites per Descartes en la figu-
ra de l’infant amb l’estímul nociceptiu causat pel foc al peu (2).

Ja en el segle XIX, Bell i Magendie van demostrar que les 
banyes medul·lars posteriors participaven en la sensació doloro-
sa i que les anteriors tenien el paper motor. I Muller va proposar
la teoria de les energies nervioses específiques, segons la qual
cada nervi transportava una càrrega d’energia específica en rela-
ció amb els distints sentits corporals, considerant el dolor com
una sensació específica, cosa que donà la raó a les teories
d’Alcmaeó, Demòcrit, Plató, Galè, Avicena i Descartes. Aquesta
teoria fou corroborada a final del segle XIX (1894) per Von Frey
amb la demostració de les distintes procedències en la percepció
de les sensacions de tacte, fred, calor i dolor (3) les quals, ja al
segle XX, quedaren reforçades en desenvolupar Melzack i Wall
(4) la teoria de la porta d’entrada.

Des del punt de vista terapèutic hi ha referències del tracta-
ment del dolor des de l’època babilònica (2250 aC). i fins i tot en
el papir d’Ebers (1550 aC), el qual fa menció de l’opi per a les
cefalees del déu Ra. Ja al segle XIX s’inicien les tècniques neuro-
quirúrgiques i l’ús dels bloqueigs nerviosos, i en el segle XX les
primeres rizotomies amb injecció d’alcohol i la creació de
Clíniques del Dolor.

Bonica, als anys cinquanta, treballant com anestesiòleg en el
Tacoma General Hospital, va detectar que molts malalts amb
dolors crònics eren tractats de manera incorrecta i vivien i
morien sotmesos a dolors que podien ser alleujats amb les tècni-
ques analgèsiques disponibles, i això per manca de sincronia
entre les distintes especialitats. Va descriure aquest fenomen amb
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una expressió d’“epidèmia silenciosa” i, per primera vegada, va
considerar el dolor com un problema multidisciplinari, consti-
tuint un equip integrat per un psiquiatre, un neurocirurgià, un
cirurgià ortopèdic i un anestesiòleg, entre altres especialistes.

El 1953 Bonica publicava la primera edició del llibre The
management of pain (5) establint les bases de la moderna algolo-
gia:

- Distinció entre dolor agut i crònic.
- Necessitat d’equips multidisciplinaris.
- Col·laboració entre investigadors bàsics i clínics.
Posteriorment es van incorporar els diferents mètodes de

mesurament del dolor (6,7), instruments imprescindibles per ava-
luar l’eficàcia dels distints analgèsics.

Als anys setanta es va estendre el concepte multidisciplinari
del dolor i la idea dels equips, unitats o clíniques del dolor de
Bonica, i el 1974 es creava l’Associació Internacional per a
l’Estudi del Dolor (IASP).

La IASP definia el dolor com una sensació emocional desa-
gradable associada a dany tissular real o potencial, o descrit en
els termes d’aquest dany, definició que d’altra banda continua
vigent fins ara. Actualment la IASP agrupa més de 7.000 asso-
ciats de més de 90 països diferents.

Durant la dècada següent, l’augment de la sensibilització i el
desenvolupament d’unitats de tractament del dolor es va esten-
dre també al control i el tractament del dolor agut, motivant
l’aparició de les Unitats de Dolor Agut. La primera manifestació
escrita sobre la seva existència va ser un article signat per Ready
aparegut a Anesthesiology el 1988 (8), acompanyat d’un editorial
de Saidman, amb un títol molt suggerent: L’anestesiòleg fora del
quiròfan: una oportunitat nova i excitant (9). Ready, anestesiòleg
de l’Hospital de la Universitat de Washington, va relatar la seva
experiència durant 18 mesos al front d’una Unitat d’aquest tipus
(Acute Pain Service), centrada originalment en el tractament del
dolor postoperatori. Des d’aleshores, han anat apareixent dife-
rents models d’organització.

Milions de persones experimenten dolor crònic cada dia, amb
sorprenents despeses en atencions mèdiques, pèrdues de llocs de
treball i discapacitats (10,11). El dolor no alleujat és una raó fre-
qüent per al canvi de metges, de manera que cap d’ells no ignora
les seves despeses econòmiques i emocionals. Les actuacions
inclouen des de procediments farmacèutics, rehabilitadors, psi-
cològics i quirúrgics, fins un ús cada vegada més gran de tracta-
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ments complementaris. Malgrat els esforços per millorar el
maneig del dolor crònic i, amb això, augmentar la qualitat de
vida, l’espiral de despeses solament en dolor crònic mal tractat o
no tractat i l’accés adequat a les diferents cures, continua sent un
problema seriós.

Un estudi epidemiològic realitzat per la SED (Sociedad
Española del Dolor, creada el 1990) va revelar que una de cada
tres persones patien diàriament algun tipus de dolor físic, amb
una incidència més gran en el sexe femení i sent les localitzacions
més freqüents les extremitats inferiors (23,2%), el cap (20,5%) i
l’esquena (12,1%). Aquestes dades incloïen també la població de
la comunitat catalana, objectivant com a dolors més freqüents els
osteoarticulars, el dolor neuropàtic, el dolor oncològic i el vascu-
lar. Ara com ara, el dolor lumbar és la principal causa de limita-
ció física en individus menors de 45 anys, amb la pèrdua conse-
güent de dies laborables que implica. La incidència anual és
màxima entre els 20 i els 30 anys, tot i que la prevalença acumu-
lada de dolor lumbar s’incrementa amb l’edat en tots els estudis
epidemiològics.

Aquestes dades són semblants a les obtingudes en estudis epi-
demiològics als EUA on, entre el dolor crònic, la cefalea recu-
rrent és la causa més freqüent amb 50 milions de pacients, dels
quals el 70% passen almenys un dia al mes al llit a causa d’aquest
dolor (12). Unes altres condicions cròniques que afecten milions
de pacients inclouen lumbàlgia, artritis i trastorns musculoes-
quelètics.

En la majoria de condicions de dolor crònic és freqüent també
una repercussió psiquiàtrica. El 98% dels pacients amb dolor
crònic que acudeixen per ser tractats en Unitats de Dolor, tenen
a més un recurrent diagnòstic psiquiàtric (13). Els símptomes
psicològics que són secundaris al dolor crònic i a les discapaci-
tats, comporten costos emocionals i econòmics tan devastadors
com aquells associats a patologies psíquiques primàries.
Finalment, la major part de pacients amb dolor crònic desenvo-
lupen depressió i problemes familiars amb una prevalença més
alta que la trobada en altres patologies mèdiques cròniques (14).
Sovintegen els episodis depressius recurrents que comporten un
significatiu risc de mort per suïcidi (15). La majoria de pacients
amb dolor crònic experimenten trastorns del son i símptomes
psicològics d’ansietat (10).

El dolor crònic també és causa de conflictes familiars (16). Els
membres d’una família, en què un d’ells té una alteració doloro-
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sa crònica, inicialment poden respondre al dolor amb còlera i
frustració. La cronificació del dolor pot fer que l’altre cònjuge es
comporti amb sol·licitud, cosa que pot reforçar encara més el
comportament del malalt enfront del dolor o, al contrari, que no
accepti la situació i la parella se separi. Essent la principal tasca
de la medicina preservar i restaurar la salut, i alleujar el sofri-
ment, és imprescindible comprendre el dolor per aconseguir
aquestes fites.

El tractament del dolor és actualment un dels objectius pri-
mordials de la professió mèdica i de la política sanitària (és un
dels objectius del Pla de Salut de Catalunya des de l’any 2000),
fonamentalment per la gran repercussió que té en el benestar de
la població d’un país.

El dolor és la manifestació que origina la majoria de consul-
tes mèdiques, i els analgèsics no opioides i AINE són dos dels
grups de fàrmacs més servits a les nostres farmàcies, cosa que ens
ofereix una aproximació de la importància des del punt de vista
social del dolor com a problema clínic, amb un cost global en els
països del nostre entorn que supera el 2,5% del PIB (17-19).

Mentre el tractament del dolor crònic no oncològic és sovint
un desafiament, no es pot dir que el dolor oncològic hagi estat
dirigit adequadament. No disposem encara de cures pal·liatives
adequades per a la majoria de ciutadans, dels quals molts patei-
xen un dolor que podria ser tractat amb més efectivitat (1).

Els coneixements tant sobre els mecanismes del dolor com del
seu tractament s’han anat ampliant en base, fonamentalment, als
avenços que s’han produït en aquests darrers anys tant en el
camp de la investigació clínica com en la bàsica.

En aquest avenç han tingut un protagonisme molt important
les Clíniques del Dolor o Unitats de Tractament del Dolor.
Actualment hi ha a Espanya 73 unitats reconegudes oficialment.
La Clínica del Dolor de l’Hospital de la Vall d’Hebron fou la
segona clínica d’Espanya després de la de l’Hospital 12 de
Octubre de Madrid, inaugurada a mitjans dels anys setanta. A
Catalunya, en una enquesta en què van participar 61 hospitals
del Servei Català de Salut, 35 d’ells disposaven de Clínica del
Dolor i totes elles depenien del Servei d’Anestesiologia de
l’Hospital. D’aquestes 35 unitats, solament cinc complien criteris
d’Unitats de Dolor Multidisciplinàries amb dedicació completa
de personal des del punt de vista d’horari laboral (més de 40
hores setmanals).

Independentment d’aquest factor de dedicació, totes elles han
tingut una influència important en la millora del coneixement
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del dolor i en la seva assistència, així com en la dedicació de la
formació de metges de primària, especialistes i personal d’infer-
meria.

En el nostre país el tractament del dolor ha millorat significa-
tivament durant els darrers anys. Tenint com a referència l’indi-
cador de consum de morfina, establert per l’OMS com a control
de qualitat del tractament del dolor, actualment Espanya ocupa
el desè lloc del rànquing europeu, amb 7 kg de morfina per milió
d’habitants i any. Es tracta d’una posició intermitja, pròxima a la
de França i Alemanya, millor que la d’Itàlia, Grècia i Portugal,
però encara molt allunyada dels països anglosaxons. Dinamarca
ocupa el primer lloc amb 32 kg. A Catalunya la taxa és superior
a la resta d’Espanya, amb una taxa l’any 1996 de 16 kg per milió
d’habitants i any.

Actualment s’ha demostrat que és més profitós dedicar recur-
sos al tractament correcte del dolor en estats inicials, ja que els
casos d’incapacitat crònica requereixen abordatges molt més
costosos i amb un èxit menor. Per això, l’enfocament multidisci-
plinari del pacient amb dolor crònic en les fases més precoces
possibles, suposa el millor model terapèutic amb la finalitat de
reinserir el pacient a una vida sociolaboral al més plena possible.

Les sistemàtiques revisions de la literatura científica sobre
l’impacte del dolor crònic en totes les àrees, han demostrat la jus-
tificació de l’ús de centres de dolor multidisciplinaris compostos
per metges, psicòlegs, infermeres, fisioterapeutes i terapeutes
ocupacionals. Turk informa que els centres multidisciplinaris
redueixen els costos mèdics en un 58% i en un 31% el nombre de
reintervencions patides per dolor persistent d’esquena. La fre-
qüència de retorn a la feina (68%) des de la unitat multidisci-
plinària, és quasi el doble del 36% després de tractaments con-
vencionals unimodals (20).

Finalment, hem de recordar que el dolor crònic és una entitat
en ella mateixa, que hauria de ser controlat proporcionant una
atenció especialitzada amb la utilització dels fàrmacs i de totes
les tècniques necessàries. Per a això calen professionals ben pre-
parats i entitats públiques i privades que facilitin la formació,
que promoguin la investigació i que proporcionin a aquests pro-
fessionals els recursos necessaris per a desenvolupar aquesta
tasca.
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CONSIDERACIONS GENERALS

El dolor és el símptoma que refereixen amb més freqüència els
pacients quan sol·liciten assistència mèdica. Tot i que un nombre
elevat de malalts que en pateixen demanen assistència en el medi
extrahospitalari, hi ha una considerable proporció de pacients
hospitalitzats que també presenten aquest símptoma. Aquesta ha
estat una troballa constant des del clàssic estudi realitzat per
Parkhouse i cols.1 o el conegut treball de Marks i Sachar.2

Aquests investigadors mostraren tres fets essencials que han
esdevingut posteriorment una dada rutinària en tots els estudis
realitzats arreu del món en pacients mèdics i quirúrgics: 

1) La presència de dolor d’elevada intensitat
2) Una baixa prescripció de fàrmacs analgèsics, especialment

opioides. 
3) Un baix compliment de les pautes prescrites.

ESTUDIS QUE EVIDENCIEN LA PRESÈNCIA DE
DOLOR D’ELEVADA INTENSITAT 

El primer estudi que va analitzar la presència de dolor en els
pacients hospitalitzats fou el de Donovan i cols.3, on estudiaren
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una mostra de 353 pacients hospitalitzats en serveis mèdics i qui-
rúrgics. Assenyalaren la presència de dolor en el moment de l’en-
trevista en el 79% dels pacients i, d’aquest 79%, el 58% presen-
taren un dolor insuportable en algun moment de la seva hospita-
lització. 

Abbot i cols. 4 són els autors que varen estudiar una mostra
més nombrosa de pacients (2415) mèdics i quirúrgics, i descrivi-
ren que la meitat dels seus pacients presentaren dolor en el
moment de la entrevista i, en el 36%, un dolor insuportable en les
darreres 24h.

Un treball realitzat en una Institució Hospitalària de Sabadell
va mostrar que el 55% dels 217 pacients adults amb malalties
agudes van manifestar dolor5. La prevalença de dolor fou del 61%
en els pacients hospitalitzats en l’àrea pediàtrica. En els pacients
hospitalitzats en l’àrea sociosanitària, que pateixen malalties crò-
niques, la prevalença fou del 35%. A més, en aquest darrer grup
de pacients s’objectiva que un 68% de pacients, malgrat tenir
analgèsia prescrita, van manifestar dolor. Un altre estudi6 realit-
zat en una mostra de 122 pacients d’un hospital del Barcelonès, va
trobar una prevalença (53,3%) molt similar a la del centre de
Sabadell. La investigació portada a terme a l’Hospital Juan
Canalejo de la Coruña7 va evidenciar una prevalença més baixa
(35.7%) però un 5,1% de pacients referien un dolor insuportable.
Aquestes dades són similars a les trobades en altres centres euro-
peus i nord-americans. Així, un recent treball realitzat per
Durieux i cols.8 en el qual s’entrevistaren 539 pacients, dels quals
239 eren quirúrgics, varen descriure que un 60% de pacients
tenien dolor en el moment d’arribar a l’hospital o en les primeres
24 h de la seva hospitalització. Aquest dolor fou intens o insupor-
table en el 20% dels pacients, el dolor era permanent en el 43% i
en un 41% fins i tot impedia el descans nocturn.

Nombrosos estudis han mostrat una elevada prevalença de
dolor postoperatori. En el nostre medi, els més recents són: un
estudi multicèntric9 realitzat amb una mostra de 993 pacients
intervinguts de diversos procediments de cirurgia digestiva, on es
va trobar que el 38% dels pacients avaluats referiren un dolor
intens o insuportable durant el primer dia de la seva intervenció.

La Taula I recull les principals característiques dels estudis de
prevalença més importants. 

L’altre estudi realitzat recentment a l’Hospital de Sant Pau,10

i que respon a les necessitats dels objectius demanats pel Servei
Català de la Salut per l’any 2001, ens mostra també l’alta preva-

32 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



lença de dolor ( 54,7% ), del qual un 76,3% és agut i un 17,8% és
crònic.

ESTUDIS QUE AVALUEN LES PAUTES ANALGÈSIQUES

Alguns dels estudis descrits en la secció anterior assenyalaven
que un nombre important de pacients no tenien una prescripció
analgèsica adequada. Per exemple, en l’estudi d’Abbot i cols.4

només el 40% havien rebut alguna medicació analgèsica en
aquest període. En altres estudis, gairebé la meitat de pacients
amb dolor no havien rebut analgèsics. Per exemple, Johston i
cols.11 assenyalaren que el 46% dels pacients pediàtrics amb
dolor intens no havien rebut analgèsics i Valero i cols.7 refereixen
que un 46,1% dels pacients que patien dolor no tenien prescrita
analgèsia. Aquest mateix estudi esmentava que en un percentat-
ge elevat dels pacients (40,4%) l’analgèsia era prescrita a deman-
da (analgèsics si els malalts en demanaven). El metamizol (dipi-
rona) fou el fàrmac més utilitzat (47%). Cal remarcar que els
pacients quirúrgics reberen analgèsics amb més freqüència que
els mèdics.

Cañellas i cols.5 destacaren que el 55% del total de pacients no
tenien prescrit cap analgèsic. En analitzar separadament els
pacients pediàtrics i els pacients amb malalties cròniques obser-
varen que el 49% i el 61%, respectivament, no tenien prescrits
analgèsics. En un estudi posterior12 realitzat nou anys després al
mateix centre, en una mostra de 193 pacients s’observà un aug-
ment de la prescripció d’analgèsics (63,7% enfront del 45% del
primer estudi). Aquest treball objectivà també una major sensi-
bilitat en el tractament del dolor, ja que només existia un 9,3%
de pacients amb dolor sense tractar comparant-lo amb el 24,9%
de l’any 1993. L’estudi de l’hospital de Sant Pau10 mostra que el
67% dels malalts tenen pauta analgèsica prescrita. En el 35,7%
de pacients, la pauta és fixa i en el 61,4% és a demanda. Els
opioides foren prescrits en el 21% dels pacients amb pauta
analgèsica.

Un altre fet que podria aclarir l’elevada prevalença de dolor
intens és l’existència d’un percentatge molt alt de prescripció a
demanda (53,3%), com s’observà en l’estudi de Guitart i cols.6

En l’estudi multicèntric espanyol de Vallano i cols.9 es deter-
minà que més de la meitat dels pacients rebé un analgèsic no
opioide, una desena part un opioide com a únic fàrmac i una
quarta part el fàrmac prescrit era una associació. El fàrmac més
utilitzat fou el metamizol (68%) a una dosi diària mitjana de
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5185 mg. La petidina fou l’opioide més utilitzat en el 21% de
pacients a una dosi diària mitjana de 257,6 mg. La majoria de
prescripcions (54,5%) estaven pautades a intervals fixos d’admi-
nistració.

El treball de Durieux i cols.8 va evidenciar una prescripció
més alta d’analgèsics (79%). El 65% dels pacients rebien un o
diversos analgèsics no opioides, el 39% prenien un opioide menor
i un 26% un opioide major. Com en els altres treballs, l’hospita-
lització a medicina estava associada a una prescripció menys fre-
qüent i eficaç.

ESTUDIS QUE AVALUEN EL COMPLIMENT DE LES
PAUTES ANALGÈSIQUES 

Són pocs els treballs que analitzen acuradament el compli-
ment de les pautes analgèsiques, fet molt important, ja que pau-
tar un analgèsic no és sinònim d’administrar-lo al pacient. Tenim
coneixement de tres treballs que ho analitzen.

Donovan i cols.3 referiren que els pacients només varen rebre
com a mitjana menys de la quarta part de la medicació prescrita.
Malgrat que la mostra considerà pacients d’àrees mèdiques i qui-
rúrgiques, l’anàlisi es realitzà de forma conjunta i, per tant, no es
pogueren establir les diferències entre uns i altres.

El treball de Vallano i cols.9 mostrà un compliment diferent de
la prescripció segons el fàrmac utilitzat. Així, en els fàrmacs no
opioides el compliment oscil·là entre el 41% del metamizol i el
89% del clonixinat de lisina. En el cas dels opioides la petidina
es va administrar en un 39,5%.

En el treball recent de Català i cols10 s’observa que la valora-
ció del dolor consta als fulls de seguiment per part d’infermeria
com una constant més en el 89,9% dels pacients, i que es fa
segons les escales de valoració de dolor i que s’administra la
pauta analgèsica en el 55,4% dels pacients.
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Conclusions

Tots els treballs analitzats evidencien una elevada prevalença
del dolor en tot tipus de pacients. Respecte a la prescripció s’ob-
serva un percentatge significant d’absència de pauta analgèsica.
L’hospitalització als serveis de Medicina està associada a una
prescripció menys freqüent i eficaç. 

L’anàlisi de l’ús d’analgèsics en pacients pediàtrics és superior
als pacients adults o crònics. Aquestes evidències poden indicar
un canvi en els hàbits de prescripció i una major sensibilitat cap
al dolor en els nens.

És possible que cada cop tinguem una major consciència del
problema. Aquest fet s’evidencia en els treballs realitzats a
l’Hospital de Sabadell, en què s’objectiva una millora en la pre-
valença del dolor i de les pautes analgèsiques en l’interval de nou
anys transcorreguts entre els dos estudis. 

Per altra banda, en els pacients ancians sorprèn la poca aten-
ció que s’hi presta en la literatura mèdica i d’infermeria.13 De fet,
menys de l’1,1% dels treballs publicats anualment sobre dolor es
refereixen al dolor geriàtric14 i, atès el progressiu envelliment de
la població i, com a conseqüència, un augment de les malalties en
aquest grup de persones, caldria endegar nous estudis en els
pacients ancians ingressats en centres sociosanitaris. El tracta-
ment del dolor hauria de constituir un dels aspectes més impor-
tants de l’assistència que se’ls proporciona.

Agraïments

Al Dr. Josep-Eladi Baños pels seus suggeriments en l’elabora-
ció d’aquest text.
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Prevalença del dolor
a la població de Catalunya
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Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

CONSIDERACIONS GENERALS

El dolor és una de les causes que més afecta la qualitat de vida
de la població general, amb importants conseqüències en l’àmbit
personal, familiar i laboral. Així mateix, és un dels principals
problemes de salut pública per la seva gran repercussió socioe-
conòmica. Proves de la seva importància són el fet que consti-
tueix un dels motius més freqüents de consulta mèdica i d’utilit-
zació dels Serveis de Salut (Frölund i Frölund, 1986, De Miguel,
1992). Els analgèsics són el primer grup de consum de medica-
ments (Del Rio i cols., 1995, Anònim 1997) i s’ha calculat que les
despeses directes i indirectes generades pel dolor suposen el 2,8%
del Producte Nacional Brut (PNB) dels països industrialitzats
(Sternbach, 1986). Per tant, el dolor esdevé una problemàtica que
ultrapassa el marc estrictament personal i sanitari per esdevenir
un problema o malaltia social. En aquest sentit, Wall (1991) defi-
ní el dolor en les societats occidentals com una epidèmia silent.
És en aquest marc que els estudis sociològics i epidemiològics
permeten assolir els coneixements necessaris per establir la
dimensió del problema i afavorir el desenvolupament de mesures
específiques per a la seva solució.

Diversos estudis han determinat la presència de dolor a la
població general, la majoria d’ells realitzats a països anglosaxons
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o nòrdics, com el de Crook i cols. (1984) al Canadà, Taylor i
Morency (1985) als EEUU, Sternbach (1986) als EEUU, Andersen
i Worm-Pedersen (1987) a Dinamarca, Von Korff i cols. (1988) als
EEUU, Brattberg i cols. (1989) a Suècia, Bowsher i cols. (1991) al
Regne Unit, James i cols. (1991) a Nova Zelanda, Andersson i
cols. (1993) a Suècia i Boureau i Sahmoud (1993) a França.

S’han observat diferències en la prevalença del dolor i les
seves característiques. Aquestes són degudes, en part, a les difi-
cultats metodològiques inherents a aquest tipus d’estudis
(Crombie, 1994), com ara la utilització de diferents definicions de
dolor, la dificultat en el coneixement exacte del diagnòstic etiolò-
gic, la complexitat d’aquest símptoma o la avaluació de diferents
períodes. Per aquestes i altres raons (culturals, religioses, ètni-
ques, geogràfiques), la generalització dels esmentats resultats al
nostre país no seria correcta. 

Actualment, en el nostre país existeixen dos estudis de preva-
lença relativament novedosos, que intenten establir tant la quan-
titat de persones que pateixen aquest símptoma com les reper-
cussions que d’ell es deriven. (Baños i cols.,1996, Bassols i cols.,
1999 i 2002). El primer, realitzat en una mostra representativa i
aleatòria de 1964 persones adultes a Catalunya (Baños i Bassols)
i el segon en 5000 persones adultes a tot el territori espanyol,
agrupades en autonomies, entre elles, Catalunya (Català i cols.,
2001). Ambdós es realitzaren mitjançant una enquesta telefònica.
S’analitzà la presència de dolor de qualsevol tipus, les zones del
cos més afectades, les seves possibles causes i les seves caracte-
rístiques, les diferents opcions terapèutiques, l’impacte en la
qualitat de vida i les conseqüències laborals, així com les dades
sociodemogràfiques. 

Les taules resumeixen les troballes més importants d’ambdós
estudis.

PREVALENÇA 

Els resultats dels diferents estudis evidencien que la preva-
lença oscil·la moltíssim, entre un 82% a Nova Zelanda i un 17%
en el Regne Unit. En canvi, són similars quant a les característi-
ques del dolor: és més freqüent en dones, hi ha una elevada fre-
qüència de cefalea, mal d’esquena i dolor a les extremitats infe-
riors, predomina el dolor de llarga durada, i augmenta amb l’e-
dat, tot i que alguns autors com Bowsher (1991) i Andersson
(1993) evidencien una tendència a disminuir en les persones
grans. 
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A Catalunya la prevalença global fou elevada. En l’estudi de
Bassols un 78,6% de persones que havien patit dolor durant un
període de 6 mesos. A l’altre estudi, en el qual s’objectivà el dolor
només del dia abans i de la darrera setmana, la prevalença fou
del 29,6% i del 43,2% respectivament. Sempre va ésser inferior
en homes i aparegué en totes les edats amb tendència a disminuir
en persones grans. Les localitzacions més referides foren l’esque-
na, el cap (més en dones joves) i les cames (més en persones
grans). Les etiologies més citades foren les malalties osteoarticu-
lars, la migranya i les relacionades amb el treball. La prevalença
de dolor crònic (dolor de més de tres mesos de durada) es con-
templà de diferent forma en els dos estudis mencionats, predo-
minant el dolor de llarga evolució (84% de més de 6 mesos) en
l’estudi de Bassols. Català determinà una prevalença de dolor
crònic del 23,4% i per comunitats autònomes a Catalunya fou
lleugerament inferior al total de la població espanyola (28,1% i
41,2% respectivament).

CARACTERÍSTIQUES DEL TRACTAMENT
Només s’analitzà en alguns estudis de prevalença del dolor a

la població general. Crook i cols., 1984, Taylor i Morency (1985),
Von Korff i cols. (1988 i 1990), Andersson i cols. (1993) i Brattberg
i cols. (1989) determinaren una gran utilització dels Serveis de
Salut degut a un nombre elevat de consultes a diferents profes-
sionals, així com la realització de diferents estratègies terapèuti-
ques. Eissenberg i cols.(1993) i Paramore (1997) evidenciaren el
seguiment de diverses medicines complementàries.

En el nostre medi l’opció terapèutica d’elecció fou la visita
mèdica (66,3% i 66%), seguida de l’automedicació (27,6% i 29%),
l’abstenció terapèutica (10,6% i 20%) i l’ingrés hospitalari (2,6%
i 2,1%) (Bassols 2002 i Català 2001 respectivament). 

S’abstingueren més els homes i les persones joves.
Anaren més al metge les dones i per dolors intensos d’esque-

na, cames o cap. El nombre de consultes augmentà amb l’edat i
la majoria (72,6%) acudí a centres del Servei Català de la Salut.
El tractament més prescrit fou el farmacològic (86,5%): diclofe-
nac, paracetamol, salicilats i metamizol com a més habituals, i el
grau d’alleujament fou variable, essent el pitjor el mal d’esquena
i el de les cames (Bassols 2002).

S’automedicaren més les dones joves, amb dolors de mitjana
intensitat i sobretot amb mal de cap i odontàlgies. Més de la mei-
tat l’associaren a altres mesures terapèutiques. Els analgèsics
més utilitzats foren l’àcid acetilsalicílic (44,5%) i paracetamol
(35,1%) (Bassols 2002).
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REPERCUSSIONS DEL DOLOR A LA POBLACIÓ

La informació aportada pels estudis és reduïda i desigual. En
general s’observà una limitació de l’activitat habitual en les per-
sones que pateixen dolor, Von Korff i cols., (1988) referiren un
4,5%, i Boureau i Sahmoud (1993) un 35 %. De la mateixa mane-
ra el dolor generà repercussions en l’activitat laboral, així com
importants pèrdues de dies de treball. Taylor i Morency (1985)
calcularen 23 díes/persona/any, i Boureau i Sahmoud (1993) una
mitjana de 2,3 dies d’incapacitat laboral transitòria. 

A Catalunya un 25,4% i un 27,1% de persones (Bassols, 1999
i Català, 2001 respectivament), manifestà afectació de l’activitat
habitual i un 56% (Català i cols., 2001) afectació en les relacions.
L’anàlisi del grau de limitació de diferents activitats determinà
que en un 10,4% fos impossibilitada, essent caminar de pressa,
treballar, estudiar, fer la feina de casa, dormir i pujar i baixar
escales les més afectades. La durada de la limitació fou impor-
tant, una tercera part amb una mitjana de 71 dies i un 10,4% la
considerà crònica.  Un 19,6% precisà allitament d’unes dues set-
manes. Del grup de treballadors remunerats un 10,2% estigué de
baixa laboral amb una durada mitjana de 47 dies. El dolor
motivà un 3,3% de casos d’incapacitat total (Bassols, 1999). En
l’estudi realitzat per Català s’observà també que del 27,1% d’a-
fectats un 29,8% és població laboralment activa (entre els 45-65
anys). 

Conclusions

La prevalença de dolor a la població general adulta de
Catalunya és elevada, apareix en totes les edats amb tendència a
augmentar en persones grans, i més en dones. Els dolors més fre-
qüents són el mal d’esquena, el mal de cap i els de les extremitats
inferiors. Cal destacar l’elevat percentatge de dolor crònic i la
seva intensitat. 

Les opcions terapèutiques són múltiples i sovint s’associen. És
molt elevat el nombre de visites a diferents professionals, així com
el consum de fàrmacs (prescrits o en forma d’automedicació). 

Afecta l’activitat habitual i de relació i moltes vegades les
impossibilita. Ocasiona importants pèrdues de dies de treball i
fins i tot invalidesa, amb gran repercussió socio-econòmica. 

Tots aquests arguments són més que suficients per elaborar
plans per tractar el dolor, alleujant els pacients i disminuint els
elevats costos socials i econòmics que comporta.
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Percentatge

Prevalença 78,6

Sexe* Dones 85,6
Homes 71,5

Edat interval d’anys* mitjana±DE 47,2±17
20-30 80,5
31-50 80,1
51-70 77,4
71-91 73,6

Localització Esquena 50,9
Cap 42,0
Cames 36,8
Coll 31,8
Braços 27,1
Dents 21,9
Abdomen 18,2
Pit 9,7
Cara 4,2

Característiques Etiologia
-osteoarticular 26,2
-migranya 16,5
-relació amb el treball 7,8
Durada
-<1 mes 4,7
1-6 mesos 11,1
-6 mesos-1 any 7,4
-<1 any 76,6
Intensitat
-lleuger 10,8
-moderat 35,2
-intens 31,0
-molt intens, insuportable 23,0

Conducta terapèutica Visita mèdica 66,3
Automedicació 27,6
Teràpies no convencionals 20,5
Rehabilitació física 13,8
Abstenció terapèutica 10,6
Ingrés hospitalari 2,6

Conseqüències Interferència diferents activitats
-gens 74,6
-bastant 15,0
-moltíssim 10,4
Limitació activitat habitual 31,7
-mitjana±DE (díes) 71,1±197,6
Necessitat de fer llit 19,6
-mitjana±DE (díes) 13,3±42,7

Taula. Dolor a la població general de Catalunya.
Grandària de la mostra:1964. *diferències significatives entre els diferents grups

(Bassols i cols. 1999, 2002)
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Percentatge

Prevalença El dia abans 29,6%
Prevalença En els últims 7 dies 43,2%

Sexe Dones 37,6%
Homes 20,9%

Edat 18-29 20,1%
30-44 25%
45-64 33,7%
> 65 41,8%

Localització Esquena 24,6%
Cap 20,3%
Cames 22,7%
Coll 4,5%
Braços 5,6%
Abdomen 5,7%
Pit 1,8%
Cara 4,3%

Etiologia -osteoarticular ( reumatisme ) 18,3%
-migranya/mal de cap 10,5%
-cops/contusions 6,4%
- cirurgia 2,9%
- no saben la causa 13,4%

Conducta terapèutica Visita mèdica 66%
Automedicació 29%
Teràpies no convencionals 10%
Abstenció terapèutica 39%
Ingrés hospitalari 2%

Conseqüències Interferència diferents activitats 27,1%
- va fer menys de l’habitual 13,4%
- va disminuir l’activitat laboral 11%
- baixa per malaltia 2,2
- no va sortir de casa 5,1%
- incapacitat laboral 1,6%

Taula. Dolor a la població general sobre 5000 persones.
(Català i cols. 2001)
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Història del tractament
del dolor

Dr. Carlos de Barutell Farinós
Unitat de Dolor. Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

President de la Societat Catalana de Dolor.
President del Fòrum per l’estudi del Dolor.

President electe de la Societat Espanyola del Dolor.

Abans de 1960 no hi havia especialistes en dolor. Entre 1930-
1945 els pioners del tractament del dolor, tots ells cirurgians,
havien realitzat avenços importants en la matèria. Leriche (1) fou
el primer en identificar el dolor crònic com un estat de malaltia,
i va descriure en el seu clàssic llibre La cirugía del dolor el trac-
tament de la distròfia simpàtico reflexa i de la causàlgia.
Livingston tenia el seu laboratori de dolor i també va publicar un
llibre (2) en el qual explicava els mecanismes del dolor de la
causàlgia i els seus estats afins. Beecher va investigar la resposta
al placebo, així com les ja clàssiques observacions sobre el dolor
en ferits de guerra (3).

Després de la Segona Guerra Mundial van aparèixer als
Estats Units moltes clíniques de bloqueig nerviós, com les de
Rovenstine (4) i Apgar (5).

Durant la Segona Guerra Mundial, Bonica va observar la
complexitat del tractament del dolor crònic en augmentar la res-
posta per factors psicològics, depressió, patiment i medicació
excessiva, i va entendre que per a solucionar tots aquests proble-
mes derivats del dolor complex no havien de ser tractats per un
sol metge, sinó que el resultat seria millor si els tractava un equip
multidisciplinari d’especialistes mèdics, ben formats i amb
interès en la matèria. 

En acabar el servei militar, a finals de 1946, Bonica va posar
en pràctica aquest plantejament multidisciplinari al Tacoma
General Hospital i va editar el 1953 el seu text monumental sobre
el dolor The Management of Pain (6).
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Observem que abans de 1960 no hi havia especialistes en
dolor: només existia el treball d’un home, el Dr. J. J. Bonica que,
de forma autodidacta, per l’experiència que havia adquirit en el
tractament de ferits durant la Segona Guerra Mundial i per la
seva visió de futur, treballava en aquest camp. Els clínics no dis-
posaven de revistes relacionades amb el dolor, ni de laboratoris
de recerca, ni fons ni subvencions per a l’ensenyament i el trac-
tament del mateix. La majoria de llibres de medicina no mencio-
nen pràcticament, o ho fan en pàgines comptades, la fisiologia ni
el tractament del dolor. També és nul l’ensenyament del dolor en
els plans d’estudi de les carreres de l’àrea sanitària.

Es descriu el dolor com un estat derivat de la malaltia, amb la
qual cosa un tractament correcte d’aquesta malaltia alleugerirà
el dolor.

Es considera el sistema nerviós sensitiu com un conjunt pas-
siu de vies que condueixen impulsos aferents al cervell.

El 1960 Bonica, en ésser nomenat Cap del Servei
d’Anestesiologia de la Universitat de Washington a Seattle, va
crear en aquest centre la primera clínica multidisciplinària del
dolor, que ha servit de model per a una multitud de clíniques d’a-
quest tipus creades a tot el món.

La publicació de la teoria del gate control el 1965 (7) per
Melzack i Wall va causar un profund impacte en les activitats
investigadores i clíniques. Es va reconèixer el sistema nerviós
com a modulador de la informació sensorial tant a les sinapsis
primàries com al cervell. El nombre d’articles sobre el dolor va
anar augmentant, però els llibres de text seguien sense conside-
rar el dolor com un problema clínic important.

El maig de 1973 Bonica va convocar The International Pain
Symposium a Issaquah, Washington, del qual va derivar la crea-
ció, un any més tard, de la International Association for the
Study of Pain (IASP) que edita des de 1975 la revista Pain, cele-
bra un congrés mundial cada tres anys i fomenta la creació de
capítols nacionals.

Durant aquesta dècada van aparèixer altres revistes en dife-
rents països. L’abordatge biopsicosocial es va convertir en una
alternativa al concepte biomèdic del dolor, i el tractament multi-
disciplinari del dolor va esdevenir part integral del moviment del
dolor. La modulació de la informació aferent es va reconèixer
com a norma, no com a excepció. La investigació sobre el dolor
va prosperar, tot i que es disposava de pocs models animals de
dolor crònic extrapolables als pacients.
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L’ensenyament i els programes educatius van començar a ser
més freqüents i els articles científics van augmentar en nombre i
en qualitat. No obstant això, pocs llibres consideraven el dolor
com un problema important. 

En la dècada de 1980-1990 la recerca sobre el dolor va expe-
rimentar un creixement desmesurat, com la majoria de les bran-
ques de la neurociència. Es van establir les normes per a la cura
i el tractament dels pacients. Van continuar augmentant els tre-
balls científics i els llibres dedicats al dolor. Es va normalitzar la
terminologia, (8) cosa que va fer possible la celebració de reu-
nions clíniques multicèntriques. El tractament pal·liatiu es va
convertir en especialitat per si mateix i també a causa de l’enve-
lliment de la població.

La problemàtica del dolor es va ampliar per la politització de
la sanitat i es comença a parlar amb insistència dels costos de les
cures i dels procediments utilitzats.

La recerca de biologia molecular sobre els processos nocicep-
tius i modulació central va prosperar entre 1990-2000, i es van
ampliar els nostres coneixements sobre la cèl·lula i la membrana
origen de la transmissió de la informació nociceptiva. 

Les noves tècniques d’imatge, com la Ressonància Magnètica
Funcional (RMF) i la Tomografia per Emissió de Positrons (PET),
ofereixen nous mètodes d’observació de la funció cerebral a
nivell psicològic i cognitiu (9).

En l’actualitat s’ha avançat molt en el tractament del dolor
agut (postoperatori, postraumàtic, del part), però estem lluny pel
que fa al dolor crònic. Malgrat els avenços aconseguits, encara
som incapaços de tractar amb èxit els pacients que s’adrecen a
nosaltres amb certs tipus de dolor intens, una capacitat funcio-
nal disminuïda i alteracions psicològiques. El tractament del
dolor significa, a més del control simptomàtic, la restauració de
les funcions normals.

El tractament de certs tipus de dolor crònic, com el neoplàsic
i el neuropàtic, ha de ser prioritari i estar a l’abast dels pacients
amb la major rapidesa possible.

Alleugerir el dolor neuropàtic ha de ser l’objectiu principal de
la recerca tant de clínics com de bàsics, i esperem de la biologia
molecular la clarificació de la seva patogènesi i el consegüent
desenvolupament de teràpies d’èxit. Els especialistes en dolor
haurem de dedicar molta atenció a aquests malalts i al desenvo-
lupament d’aquests nous tractaments basats en els avenços de les
ciències bàsiques. El dolor del càncer continua essent un proble-
ma global, ja que fins i tot amb els avenços més recents només un
petit nombre de pacients gaudeixen d’un tractament adequat.
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Per a canviar l’estat actual de la situació, hem d’augmentar els
nostres esforços en tres camps ben definits: recerca, accés a l’a-
tenció sanitària i educació dels metges i altres professionals de la
salut, pacients i familiars, i autoritats sanitàries i legisladors (10).

A Espanya, el tractament del dolor s’inicia a partir de 1966
amb el Dr. Madrid Arias que, després de la seva especialització
amb Bonica, comença les seves activitats dins del Servei
d’Anestesiologia i Reanimació de la Clínica de la Concepció.
Fundació Jiménez Díaz de Madrid. L’any 1982 es crea a l’hospi-
tal 12 de Octubre una Unitat Pilot per a l’Estudi i el Tractament
del Dolor.

A Catalunya, la primera clínica del dolor es va crear el 1976 a
l’Hospital Vall d’Hebron de Barcelona, gràcies a la iniciativa i la
tenacitat dels Drs. Barutell, González-Durán i Vidal, com consta
a l’acta de la Junta de Govern d’aquest hospital.

Després es van anar creant d’altres unitats, primer als grans
Hospitals com Sant Pau, Clínic, Bellvitge, del Mar... i després es
van anar estenent a hospitals comarcals tant públics com privats.
Són dignes de destacar les clíniques del dolor de l’Hospital Josep
Trueta de Girona, la de l’Hospital Arnau de Vilanova de Lleida,
la de l’Hospital Joan XXIII de Tarragona i la de l’Hospital de
Sant Joan de Reus, que fou la primera en funcionament en un
Hospital comarcal.

Mostra de l’apogeu i la inquietud dels especialistes en tracta-
ment del dolor fou el llançament, l’octubre de 1986, de la revista
Dolor (11), primera revista dedicada al dolor en llengua espanyo-
la. Aquesta revista, ja en el seu 16è any, continua publicant-se
amb un prestigi ben guanyat, si tenim en compte la seva inclusió
en diferents índexs nacionals i estrangers. Amb posterioritat va
aparèixer la revista Dolor & Inflamación, avui malauradament
desapareguda.

El juny de 1991 té lloc a Madrid la fundació de la Sociedad
Española del Dolor (SED), capítol espanyol de la IASP que
desenvolupa un paper important en la difusió de tot allò relacio-
nat amb el tractament del dolor. La SED compta amb un bon
nombre de membres de diferents especialitats i, tot i que es
regeix per les mateixes normes que la IASP, no deixa de cridar
l’atenció l’escàs percentatge de membres de la SED que ho són
també de la IASP (12).

La revista Dolor, després d’un acord amb l’editor, va passar a
ser òrgan oficial d’expressió de la SED fins a 1994, en què la
Societat va crear la seva pròpia revista: Revista de la Sociedad
Española del Dolor.
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El treball editorial al nostre país també ha estat important en
aquests anys. El 1993 es va editar el llibre Terapèutica farma-
cològica del dolor (13), dos anys més tard apareix Tractament del
Dolor. Teoria i pràctica (14), posteriorment Medicina del dolor
(15), i el 2002 es publica la segona edició de Tractament del Dolor.
Teoria i pràctica.

La SED celebra un congrés nacional cada tres anys, un sim-
posi anual i col·labora en nombroses activitats a favor del trac-
tament del dolor que així ho mereixen. 

S’han creat Societats del Dolor en la majoria de les
Autonomies. 

A Catalunya es va crear l’any 2000 la Societat Catalana del
Dolor, en el si de l’Acadèmia de Ciències Mèdiques de Catalunya
i Balears. Aquesta Societat va celebrar el seu acte inaugural amb
gran solemnitat el mes de setembre del mateix any. Pretén ésser
un fòrum científic sobre dolor en el qual es reuneixin tots els met-
ges i altres professionals interessats en el tema per a discutir i pro-
pagar tots els avenços que vagin apareixent, així com ser un refe-
rent per a la societat en la consulta i la resolució de qualsevol pro-
blema en relació amb el dolor. La Societat es regeix pels estatuts
de l’Acadèmia de Ciències Mèdiques de Catalunya i Balears.

Actualment hi ha censades a Espanya un total de 70 Unitats
de Tractament del Dolor (16). D’elles, 33 es troben a Catalunya
(24 a Barcelona i província, 5 a Girona i província, 3 a Tarragona
i província i 1 a Lleida). El que no ens indica el llistat és el nivell
de tractaments que realitzen, els dies de visita, la quantitat de
personal amb dedicació exclusiva, ni si tenen ubicació pròpia
amb el quiròfan inclòs o llits hospitalaris destinats. Creiem que
pràcticament cap d’elles no compleix amb el criteri de multidis-
ciplinarietat, ja que la immensa majoria depenen de diferents
serveis dels hospitals, gairebé sempre del d’Anestesiologia i
Reanimació, per la qual cosa no tenen pressupostos propis.
Aquesta carència suposa una dificultat per a l’adquisició de
materials de tractament, a vegades cars, com ara bombes d’infu-
sió internes, elèctrodes de neuroestimulació, a més de la incorpo-
ració de personal de diferents especialitats. El fet que la majoria
depenguin dels serveis d’Anestesiologia i Reanimació és un obs-
tacle més per al seu correcte funcionament, ja que hem de con-
fessar que malauradament són molt pocs els caps de servei d’a-
questa especialitat que estan realment conscienciats pel que fa al
tractament del dolor, a la qual cosa s’afegeix actualment la pro-
blemàtica del dèficit d’especialistes, cosa que fa molt difícil
poder destinar-ne alguns a tasques fora de l’àrea quirúrgica.
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Potser actualitzar el cens d’aquestes unitats i valorar correc-
tament els mitjans i les possibilitats amb què compten podria ser
una tasca interessant a realitzar per la Societat Catalana del
Dolor recentment creada.

Creiem, veient tota aquesta problemàtica, que per a la super-
vivència del tractament del dolor com a disciplina mèdica caldrà
treballar molt durament (17). En primer lloc, caldrà definir la
seva missió i les bondats de les seves activitats. En segon lloc,
s’hauran de donar dades de resultats en el supòsit que sigui venut
per nosaltres i acceptat per les autoritats sanitàries com a part
integral del sistema de salut del segle XXI. En tercer lloc, s’haurà
de demostrar per què és millor el resultat obtingut pels especia-
listes que per altres possibles proveïdors. En quart lloc, s’haurà
de resoldre com obtenir el pagament pel treball realitzat.

Malgrat que la medicina progressarà el segle XXI, és probable
que els metges siguin substituïts per tècnics de la salut. Els
pacients, tanmateix, tindran la necessitat de clínics amables que
recolzin la seva perseverança, coratge, confiança i esperança.
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Unitats de Dolor
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INTRODUCCIÓ

Les Unitats de Dolor són organitzacions especialitzades en la
prevenció, el diagnòstic, el tractament, la docència i la recerca del
dolor, tant agut com crònic, on professionals amb coneixements i
experiència estudien i valoren en una àmplia dimensió els proble-
mes del dolor rebel i plantegen l’estratègia per al seu control.

Per portar a terme aquest objectiu s’han de tenir en compte els
següents principis:

– L’atenció s’ha de centrar en el pacient.
– S’ha d’intentar aconseguir una assistència d’alta qualitat

intrínseca i extrínseca.
– L’assistència es basarà en coneixements permanentment

actualitzats en el   camp de les noves tecnologies.
– S’implementaran sistemes de control de qualitat que asse-

gurin l’eficiència en les àrees: assistencial, docent i d’inves-
tigació.

– S’ha d’aconseguir que el clima de la Institució afavoreixi el
desenvolupament tant humà com científic dels membres que
l’integren.

FUNCIONS DE LES UNITATS DE DOLOR. 

a.- Prevenció. 

Un dels problemes amb què s’enfronten els professionals que
treballen en les Unitats del Dolor és la manca de sincronia entre
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els diversos graons dels nostres sistemes de salut. Això es tra-
dueix en la manca de contacte i, de vegades, en una absoluta des-
connexió entre l’assistència primària o especialitzada, i fins i tot
hospitalària, i les Unitats de Dolor. A l’hora de l’admissió dels
pacients, aquesta manca de sincronia posa de manifest un dels
defectes més greus en l’atenció del dolor en el nostre medi: la
falta de consens entre els professionals en tot el que es refereix a
la profilaxi i el tractament precoç del dolor.

Des de les Unitats de Dolor, en l’àmbit de la Sanitat Pública,
un dels objectius ha de ser implantar campanyes institucionals
d’informació i formació per a la societat en general i per al per-
sonal sanitari en particular incloent, en aquests darrers, no sola-
ment metges i infermeres sinó també farmacèutics, educadors
socials, agrupacions de pacients i altres.

La implicació dels professionals de les Unitats de Dolor en els
plans d’estudi de les Universitats, tant a través dels
Departaments de Bàsiques (Farmacologia) com de Clíniques
(Cirurgia i Anestesiologia), col·laborant en els programes teòrics
i pràctics o implicant-se en Assignatures Optatives o de Lliure
Elecció, han permès introduir els conceptes que defineixen els
objectius de les Unitats del Dolor en l’àmbit de la formació dels
futurs metges.

La protocolització consensuada, tant diagnòstica com de trac-
tament, entre els diferents nivells sanitaris, orientada des de les
Unitats del Dolor, hauria de ser una de les millors armes per a la
profilaxi i el tractament precoç i adequat del dolor crònic i rebel,
evitant o almenys controlant des del principi la quantitat i la
qualitat del dolor i el benefici i els efectes indesitjables de cada
un dels tractaments instaurats. Finalment, el protocol delimita-
ria de forma adequada els nivells d’atenció, evitant la remissió
massa precoç o tardana dels pacients a les Unitats del Dolor.

b.- Diagnòstic.

La majoria de pacients remesos a les Unitats de Dolor ho són
després que les terapèutiques curatives o simptomàtiques, esta-
blertes pels professionals responsables dels pacients, no hagin fet
efecte en quant al control del dolor relacionat amb la patologia o
bé amb la terapèutica instaurada. Així doncs, els pacients acudei-
xen habitualment a les Unitats de Dolor amb un diagnòstic i es
coneix per endavant la causa originària del dolor. De vegades
forma part de la constel·lació de símptomes de la patologia i en
moltes ocasions l’origen és iatrogènic o vinculat directament a
gestos terapèutics. Però en alguns casos no hi ha un diagnòstic
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precís i arribar a aconseguir-lo pot ser una feina quasi impossible
i hem de limitar-nos a intuir-lo, sense deixar de tractar el dolor.

El caràcter interdisciplinari que defineix aquestes Unitats en
tot el món, justifica plenament la necessitat freqüent de consul-
tar entre professionals de la pròpia Unitat, o amb altres especia-
listes anomenats habitualment “Consultors de la Unitat” en els
casos en què no hi ha una clara relació entre el tipus, la distribu-
ció, la intensitat i la durada del dolor i el seu origen aparent.

Hem de recordar que el dolor crònic és molt complex i en mol-
tes ocasions necessitem la col·laboració de diferents professionals
no solament per diagnosticar el seu origen sinó també per trac-
tar-lo correctament.

c. Tractament

Molts dels pacients que són admesos a les Unitats de Dolor
poden ser tractats mitjançant procediments no agressius, la qual
cosa permet el seu seguiment en règim ambulatori.

Si és necessari emprar procediments invasius, des de la infu-
sió d’un analgèsic per via endovenosa fins a la implantació d’un
estimulador medul·lar, per exemple, el pacient ha de ser informat
dels avantatges i dels riscs, acceptant el tractament i firmant el
“consentiment informat”. Tanmateix, ha de ser informat sobre
altres terapèutiques optatives, si n’hi ha. 

El tractament s’ha de plantejar sempre de menor a major
agressivitat i, en molts casos, amb una estratègia a mig i llarg ter-
mini. Quan la resposta al tractament no és l’adequada després
d’un període de prova, convé replantejar-se altres tipus de trac-
taments.

En tots els pacients, el dolor ha de ser mesurat segons escales
de valoració. Es valora  l’alleujament del dolor, l’augment de l’ac-
tivitat diària, la reducció de la ingesta de fàrmacs analgèsics, la
tornada a les activitats laborals, esportives i socials prèvies a la
malaltia, el descans nocturn i la millora de la qualitat de vida. 

Les escales de valoració que utilitzem amb més freqüència
són: EVA, Lattinen, el qüestionari de McGill i l’índex de
Karnofsky (veure més endavant). 

Les Unitats de Dolor poden ajudar als metges i altres profes-
sionals sanitaris, que han de tractar una població cada cop més
envellida, amb més patologia associada i amb més dolor crònic
refractari als tractaments convencionals. Molt d’aquest dolor és
dolor crònic no oncològic en pacients que han estat tractats en
molts centres, amb variats tractaments mèdics, sense haver acon-
seguit disminuir o eliminar el seu dolor.
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Els metges, tant de família com altres especialistes, de zona o
del propi Hospital, acullen amb entusiasme el fet de l’existència
de personal especialitzat en el tractament del dolor.

En alguns casos és preferible que el seguiment del pacient
quedi sota el control del metge de família, al qual se l’haurà
informat i assessorat perquè supervisi la medicació i els seus
efectes indesitjables. En el nostre àmbit, aquesta pràctica és fre-
qüent i molt ben acollida per part dels metges de família, ja que
saben que poden comptar amb nosaltres ja sigui per telèfon o
enviant el pacient a l’Hospital, lloc on estan ubicades, en la majo-
ria de les ocasions, les Unitats de Dolor. 

d. Docència

Oferir oportunitats educatives als metges de la comunitat i als
estudiants de pregrau i postgrau de medicina, diplomats en infer-
meria, psicòlegs i altres camps interessats en aquest tema, ha de
ser un dels objectius principals de les Unitats del Dolor. La con-
fecció de guies clíniques, de plans d’actuació i de protocols de
tractament del dolor, en serien els resultats.

Ja que les Unitats de Dolor necessiten recursos i
instal·lacions, solen estar situades en Hospitals o Centres mèdics
importants, sovint vinculats a Universitats, per la qual cosa
tenen la responsabilitat de desenvolupar programes eficaços i
específics de docència per als professionals sanitaris de pre i
postgrau.

De fet, algunes de les nostres Universitats tenen assignatures
optatives sobre Dolor per a la formació, sobre el seu tractament
interdisciplinari i relacionades amb els Departaments de
Cirurgia i els Serveis Hospitalaris de Farmacologia i
Anestesiologia. D’altra banda, els temes d’analgèsia estan inclo-
sos avui en tots el temaris de les àrees de Cirurgia i de totes les
especialitats quirúrgiques.

A l’Acadèmia de Ciències Mèdiques de Catalunya i Balears i
en altres centres, en col·laboració amb diferents Universitats,
s’estan portant a terme diversos cursos de postgrau sobre dolor. 

Creiem que els MIR de totes les especialitats mèdiques i qui-
rúrgiques, que al llarg de la seva vida professional s’enfrontaran
inevitablement amb el dolor i les seves repercussions sobre l’in-
dividu, haurien de passar uns mesos a les Unitats de Dolor .

Respecte a la resta del personal del Centre: infermeria, psicò-
legs, becaris, voluntariat i altres, és molt important la comunica-
ció i la informació sobre els nous fàrmacs i les darreres tècniques
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en el tractament del dolor, dins d’un programa de formació con-
tinuada en “ Tractament del Dolor”.

e. Recerca

Els objectius que han de definir el treball d’investigació de les
Unitats de Dolor, s’han de resumir en:

– Desenvolupar poques, però coherents, línies d’ivestigació
clínica o bàsica amb finançament oficial (FIS, CIRYT), per
mantenir una independència de la indústria que acrediti la
Unitat en l’àmbit de la Investigació d’alt nivell.

– Desenvolupar poques, però ben definides, línies d’investiga-
ció en col·laboració amb la Indústria (fonamentalment la
farmacèutica), intentant participar en els assaigs clínics en
fase II i III, en l’àmbit supranacional.

– Participar en pocs, però ben definits, Assaigs Clínics
Observacionals, fonamentalment en les línies d’investigació
que compten amb el suport de finançament oficial o després
dels assaigs de fase II i III.

Tenir ben definides les línies i els suports a la investigació per
poder desenvolupar treballs d’investigació sobre el dolor en el
marc de la Unitat, com ara Tesis Doctorals per als metges i far-
macèutics que ho sol·licitin. Per a això és imprescindible que la
Tutoria i la Direcció o Coordinació d’aquestes Tesis Doctorals
sigui portada a terme per membres actius de la Unitat de Dolor.

De fet, la recerca clínica pot començar immediatament des-
prés de la creació de la Unitat. A mesura que va augmentant la
col·laboració amb les diferents especialitats, augmenten les rela-
cions i l’intercanvi d’informació. Aquesta recerca contínua del
dolor requereix un programa coherent que s’avaluï internament.
Es pot utilitzar una llista de projectes d’investigació individuals
o en col·laboració amb altres especialitats o entitats, elaborada
pels membres de l’equip amb la intenció d’avaluar de forma pros-
pectiva noves idees en relació amb el camp d’actuació, segons els
objectius globals de la Unitat i del Centre on està ubicada. Per
aquest motiu hem de disposar de dades estadístiques, la qual
cosa comporta la necessitat de disposar d’equips informàtics en
totes les Unitats amb connexió a la xarxa del Centre i amb
Internet, ja que la comunicació entre les diferents Unitats de l’À-
rea i el contacte permanent amb diferents especialistes d’arreu,
es fa indispensable. Aquest suport informàtic, ens ha de servir
per gestionar les activitats i disposar d’una informació molt
valuosa de tots els pacients que vénen a la Unitat i dels resultats
obtinguts.
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Les investigacions que es poden fer en una Unitat de Dolor,
dependran de les característiques d’aquesta Unitat, però podem
anomenar les següents:

1. Valoració estadística. Es pot fer en qualsevol nivell i tipus
d’Unitat. Serveix per obtenir informació i elaborar estudis
en tot el nostre àmbit geogràfic.

2. Assaigs clínics. També es poden fer en qualsevol nivell
depenent del grau de complexitat i del nombre de pacients.
Aquests poden ser sobre:
�Nous fàrmacs (AINE, opioides, anticonvulsivants i altres)
�Noves tècniques 
�Nous materials (bombes implantables), TENS (estimula-

ció transcutània), catèters (axil·lar, peridural o intradu-
ral). SCS (Spinal cord stimulation) estimulació de cor-
dons posteriors.

�Noves vies (transdèrmica, transmucosa...) o fàrmacs ben
coneguts, però administrats per una altra via.

�Estudis comparatius de diferents tècniques o fàrmacs.
�Estudis sobre eficàcia i altres.
�Estudis de farmacovigilància
�Consum d’opioides o altres fàrmacs.
�Despeses versus eficàcia en els tractaments.

La avaluació de l’activitat investigadora dels membres de la
Unitat es portarà a terme en base a la seva producció científica,
començant per revisions clíniques i plantejant de seguida estudis
prospectius aleatoritzats. Els resultats d’aquests treballs seran
presentats en congressos nacionals i internacionals en base a la
seva transcendència i publicats en revistes de l’especialitat o
científiques generals. L’Impac Factor internacional serà un dels
mètodes de quantificació d’aquesta activitat.

CARACTERÍSTIQUES DE LES UNITATS DE DOLOR.

A causa dels nous coneixements, les noves reestructuracions
hospitalàries i els avenços en el coneixement del dolor i el seu
tractament, s’ha fet necessari separar els dos tipus fonamentals
de dolor, agut i crònic, i crear per separat Unitats de Dolor Agut
(UDA) i Unitats de Dolor Crònic (UDC). En alguns Centres, com
analitzarem més endavant, aquests dos tipus de dolor són trac-
tats en Unitats que contemplen els dos tipus de dolor. De fet, l’e-
xistència de dues Unitats és quasi sempre patrimoni dels grans
Centres Hospitalaris, on disposen de més professionals i són
Centres de referència.
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Les Unitats de Dolor Agut depenen exclusivament dels
Serveis d’Anestesiologia i, per tant, estan integrades dins l’es-
tructura d’aquests Serveis, sent intrahospitalàries. Les Unitats
de Dolor Crònic, molt més complexes en la seva estructura, tant
pel que fa a la patologia a tractar, com per qui n’és responsable,
pels treballs de recerca que porta a terme i pels tractaments
emprats, també solen estar ubicades, en el nostre àmbit, en un
Hospital o Centre Sanitari, però no és indispensable. Són dues
estructures amb característiques ben diferenciades i s’han de
tractar per separat.

a. Tipus d’Unitats de Dolor

La primera cosa que necessitem per posar en marxa una
Unitat o Centre per al tractament del dolor són metges preparats
i un local de treball adequat. Això no obstant, les possibilitats
van des d’una Unitat unidisciplinària, portada per un sol metge i
que en la nostra àrea són freqüents (aquestes serien les unitats
dels Centres comarcals o de primer nivell), fins a la multidisci-
plinària (la dels hospitals de referència i de tercer nivell), on con-
viuen múltiples especialitats i es poden realitzar totes les explo-
racions i teràpies possibles, així com recerca i assaigs clínics.
Evidentment el tipus d’Unitat dependrà de l’àrea d’influència i
de les possibilitats de cada Centre i de les autoritats sanitàries, ja
que són aquestes les que han de donar facilitats, espai i personal
per al seu funcionament.

El Comitè de Terapèutica del Dolor de la Societat Americana
d’Anestesiòlegs classificà les Unitats de Tractament del Dolor,
després de realitzar una enquesta, en tres tipus fonamentals:

Multidisciplinàries. Són Unitats que disposen d’espai propi,
llits d’hospitalització amb dedicació exclusiva de diferents espe-
cialitats, valoració psicològica rutinària, totes les modalitats
terapèutiques, docència i investigació. A Europa, aquests plante-
jaments tan complexos són poc freqüents.

Sindròmiques. Poden ser uni o multidisciplinàries i es dedi-
quen a l’estudi i el tractament d’una síndrome dolorosa en con-
cret: lumbàlgies, cefalees, dolor orofacial i altres.

Modalitat terapèutica. Són Unitats dedicades a un tipus de
tractament concret: bloqueig nerviós, tractaments neuroquirúr-
gics, de psicoteràpia i altres.

En el nostre país hem adoptat, en general, el model britànic,
classificant les Unitats de Dolor en:

Unidisciplinàries o de primer nivell. Són les ubicades en petits
Hospitals locals o Comarcals. Cal que tinguin una fàcil comuni-
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cació amb altres Centres que disposin d’Unitats més grans, que
es troben en el seu Hospital de referència. Aquí poden ser enviats
aquells casos de més difícil diagnòstic i /o tractament i, després,
es pot tornar el pacient al seu hospital d’origen per al seguiment.

Aquestes Unitats solen tenir com a responsable un anestesiò-
leg, que ha d’estar en contacte amb professionals d’altres espe-
cialitats, amb la intenció de sol·licitar col·laboració davant de
problemes diagnòstics o terapèutics. També poden estar enfoca-
des com Unitats Sindròmiques o dedicades a una única modali-
tat terapèutica.

Unitats de segon nivell. Són les que, en el nostre àmbit, dispo-
sen els Hospitals de Lleida, Tarragona i Girona, entre altres.
Situades en Hospitals dels quals depèn una àrea important
(Hospitals de referència d’uns 500.000 habitants - Tarragona,
Girona i Lleida). Disposen de facilitats d’ingrés i llits. El seu per-
sonal ha d’estar format mínimament per dos o tres metges, una
infermera, un psicòleg o psiquiatre, un fisioterapeuta i una
secretària.

– Ja que en els hospitals de la nostra àrea les Unitats de Dolor
depenen del Servei d’Anestesiologia, el coordinador o res-
ponsable de la Unitat serà anestesiòleg. L’altre especialista
pot ser geriatre, metge de família, rehabilitador, especialista
de medicina pal·liativa, o d’una altra especialitat segons les
disponibilitats del Centre on està ubicada la Unitat. El ter-
cer metge, a temps parcial, ha de ser rotatori dins de l’equip
d’Anestesiologia i ha de constituir un suport i una substitu-
ció del responsable quan calgui.

– En aquestes Unitats es poden realitzar la major part de terà-
pies, excepte les que necessiten la col·laboració del Servei de
neurocirurgia, si en el centre Hospitalari no existeix aques-
ta especialitat. Per altra banda, existeix la facilitat d’inter-
consultes amb els diferents especialistes de l’Hospital, espe-
cialment amb: COT, Reumatología, RHB, Neurologia,
Oncologia i Cures Pal·liatives. Un element indispensable
amb què cal comptar és el suport de l’assistent social, ja que
molts problemes es transformen en una dependència del sis-
tema, per la qual cosa necessitem l’ajuda d’altres entitats
totalment alienes al nostre treball com a especialistes. 

Unitats de tercer nivell (Centres regionals).

Són les Unitats Multidisciplinàries. Ubicades en els grans
Centres Hospitalaris Universitaris d’alt nivell, tracten pacients
ambulatoris i ingressats. Disposen de material i equip que per-
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meten qualsevol tipus de diagnòstic i tractament, així com tre-
balls de recerca juntament amb docència. Les instal·lacions, l’e-
quipament, el personal i la dedicació en temps seran molt varia-
bles i estaran en relació amb la quantitat i la dificultat del tre-
ball a realitzar.

En el nostre àmbit, són els Hospitals de la Vall d’Hebron, Santa
Creu i Sant Pau, Trias i Pujol (Badalona), Prínceps d’Espanya
(Bellvitge-Oncològic), Hospital Clínic i Hospital del Mar.

Respecte al tipus de dolor que tracten, les Unitats de
Tractament de Dolor (UTD) les podem classificar com: 

a)- Unitats de dolor agut (UDA). Es tracta d’Unitats forma-
des fonamentalment per anestesiòlegs amb especial
interès en el control de totes les formes de dolor agut: pos-
toperatori, posttraumàtic i de causa mèdica. 
Les UDA sorgeixen com a resposta a una necessitat con-
creta i manifesta: l’alleujament del dolor postoperatori.
L’àmbit d’acció d’aquestes unitats s’estén també al tracta-
ment del dolor agut d’origen:
– Mèdic: angor inestable, pancreatitis, herpes zòster, arte-

riopatia obliterant.
– Serveis de cremats.
– Traumatismes: toràcics, amb o sense ventilació assisti-

da, esplènics, hepàtics i en fractures d’extremitats.
Les UDA sorgeixen com un intent de controlar aquestes dis-

tintes formes de presentació del fenomen "dolor agut", impulsa-
des especialment pel problema que planteja el primer grup
esmentat, el dolor postoperatori.

b)- Unitats de tractament de dolor crònic (UTDC). Es tracta
d’unitats orientades fonamentalment al control dels dolors
de llarga evolució o del dolor de malalties de curs evolutiu
prolongat, com per exemple el dolor del càncer, dolor neu-
ropàtic i el dolor mecànic i estructural resistent als tracta-
ments etiològics. Acostumen a ser multidisciplinàries.

c)- Unitats de tractament de dolor mixtes (Mixtes). Es tracta
d’UTD en què es combinen els dos tipus de tractament del
dolor, agut i crònic. D’una banda s’estableixen els proto-
cols terapèutics de dolor postoperatori i postraumàtic en
l’àmbit de Serveis fonamentalment quirúrgics, a la vega-
da que es protocolitzen i avaluen els tractaments analgè-
sics dels processos clínics associats a dolor de mitjana i
llarga evolució, sobretot en aquelles patologies de control
etiològic difícil o impossible.
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En relació amb el tipus de professionals que treballen en
aquestes Unitats de Tractament del Dolor (UTD) cal distingir:

a) UTD unidisciplinàries, habitualment Anestesiòlegs, tot i
que amb consultors més o menys actius d’altres especiali-
tats (les més freqüents en el nostre entorn) 

b) UTD multidisciplinàries, en les quals treballen habitual-
ment membres d’especialitats mèdiques distintes, com ara
Anestesiòlegs, Neurocirurgians, Neuròlegs, Ortopedistes,
Psicòlegs, Rehabilitadors, Reumatòlegs i altres.

b. Espai físic i equipament de les Unitats del Dolor.

Evidentment dependrà del tipus d’Unitat.
1. Unitats de primer i de segon nivell:

�Espai físic propi.
�Consultoris per a consultes externes (pacients ambulato-

ris). Això porta implícita la necessitat de recepcionista,
arxiu d’històries (documentació pròpia de la Unitat –
codificació de les patologies- suport informàtic) i telèfon.
El tema del telèfon el considerem imprescindible, ja que
molts pacients necessiten el contacte freqüent amb el
metge i molts dubtes i consultes es poden solucionar per
aquest mitjà. 

�Àrea d’administració (secretaria)
�Sala d’espera
�Sala de sessions amb biblioteca per a sessions clíniques i

estudi.
�Quiròfan diari, tres dies/setmana (segons Centre). El fet

que el quiròfan estigui situat a la pròpia Unitat o a l’àrea
quirúrgica general, dependrà de la distribució de cada
Hospital i de la possibilitat de la utilització de quiròfans. 
El quiròfan serveix bàsicament per fer bloqueigs, cures i
altres tècniques que ja es comentaran més endavant. Ha
de disposar d’una taula quirúrgica apropiada per a dife-
rents posicions i l’equip necessari per tractar qualsevol
complicació que es pugui presentar: monitor amb registre
d’ ECG, TA i pulsioximetria, equip complet de reanima-
ció cardiopulmonar (aparell ventilació), oxigen i buit,
aspirador, fàrmacs i altres.
Hem de tenir la possibilitat d’utilitzar intensificador d’i-
matges, quan sigui necessari per realitzar els tractaments
més agressius: col·locació de neuroestimuladors de cor-
dons posteriors (SCS), termocoagulació per radiofre-
qüència i bombes implantables.
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�Àrea d’hospitalització de dia, pròpia de la Unitat i per
estades de poques hores, després de la realització de blo-
queigs, d’infusió d’anestèsics locals endovenosos i altres.
També pot usar-se per a tractaments no invasius, com per
exemple TENS i iontoforesi.

�Llits d’hospitalització en el mateix Hospital, amb possi-
bilitat de disposar de la seva utilització en qualsevol
moment. Són per aquells pacients que requereixen proce-
diments invasius o destructius o en aquells en què es pre-
sentin dificultats diagnòstiques o complicacions.

2. Unitats de tercer nivell.

Té disponibilitat d’aplicar totes les tècniques, incloses les
neuroquirúrgiques, ja que en aquests Centres la presència
d’un equip complet de Neurocicurgia és una constant.

ORGANITZACIÓ DE LES UNITATS DE DOLOR. 

1. Personal:

a. Metges: el tractament del dolor exigeix una dedicació
plena i continuada. Ara bé, el nombre d’especialistes i la
seva dedicació, dependrà en cada cas del tipus d’Unitat,
del nombre de pacients que hagin d’atendre i dels recursos
econòmics de l’Hospital.
Els requisits mínims necessaris per als metges encarregats
d’aquestes Unitats i per als que hi treballen són:
�Interès pel problema del dolor.
�Coneixement profund de les síndromes doloroses. No es

pot imaginar una aproximació al tractament del dolor
sense una excel·lent preparació teòrica del tema.

�Preparació tècnica i domini de les tècniques que puguin
contribuir al diagnòstic i el tractament del dolor.

Els especialistes en Anestesiologia i Reanimació tenen un
gran paper en aquest camp a causa del:
�Coneixement del dolor a nivell teòric i pràctic.
�Coneixement i experiència en l’ús de fàrmacs analgèsics
�Coneixement de tècniques d’anestèsia regional, aplica-

bles en el diagnòstic i el tractament del dolor i en les
seves complicacions.

�Existència d’un servei d’Anestesiologia i Reanimació en
tots els hospitals.
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La major part de les Unitats de Tractament del Dolor (UTD)
existents en el món depenen dels Serveis d’Anestesiologia i, en el
nostre àmbit, també, però en poden ser responsables altres espe-
cialistes interessats i preparats en el tema del dolor.

Respecte als dies que cal dedicar-hi, dependrà de cada Centre,
del tipus d’Unitat i del nombre de pacients que es derivin.

Fins avui, la presència de metges a temps parcial ha estat i és
un dels handicaps més greus lligats a la mala gestió de les UTD.
L’activitat en les UTD, com qualsevol activitat mèdica, requereix
un interès i una motivació tant des del punt de vista assistencial
com de docència i investigació. En aquest aspecte, l’objectiu
principal seria incorporar a les UTD metges amb interès especial
en el tema del dolor i a temps total, no compartit amb altres acti-
vitats. D’aquesta manera es resoldria la sobrecàrrega assistencial
que provoca, les esperes inadequades en les visites i el tractament
dels pacients.

S’han d’establir circuits consensuats amb altres nivells assis-
tencials, com els ABS, els Serveis Hospitalaris i els
Sociosanitaris, per tal d’ajustar el "case mix" propi de les Unitats
de Tractament del Dolor.

En el cas del dolor agut postoperatori, aquests circuits s’esta-
bliran en base als protocols prèviament pactats amb cada un dels
Serveis Quirúrgics.

b. Infermeres: una o més depenent de les característiques i de
l’activitat de la Unitat. És imprescindible que siguin fixes, ja que
convé que estiguin familiaritzades amb els mètodes emprats a la
Unitat, amb els pacients i amb la seva problemàtica. La seva par-
ticipació en les tasques de la Unitat ha d‘estar perfectament esta-
blerta en l’organigrama d’activitats, permetent la seva participa-
ció en tasques d’assistència, docència i recerca.

c. Secretàries: per poder fer un bon treball en una Unitat d’a-
questes característiques, és fonamental disposar amb rapidesa de
la història clínica, radiologia, dades de laboratori i altres, la qual
cosa implica la necessitat de tenir un arxiu eficient. També és
necessària una comunicació freqüent amb pacients externs, met-
ges de família o especialistes, programar visites, fer informes,
sol·licitar consultes a altres Centres. Tot això fa que una secretà-
ria sigui indispensable.

d. Auxiliars: una o més depenent de l’activitat de la Unitat i
del seu funcionament. També es imprescindible que siguin fixes,
per conèixer les diferents activitats de la Unitat i així poder
col·laborar-hi de manera activa.
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e. Zeladors: imprescindibles en les Unitats de tercer nivell i, a
la resta d’Unitats, dependrà de la seva capacitat i el seu funcio-
nament.

f. Farmacèutics: depèn de la Unitat, però el seu assessorament
i la seva col·laboració són indispensables en una Unitat de Dolor,
tant si la seva col·laboració és esporàdica com regular. Poden
col·laborar amb la Unitat en l’establiment de protocols, prepara-
ció de medicació per a tècniques específiques, servei d’opioides i
col·laboració en treballs d’investigació. 

2. Funcionament.

Un dels reptes més urgents de l’actual Sistema Sanitari en el
nostre àmbit, i del qual no s’escapen les Unitats de Tractament
del Dolor (UTD), consisteix en reduir els actuals dèficits en infra-
estructura informàtica, adequant els programes existents en els
Hospitals a les necessitats d’una Unitat especial, amb quasi
absoluta atenció en règim de Consultes Externes i Hospital de
Dia. D’altra banda, una important activitat de les UTD es desen-
volupa en els pacients ingressats en altres Serveis i fins i tot en
els Sociosanitaris que en depenen. Seria molt important establir
circuits informàtics entre les diferents Unitats del Dolor i entre
els Centres d’Assistència Primària de referència, amb la finalitat
de tenir una informació permanent sobre els pacients que són
tractats en aquestes Unitats. L’encara insuficient aplicació per a
la tabulació de l’ICD-9 en la gestió de les consultes externes,
entre elles les Unitats de Dolor dels nostres hospitals, suposa una
dificultat per a la gestió assistencial i d’investigació de les UTD,
en ser molt complexa la revisió del case-mix. Així mateix, actual-
ment seria impossible la gestió econòmica de les Unitats del
Dolor per manca de codificació dels diagnòstics i dels tracta-
ments pel sistema DRG, en impedir conèixer el pagament per
processos, instaurat ja per alguns Serveis Autonòmics de Salut.

La solució a aquest problema passa per la confecció i la codi-
ficació de totes les altes de l’Hospital de Dia, incloent-hi sobre-
tot la codificació dels tractaments..

La millora de la protocolització de diagnòstics i tractaments
de les UTD és, sense cap mena de dubte, un dels objectius que cal
abordar de seguida.

Aquests protocols i guies clíniques de seguiment dels pacients
amb dolor agut i crònic són imprescindibles per establir línies
correctes d’actuació entre els diversos Serveis dels Hospitals
generadors de clients de les Unitats de Tractament del Dolor.
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Finalment, és imprescindible establir sistemes de Consultors
Mèdics d’altres especialitats per completar l’anàlisi dels diagnòs-
tics dels nostres pacients.

a. Procedència dels pacients: Dels CAP (Centres d’Assistència
Primària), especialistes de l’àrea de referència, del mateix
Hospital – tant de consultes externes com pacients ingres-
sats- o de les Unitats de Dolor dels Hospitals Comarcals.

S’han d’establir sistemes d’interrelació entre les UTD i els
Serveis generadors de pacients, tant de dolor agut com crònic.
Entre ells, destaquem:

– Medicina familiar i comunitària
– Neurologia: polineuropaties, herpes zòster, cefalees, espasti-

citat, síndrome de Guillain-Barré...
– Cardiologia: dolor d’origen isquèmic…
– Endocrinologia: polineuropatia diabètica, dolor oncològic... 
– Cirurgia vascular: isquèmies vasculars perifèriques, dolor

de membre fantasma dolorós, neuropaties isquèmiques,
monyó dolorós, cicatrius doloroses, causàlgies...

– Urologia: cistitis ràdiques, dolor oncològic…
– Gastroenterologia: pancreatitis aguda i crònica, enteritis ràdi-

ca, dolor abdominal, dolor oncològic, cicatrius doloroses…
– Cirurgia digestiva: dolor abdominal, dolor oncològic, cica-

trius doloroses…
– Dermatologia: herpes zòster, neuràlgies postherpètiques,

dolor oncològic…
– Ginecologia: herpes zòster, dolor oncològic, neuràlgies,

abdominàlgies…
– Otorinolaringologia: dolor oncològic, neuràlgies, cicatrius

doloroses, estomatitis…
– C. Ortopèdica i Traumatologia: Síndrome de dolor regional

complex (SDRC) tipus I i II, cervicàlgies, dorsàlgies, lumbàlgies
i lumbociatàlgies, dolor oncològic, dolor de membre fantasma,
neuràlgies, espatlla dolorosa, sacroileïtis, epicondilitis...

– Neurocirurgia: dolor mieloradicular, dolor oncològic, FBSS
(Failed back surgery syndrome)

– Reumatologia: aixafaments vertebrals, SDRC tipus I i II,
fibromiàlgies, artrosis i artritis

– Rehabilitació: SDRC tipus I i II, mobilitzacions sota analgè-
sia…

– Oncologia: dolor oncològic, polineuropaties postquimioterà-
pia, enteritis i cistitis ràdiques, abdominàlgies…

– Cures Intensives: dolor del politraumàtic, dolor postopera-
tori, volet costal...
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– Cirurgia Maxil·lofacial: dolor oncològic, cicatrius doloroses,
dolor articular…

– Hematologia: aixafaments vertebrals, dolor oncològic,
abdominàlgies, neuràlgies.

– Anestesiologia: dolor postoperatori. 
– Cirurgia Toràcica: fractures costals, volet costal, cicatrius

doloroses, dolor oncològic, dolor residual postoperatori…
Amb totes aquestes especialitats s’hauran d’establir protocols

consensuats de tractament del dolor agut i crònic. Aquests pro-
tocols serviran no solament per millorar la qualitat assistencial
pel que fa al control del dolor en tots els àmbits de la sanitat, sinó
també per donar a conèixer les activitats de les Unitats de
Tractament del Dolor.

b. Admissió de pacients: Els criteris d’admissió d’un pacient
per diagnòstic i tractament, estaran en funció dels mitjans
o possibilitats de la Unitat. Per tant, s’haurà de tenir en
compte la patologia, la possibilitat, o no, de ser tractat per
sistemes convencionals i l’interès que pot presentar des del
punt de vista professional i/o docent. Un cop admès, el
pacient quedarà sota el control del metge responsable.
Els pacients tributaris de ser admesos són:
�Dolor agut .

L’origen del grup de pacients amb dolor agut és múltiple.
La majoria d’ells es generen en els Serveis mèdics i qui-
rúrgics dels Hospitals.
Un grup significatiu i molt representatiu, és el constituït
per l’activitat quirúrgica dels Hospitals, tant pel que fa a
la cirurgia programada com a la cirurgia d’urgències,
incloent en ambdós grups totes les especialitats quirúrgi-
ques, des de l’Obstetrícia i Ginecologia, fins a la
Traumatologia, passant per la Cirurgia Pediàtrica entre
altres. 
Un altre grup important el forma el dolor agut relacionat
amb els politraumatismes:  viscerals, neurològics, ossis i
vasculars. En general aquests pacients procedeixen dels
Serveis d’Urgències quirúrgics.
Un grup menys nombrós, però no per això menys impor-
tant, el constitueixen els pacients amb dolor agut de
causa mèdica, com la isquèmia miocàrdica o les neuritis
víriques. L’origen d’aquests pacients es troba en els
Serveis de Medicina i especialitats mèdiques intra o
extrahospitalàries.
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�Dolor crònic: 
– oncològic i SIDA 
– no oncològic: neuràlgies -postherpètica, trigemin,

obturador-, cervicàlgies, dorsàlgies, lumbàlgies, cefale-
es, SDRC-I i II, membre fantasma dolorós, dolor vascu-
lar (arteriopatia obliterant, patologia venosa), polineu-
ropaties, pancreatitis, fibromiàlgia, patologia osteoar-
ticular, neurològica, FBSS (failed back surgery syndro-
me).

c. Història clínica: Inclosa o no, en el dossier únic del pacient,
ha de ser una història pròpia de la Unitat on quedi reflectida una
valoració exhaustiva de la síndrome dolorosa i dels símptomes i
signes que l’acompanyen. Les característiques del pacient poden
aconsellar enviar-lo a un metge determinat de la Unitat, o a una
altra Unitat en un altre Centre, en funció dels seus coneixements
i experiència.

d. Tractaments: La major part dels pacients poden ser tractats
amb mètodes no invasius, la qual cosa permet el règim ambula-
tori reduïnt al màxim els ingressos i fent que, gràcies a un con-
trol efectiu del dolor, amb tècniques eficients, també es dismi-
nueixi l’estada mitjana dels pacients hospitalitzats en els dife-
rents Serveis de l’Hospital. En tots els casos, cal valorar: expec-
tativa de vida, qualitat de vida i efectes secundaris de la teràpia,
temps que es requereix i tractament global del pacient. 

Els tractaments més emprats a les Unitats de Dolor estan
reflectits més endavant i les tècniques més emprades a les
Unitats de dolor queden recollides i explicades en capítols poste-
riors.

e. Seguiment dels pacients: És importantíssim ja que té la
finalitat de valorar els resultats del tractament emprat, la seva
eficàcia i els canvis que hem hagut de realitzar per aconseguir els
millors resultats possibles.

f. Valoració de resultats: L’eficàcia del tractament depèn en
gran mesura de la preparació i l’experiència del terapeuta.
Aproximadament un 65% dels pacients tractats en Centres
Multidisciplinaris tenen un alleujament del dolor amb bons
resultats a llarg termini.

Han de ser valorats segons uns paràmetres, com:
� la disminució del dolor
� millora en l’activitat diària
� reducció del consum de fàrmacs
� tornada al lloc de treball
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En resum, els deu objectius que perseguim a les Unitats de
Dolor, són:

1.Disminuir la intensitat del dolor que el pacient experimen-
ta, o idealment, eliminar-lo. S’han de marcar objectius rao-
nables i possibles, començant per augmentar les hores de
descans nocturn, ja que la majoria dels pacients presenten
problemes d’insomni; continuar amb la disminució, alleu-
jament o abolició del dolor en repòs i, finalment, intentar
controlar el dolor en moviment.

2.Millorar el control del dolor a través de combinacions
innovadores de mètodes mèdics, quirúrgics, psicològics i de
conducta i/o fisioteràpia conservadora.

3.Intentar disminuir la dependència farmacològica i limitar
la utilització dels mòrfics i altres substàncies addictives,
sempre que sigui possible.

4.Tractar les alteracions psicològiques presents, incloent la
depressió, l’ansietat i els problemes iatrogènics.

5.Tractar els símptomes i els problemes associats al dolor
crònic, com l’insomni, restrenyiment, inactivitat, estrès i
altres patologies associades com: obesitat, diabetis i altres.

6.Millorar els sistemes de suport familiar i comunitari
(necessitat de voluntaris i la seva coordinació), assistència
domiciliària, relacions amb altres entitats governamentals.

7.Consells als pacients per aconseguir els objectius marcats.
8.Ajudar a millorar la percepció en el pacient, ja que millo-

res financeres, situacionals i interpersonals modifiquen els
comportaments de dolor crònic.

9.Ajudar el pacient a aconseguir el nivell màxim d’activitats
malgrat el seu dolor crònic.

10.Disminuir la dependència de l’assistència sanitària dels
metges, la freqüentació a les instal·lacions mèdiques i,
finalment, reduir les despeses sanitàries generades.

Conclusions

El dolor crònic, el qual implica: assistència sanitària, cobertu-
ra salarial per baixa laboral, incapacitats, jubilacions anticipa-
des i pèrdua de productivitat, i alhora també comporta unes des-
peses enormes, constitueix un immens problema en el nostre país.
Per tant, el seu tractament ha de ser contemplat com una de les
prioritats a nivell sanitari.
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Les Unitats de Tractament del Dolor ofereixen una alternati-
va molt útil al tractament tradicional del dolor. El mètode multi-
disciplinari es basa en la certesa i en l’evidència que el dolor
representa una interrelació de components fisiològics “patolò-
gics”, psicològics i socials. Necessitem més ajuda institucional
que doni suport a aquestes Unitats, ja que està ben demostrada
la seva eficàcia i segons la nostra pròpia experiència, de més de
25 anys, sabem que estem en la direcció correcta.

Els programes de tractament del dolor ben organitzats i que
responen a les necessitats dels pacients, troben una excel·lent
acceptació, no només per part dels afectats, sinó també per part
de la comunitat mèdica.

L’alleujament del patiment humà i els beneficis econòmics que
se’n deriven, són per a la comunitat que atenem, el resultat de
programes adequats en aquest camp i que cal actualitzar i revi-
sar contínuament mitjançant programes de formació continuada.

L’extraordinari desenvolupament adquirit per les Unitats de
Tractament del Dolor en tot el món occidental s’ha traduït en la
creació d’Associacions per a l’estudi del Dolor, tant nacionals
(Foro del Dolor, Sociedad Española del Dolor i Societat Catalana
de Dolor) com internacionals (IASP), l’Associació Internacional
de Clíniques del Dolor i altres. Totes aquestes associacions es
reuneixen periòdicament en congressos i simposis interdiscipli-
naris, nacionals i internacionals, en els quals es defineixen, ava-
luen i critiquen els resultats dels programes de tractament del
dolor, agut i crònic de les diferents UTD de tot el món.

El fet que el símptoma “Dolor” preocupi en l’àmbit de totes
les patologies, fa que les activitats d’una Unitat de Tractament de
Dolor incideixi directament o indirectament en alguns dels
programes i protocols de les Associacions d’Especialistes
vinculades al Dolor (Anestesiologia, Neurologia, Endocrinologia,
Farmacologia Clínica, Neurocirurgia, Psicologia, Cirurgia gene-
ral, Oncologia, Rehabilitació, Reumatologia, Cirurgia Ortopèdica
i Traumatologia, Cirurgia Plàstica, i altres). Per altra banda,
cada cop és més freqüent la participació activa de diferents espe-
cialistes mèdics en les activitats de les Unitats de Tractament de
Dolor, moltes de les quals es defineixen i comporten como
Unitats Funcionals o com Unitats amb gestió pròpia.
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Material necessari per a les
Unitats de Dolor

Dra. M. Rull Bartomeu
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor.

Hospital Universitari “Joan XXIII”. Tarragona.

INTRODUCCIÓ

La Sociedad Española del Dolor (SED) seguint les directrius
de l’Associació Internacional per a l’Estudi del Dolor (IASP) ha
classificat les Unitats de Tractament del Dolor Crònic en quatre
categories, segons el nombre i especialitats dels professionals que
les integren. Consideració a part mereix la Unitat de Dolor Agut
que pot estar integrada o no en la del Dolor Crònic, depenent de
l’organigrama de cada Servei.

La Unitat del Dolor ha de tenir un espai físic propi definit i
adequat per a realitzar les seves activitats

CONSULTES EXTERNES

Cada DESPATX :
- Taula
- 1 butaca
- 2 cadires amb recolzador 
- 1 llitera
- Esfignomanòmetre / fonendoscopi
- Martell reflexos
- Negatoscopi
- PC connectat a la xarxa de l’Hospital (Història clínica infor-

matitzada)
- Telèfon amb núm. directe per a l’atenció domiciliària. El

telèfon de la Unitat tindrà contestador automàtic i línies
supletòries per als diferents despatxos controlats des de la
secretaria.
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SALA POLIVALENT

Per a sessions del servei amb altres especialitats de teràpia psi-
cològica, docència, ensenyament d’exercicis, etc. Taula, cadires,
pissarra, canó de projecció i pantalla.

- Vestuari i  lavabo per al personal. Armariets per als vestua-
ris del personal fix de la Unitat.

SALA DE TRACTAMENTS

Amb possibilitat d’individualitzar un nombre de boxs segons
la dimensió de la Unitat del Dolor (mampares / cortines per indi-
vidualitzar la zona de tractament)

- Lliteres 
- Butaques per als tractaments d’electroteràpia (TENS,

Iontoforesi)
- A la capçalera de la zona dedicada a les lliteres: connexió de

O2 i buit
- Monitor d’ECG, Tensió arterial no invasiva i pulsioxímetre

per al control dels pacientes tributaris d’infiltracions o de
terapèutica endovesona amb  a. locals

- Esfignomanòmetre / fonendoscopi
- Aparells degotadors
- 1 estimulador de nervis perifèrics
- Bombes d’infusió volumètriques
- Bombes d’infusió portàtils amb mecanisme de PCA
- TNS de dos canals
- Dosificador per a iontoforesi
- Sensor de punts “trigger” i punts d’acupuntura
- Làser terapèutic
- Bio- feed- back
- CONTROL D’INFERMERIA adequat per a la preparació del

material i medicació per als bloqueigs i tractaments
- Carret de cures
- Armari especial per a tòxics i drogues
- 1 nevera per a la medicació

MAGATZEM DE MATERIAL FUNGIBLE:

Lleixes / armaris. Cistells per desar material estèril

74 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



SECRETARIA I SALA DE ESPERA

Segons el tipus d’Unitat de Dolor pot ser compartida per
altres especialitats.

- Documentació pròpia de la Unitat que s’arxivarà en la
història clínica del malalt. Bona connexió amb l’arxiu cen-
tral d’històries

- Programa de codificació de patologies ( Codi ICD – 9- CM i
Codi IASP )

- Arxiu específic per a les històries i test de psicologia. Aquest
arxiu s’ha de poder tancar. Serà controlat pel psicòleg de la
Unitat.

- Número de telèfon específic per a la Unitat i Fax

QUIRÒFAN

- Taula articulable i radiotransparent
- Dos tamborets
- Llum mòbil
- Carro d’anestèsia amb sistema de ventilació assistida
- Equip de reanimació: monitor desfibril·l ador, material per a

intubació, medicació
- Aparell de radioscòpia amb amplificador d’imatges
- Doble manegot d’isquèmia amb manòmetre
- Generador de radiofreqüència (estandard i a pulsos)

MATERIAL FUNGIBLE

- Agulles: 25 x 1,5 cm (subcutani), 22 x 4 cm (infiltració pell),
18 x 2,5

- Braunules
- Xeringues d’1, 2, 5, 10 i 20 ml
- Agulles peridurals núms. 18 i 16. Agulles peridurals llargues

per a pacients obesos. 
- Agulles peridurals núms. 16 i 18
- Agulles per a bloqueigs de bisell curt i rom de diferents cali-

bres (núms. 18- 20- 22-25 ) y longituds (3,5 cm - 5 cm - 10
cm). Agulles punta llapis

- Catèters
- Filtres per a catèters
- Xeringues de baixa resistència per a localitzar l’espai epi-

dural
- Tunelitzador de catèters
- Regla i marques per fixar la profunditat de l’agulla
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- Agulles per a bloqueigs amb neuroestimulació
- Equips d’agulles i catèters amb neuroestimulació
- Infusors d’un sol ús i cassets adaptats als diferents tipus de

bombes
- Apòsits estèrils per a la subjecció de catèters. 
- Claus de tres passos
- Papallones de 23 G i 25 G per a infusions subcutànies en

malalts terminals
- Equips d’infusió de sèrums i allargadors
- Elèctrodes per a TNS
- Elèctrodes per a iontoforesi
- Agulles d’acupuntura
- Material estèril per a cures : pinces, tisores, bisturí, portaa-

gulles 
- Gobelets estèrils per a solucions

MEDICACIÓ

- Solució antisèptica
- Atropina
- Efedrina
- Adrenalina, noradrenalina, Dopamina
- Broncodilatadors (salbutamol aerosol o per via i. V. ) 
- Antihistamínics
- Metilprednisolona, Hidrocortisona
- Antiarrítmics
- Propofol
- Midazolam
- Diazepam
- Relaxants musculars (succinilcolina)
- Sèrums: fisiològic (de 100 i 500 ml, ampul·les de 10 ml ), glu-

cosat, Ringer. Equips d’infusió 
- Contrastos no iònics, hidrosolubles
- Ácid hialurònic
- Corticoides depot
- Antibiòtics (segons protocols de l’Hospital)
- Anestèsics locals: lidocaïna al 2%, 5%. Bupivacaïna 0,25%,

0,5% amb adrenalina i sense. Ropivacaïna 0, 2% , 0,75%,
1%.

- Analgèsics i antiinflamatoris injectables: propacetamol,
metamizol, ketorolaco, diclofenaco

- Analgèsics opioides : tramadol, morfina, metadona, fentanil
- Fentanil transdèrmic i fentanil transmucós

76 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



- Buprenorfina subcutània i trandèrmica
- Clonidina, Ketamina
- Naloxona
- Alcohol absolut
- Guanetidina. Reserpina ( fórmula magistral )
- Antiemètics: haloperidol, metoclopramida, ondansetró.
- Pomada EMLA
- Lidocaïna viscosa
- Pasta per a elèctrodes
- Betadine pomada 

IMPRESOS DE LA UNITAT

Impresos d’Històries Clíniques de la Unitat de Tractament del
Dolor

Impresos de test  per a la avaluació psicològica
Impresos consultes amb altres especialitats
Impresos petició d’analítica
Impresos petició de proves de diagnòstic per la imatge
Impresos petició EMG
Impresos consentiment informat diferents procediments
Receptaris. Receptaris estupefaents
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Tècniques utilitzades a les
Unitats de Dolor.
Temps requerit

Dra. C. Busquets Julià
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. M.ª V. Ribera Canudas
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCIÓ

Hem identificat les tècniques més freqüents emprades a les
Unitats de Dolor i hem calculat tant el temps necessari per  a la
seva realització com l’interval de temps que creiem convenient de
vigilància, després de practicar la tècnica escollida.

IDENTIFICACIÓ DELS TRACTAMENTS A LES 
UNITATS DE DOLOR

1.- Visites Temps
1ª visita 45-60 minuts
2ª visita 30-45 minuts

2.- Tractaments Temps
- TENS (Estimulació transcutània) 60 minuts
- Iontoforesi 45-60 minuts
- Bloqueigs nerviosos perifèrics 20-30 minuts
- Programació SCS (neuroestimulador) 45-60 minuts
- Reprogramacions SCS 30-45 minuts
- Psicoteràpia 45-60 minuts
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- Infiltració punts gallet (trigger) 30-60 minuts
- Bloqueig articular 30-45 minuts
- Acupuntura 45-60 minuts
- Preparació infusors i bombes PCA 45-60 minuts
- Reprogramació bombes implantades 45-60 minuts
- Cures 30-45 minuts

DURADA DELS TRACTAMENTS QUE REQUEREIXEN
QUIRÒFAN

Tècnica. Temps Quiròfan/Unitat

- Bloqueig epidural dosi única 30/150 minuts
- Bloqueig epidural continu (catèter) 45/150 minuts
- Bloqueig caudal 30/150 minuts
- Bloqueig de gangli estrellat 30/180 minuts
- Bloqueig axil·lar dosi única 30/180 miuts
- Bloqueig axil·lar continu 45/180 minuts
- Perfusió subcutània 30/120 minuts
- Bloqueig subaracnoïdal (test morfina) 30/180 minuts
- Perfusió endovenosa d’anestèsics locals 180/220 minuts
- Bloqueig regional endovenós (Guanetidina) 60/180 minuts
- Bloqueig del plexe sacre 60/150 minuts
- Bloqueig simpàtic lumbar 120/180 minuts
- Bloqueig neurolític del plexe celíac 120/180 minuts
- Catèter epidural llarga durada (Du Pen) 60/180 minuts
- Reservoris espinals 120/240 minuts
- Col·locació bombes internes 150/260 minuts
- Estimuladors medul·lars percutanis 180/260 minuts
- Termocoagulació per radiofreqüència 60/120 minuts
- Bloqueig parells cranials 30/60 minuts
- Reomplir bombes implantables 60-120  minuts

En l’apartat de durada dels tractaments, hi consten dues
dades. La primera, correspon al temps necessari aproximat per
practicar la tècnica i, la segona, al temps estimat que cal vigilar
el pacient després de la tècnica.
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El mesurament del dolor
Dr. P. Martínez Ripol

Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Dra. M.ª V. Ribera Canudas
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Per la pròpia naturalesa subjectiva i complexa del símptoma,
el mesurament del dolor és dificultós. Cal avaluar aspectes sen-
sorials, afectius i evolutius del pacient, necessitant mètodes sub-
jectius que posseeixin bones característiques psicomètriques.
Hem d’obtenir informació subjectiva del pacient, observar la
seva conducta i utilitzar instruments que permetin registrar la
resposta autònoma.

Les premisses que haurà de complir qualsevol mètode l’objec-
tiu del qual sigui mesurar el dolor, són dues: fiabilitat (error de
mesura que es pot cometre en utilitzar un instrument determinat)
i validesa (capacitat d’un instrument  de avaluació per aconse-
guir l’objectiu pretès).

Mètodes verbals de avaluació del dolor

Entre els mètodes verbals, l’entrevista clínica que inclogui
una Història clínica adreçada tant a la seva malaltia dolorosa
com a altres antecedents patològics, continua sent el paràmetre
bàsic de avaluació i el fonament de la resta d’exploracions.

Els autoinformes ens permeten avaluar les impressions sub-
jectives dels individus i tenen com a denominador comú una ele-
vada objectivitat en la quantificació basant-se en una gran
estructuració. Entre ells destaquen:

a) Les escales quantitatives o d’intensitat: proporcionen una
valoració global del dolor, són fàcils d’aplicar i la seva fia-
bilitat és acceptable, però no contemplen la naturalesa
multidisciplinària del dolor. En disposem de verbals,
numèriques i analogicovisuals.
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1.Verbals: L’individu selecciona l’adjectiu o adverbi que s’a-
justa més a les característiques del seu dolor. El desavantatge rau
en les diferències d’interpretació que hi poden haver entre grups
de població. Destaquen les realitzades per Keele, Morrison i
Dundee, Anderson i Melzack.

82 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR

Keele

Melzack

2. Escales numèriques: L’individu tria un número que corres-
pon a la seva estimació del dolor (rangs habituals entre 0 – 10 i
0- 100). Destaca l’escala Downie

No dolor Suau Moderat Molt Insuportable

Suau

No dolor Moderat Insuportable

Incòmode Penós Horrible Agudíssim



3. Escales analogicovisuals: L’individu ha de marcar un punt
que correspon a la intensitat del seu dolor en un segment de 10
cm els extrems del qual estan qualificats amb la intensitat del
dolor mínima i màxima. Destaquen les de Scott Huskinson i l’es-
cala de grisos de Luesher.
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Les puntuacions d’aquestes escales es poden utilitzar directa-
ment per a les comparacions estadístiques; així mateix, els resul-
tats es poden referir a canvis absoluts o relatius respecte al valor
del dolor inicial.

b) Tests estandarditzats del mesurament del dolor: escales
desenvolupades específicament per a la avaluació dels
diferents elements relacionats amb el dolor. Avaluen tres
components: sensorial, afectiu i avaluatiu, proporcionant
un índex per a cada una de les dimensions. Ens proporcio-
nen una puntuació global així com un índex d’intensitat.



38 PREGUNTES
� Dolor (8)

� Energia (3)

� Mobilitat física (8)

� Son (5)

� Reacció emocional (9)

� Aïllament social (5)

Data Dia, mes, any

Intensitat Lleuger 1
del dolor Moderat 2

Intens 3
Insuportable 4

Freqüència Rarament 1
del dolor Freqüent 2

Molt freqüent 3
Continu 4

Consum Ocasionalment 1
d’analgèsics Regular i pocs 2

Regular i molts 3
Moltíssims 4

Incapacitat Lleugera 1
Moderada 2
Ajuda necessària 3
Total 4

Hores de son Normal 0
Despert alguna vegada 1
Despert diverses vegades 2
Insomni 3
Sedants +1

TOTAL VALOR INDICATIU
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Mc Gill

Lattinen Nottingham

Categoria sensitiva Categoria emocional Categoria avaluativa

Temporal I Tèrmics I Tensió emocional 1. Dèbil
1. A cops 1. Calor 1. Fastiguejant 2. Suportable
2. Continu 2. Com si cremés 2. Preocupant 3. Intens

3. Abrusador 3. Angoixant 4. Terriblement molest
Temporal II 4. Com ferro candent 4. Exasperant
1. Periòdic 5. Que amarga la vida
2. Repetitiu Tèrmics II
3. Insistent 1. Fredor Signes vegetatius
4. Interminable 2. Gelor 1. Nauseabund

Localització I Sensibilitat tàctil Por
1. Imprecís 1. Com si fregués 1. Que espanta
2. Ben delimitat 2. Com un formigueig 2. Terrible
3. Extens 3. Com si esgarrapés 3. Aterridor

4. Com si rasqués
Localització II 5. Com una coïssor
1. Repartit (en una zona) 6. Com una picor
2. Propagat (en diverses parts)

Consistència/Matidesa
Funció 1. Pesantor
1. Com una punzxada
2. Com agulles Miscel·lània sensorial I
3. Com un clau 1. Com inflats
4. Punxant 2. Com un pes
5. Perforant 3. Com un flat

4. Com espasmes
Incisió
1. Com si tallés Miscel·lània sensorial II
2. Com una ganivetada 1. Com batecs

2. Concentrat
Constricció 3. Com si passés el corrent
1. Com un pessic 4. Enrampades fortes
2. Com si apretés
3. Com engarrotat Miscel·lània sensorial III
4. Opressiu 1. Sec
5. Com si exprimís 2. Cops de martell

3. Agut
Tracció 4. Com si anés a explotar
1.Tibantor
2. Com una estirada
3. Com si estirés
4. Com si arranqués
5. Com si esqueixés

Entre aquests tests destaquen el Mc Gill Pain Questionary, el
de Lattinen i el de Nottingham



En els autoregistres es demana al pacient que registri certes
conductes que són definides prèviament. Consten
d’autoobservació i registre. S’obté així una informació precisa de
quan i en quines circumstàncies es produeixen unes certes
conductes. El diari de dolor i el patró d’activitat funcional estan
basats en l’autoregistre. Presenten un grau elevat d’objectivitat
en la quantificació.

Hi ha altres mètodes d’avaluació del dolor que ens permeten
completar la informació obtinguda amb els mètodes prèviament
citats com ara l’avaluació de conducta a través de mètodes
d’observació, així com l’avaluació fisiològica d’aquest dolor:
potencials evocats, electromiografia, determinació de pèptids
endògens, etc.

En la població infantil els mètodes utilitzats per a la valoració
del dolor en els adults són difícils d’aplicar. En la fase preverbal
els mètodes de conducta són els més apropiats. A partir dels 3-7
anys es poden utilitzar algunes escales acolorides. Destaca
l’escala de dolor de l’Hospital infantil de Notario (CHEPOS) que
valora el dolor postoperatori mitjançant el registre de paràmetres
com crits, expressió facial, expressió verbal, posició de les cames,
posició de les cames i de la zona intervinguda.

Índex de Karnofsky

S’utilitza en els pacients que pateixen una malaltia inguarible
per al mesurament de la qualitat de vida. Es valoren els
símptomes físics, la capacitat física, l’estat psicològic i la
interacció social.

Malgrat els problemes que comporta valorar-lo, el fet de poder
establir un temps de supervivència ens serà molt útil per al
tractament correcte:

A) Capaç de portar una activitat normal: no necessita
atencions especials

B) Incapaç de treballar, capaç de viure a la llar i de tenir cura
de la seva higiene personal, necessita una quantitat
limitada d’assistència.

C) Incapaç de cuidar d’ell mateix: necessita atenció
hospitalària o d’institucions equivalents, la malaltia pot
progressar ràpidament.
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TEST DE KARNOFSKY

A. Capaç de portar una activitat normal:
no necessita atencions especials 100 Normal sense malaltia.

90 Capaç de continuar les seves activitats
habituals, signes o símptomes lleus de malaltia

80 Activitat normal amb esforç
B. Incapaç de treballar; capaç de viure a 
la llar i de tenir cura de la seva higiene
personal; necessita una quantitat limitada
d’assistència 70 Es val per ell mateix. Incapaç d’activitats

normals o per a treballs actius.
60 Requereix ajuda ocasional, però és capaç

d’atendre quasi totes les seves necessitats.
50 Requereix ajuda considerable i atencions

mèdiques freqüents
C. Incapaç de tenir cura d’ell mateix:
necessita atencions hospitalàries o
d’institucions equivalents; la malaltia
pot progressar ràpidament 40 Incapacitat. Requereix atenció i ajuda

especials.
30 Greument incapacitat. Hospitalització

necessària tot i que sense mort imminent.
20 Molt malalt. Hospitalització necessària

Tractament actiu d’assistència necessari.
10 Moribund.



Case-mix de les Unitats de Dolor
i tractaments per patologies

Dra. M.ª V. Ribera Canudas
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Dra. C. Busquets Julià
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. A. Puente Navazo
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari Arnau de Vilanova. Lérida 

INTRODUCCIÓ

Actualment les Unitats de Tractament del Dolor acullen un
gran grup de pacients que presenten patologia molt diversa rela-
cionada amb el dolor. El nostre coneixement sobre les síndromes
descrites ens ajudarà a prestar l‘atenció adient al malalt, atenent
a les necessitats terapeútiques amb rigor científic. 

L’any 1979 Bonica va afirmar que ”… el desenvolupament i
l’extensió de les definicions i la classificació de les síndromes del
dolor, universalment acceptades, són quasi bé l’objectiu i la res-
ponsabilitat més importants de la IASP (International
Association for the Study of Pain). És possible definir termes i
desenvolupar una classificació de síndromes que sigui acceptada
per molts, encara que no per tots, però tot i no ser perfecta és
millor que la Torre de Babel que existeix avui. L’adopció d’a-
questa classificació no significa que sigui per sempre ni que no es
pugui canviar segons anem adquirint nous coneixements. (…)
Acceptar la taxonomia amb la condició que pot ser modificada
amplia el seu ús inclús a aquells que n’estan en desacord. (…)
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Hauria d’ésser incorporada a la transmissió de la informació oral
i escrita i amb ella es podria contribuir a desenvolupar protocols
de tractament, assaigs clínics i bases de dades...” 

Hauríem de ser ser capaços d’identificar totes les síndromes
de dolor agut i crònic i tenir una bona descripció de cadascun
d’ells per a aconseguir l’estandarització de les opinions de dife-
rents professionals. Si aquéstes sorgeixen com a punts de
referència han d’estar subjectes a revisió i crítica i estimular la
seva renovació i millora. En un sistema de classificació ideal les
categories han de ser mútuament excloents i s’ha de ser rigurós
en la incorporació de novetats.

El dolor crònic es reconeix per aquell que persisteix després
del temps normal de curació. Així mateix el terme de dolor agut
contemplaria el concepte de brevetat i rapidesa d’aparició. Tot i
això la definició relacionada amb el temps no és suficientement
consistent ja que el període es determina per l’experiència mèdi-
ca comú. Per tant s’ha de completar amb l’especificació de la
localització física i fer referència a l’etiologia.

El benefici de la classificació de les síndromes de dolor també
supleix la necessitat dels especialistes d’altres disciplines que
comparteixen observacions i experiències en el diagnòstic dife-
rencial de múltiples malalties. Els estudis d’epidemiologia, etio-
logia, pronòstic i tractament depenen de l’habilitat de diferenciar
els esdeveniments clínics i arribar a un consens pel que fa a la
seva importància i mètode.

En aquest capítol es presenta una classificació adaptada de la
proposada per la IASP en les seves revisions més recents. 

CASE-MIX DE LES UNITATS DE DOLOR

1.-DOLOR CRÒNIC GENERALITZAT

2.-DOLOR CRÒNIC LOCALITZAT

3.-DOLOR AGUT 

1.-DOLOR CRÒNIC GENERALITZAT

1.1.- NEUROPATIES PERIFÈRIQUES

1.2.- DOLOR MONYÓ AMPUTACIÓ

1.3.- MEMBRE FANTASMA

1.4.- SÍNDROME DOLOR REGIONAL COMPLEX TIPUS I
(DSR)

1.5.- SÍNDROME DOLOR REGIONAL COMPLEX TIPUS II
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(CAUSÀLGIA)

1.6.- DOLOR CENTRAL
1.6.1.- LESIONS CEREBROVASCULARS
1.6.2.- ESCLEROSI MÚLTIPLE
1.6.3.- LESIONS MEDUL·LA ESPINAL

1.7.- FIBROMIÀLGIA I DOLOR MIOFASCIAL. PUNTS
TRIGGER

1.8.- OSTEOARTRITIS (ARTROSI)

1.9.- ALTRES MALALTIES REUMÀTIQUES
1.9.1.- ARTRITIS REUMATOIDE
1.9.2.- GOTA
1.9.3.- ARTROPATIA HEMOFÍLICA
1.9.4.- ARTROPATIA PSORIÀSICA

1.10.- DOLOR D’ORIGEN PSICOLÒGIC
1.10.1.- DOLOR PER TENSIÓ MUSCULAR
1.10.2.- DOLOR IL·LUSORI O AL·LUCINA-

TORI
1.10.3.- DOLOR HISTÈRIC, HIPOCONDRÍAC,

CONVERSIÓ
1.10.4.- DOLOR ASSOCIAT AMB DEPRES-

SIÓ

2.- DOLOR CRÒNIC LOCALITZAT

2.1.- NEOPLÀSIES I METÀSTASIS
2.1.1.- PER EFECTE DIRECTE DEL TUMOR
2.1.2.- SECUNDARI AL TRACTAMENT DEL TUMOR
2.1.3.- SECUNDARI A MALALTIES 

CONCOMITANTS 
2.2.- DOLOR ESPINAL I RADICULAR CERVICAL I

TORÀCIC
2.2.1.- FRACTURES
2.2.2.- INFECCIONS
2.2.3.- MALALTIES ÒSSIES METABÒLIQUES 

2.2.3.1.- OSTEOPOROSI
2.2.3.2.- HIPERPARATIROÏDISME
2.2.3.3.- M. DE PAGET

2.2.4.- ANOMALIES VERTEBRALS
2.2.5.- SÍNDROME FUETADA CERVICAL
2.2.6.- TORTICOLI
2.2.7.- DOLOR DISCOGÈNIC
2.2.8.- DOLOR MIOFASCIAL AMB PUNTS TRIGGER
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2.2.9.- AVULSIÓ ARRELS NERVIOSES
2.2.10.- DOLOR ARTICULACIÓ COSTOTRANSVERSA

2.3.- DOLOR ESPINAL I RADICULAR LUMBAR SACRO-
COCCIGEAL
2.3.1.- FRACTURES
2.3.2.- INFECCIONS
2.3.3.- MALALTIA ÒSSIA METABÒLICA
2.3.4.- ARTRITIS I ARTROSI
2.3.5.- DOLOR DISCOGÈNIC
2.3.6.- DOLOR MIOFASCIAL AMB PUNTS TRIGGER
2.3.7.- SÍNDROME POSTLAMINECTOMIA
2.3.8.- ESTENOSI CANAL
2.3.9.- COCCIGODÍNIA

2.4.- DOLOR CAP I COLL
2.4.1.- NEURÀLGIES 

2.4.1.1.- TRIGEMIN
2.4.1.2.- GLOSOFARINGI
2.4.1.3.- OCCIPITAL
2.4.1.4.- ATÍPICA

2.4.2.- CEFALÀLGIES
2.4.2.1.- MIGRANYES
2.4.2.2.- CEFALÀLGIES TENSIONALS
2.4.2.3.- CLUSTER HEADACHE

(CEFALÀLGIA EN PENJOLLS)
2.4.2.4.- NO ASSOC. A LESIONS ESTRUC-

TURALS
2.4.2.5.- ASSOCIADES A TRAUMA CRANIAL
2.4.2.6.- ASSOCIADES A TRASTORNS VAS-

CULARS
2.4.2.7.- ASSOCIADES A FÀRMACS I

DEPRIVACIÓ
2.4.2.8.- ASSOCIADES A TRASTORNS

METABÒLICS
2.4.3.- DOLOR OÏDA, NAS I CAVITAT BUCAL
2.4.4.- DOLOR DISFUNCIONS ART. TEMPORO-

MANDIBULAR
2.4.5.- DOLOR MUSCULOESQUELÈTIC
2.4.6.- DOLOR VISCERAL

2.4.6.1.- TIROIDES
2.4.6.2.- LARINGE
2.4.6.3.- FARINGE

2.4.7.- DOLOR PSICOLÒGIC
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2.5.- DOLOR MEMBRES SUPERIORS
2.5.1.- ESPATLLA, BRAÇ I MÀ

2.5.1.1.- AVULSIÓ PLEXE BRAQUIAL
2.5.1.2.- IRRITACIÓ QUÍMICA PLEXE BRA-

QUIAL
2.5.1.3.- CAPSULITIS, TENDINITIS, BURSI-

TIS
2.5.1.4.- EPICONDILITIS, EPITROCLEÏTIS
2.2.1.5.- DE QUERVAIN, CANALS CARPIÀ I

GUYON
2.5.2.- MALALTIA VASCULAR

2.5.2.1.- RAYNAUD
2.5.2.2.- ACROCIANOSI
2.5.2.3.- ERITEMA PERNI

2.5.3.- MALALTIES DEL COL·LAGEN
2.5.3.1.- ERGOTISME
2.5.3.2.- ESCLERODÈRMIA

2.5.4.- INSUFICIÈNCIA ARTERIAL
2.6.- DOLOR MEMBRES INFERIORS

2.6.1.- NERVIOSOS
2.6.1.1.- MERÀLGIA PARESTÈSICA
2.6.1.2.- NEURÀLGIA OBTURADOR
2.6.1.3.- CRURÀLGIA
2.6.1.4.- CIATÀLGIA
2.6.1.5.- NEUROMA DE MORTON
2.6.1.6.- SÍNDROME CANAL TARSIÀ

2.6.2.- VASCULARS
2.6.2.1.- CLAUDICACIÓ INTERMITENT
2.6.2.2.- GANGRENA PER INSUFICIÈNCIA

ARTERIAL
2.6.3.- MUSCULARS

2.6.3.1.- SÍNDROME PIRIFORME
(PSEUDOCIÀTICA)

2.6.3.2.- SÍNDROME ESCURÇAMENT
ISQUIOTIBIALS

2.6.3.3.- FIBROSI GLÚTIA
2.7.- DOLOR VISCERAL TORÀCIC I ALTRES SÍNDROMES

2.7.1.- NEURÀLGIA INTERCOSTAL
2.7.2.- NEURÀLGIA POSTHERPÈTICA
2.7.3.- ANGINA DE PIT
2.7.4.- INFART DE MIOCARDI
2.7.5.- PERICARDITIS

CASE-MIX DE LES UNITATS DE DOLOR I TRACTAMENTS PER PATOLOGIES 91



2.7.6.- ANEURISMA AÒRTIC
2.7.7.- MALALTIES DIAFRAGMÀTIQUES
2.7.8.- DOLOR POSTMASTECTOMIA
2.7.9.- DOLOR POSTORACOTOMIA
2.7.10.- DOLOR TORÀCIC REFERIT REG. ABDOMI-

NAL
2.7.10.1.- ABSCÉS SUBFRÈNIC
2.7.10.2.- HÈRNIA ÒRGANS ABDOMINALS
2.7.10.3.- ALTERACIONS MOTILITAT

ESOFÀGICA
2.7.10.4.- ESOFAGITIS
2.7.10.5.- ESOFAGITIS AMB ÚLCERA

PÈPTICA
2.8.- DOLOR ABDOMINAL

2.8.1.- NEUROLÒGIC
2.8.1.1.- SÍNDROME DE LA DOTZENA COS-

TELLA
2.8.1.2.- NEURÀLGIA POSTHERPÈTICA
2.8.1.3.- ATRAPAMENT NERVI ABDOMINAL

2.8.2.- VISCERAL
2.8.2.1.- FALLIDA CARDÍACA
2.8.2.2.- MALALTIA VESÍCULA BILIAR
2.8.2.3.- SÍNDROME POSTCOLECISTEC-

TOMIA
2.8.2.4.- ÚLCERA GÀSTRICA
2.8.2.5.- ÚLCERA DUODENAL
2.8.2.6.- ISQUÈMIA MESENTÈRICA

CRÒNICA
2.8.2.7.- MALALTIA DE CROHN
2.8.2.8.- RESTRENYIMENT CRÒNIC
2.8.2.9.- SÍNDROME CÒLON IRRITABLE
2.8.2.10.- DIVERTICLES CÒLON
2.8.2.11.- PANCREATITIS

2.8.3.- MALALTIES GENERALITZADES
2.8.3.1.- PORFÍRIA AGUDA INTERMITENT
2.8.3.2.- FEBRE FAMILIAR MEDITERRÀNIA
2.8.3.3.- COPROPORFÍRIA HEREDITÀRIA

2.9.- DOLOR VESICAL, ÚTER, OVARI, ANNEXOS
2.9.1.- DISMENORREA
2.9.2.- ENDOMETRIOSI
2.9.3.- SALPINGITIS
2.9.4.- RETROVERSIÓ UTERINA
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2.9.5.- DOLOR OVÀRIC
2.9.6.- DOLOR PÈLVIC CRÒNIC SENSE PATOLO-

GIA ÒBVIA
2.9.7.- DOLOR TRACTE URINARI
2.9.8.- VAGINISME
2.10.- DOLOR RECTE, PERINEU I GENITALS

EXTERNS
2.10.1.- NEURÀLGIA ILIOHIPOGÀSTRICA
2.10.2.- NEURÀLGIA ILIOINGUINAL
2.10.3.- NEURÀLGIA GENITOFEMORAL
2.10.4.- DOLOR TESTICULAR
2.10.5.- DOLOR HEMORROÏDAL
2.10.6.- PROCTÀLGIA FUGAÇ
2.10.7.- DOLOR D’ORIGEN PSICOLÒGIC
2.10.8.- FISSURA ANAL
2.10.9.- LESIÓ GENITALS EXTERNS
2.10.10.- MALALTIES DE LA PRÒSTATA

3.- DOLOR AGUT

3.1.- DOLOR POSTOPERATORI
3.1.1.- OBSTÈTRIC
3.1.2.- GINECOLÒGIC
3.1.3.- ABDOMINAL

3.1.3.1.- ALTA
3.1.3.2.- MITJANA I BAIXA
3.1.3.3.- DELS TRASPLANTAMENTS

3.1.4.- TORÀCIC
3.1.4.1.- GENERAL
3.1.4.2.- DELS TRASPLANTAMENTS

3.1.5.- UROLÒGIC
3.1.5.1.- GENERAL
3.1.5.2.- DELS TRASPLANTAMENTS

3.1.6.- VASCULAR
3.1.6.1.- GRANS VASOS
3.1.6.2.- PERIFÈRICA

3.1.7.- ORTOPÈDIC
3.1.7.1.- COLUMNA
3.1.7.2.- TUMORAL
3.1.7.3.- PROTÈSICA MALUC I GENOLL

3.1.8.- NEUROQUIRÚRGIC
3.1.9.- MAXIL·LOFACIAL
3.1.10.- OTORINOLARINGOLÒGIC
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3.2.- DOLOR DEL POLITRAUMATITZAT
3.2.1.- FCTS COSTALS
3.2.2.- FCTS INESTABLES
3.2.3.- FCTS COLUMNA I PELVIS

3.3.- DOLOR CARDIOVASCULAR
3.3.1.- VASCULOPATIA ARTERIAL PERIFÈRICA
3.3.2.- TROMBOSI VENOSA PROFUNDA
3.3.3.- CARDIOPATIA ISQUÈMICA

3.4.- DOLOR ABDOMINAL
3.4.1.- PANCREATITIS AGUDA

3.5.- DOLOR DE L’HERPES ZÒSTER
3.5.1.- CRANIOFACIAL
3.5.2.- BRAQUIAL
3.5.3.- TORÀCIC INTERCOSTAL
3.5.4.- LUMBAR I LUMBOSACRE

3.6.- DOLOR RADICULAR
3.6.1.- CERVICAL
3.6.2.- TORÀCIC
3.6.3.- LUMBOSACRE

3.7.- DOLOR SIMPÀTIC
3.7.1.- CAUSÀLGIES

3.8.- GRANS CREMATS 

BIBLIOGRAFIA 
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E.U.A. 1994.
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IDENTIFICACIÓ DE TRACTAMENTS DE LES UNITATS
DE TRACTAMENT DEL DOLOR SEGONS PATOLOGIES

1.- DOLOR CRÒNIC GENERALITZAT 
1.1.- NEUROPATIES PERIFÈRIQUES

– Farmacoteràpia
– TNS
– Iontoforesi
– Blocatges nerviosos: - Plexals

- Troncals
– Blocatges Simpàtics - Gangli estrellat

- Perivascular Axil·lar
- Epidural
- Simpàtic Lumbar

- Blocatge Regional
Endovenós

– Blocatges endovenosos amb Anestèsics Locals
– Psicoteràpia de suport

1.2.- DOLOR MONYÓ AMPUTACIÓ i
1.3.- MEMBRE FANTASMA

– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges Simpàtics - Perivascular Axil·lar

- Supraclavicular
- Epidural

– Blocatges E.V. Anestèsics Locals 
– Blocatges Ketamina
– Psicoteràpia de suport

1.4.- SÍNDROME DOLOR REGIONAL COMPLEX TIPUS I
(DSR) I

1.5.- SÍNDROME DOLOR REGIONAL COMPLEX TIPUS II
(CAUSÀLGIA)
– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– TNS
– Iontoforesi
– Blocatges nerviosos: - Plexals

- Troncals
– Blocatges Simpàtics - Gangli estrellat

- Perivascular Axil·lar
- Epidural
- Simpàtic Lumbar
- Blocatge Regional

Endovenós
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– Blocatges endovenosos amb Anestèsics Locals
– Tècniques de Radiofreqüència
– Estimulador medul·lar
– Psicoteràpia de suport

1.6.- DOLOR CENTRAL
– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges endovenosos amb Anestèsics Locals
– Blocatges con Ketamina
– Bombes Internes
– Psicoteràpia de suport

1.7.- FIBROMIÀLGIA I DOLOR MIOFASCIAL. PUNTS
TRIGGER
– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– TNS
– Iontoforesi
– Blocatges Punts Trigger
– Blocatges amb Toxina Botulínica
– Psicoteràpia de suport

1.8.- OSTEOARTRITIS (ARTROSI)
– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– TNS
– Iontoforesi
– Infiltracions articulars amb Àcid Hialurònic
– Blocatges epidurals

2.- DOLOR CRÒNIC LOCALITZAT

2.1.- NEOPLÀSIES I METÀSTASIS
– Farmacoteràpia
– Blocatges – Axil·lar

– Supraclavicular
– Epidural - Cervical

- Toràcic
- Lumbar

– Caudal
– Intradural
– PlexeCelíac

– Perfusions subcutànies de morfina
– Sistemes Implantables – Axil·lar continu

– Supraclavicular continu 
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– Epidural continu
– Epidural llarga durada
– Reservoris – Epidural

– Intradural
– Bombes internes

– Psicoteràpia de suport
2.2.- DOLOR ESPINAL I RADICULAR CERVICAL I

TORÀCIC i
2.3.- DOLOR ESPINAL I RADICULAR LUMBAR SACRO-

COCCIGEAL
– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– TNS
– Iontoforesi
– Blocatges punts trigger
– Infiltració caretes articulars
– Blocatges intercostals
– Blocatges Epidurals i Caudals
– Rizòlisi Lumbar
– Estimulador medul·lar
– Ortesi
– Psicoteràpia de suport

2.4.- DOLOR CAP I COLL
2.4.1.- NEURÀLGIES

– Farmacològic
– Blocatges parells cranials 
– Psicoteràpia

2.4.2.- CEFALÀLGIES
– Farmacoteràpia
– Oxigenoteràpia
– Acupuntura
– Psicoteràpia

2.4.4.- DOLOR DISFUNCIONS ART. TEMPORO-
MANDIBULAR
– Farmacoteràpia
– Ortesi de descàrrega
– Psicoteràpia

2.4.5.- DOLOR MUSCULOESQUELÈTIC
– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia

– TNS
– Iontoforesi
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– Blocatges punts trigger
– Blocatges amb Toxina Botulínica

2.4.6.- DOLOR VISCERAL
– Farmacoteràpia
– Blocatge d’esplàcnics

2.4.7.- DOLOR PSICOLÒGIC
– Farmacoteràpia
– Psicoteràpia

2.5.- DOLOR MEMBRES SUPERIORS
2.5.1.- ESPATLLA, BRAÇ I MÀ

2.5.1.1.- AVULSIÓ PLEXE BRAQUIAL
– Farmacoteràpia 
– TNS
– Iontoforesi
– Estimulador medul·lar

2.5.1.3.- CAPSULITIS, TENDINITIS, BURSI-
TIS

2.5.1.4.- EPICONDILITIS, EPITROCLEïTIS
2.2.1.5.- DE QUERVAIN, CANALS CARPIÀ I

GUYON
– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges nerviosos i plexals

2.5.2.- MALALTIA VASCULAR
– Farmacoteràpia
– Blocatges Simpàtics - Axil·lar

- Gangli Estrellat
2.6.- DOLOR MEMBRES INFERIORS

2.6.1.- NERVIOSOS
2.6.1.1.- MERÀLGIA PARESTÈSICA
2.6.1.2.- NEURÀLGIA OBTURADOR
2.6.1.3.- CRURÀLGIA
2.6.1.4.- CIATÀLGIA
2.6.1.5.- NEUROMA DE MORTON
2.6.1.6.- SÍNDROME CANAL TARSIÀ

– Farmacològic
– TNS
– Iontoforesi
– Blocatges nerviosos i plexals
– Blocatge epidural
– Psicoteràpia

2.6.2.- VASCULARS
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2.6.2.1.- CLAUDICACIÓ INTERMITENT
– Farmacoteràpia
– Blocatge Epidural
– Blocatge simpàtic lumbar
– Estimulador medul·lar

2.7.- DOLOR VISCERAL TORÀCIC I ALTRES SÍNDROMES
2.7.1.- NEURÀLGIA INTERCOSTAL

– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges epidurals
– Blocatges intercostals

2.7.2.- NEURÀLGIA POSTHERPÈTICA
– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges intercostals
– Blocatges epidurals

2.7.3.- ANGINA DE PIT
– Blocatge Gangli Estrellat
– Estimulador medul·lar (en l’angor inestable)

2.7.8.- DOLOR POSTMASTECTOMIA i
2.7.9.- DOLOR POSTORACOTOMIA

– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– Blocatges paravertebrals
– Blocatges interpleurals
– Psicoteràpia

2.8.- DOLOR ABDOMINAL
2.8.1.- NEUROLÒGIC

2.8.1.2.- NEURÀLGIA POSTHERPÈTICA
– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges epidurals

2.8.2.- VISCERAL
2.8.2.11.- PANCREATITIS

– Farmacoteràpia
– Blocatge plexe celíac

3.- DOLOR AGUT

3.1.- DOLOR POSTOPERATORI
3.1.7.- ORTOPÈDIC

3.1.7.1.- COLUMNA
3.1.7.2.- TUMORAL
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3.1.7.3.- PRÒTESI MALUC I GENOLL
– Farmacoteràpia
– Blocatges epi/intradurals continus
– Blocatge femoral ( 3 en 1) 
– Analgèsia Controlada pel Pacient

(PCA)
3.1.8.- NEUROQUIRÚRGIC

– Farmacoteràpia
– PCA

3.2.- DOLOR DEL POLITRAUMATITZAT
3.2.1.- FCTS COSTALS
3.2.2.- FCTS INESTABLES
3.2.3.- FCTS COLUMNA I PELVIS

– Farmacoteràpia
– PCA
– Blocatges intercostals
– Blocatges paravertebrals
– Blocatges interpleurals
– Blocatges epidurals

3.3.- DOLOR CARDIOVASCULAR
3.3.1.- VASCULOPATIA ARTERIAL PERIFÈRICA

– Farmacoteràpia
– Blocatges Simpàtics

3.4.- DOLOR ABDOMINAL
3.4.1.- PANCREATITIS AGUDA

– Farmacoteràpia
– Blocatge plexe celíac

3.5.- DOLOR DE L’HERPES ZÒSTER
3.5.1.- CRANIOFACIAL

– Farmacoteràpia
– Blocatges Gangli Estrellat

3.5.2.- BRAQUIAL
– Farmacoteràpia
– Blocatge Axil·lar continu
– Blocatge Supraclavicular continu

3.5.3.- TORÀCIC INTERCOSTAL
– Farmacoteràpia
– Blocatges intercostals
– Blocatge Epidural

3.5.4.- LUMBAR I LUMBOSACRE
– Farmacoteràpia
– Blocatge Epidural
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3.6.- DOLOR RADICULAR
3.6.1.- CERVICAL
3.6.2.- TORÀCIC
3.6.3.- LUMBOSACRE

– Farmacoteràpia
– Fisioteràpia
– TNS
– Blocatges Epidurals

3.7.- DOLOR SIMPÀTIC
3.7.1.- CAUSÀLGIES

– Farmacoteràpia
– TNS
– Blocatges Simpàtics

3.8.- GRANS CREMATS
– Farmacoteràpia
– Blocatges nerviosos regionals
– PCA
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Assaigs clínics sobre l’alleujament
del dolor: 10 reptes

Dr. A. R. Jadad
(Canadà)

Dra. E. Català Puigbó
Servei d’Anestesiologia. Unitat del Dolor. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

Dra. M. Ferrádiz Mach
Servei d’Anestesiologia. Unitat del Dolor. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau

Durant els 25 anys transcorreguts des de la fundació de la
IASP, la importància del control del dolor ha crescut enorme-
ment. Tanmateix, arreu del món les pressions econòmiques dic-
ten que tot tractament potencialment beneficiós s’ha d’avaluar
amb molt de compte en termes d’efectivitat i seguretat abans que
se’l pugui considerar un element que val la pena per a la sanitat.
Aquesta insistència, basada en la pràctica d’obtenir la millor
informació possible, és una de les manifestacions de la tendència
global cap a la “Medicina Basada en l’Evidència”.

Entre els molts mètodes existents per avaluar els tractaments
analgèsics, els Estudis Aleatoris Controlats (EAC) són una eina
molt poderosa i senzilla. L’especial validesa dels EAC en el con-
trol del dolor rau en la seva capacitat de minimitzar els efectes
confusos o els factors desconeguts que poden influir en les res-
postes dels pacients. A més, els assaigs analgèsics ens ajuden a
respondre a temes com ara les esperances del metge i del pacient,
la font dels fons i la resposta al placebo. Els EAC inclouen
pacients o voluntaris sans que reben un tractament o un altre (el
“control”) per assignació aleatòria. Prospectivament, els EAC
amb cegament doble són tècniques molt poderoses a l’hora de
reduir els prejudicis sobre els assaigs clínics, especialment en els
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estudis de control del dolor en els quals la subjectivitat i els efec-
tes del placebo podrien distorsionar les troballes.

Durant la segona meitat del segle XX, el nombre d’EAC que
van avaluar les tècniques analgèsiques es va doblar cada 10 anys
(1). L’agost de 1999, una recerca del Registre d’Estudis Controlats
Cochrane, el grup d’assaigs clínics més gran del món, va revelar
que els termes dolor o analgèsia s’esmentaven en més de 20.000
cites d’EAC, xifra que suposa més del 9% del total (2). 

Concomitantment a l’abundància, i el ràpid creixement,
d’EAC sobre l’alleujament del dolor, investigadors, clínics, treso-
rers, comitès ètics, editors de revistes i també el públic en gene-
ral, han plantejat nombroses qüestions. Aquest número de Dolor,
Actualitzacions Clíniques, descriu unes quantes qüestions i
estratègies per arribar a tots ells. Algunes d’aquestes estratègies
inciten a una discussió general sobre el futur dels EAC publicats
a tot el món (3).

REPTE 1: EVITAR LA DUPLICACIÓ INNECESSÀRIA
DELS ESFORÇOS

Abans d’emprendre un nou estudi, els investigadors, els
pacients i les agències subvencionadores haurien d’estar segurs
que encara no s’ha donat resposta a la hipòtesi plantejada per
l’estudi. A causa del gran nombre d’estudis existents, s’haurien
d’aplicar eficaçment dues estratègies: revisions sistemàtiques de
la literatura i un registre internacional dels estudis continuats.

Revisions sistemàtiques: La primera estratègia per evitar
duplicar innecessàriament l’esforç és una revisió sistemàtica i
rigorosa dels temes objecte d’un EAC proposat (3). En l’alleuja-
ment del dolor comptem amb dos recursos importants que ens
faciliten aquest esforç: la Biblioteca Cochrane (2) i l’Oxford Pain
Internet Site (4). La Biblioteca Cochrane és el principal produc-
te de la Col·laboració Cochrane, una organització internacional
en ràpid creixement que facilita decisions ben argumentades
sobre sanitat, preparant, mantenint i millorant els tractaments
sanitaris (5). La Col·laboració Cochrane ha estat descrita com
“una empresa que competeix amb el Projecte del Genoma Humà
pel que fa a les seves implicacions potencials per a la medicina
moderna “ (6). Acull la participació de qualsevol persona inte-
ressada a col·laborar amb altres. Fa poc, la Col·laboració
Cochrane va reconèixer la importància de l’alleujament del dolor,
i va registrar un grup de revistes sobre el dolor, les cures pal·lia-

104 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



tives i el suport “PaPaS” (7). La Biblioteca Cochrane, que actual-
ment es publica trimestralment en format CD-ROM, s’està orien-
tant cap a una actualització i una accessibilitat permanents a
Internet que transcorren paral·lelament a MEDLINE.
� La Biblioteca Cochrane conté tres bases de dades que propor-

cionen informació sobre els tractaments analgèsics. El Registre
d’Assaigs Controlats Cochrane potser sigui la font d’EAC més
avançada i completa en sanitat. L’agost de 1999 contenia cites
de més de 220.000 EAC identificats al llarg de recerques molt
profitoses de bases de dades bibliogràfiques, i mitjançant
extenses cerques manuals en revistes que identifiquen estudis
que no poden ser identificats eficientment mitjançant cerques
electròniques, o que no estan catalogats en les bases de dades
bibliogràfiques. La Base de Dades Cochrane de Revistes
Sistemàtiques (Cochrane Database of Systematic Reviews:
CDSR) és una col·lecció en ràpid creixement de revisions sis-
temàtiques actualitzades periòdicament sobre els efectes de la
sanitat. La base de dades, preparada per membres de la
Col·laboració Cochrane, inclou protocols de revisions en desen-
volupament. L’agost de 1999 contenia 192 revisions completes i
150 protocols que incloïen dolor, analgèsia, analgèsics i altres
termes relacionats amb aquests. La Base de Dades dels Resums
de les Revisions d’Eficàcia (Database of Abstracts of Reviews of
Effectiveness: DARE) conté resums estructurats de milers de
revisions sistemàtiques de tot el món, recollits i valorats al
Centre del Servei de Salut Nacional per a Revisions i
Divulgació de la Universitat de York, Anglaterra. DARE també
inclou breus arxius de revisions útils per aconseguir informació
d’antecedents, resums d’informes d’agències tecnològiques uni-
versals sanitàries i resums de revisions de l’ACP Journal Club i
Medicina Basada en l’Evidència. L’agost de 1999, aquesta base
de dades incloïa 172 revisions potencialment molt rellevants.

� Oxford Pain Internet Site. La segona font per identificar els
EAC existents o les revisions sistemàtiques sobre l’alleujament
del dolor és l’Oxford Pain Internet Site (4), que dóna fàcil accés
a les revisions sistemàtiques d’EAC sobre l’alleujament del
dolor publicades en revistes fiables o en llibres de text, com per
exemple Un Recurs per a l’alleujament del Dolor Basat en
l’Evidència (8).

� Registre Internacional d’EAC sobre l’alleujament del dolor. Si
els assaigs es registressin després que els comitès ètics els apro-
vessin, seria més fàcil crear bases de dades o registres amb
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informació d’assaigs d’aquesta mena, de manera que fossin
accessibles a tota persona i des de qualsevol lloc del món via
Internet. D’aquesta manera, les bases de dades reduirien la
duplicació dels esforços dels investigadors i disminuirien les
publicacions amb predisposició a mostrar sempre resultats
positius. Nombrosos esforços per crear bases de dades i regis-
tres d’aquesta mena han fracassat, malgrat la gran quantitat de
beneficis potencials per als usuaris (9,10). Hem de fomentar
debats públics sobre la necessitat d’aquestes bases de dades
sobre l’alleujament del dolor, amb revelacions completes de
parts oposades als registres obligatoris dels assaigs. Caldria
convidar representants de la mitjana de la massa social i del
grup de consumidors a aquests debats (3). 

REPTE 2: L’ÚS DE TOTS ELS ASSAIGS EXISTENTS
PER GUIAR LES NOSTRES DECISIONS CLÍNIQUES

Sovint, més d’un assaig va adreçat a la mateixa qüestió clíni-
ca. Com que aquests assaigs abasten diferents grups de gent, en
diferents llocs i amb l’aplicació de diferents terapèutiques, és
molt improbable que tots estiguin d’acord. A vegades, assaigs
amb el mateix tema menen a resultats oposats. D’aquesta mane-
ra, pot ser arriscat que els metges i els pacients prenguin deci-
sions basades en un únic assaig. Per aprofitar els millors conei-
xements disponibles, els qui prenen decisions han de considerar
els assaigs rellevants, així com també altres tipus d’informació.

Una revisió sistemàtica i rigorosa és el camí més adient per
accedir a la informació de tots els assaigs existents sobre un tema
en concret. A l’hora de prendre decisions terapèutiques, els met-
ges i els pacients s’haurien de beneficiar de les fonts consultades,
com ara la Biblioteca Cochrane o l’Oxford Pain Internet Site.

REPTE 3: MILLORAR LA QUALITAT DELS EAC SOBRE
L’ALLEUJAMENT DEL DOLOR

Durant els darrers 10 anys, importants esforços de recerca han
fet dels EAC, més que una eina de recerca (3,10), un projecte en
sí mateixos. Molts esforços han estat ignorats de manera genera-
litzada per investigadors, revisors importants i editors de revis-
tes (10). Els apartats següents són exemples dels esforços que cal
fer per millorar la utilitat dels EAC.
� Hem de reduir la probabilitat de la predisposició en els EAC.

Els éssers humans som propensos a la predisposició. Les recer-
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ques empíriques mostren consistentment que molts dels EAC
exageren els beneficis del tractament estudiat (3,10). Molts
EAC són dissenyats, dirigits i informats por investigadors les
carreres professionals dels quals estan íntimament relaciona-
des amb les terapèutiques que ells mateixos avaluen; molts
pacients volen tractaments que són efectius; i els fons general-
ment els proporcionen organitzacions que prosperen gràcies als
resultats positius (3). Aquest darrer aspecte és particularment
cert en el cas del estudis subvencionats per companyies far-
macèutiques (11). Caldran esforços més grans per minimitzar
un guany secundari potencial sobre els assaigs trobats. Molts
esforços haurien d’anar adreçats a intentar evitar les subven-
cions directes als EAC duts a terme pels mateixos que practi-
quen els tractaments, minimitzant la participació dels indivi-
dus amb evidents conflictes d’interessos en el disseny, el desen-
volupament i la informació dels diferents assaigs (3).

� Hi ha d’haver més assaigs que ens portin a qüestions clínica-
ment rellevants. Molts assaigs fracassen a l’hora de satisfer les
necessitats dels metges, d’un mercat polític i dels pacients, i
això és degut al fet que estan dissenyats per satisfer les neces-
sitats dels acadèmics i de les organitzacions subvencionadores.
Per exemple, relativament pocs EAC inclouen comparacions
contrastades de tractaments analgèsics corrents, amb una valo-
ració de l’impacte dels analgèsics en la qualitat de vida o en el
sistema en què se’ls utilitza, o expressen els resultats obtinguts
de manera que els metges i els pacients els puguin aplicar fàcil-
ment a les seves decisions. No tenim prou diners per perpetuar
aquesta situació. Es podria augmentar fàcilment la rellevança
clínica dels EAC si s’incloguessin consumidors i personal sani-
tari com a membres actius del equips investigadors. Aquesta
proposta té l’èxit assegurat pel que fa al desenvolupament d’ei-
nes que fomentin la presa de decisions compartides en el dis-
seny i la propagació de revisions sistemàtiques (2-14). També
ens calen estratègies efectives per augmentar el paper dels
organitzadors sanitaris, directors i realitzadors del disseny, l’e-
xecució i la propagació dels EAC.

� Necessitem més esforços de col·laboració. Sovint, les mostres
dels EAC que avaluen els tractaments analgèsics són de dimen-
sions tan petites que acaben donant respostes incompletes a
preguntes molt complicades (15). Per augmentar les dimensions
de les mostres dels EAC sobre l’alleujament del dolor caldrà
una col·laboració eficient entre els diferents grups d’investiga-
dors, que sovint treballen en diferents països. Una col·labora-
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ció reeixida no serà fàcil, i encara menys si implica una sortida
important de mecanismes actuals per subvencionar investiga-
cions i premiar els investigadors. S’haurien d’aprendre lliçons
importants dels “mega-assaigs” realitzats en la recerca cardio-
vascular i oncològica.

REPTE 4: MILLORAR LA QUALITAT DELS INFORMES
DELS EAC.

Els EAC de totes les àrees sanitàries estan incompletament
informats, i els assaigs sobre el dolor no són una excepció (16). La
majoria de problemes amb els informes es podrien eliminar si
totes les revistes del dolor, els fons i els investigadors aprovessin
la declaració del CONSORT (17) i s’hi adherissin. Aquesta decla-
ració, que és el resultat d’un extens procés de col·laboració inter-
nacional, va ser desenvolupada per ajudar els autors, revisors en
cap i editors a millorar els EAC corrents publicats. La declaració
inclou una llista de 21 assumptes sobre diferents aspectes d’un
EAC i ens proporciona un diagrama de flux que pot ser utilitzat
per seguir el progrés dels participants davant d’un assaig. A més,
la declaració pot ser utilitzada pels lectors per jutjar com en són,
d’exhaustius, els articles que es descriuen en els EAC. Els editors
de revistes del dolor poden reunir més de 70 revistes, unir-ne els
resums i incloure la declaració de CONSORT com a part de guia
dels autors (10). Fins a desembre de 1998, cap revista del dolor
havia inclòs la declaració de CONSORT (David Moher,
Universitat d’Ottawa, comunicació personal).

L’èxit de qualsevol esforç destinat a millorar l’informe dels
EAC sobre alleujament del dolor depèn de la capacitat del con-
junt d’investigadors de produir bons informes a partir de bons
EAC. Els investigadors poc seriosos poden infravalorar els defec-
tes dels seus estudis, i produir bons informes a partir d’EAC mal
fets per satisfer les demandes dels editors i poder publicar els
seus treballs (3).

REPTE 5: TROBAR MANERES MILLORS DE PRESEN-
TAR ELS RESULTATS DELS ASSAIGS ALS USUARIS
OPOSATS.

Si els EAC han d’influir sobre les decisions en el tractament
del dolor, cal divulgar-ne millor les troballes. Molts informes
d’EAC, escrits per investigadors per a altres investigadors, són
inacceptables per als metges, pacients, periodistes, el mercat
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polític i altres públics. Malgrat que les metes poc ambicioses
puguin ser apropiades en el cas dels resultats preliminars, s’hau-
rien d’evitar quan un assaig respon a una pregunta clínicament
important. Reduir la separació entre les revistes orientades a la
clínica seria un bon punt de partida (18). Potser també hi hauria
d’haver revistes orientades al consumidor i revistes orientades al
mercat polític (3). Malgrat tota l’estratègia, si els assaigs tenen
com a objectiu aconseguir un impacte més gran, necessitarem
sortir del tradicional article basat en un argot recarregat i de l’ar-
ticle llarg, que és inintel·ligible per a la majoria de lectors, i que
proposa una dedicació més intel·lectual a les atractives maneres
de presentar la informació als usuaris (19). L’artífex de la decisió
moderna prefereix missatges clars, curts, inequívocs, personals,
gràfics, prometedors, plens de sentit i rellevants (20). Per aconse-
guir-ho, necessitem invertir en individus amb perícia en el
àmbits comercials, educatius, de disseny gràfic i publicitat (3).
Els nous mètodes de publicacions electròniques, en especial les
basades en Internet, probablement ofereixin vies més atractives
de presentació de la informació científica.

REPTE 6: ASSEGURAR QUE ELS EAC, UNA VEGADA
ACABATS, ESTIGUIN RÀPIDAMENT A DISPOSICIÓ
DELS USUARIS.

Els assaigs tenen poc valor, fins i tot quan estan perfectament
dissenyats, dirigits i informats, si no poden estar a disposició dels
usuaris. Els retards en la publicació de les troballes de la recerca
pot tenir molts efectes perjudicials, especialment si es publiquen
assaigs amb resultats positius anys després dels que presentaven
resultats negatius (21). Assegurar que tots els assaigs, tant els
positius com els negatius, es publiquin aviat després de la seva
conclusió, reduirà els prejudicis de les publicacions i els prejudi-
cis pels retards temporals (10).

Hauríem d’educar els pacients perquè, com a requisit previ a
la seva participació en els estudis de recerca, demanessin la
publicació dels resultats dels estudis. Els individus que consen-
ten a participar en agències amb fons de recerca, ho fan perquè
entenen que la seva feina suposarà una contribució al saber (22).
Els comitès ètics poden animar els investigadors i subvenciona-
dors perquè facin accessibles els resultats dels estudis, bé mit-
jançant revistes biomèdiques, bé per altres mitjans, com ara
Internet. A causa del seu gran impacte potencial en les decisions
sanitàries, es podria argumentar que els assaigs que tenen dis-
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senys defectuosos o que proporcionen informes incomplets o
defectuosos no són ètics (10).

Seria ideal que els que han de prendre les decisions poguessin
accedir als EAC sempre que sigui necessari. Per aconseguir-ho,
caldrà comptar amb la millor informació i tecnologia, i amb per-
sones que decideixin qui pot utilitzar-ho i qui ho ha d’utilitzar.
No hi havia hagut mai com ara eines tan poderoses que perme-
tessin que els proveïdors i els consumidors accedissin a la infor-
mació. Com hem descrit anteriorment (repte 1), avui dia molts
recursos proporcionen un accés ràpid i fàcil als EAC i a altres
tipus d’evidències (23). El ràpid desenvolupament d’Internet ens
promet oportunitats encara millors. Mantenir-se al corrent del
desenvolupament tecnològic no serà una tasca fàcil per als qui
prenen decisions. A més, ens manquen coneixements sobre l’ús de
diferents informacions tecnològiques fetes per diferents usuaris.
Si els usuaris tenen la capacitat de jugar amb diferents possibi-
litats tecnològiques, haurem d’investigar com enfocar les llacu-
nes de coneixement existents i altres estratègies per apressar
gent amb diferents expectatives, motivacions i habilitats a adop-
tar noves tecnologies.

REPTE 7: ASSEGURAR QUE ELS QUI PRENEN LES
DECISIONS ENTENGUIN ELS EAC

Encara que els EAC estiguessin perfectament dissenyats i que
poguéssim disposar ràpidament dels resultats, no podrien influir
en les decisions sanitàries i en els resultats d’aquestes si els usua-
ris no els poguessin entendre. Molta gent encara no comprèn el
concepte de randomització i les seves influències, ni els orígens
dels prejudicis contra els EAC ni el paper dels EAC en les deci-
sions sanitàries que es prenen. La ignorància generalitzada reflec-
teix, si més no en part, que molts esforços per fomentar la com-
prensió dels EAC (i la recerca en general) se centren en els inves-
tigadors, i en particular en els monitors. S’ha fet poc per fomen-
tar una comprensió de la recerca per part de molts dels usuaris
finals. Malgrat que molts professionals de la sanitat, polítics, pla-
nificadors sanitaris i directors puguin tenir accés a cursos de
recerca metodològica, pot molt ben ser que aquests cursos no tin-
guin continguts específics i estructurats relacionats amb els EAC.
La situació dels pacients, els seus familiars i altres persones rela-
cionades amb ells encara és pitjor (24). Aquests últims grups, en
els quals els EAC existeixen per ser acomplerts, no estan equipats
per manejar la informació sobre investigacions, permetent els
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EAC sols. Els periodistes, que tenen una profunda influència en la
divulgació i l’impacte de la informació sobre recerca, probable-
ment estiguin arribant a una situació similar.

En contra d’aquests antecedents, són de màxima prioritat el
desenvolupament i la posada en marxa d’estratègies efectives per
augmentar la comprensió que els usuaris tenen de la recerca i
dels EAC en particular. L’èxit d’aquestes estratègies dependrà no
només de com han estat presentats als usuaris els resultats de les
investigacions, sinó també de la nostra capacitat de reconèixer,
comprendre i superar barreres específiques, a fi d’adequar l’ús
dels EAC perquè siguin útils a aquells que prenen decisions.
L’èxit també dependrà de com incideixin aquestes estratègies en
tots els grups d’usuaris potencials i actuals de recerca, i no volem
dir només investigadors, sinó també metges acadèmics.

REPTE 8: INTEGRAR LES TROBALLES DELS ASSAIGS
CLÍNICS AMB LA INFORMACIÓ PROCEDENT D’AL-
TRES MENES DE RECERCA.

Els investigadors, metges i subvencionadors, i els qui prenen
decisions tendeixen a col·locar els EAC a dalt de tot de la jerar-
quia de l’evidència, tot assumint que aquests assaigs sempre són
millors que altres dissenys d’estudis. Malgrat que aquesta jerar-
quia pugui ser vàlida en teoria, en la pràctica potser no sigui
apropiada, perquè és incorrecte donar més pes a un EAC defec-
tuós que a un rigorós estudi d’observació (p. e., un estudi de
cohorts).

És important recordar que els EAC són, bàsicament, una mena
de disseny de recerca. Les decisions clíniques també haurien de
tenir presents altres menes d’estudis quantitatius (p. e., estudis
de cohorts i de casos-control) i esforços qualitatius de recerca.
Tanmateix, encara no tenim una comprensió clara de quin pes
tenen altres dissenys d’estudis amb diferents graduacions de
rigor metodològic ni de les relacions dels seus resultats amb la
informació proporcionada pels EAC.

REPTE 9: BALANÇ DE LES TROBALLES DE LES
INVESTIGACIONS CLÍNIQUES AMB ALTRES MANE-
RES DE CONEIXEMENT.

Des de fa milers d’anys, els éssers humans han desenvolupat
poderoses, però no científiques, formes de coneixement. Aquestes
eines de coneixement primari d’“alt voltatge” encara tenen un
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efecte profund en totes les decisions que prenem cada dia de la
nostra vida, així com també en la sanitat de la qual som defenso-
res, i que practiquem o que rebem. Això inclou anècdotes, deci-
sions a dit i coneixements tàcits (25,26). Els esforços per aug-
mentar la comprensió dels EAC i d’altres tipus de recerca sobre
l’alleujament del dolor s’haurien d’acoblar a esforços per com-
prendre altres camins de coneixement.

REPTE 10: BALANÇ DE LES TROBALLES DELS
ASSAIGS CLÍNICS AMB ALTRES VALORS,
PREFERÈNCIES I CIRCUMSTÀNCIES

La informació de la recerca es troba modulada no només per
altres menes d’informació, sinó també pels valors en les pre-
ferències de tot allò implicat i les circumstàncies específiques en
les quals es prenen moltes decisions (19). Els nostres esforços per
comprendre el paper dels valors, preferències i circumstàncies
s’haurien d’estendre més enllà del nivell individual. També
necessitem una millor comprensió de les dinàmiques de col·labo-
ració en la presa de decisions (p. e., entre infermeres i metges,
farmacèutics i hospitals, infermeres i pacients...). Per aconseguir
aquesta comprensió, es requeriran diferents tècniques de recerca
i també potenciar les formes interdisciplinàries.

Conclusions

Els EAC, una de les més simples i encara poderoses eines de
recerca, han estat àmpliament utilitzats per avaluar els tracta-
ments analgèsics. Ara, nosaltres presentem els reptes a afrontar
per assegurar el màxim benefici pràctic dels EAC. Aquests rep-
tes són tan diversos com els dissenys de nous estudis (27) i la inte-
gració de les troballes dels EAC en les decisions clíniques (28). Si
unim aquests reptes, es requeriran nivells sense precedents de
compromís, comunicació i col·laboració entre els metges de pri-
mera línia, els investigadors, les entitats subvencionadores de la
recerca, els editors de revistes, els qui prenen les decisions, els
periodistes i el públic en general.
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Consentiment informat a les
Unitats de Dolor

Col·legi Oficial de Metges de Barcelona (COMB)

MODEL DE DCI PER A PROCEDIMENTS ANESTÈSICS

El/La Dr./Dra. ................................................................ informa
el pacient Sr./Sra. ............................................................... que per
a la intervenció quirúrgica programada de ....................................
............................................. una vegada valorada la seva Història
Clínica i el resultat de les proves complementàries efectuades
(analítica, electrocardiograma, etc.) procedeix aplicar anestèsia
.............................................. (general, troncular, local, etc.).

RISCOS GENERALS:

Com en tot procediment quirúrgic sota anestèsia, existeixen
riscos i complicacions que poden produir-se tant durant la
inducció anestèsica com durant la intervenció quirúrgica o en el
procés de reanimació postoperatòria.

Aquests riscos i complicaciones podrien produir alteracions
cardíaques, respiratòries, metabòliques i neurològiques, que
poden arribar fins i tot a un estat de coma o a la mort, tot i que
s'ha d'afegir que la incidència d'aquestes últimes possibilitats
és molt baixa (al voltant del 0.7/10.000).

Existeixen altres complicacions banals com: mal de coll, tos,
ronquera, nàusees o vòmits després d'una anestèsia general; mal
de cap o d'esquena després d'una anestèsia espinal; o
hematomes després de l'aplicació de qualsevol anestèsia local.

RISCOS PERSONALITZATS:

Les circumstàncies personals ........................................... (edat,
malalties, al·lèrgies, anestèsies anteriors o tractaments previs,
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drogaaddicció o hàbits adquirits) poden incrementar, o no, la
incidència d'aparició dels riscos indicats, com també se m'ha
informat de la possibilitat que sorgeixi alguna situació
inesperada durant la intervenció que requerís algun procediment
diferent o addicional del previst inicialment, en el qual cas
autoritzo igualment l'equip mèdic a realitzar el que cregui
convenient o necessari.

Se m'ha informat de la necessitat d'adoptar com a mesures
preoperatòries, les següents: dejú de ................. hores, prendre la
medicació habitual (tret que s'indiqui el contrari), no portar
maquillatge-pintura de llavis-laca d'ungles, advertir de
qualsevol mena de pròtesi mòbil (llentilles o dentadura no fixa),
advertir en el moment de l'ingrés de qualsevol anomalia o
problema que hagi pogut presentar des de la visita preanestèsica
...................................................

Essent que la informació m'ha estat donada de forma
comprensible, que he pogut formular preguntes i que m'han estat
aclarits els dubtes presentats en llegir o escoltar la informació
sobre el procediment anestèsic específic, AUTORITZO el
Dr./Dra. (o a l’equip d’anestèsia de) .................................................
a realitzar el procediment anestèsic de contínua referència.

Sé que la signatura i l'atorgament d'aquest consentiment
informat no suposa cap mena de renúncia a possibles
reclamacions futures, tant d'ordre mèdic com legal. Sé també que
puc desdir-me de la signatura d'aquest consentiment en
qualsevol moment previ a la intervenció.

Data:

Firmes

Pacient

o Representant legal Metge informant
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Protocol medicolegal de
consentiment informat 

per opioides
Dra. M.ª V. Ribera Canudas
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor.

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

Prof. Dr. M. Rodríguez Pazos 
Catedràtic de Medicina Legal. U.A.B.

Cap de Servei de Medicina Legal. 
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

Dr. C. de Barutell Farinós
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor.

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

INTRODUCCIÓ

La utilitat dels opioides majors, tant en el tractament del
dolor crònic dels pacients oncològics com del dolor agut posto-
peratori, té una eficàcia demostrada i una gran acceptació per
part de tots els especialistes en el tractament del dolor. Amb tot,
l’ús d’aquests fàrmacs en el tractament del dolor crònic no malig-
ne (DCNM) presenta encara controvèrsies, tot i que l’evidència
clínica suggereix que són beneficiosos en alguns pacients molt
seleccionats que presenten dolor de gran intensitat i que són
refractaris a molts tractaments. 

Però no hem d’oblidar que els opioides produeixen efectes
indesitjables que poden arribar a limitar-ne l’ús en el tractament
del DCNM. En aquest tipus de pacients, la possibilitat d’aparició
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de farmacodependència continua sent la principal preocupació
per a metges, pacients i familiars així com per a les autoritats
sanitàries, tot i que no constitueixen cap impediment per a l’ini-
ci de la teràpia en malalts seleccionats si es guarden estrictament
les recomanacions exposades en els diferents treballs.

ÚS DELS OPIOIDES EN EL TRACTAMENT DEL DCNM

El 1994 Portenoy va publicar unes directrius d’àmplia difusió
per al maneig del tractament i el manteniment amb opioides del
dolor crònic no maligne. Aquestes directrius proposades per
Portenoy, segons la nostra experiència han estat d’una gran uti-
litat, i han estat aplicades com a normes en moltes Clíniques del
Dolor.

Durant els darrers anys s’ha produït un canvi gradual en l’ac-
titud dels especialistes en relació amb els opioides en el tracta-
ment del Dolor Crònic No Maligne. Aquest canvi ha culminat en
les declaracions, el 1997,  del Consell de l’American Pain Society
(APS) i l’American Academy of Pain Medicine (AAPM), en les
quals destaquen cinc punts principals ja recollits prèviament per
Portenoy:

– Realitzar una avaluació completa del pacient
– Individualitzar el pla terapèutic
– Derivar a especialistes en cas de necessitat
– Revisar periòdicament l’eficàcia del tractament
– Registrar documentalment tot l’anterior

Actualment molts especialistes del tractament del dolor
donen suport al concepte que alguns pacients amb DCNM que no
responguin a altres tractaments, es puguin beneficiar del tracta-
ment amb opioides sense que s’hagin de preocupar pel que fa a la
dependència física i sense el desenvolupament de comportaments
anormals significatius amb el fàrmac, compatibles amb addicció,
insistint en tots els casos que cal seleccionar amb cura els
pacients amb DCNM als quals es proposi un tractament amb
opioides. Igualment, cal informar aquests pacients sobre els
aspectes legals de l’ús d’opioides. Els metges hauran d’informar
els seus pacients de les seves pròpies normes pel que fa a les pres-
cripcions d’aquests fàrmacs.

També s’han d’eliminar les temences populars entorn a l’ad-
dicció i cal comentar als pacients els posibles efectes adversos del
tractament amb opioides.
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PROTOCOL MEDICOLEGAL DE CONSENTIMENT
INFORMAT PER A L’ÚS D’OPIOIDES EN DCNM  

En base a tota aquesta controvèrsia i davant la necessitat de
disposar d’una documentació clara, els autors han elaborat un
protocol que, a la vegada que és informatiu per als pacients en
relació amb els efectes beneficiosos i els possibles efectes secun-
daris del tractament amb opioides, tingui al mateix temps una
validesa medicolegal, tant en la instauració d’aquests tracta-
ments com en la seva revocació, bé per part del metge bé per part
del pacient.

Els autors considerem aquest document imprescindible per a
l’ús d’aquests fàrmacs en DCNM ja que, a causa de la curta expe-
riència que hi ha fins ara, no sabem els problemes que poden sor-
gir a llarg termini i, d’aquesta manera, disposem d’un protocol
medicolegal de consentiment informat específic per a aquest
tipus de terapèutica.

Aquest Consentiment Informat ja està aprovat i en ús des de
mitjans de l’any 2000 en la nostra Unitat del Dolor de l’Hospital
Universitari Vall d’Hebron de Barcelona, per a tots els pacients
als quals es prescriu tractament amb opioides en DCNM. Una
còpia d’aquest protocol s’inclou en la història clínica i una altra
es lliura al pacient.
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PROTOCOL MEDICOLEGAL DE CONSENTIMENT 
INFORMAT PER PROCEDIMENT DE

TRACTAMENT DEL DOLOR AMB 
FÀRMACS OPIOIDES

A.- FORMULARI D’INFORMACIÓ

Conforme a les normatives legals establertes (Llei General de
Sanitat 14/1986 de 25 d’abril; Ordre 10/07/91 del Departament
de Sanitat d‘Acreditació de Centres Hospitalaris), amb finalitats
d’obtenir la seva autorització voluntària per sotmetre’s a tracta-
ments del dolor, pel seu coneixement i presa de la seva lliure
decisió, se l’informa de les següents dades sobre el procediment
terapeútic que se li proposa efectuar a la Unitat de Dolor de
l’Hospital Vall d’Hebron:

1.- INFORMACIÓ FACILITADA AL:

� Pacient
� Representant Legal: 

D/Da ......................................................................................................................................................

DNI: ............................................

1.1.- Per la naturalesa de la seva malaltia de ..........................................................
.................................................................. la pràctica del tractament del dolor per
possibilitar la milloria de la seva salut es considera clínicament: 

� imprescindible � necessària � convenient

DADES DEL PACIENT
COGNOMS:
NOM:
EDAT:

DADES DEL FACULTATIU QUE FACILITA LA 

INFORMACIÓ:
DOCTOR:
NÚMERO DE COLEGIAT:
DATA DE LA INFORMACIÓ:
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1.2.- En circunstàncies de no acceptar la pràctica del procedi-
ment proposat, l’evolució natural del seu símptoma de dolor pre-
visiblement condicionarà:

� Menor qualitat de vida. 

� Agreujament del procès. 

� Cap repercussió.

1.3.- Característiques y efectes clínics del tractamento amb opioides:
Els opioides són els medicaments més potents per l’alleuja-

ment del dolor crònic. La majoria dels pacients que segueixen
aquest tractament obtenen un alleujament considerable del seu
dolor, encara que no sempre complet. L’objectiu d’aquest tracta-
ment no només consisteix en eliminar el dolor crònic i intens que
pateix, si no que preten augmentar la seva capacitat personal i
autonomia per les activitats de la vida diària.

1.4.- La tècnica del procediment i pauta de tractament amb
opioides consistirà en:

a) Administració periòdica de medicaments opioides, segons
evolució i controls clínics mensuals.

b) Dosi del medicament individualitzada i variable segons
evolució del procés clínic.

c) L’administració de medicaments opioides serà per via:

� Oral. � Transdèrmica. � Transmucosa.

� Epidural. � Intradural. � Subcutània.

1.5.- Riscos d’efectes secundaris i/o complicacions del tractament
amb opioides:

� Genèrics: Freqüentment poden produir efectes secundaris
transitoris del tipus restrenyiment, nàusees i vòmits, marejos,
vertigen, pruïja, somnolència, i disminució de la capacitat de
concentració, que solen desaparèixer o disminuir al llarg del
tractament. Ocasionalment poden provocar tolerància clínica
i dependència física a la medicació.

� Riscos específics en el seu cas: per la via d’administració
......................................................................: 

� dificultat per orinar (relativament freqüent), 

� depressió respiratòria (infreqüent), 

� infeccions locals o generals a partir del lloc d’aplica-
ció del procedimient (molt infreqüent).
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B.-  REQUISITS CLÍNICS ADVERTITS I ACCEPTATS
PEL PACIENT PER EFECTUAR EL TRACTAMENT

� Manifesta que coneix i es compromet a seguir la pauta de cura,
règim de vida i controls clínics, recomenats pels metgess de la
Unitat de Dolor:

• No consumir drogues il·legals, ni alcohol. Mentre es segueixi el
tractament amb opioides no prendre cap altra medicació simi-
lar, ni fàrmacs que produeixin addicció (somnífers, sedants, esti-
mulants) encara que hagin estat prescrits per un altre metge.

• Consumir exactament la medicació prescrita sense variar
les dosis al seu criteri.

• Acudir sempre al seu metge de la Unitat de Dolor en les
cites establertes pel control dels símptomes i tractament.

• No sol·licitar medicació opioid a altres metges ni acudir per
aconseguir-la als serveis d’urgència.

• Si està sent tractat per un altre especialista metge o acudeix
al servei d’Urgències, ha d’entregar al metge que l’aten una
nota o informe que detalli el tractament amb opioides que
estigui consumint.

� Manifesta conèixer que degut al caràcter oficial de les recep-
tes de tals medicaments, així com l’ús dels mateixos, deurà evi-
tar pèrdues i extraviaments dels fàrmacs i de les receptes per
l’obtenció dels mateixos.
� Manifesta que coneix el risc de conduir vehicles, fer servir
maquinàries o realitzar activitats de precisió que puguin produïr
accidents, mentre duri el tractament.
� Manifesta conèixer que no deu interrompre bruscament el
tractament, doncs pot experimentar una síndrome d’abstinència
la qual es manifesta per augment de dolor, insomni, nerviosisme,
llagrimeig i malestar. La interrupció ha de realitzar-se de mane-
ra gradual i sempre sota vigilància mèdica, qui disminuirà poc a
poc la dosi diària per evitar l’aparició de molèsties.
� Manifesta conèixer que el tractament del dolor amb opioides
no té efectes curatius sobre la seva malaltia de base i únicament
pot reportar-li milloria en la seva qualitat de vida, per disminu-
ció del dolor.
� Manifesta conèixer, en la seva condició de dona en edat fèr-
til, que l’administració de fàrmacs opioides comporta el risc
d’alteracions fetals, per la qual cosa es compromet a utilitzar
les mesures contraceptives oportunes per evitar el risc d’em-
baràs durant el tractament, així com no tenir sospita d’estar
actualment embarassada, sent la data de la seva última regla
(menstruació) el ....................................................
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C.- DILIGÈNCIA D’AUTORITZACIÓ DEL 
TRACTAMENT

Estant suficientement informat/da de les dades que consten
en aquest protocol de consentiment, havent entès perfectament el
seu significat i aclarats els dubtes per les explicacions que m’han
donat sobre tot el que es detalla a l’apartat “FORMULARI D’IN-
FORMACIÓ”, així com ratificant la veracitat de les meves afir-
macions al respecte dels requisits advertits i compromisos adqui-
rits com a pacient, especificats al segon apartat “REQUISITS
CLÍNICS ADVERTITS I ACCEPTATS PEL PACIENT PER
EFECTUAR EL TRACTAMENT”, AUTORITZO I CONSENTO
lliurement a que se m’administri per la Unitat de Dolor, el proce-
diment proposat de tractament amb opioides per la milloria del
dolor secundari a la malaltia que pateix, coneixent i assumint el
potencial risc de complicacions o efectes secundaris que poden
derivar-se, com específicament m ‘han estat referits.

De conformitat amb ell, firmo lliurement el present document
de consentiment informat després de ser llegit i verificat que
estan omplerts tots els espais en blanc de l’imprès del protocol, a
Barcelona a les .................................. hores del dia ................................................... de
................................................................... de l’any .....................

Firma del pacient o Firma del testimoni 
del seu representant legal (opcional)

Filiació Filiació
DNI DNI

Firma del metge Firma de l‘ intèrpret
Filiació Filiació
Número de col·legiat DNI

(opcionalment, segons 
circunstàncies de necessitat)
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D.-DILIGÈNCIA DE REVOCACIÓ D’AUTORIZACIÓ 
DEL TRACTAMENT

En/Na: ................................................................................................................................................................

(Nom i dos cognoms del pacient o representat legal)

amb domicili a ..................................................................................

i DNI nom ........................................

REVOCO el consentiment prestat en data ..................................................., i no
desitjo prosseguir el tractament, donant-lo en aquesta data per
finalitzat.

A Barcelona a les .................... hores del dia ............................................................... de
................................................................................ de l’any ...................

Firma del pacient o Firma del testimoni 
del seu representant legal (opcional)

Filiació Filiació
DNI DNI

Firma del metge Firma de l’intèrpret
Filiació Filiació
Número de colegiat DNI

(opcionalment, segons 
circunstàncies de necessitat)
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Tractament farmacològic
del dolor

Dra. C. Busquets Julià
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari de Girona “Dr. Josep Trueta”

Dra. M.ª V. Ribera Canudas
Servei d’Anestesiologia. Unitat de Dolor. 

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCIÓ

L’objectiu d’aquest capítol és el de repassar un dels tracta-
ments més utilitzats i generalitzats en el tractament del dolor: el
farmacològic. Aquest és àmpliament usat tant en les Unitats de
Dolor com per qualsevol metge, independentment de l’especiali-
tat. 

No es tracta d’exposar un llistat de fàrmacs ni d’explicar com
es tracta cada una de les patologies doloroses que veiem a les
Unitats de Dolor, ja que per a això ja existeixen altres llibres.
Només volem reflectir un grup de fàrmacs que utilitzem sols, o en
diferents associacions, i destacar el paper tan important que han
tingut en els darrers temps una sèrie de fàrmacs que han entrat a
formar part de l’arsenal terapèutic de què disposem. Un repàs
també a les noves tendències i una actualització dels fàrmacs dis-
ponibles per tractar el dolor.

La valoració i el tractament multidisciplinari és la clau per
tenir èxit en el tractament del dolor. Per tant, abans d’iniciar un
tractament  analgèsic, cal valorar amb molta cura tots aquests
factors que poden alterar la seva percepció i, per això mateix, el
tractament i els resultats.

Pel que fa a l’objectiu d’aconseguir un bon alleujament del
dolor, els analgèsics s’han de prescriure en dosis regulars i pau-
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tades. És molt important familiaritzar-se amb uns pocs fàrmacs i
utilitzar-los segons el patró de l'escala de l’OMS, una escala que
ens serveix tant per al dolor oncològic com per al no oncològic,
amb petites variacions que comentarem més endavant. Els dolors
lleus els tractem amb paracetamol i/o antiinflamatoris no este-
roïdals, associats o no, a coadjuvants. Si el dolor persisteix o aug-
menta, cal associar opiodes més o menys potents, ajustant pro-
gressivament les dosis fins al seu control.

És convenient iniciar el tractament amb un analgèsic no opio-
de i sempre esgotant la via oral, que és la d’elecció, abans de
plantejar-se l’ús d’una altra via alternativa. En aquest primer
esglaó de l’escala de l’OMS, es poden afegir altres fàrmacs coad-
juvants que dependran de les característiques del dolor i de la
patologia associada que presenti el pacient. Aquesta medicació
coadjuvant pot agrupar diferents fàrmacs: antidepressius, neu-
rolèptics, anticonvulsivants, ansiolítics, corticoesteroides, i
altres que variaran en funció de la patologia.

En el moment que amb els AINE no aconseguim una bona
analgèsia, es passa al següent esglaó, i en aquest cas associem un
derivat opioide com: tramadol, codeïna, dextropropoxifè,
dehidrocodeïna, sense oblidar els fàrmacs coadjuvants.

Si no aconseguim una analgèsia satisfactòria amb aquestes
associacions, cal  replantejar-se el tractament  i passar al tercer
esglaó de l’OMS, que consisteix en afegir els opioides potents,
associats també amb els fàrmacs coadjuvants i AINE. Els opioi-
des potents de què disposem en aquest moment són: morfina,
metadona, buprenorfina, fentanilo i meperidina.

1. Analgèsics no opioides

Els dolors lleus responen molt bé a analgèsics com l’aspirina
(600 mg./4 h.), paracetamol (500-1000 mg./4 h.). metamizol (500-
575-1000-2000mg./6-8h) i altres AINE (oxicam, ibuprofèn, diclo-
fenac). Els AINE, que s’administren en els dolors lleus o mode-
rats són molt útils en aquells dolors amb un component inflama-
tori com l’artritis i també en les metàstasis òssies. Tenen una
relació dosi-efecte, però tenen sostre, és a dir, a partir d’una
determinada dosi, que sol oscil·lar entre 3 i 4 vegades la seva dosi
eficaç, l’analgèsia ja no augmenta i en canvi sí que augmenten els
efectes secundaris dels fàrmacs emprats.

L’àcid acetilsalicílic (AAS) és menys tolerat per les persones
grans i en tractaments de llarga durada. Té la particularitat que
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el seu efecte antiagregant plaquetari s’allarga fins a 10 dies des-
prés de susprendre el tractament, i per tant, augmenta la incidèn-
cia d’una possible hemorràgia. Cal recordar que és un dels fàr-
macs amb més incidència de reaccions al·lèrgiques i d’epigastràl-
gies.

Pel que fa a la resta de fàrmacs AINE, el metamizol és un dels
més eficaços, tant pel que fa a la seva tolerabilitat com pel seu
poder analgèsic. A tot això s’afegeix la seva versatilitat en la via
d’administració (oral, rectal, intramuscular i intravenosa), en la
posologia ( 500 mg, 575mg, 1g.i 2g.) i en la presentació (càpsules,
supositoris i solució-via oral i parenteral). També l’ibuprofèn i el
naproxèn tenen una bona tolerància, un bon poder analgèsic i
una durada raonable. Pel que fa al diclofenac, i al piroxicam i
derivats, són uns excel·lents antiinflamatoris amb diverses pre-
sentacions molt interessants i que tenen la seva màxima indica-
ció en els processos dolorosos en els quals predomina la inflama-
ció. Pels seus efectes secundaris només estan indicats en tracta-
ments de curta durada.

El ketorolaco és un fàrmac analgèsic, antiinflamatori amb
unes indicacions molt concretes, sobretot en tractaments de curta
durada i en postoperatori.

Aquí volem destacar els nous fàrmacs antiinflamatoris que
acaben de sortir al mercat i que són els inhibidors selectius de
la ciclooxigenasa-2 (COX-2). Existeixen almenys dues isofor-
mes diferents de ciclooxigenasa: COX-1 i COX-2. La COX-1 la
trobem en molts teixits i regula funcions fisiològiques importants
com: catalitzar la producció de prostaglandines per l’endoteli i
per la mucosa gàstrica, que té com a conseqüència efectes anti-
trombogènics i citoprotectors. La COX-2, que és la forma induï-
da, sol ser indetectable en la majoria dels teixits, però es troba
localment en els llocs on es produeix una lesió tissular per estí-
muls inflamatoris i citocines. Les prostaglandines produïdes per
la COX-2 s’associen a signes d’inflamació com eritema, edema,
dolor i destrucció de cartílag. Per tant, aquests fàrmacs, segons
les informacions de què disposem, es tractarien d’agents antiin-
flamatoris que inhibeixen el dolor i la inflamació sense inhibir
les funcions homeostàtiques pròpies de la COX-1 (citoprotecció,
agregació plaquetària i la funció renal). 
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La majoria d’AINES posseeixen accions sobre la COX-1 i 2.
Sembla que la inhibició de la COX-1 seria la responsable dels
efectes indesitjables característics d’aquests fàrmacs, mentre que
l’acció sobre la COX-2 seria la responsable de l’acció terapèuti-
ca: analgèsica, antiinflamatòria i antitèrmica.

Això ens acostaria més al fàrmac AINE ideal. Pensem que pot
ser una alternativa molt interessant però caldrà valorar-lo en un
futur. Els que disposem actualment tenen una durada de 24 h., un
fet a valorar, especialment tenint en compte que es tracta d’un
col·lectiu molt polimedicat i que la disminució del nombre de fàr-
macs sempre és molt ben valorat pels pacients. Sembla que
aquests fàrmacs no presenten els efectes secundaris comuns a la
majoria dels AINE, o bé no s’han detectat en la mateixa incidèn-
cia, tema a valorar, especialment en els pacients d’alt risc. 

a) Efectes indesitjables dels AINE

Gastrointestinals
Són freqüents els efectes menors: pirosi, dispèpsies, gastritis,

gastràlgies, diarrea, restrenyiment. Però el més preocupant és la
seva capacitat per lesionar la mucosa gastrointestinal (preferent-
ment la gàstrica i la duodenal), provocant erosions i úlceres que
poden ocasionar complicacions com hemorràgies i perforacions.
També poden aparèixer, encara que amb menys freqüència, alte-
racions en la mucosa dels budells prim i gruixut. Aquests riscs
augmenten quan l’edat supera els 60 anys, quan existeixen ante-
cedents de problemes gastrointestinals, o quan s’estan utilitzant
simultàniament corticoides. El grup de farmacovigilància de
Catalunya analitzà la incidència d’hemorràgia gastrointestinal
en relació amb els AINE, i obtingué els resultats següents: la
màxima incidència és per al piroxicam, seguit pel diclofenac,
AAS, naproxèn i indometacina. És molt baixa per al paraceta-
mol, el metamizol i la propifenazona.

� Renals

a) Toxicitat aguda: En situacions patològiques en què està
compromesa la perfusió renal, el ronyó incrementa la
producció de prostaglandines, ex. hipotensió, insuficièn-
cia cardíaca congestiva, ascitis, cirrosi. Aquestes prosta-
glandines  influeixen sobre la capacitat que té el ronyó de
regular el balanç d’aigua mitjançant diferents mecanis-
mes. L’alteració d’aquests processos causats per  la inhi-
bició de la síntesi de prostaglandines pels AINE, pot tenir
com a conseqüència l’aparició d’edemes, insuficiència
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cardíaca i hipertensió, alhora que disminueixen l’activi-
tat diürètica de la furosemida i l’eficàcia clínica d’alguns
antihipertensius.

b) Toxicitat crònica: El consum prolongat i constant
d’AINE pot arribar a produir una nefropatia intersticial
crònica que acaba amb una necrosi papil·lar i una insufi-
ciència renal crònica.  
Aquest quadre pot ser provocat per diversos AINE sem-
pre que existeixi un consum crònic i abusiu. L’associació
de dos o més AINE pot potenciar la formació de la lesió.
Sembla clar que:
� El risc augmenta amb la duració i la intensitat de l’ús

d’AINE (per ex. ingestió diària durant un any o més).
� No està limitada als AINE. També afecta als p-amino-

fenols (fenacetina, paracetamol).
� El risc pot ser més gran si existeix prèviament un com-

promís de la funció renal i la gent gran pot patir amb
certa freqüència deshidratació, insuficiència cardíaca o
ha de prendre diürètics, fets que empitjoren la funció
renal.

Aquesta complicació és reversible si es deixa de consumir
AINE.

� Hipersensibilitat

Els AINE tenen una tendència a provocar reaccions de caràc-
ter al·lèrgic i pseudoal·lèrgic. En el primer cas, es tracta de reac-
cions en les quals existeix un mecanisme immunològic, però són
molt més freqüents les reaccions pseudoal·lèrgiques. La seva
manifestació clínica és idèntica a les al·lèrgiques però no inter-
venen mecanismes immunològics.

Símptomes: erupcions cutànies, urticària, eritema multifor-
me, fotodermatitis, necròlisi epidèrmica tòxica (síndrome de
Lyell), entre les reaccions de localització dèrmica, i també pot
cursar amb angioedema, rinitis, asma bronquial, diarrea i xoc
anafilàctic.

� Reaccions hematològiques

Són  menys freqüents que les anteriors i la majoria de les reac-
cions hematològiques es deuen a fenòmens en els quals interve-
nen mecanismes immunitaris. Destaquem: 

– agranulocitosi ( aminopirina, pirazolidines, metamizol )
– anèmia aplàsica ( pirazolidines, indometacina, diclofenac).
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b). Característiques diferencials dels AINE.

A. SALICILATS. Tots ells tenen les següents accions: analgè-
sica, antitèrmica i antiinflamatòria.

Pel que fa a la farmacocinètica, a dosis petites són analgèsics
i a dosis elevades també són antiinflamatoris.

L’AAS té una molt bona absorció gàstrica i duodenal. 
La semivida d’eliminació del salicilat és de 2-3 h. i el ritme

d’administració ha de ser, per tant, cada 4-6 hores.
Reaccions adverses: gastrointestinals i hipersensiblitat.
– Diflunisal: té molt bona activitat analgèsica però escassa

activitat  antiinflamatòria i poca o nul·la activitat antitèr-
mica. S’absorbeix molt bé per via oral i la seva acció s’a-
llarga durant 8-12 h.

Provoca reaccions adverses gastrointestinals.
Existeix sensibilitat creuada entre el Diflunisal i l’AAS.

B. PARAAMINOFENOLS:
– Paracetamol: activitat analgèsica suficient per a dolors
moderats i antipirètica de similar eficàcia a l’AAS. Molt
poca activitat antiinflamatòria.
S’absorbeix molt bé en el budell prim.
Discreta afectació hepàtica reversible amb dosis terapèuti-
ques.
Dosi: 500-600 mg./4 h.

Avantatges del paracetamol sobre l’AAS:
1. Menys al·lergitzant i pot usar-se en els pacients al·lèrgics a

l’aspirina.
2. No produeix intolerància gàstrica.
3. No té cap efecte sobre l’agregació plaquetària.
4. No produeix la síndrome de Reye.

C. DERIVATS PIRAZÒLICS:

– Metamizol. És un fàrmac bàsicament analgèsic i antitèrmic.
L’acció analgèsica és dosidependent, arribant al màxim amb

una dosi de 2 g. Aquesta dosi aconsegueix efectes antiàlgics com-
parables a dosis baixes d’opioides (50-75 mg. de Meperidina, 6-8
mg. de Morfina). En la seva acció analgèsica, sembla que existeix
un component sobre el SNC.

Pot provocar agranulocitosi i anèmia aplàsica ( incidència de
agranulocitosi: 5-8 casos per milió d’habitants. Aquest risc és
més gran en la dona i augmenta amb l’edat). L’acció sobre la
mucosa gàstrica és escassa si es compara amb la dels altres
AINE.
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ANTIINFLAMATORIS NO ESTEROÏDALS TÒPICS:

Després d’una revisió exhaustiva de tota la informació dispo-
nible sobre antiinflamatoris tòpics, en relació amb l’absorció per-
cutània, l’eficàcia clínica, el perfil de seguretat i la relació des-
pesa/eficàcia en els darrers 5 anys (treball del Sistema Nacional
de Salud de l’any 97), s’ha arribat a les següents conclusions:

- L’efecte terapèutic d’aquests fàrmacs no és gaire evident i, en
el cas d’existir, possiblement depengui d’un petita absorció sistè-
mica. Per tant, el seu ús simultani juntament amb antiinflamato-
ris no esteroïdals orals, és clarament incorrecte. En aquells
pacients que presenten dolor i inflamació clínicament evidents i
que precisin tractament farmacològic, s’hauran d’utilitzar pro-
ductes antiinflamatoris en la forma en què resulten clarament
eficaços (via oral). Com a conseqüència, la utilitat real d’aquests
fàrmacs s’ha de considerar escassa.

2. Analgèsics opioides

Si el dolor augmenta i no podem controlar-lo amb els AINE,
cal passar al següent esglaó de l’OMS i iniciar combinacions
entre els AINE i els diferents opioides. En relació amb aquests,
l’augment progressiu de les dosis haurà de continuar fins aconse-
guir que l’analgèsia sigui l’adequada o, si apareixen efectes
secundaris intolerables pel pacient sense aconseguir l’analgèsia
buscada, haurem de canviar la via d’administració, el mòrfic o
afegir altres fàrmacs coadjuvants que ens permetin reduir la dosi
del mòrfic responsable dels efectes secundaris.

En aquells pacients que s’angoixen molt pensant que no serà
possible calmar o alleujar el dolor, pot ser convenient iniciar el
tractament amb opioides per aconseguir una ràpida millora del
dolor i posteriorment reduir les dosis del fàrmac o substituir-lo
per un analgèsic menys potent. És important recordar que la
combinació dels AINE o paracetamol amb opioides té un efecte
sinèrgic, per la qual cosa és possible reduir dosis i, a la vegada,
disminuir la incidència d’efectes adversos. No considerem ètic
retirar fàrmacs opioides si aquests milloren la qualitat de vida,
l’autonomia, no provoquen efectes secundaris i nosaltres podem
seguir i controlar el pacient.
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a) Morfina.

Es tracta del mòrfic més emprat, el més conegut i el que més
bé manegem. L’utilitzem tant per tractar el dolor agut com crò-
nic i, si bé en el dolor agut la via més usada és la parenteral, en
el dolor crònic, sense cap mena de dubte, la via oral constitueix
la d’elecció. 

En els pacients amb dolor crònic, cal ajustar sempre  les dosis
tenint en compte la intensitat del dolor. En aquells casos que pre-
senten insuficiència renal, per exemple, pot augmentar la sedació
per l’acumulació dels metabòlits actius com la morfina-6-glu-
curònid (M6G) i la normorfina. Aquest fet  ens obliga a tenir més
cura amb la dosi administrada i ens recorda l’obligatorietat d’in-
dividualitzar les dosis.

Entre els efectes adversos que podem observar, destaquem:
– Somnolència. Especialment els primers dies. Després, i

d’una manera gradual, va minvant. Una sedació excessiva
ens ha d’alertar d’una possible depressió respiratòria.

– Depressió respiratòria. En principi, les dosis equianalgèsi-
ques d’opioides produeixen el mateix grau de depressió res-
piratòria, però aquest greu efecte secundari no ha de ser cap
impediment a l’hora de prescriure els opioides, ja que el
dolor constitueix el millor antídot i, si el fàrmac es pauta a
les dosis adequades i s’ajusta a les característiques del
pacient, seguint els controls establerts, aquesta complicació
no té per què aparèixer i, si es detecta, cal disminuir la dosi
o revertir l’efecte amb la naloxona, que és l’antídot farma-
cològic i específic de la morfina.

– Nàusees i vòmits. Són més freqüents durant l’inici del trac-
tament i solen desaparèixer en uns dies. Com a tractament
per prevenir-los es pot donar metoclopramida, clorpromazi-
na o haloperidol. Aquests fàrmacs amb accions antiemèti-
ques i tranquil·litzants potencien l’efecte analgèsic de la
morfina i, si no es donen en dosis excessives, no produeixen
efectes depressors.

– Retenció urinària. Efecte indesitjable força freqüent en l’an-
cià i pot obligar, en algunes ocasions, a un sondatge vesical
que pot ser permanent.

– Restrenyiment. Aquest sí que és un efecte secundari pràcti-
cament generalitzat en tots els casos i força difícil de trac-
tar. S’ha de començar insistint en el tema dietètic, ingesta
abundant d’aigua, aliments amb fibra si ho toleren, i afegir
un laxant des de l’inici del tractament d’una manera pro-
filàctica.
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b) Metadona.

Fàrmac molt interessant i que en estudis recents s’ha compro-
vat que és també un antagonista no competitiu dels receptors
NMDA (Ebert et al.1995). Aquest fet, probablement, ens farà
replantejar el seu ús. 

Cal destacar que una de les seves característiques és la llarga
vida mitjana, que pot oscil·lar entre 15 i 30 hores, la qual cosa fa
que per la tendència a l’acumulació i l’augment dels efectes
secundaris  no sigui un fàrmac recomanable en malalts grans,
crònics i ambulatoris.

c) Codeïna.

Opioide feble que se sol associar al paracetamol, i també a
altres AINE, en el tractament del dolor moderat. És eficaç per la
via oral i les seves dosis habituals oscil·len entre els 30-60 mg.
cada 4-6-8 hores. Els darrers treballs sobre aquest fàrmac ens
suggereixen que es podria tractar d’un profàrmac (Mikus et al.
1997) que genera components farmacològicaments actius i que
mostra una relativa eficàcia pel receptor µ-agonista.

No creiem gaire indicat, excepte en casos molt concrets, l’ad-
ministració de la dihidrocodeïna, ja que malgrat ser un
excel·lent analgèsic i tenir una vida mitjana de 12 hores, la qual
cosa és molt interessant en aquest tipus de malalts, el restrenyi-
ment observat limita les seves indicacions.

d) Dextropropoxifè

Pot presentar efectes secundaris centrals com excitació i
al·lucinacions, però els hem observat en molt poques ocasions si
s’ajusten les dosis. Pel que fa als darrers treballs publicats sobre
aquest fàrmac, han demostrat que es tracta d’un antagonista del
receptor NMDA no-competitiu (Ebert et al. 1998). No presenta
avantatges superiors a la codeïna.

e) Tramadol.

Un dels derivats opiodes més usats i potser un dels millors per
ésser emprat en l’inici de l’escala analgèsica de l’OMS, bé asso-
ciat als AINE o al paracetamol. Hem observat que a dosis equia-
nalgèsiques sembla provocar menys restrenyiment que els altres
mòrfics, menys sedació i menys risc de depressió respiratòria.
Existeix una gran diversitat de preparacions: solució, compri-
mits de 50 mg. de 6 hores d’eficàcia i, darrerament, la formulació
d’alliberació controlada de 50, 75, 100, 150, 200, 300 i 400 mg. /12
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hores, i de 150, 200 i 300 mg. /24 hores. Això ens dóna una gran
varietat de pautes i la possibilitat d’ajustar el tractament en tots
els casos.

f) Buprenorfina.

Es trata d’un agonista parcial i no s’ha d’associar a cap altre
opiode. La seva vida mitjana està entre 6-8 hores i té una bona
potència analgèsica. Darrerament ha quedat relegat a un segon
terme i s’utilitza menys. Té una presentació sublingual que és
molt interessant i la seva acció analgèsica en casos com el dolor
isquèmic per arteriopatia obliterant és molt bona. No cal oblidar
que la naloxona, si existeix algun problema de sobredosi, només
el reverteix parcialment, la qual cosa constitueix una limitació en
el seu ús. Ja disposem d’una nova presentació en forma de pegats
per utilitzar per via transdèrmica amb preparacions de 0,8, 1,2 i
1,6 mg. /24 hores i una duració de tres dies. 

g) Fentanil transdèrmic.

Introduït recentment en l’arsenal terapèutic dels mòrfics té
com a característiques a destacar la seva presentació transdèr-
mica, la seva potència analgèsica i la gran afinitat demostrada
pels receptors µ. La via d’administració transdèrmica presenta
avantatges tant sobre la via oral com la parenteral. Cal destacar
l’avantatge que suposa per al pacient i per al cuidador ja que
augmenta l’acceptació i el compliment del tractament i, per tant,
millora el resultat analgèsic. No cal estar pendent del rellotge, ja
que la durada de 72 hores facilita el tractament. L’alliberació
continuada la fa similar a una perfusió endovenosa i els nivells
plasmàtics es mantenen constants sense l’aparició de pics. També
s’han observat menys efectes secundaris comparativament amb
els altres mòrfics i millor qualitat analgèsica.

Disposem de tres preparacions: 25, 50 i 100 microg./h. Si és
necessari es poden aplicar diferents combinacions d’aquests
pegats fins a trobar la dosi òptima. Potser en els ancians, en
alguns casos seria convenient disposar d’un pegat de 12,5
microg./h., però es pot solucionar aplicant la meitat del de 25. Un
cop col·locat el pegat, el sistema allibera el fàrmac de forma con-
tinuada durant tres dies i les concentracions sanguínies de fenta-
nil es poden ja observar a les poques hores de l’aplicació del sis-
tema, encara que és molt variable en cada pacient, i les concen-
tracions sèriques de fentanil augmenten gradualment, observant
que la mitjana per aconseguir la dosi plasmàtica eficaç és d’unes

136 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



12 hores i es mantenen relativament constants durant la resta del
període de tres dies. Les concentracions sèriques estabilitzades
s’aconsegueixen en la segona aplicació. Els assaigs clínics han
establert l’eficàcia i la seguretat d’aquest fàrmac per al dolor
oncològic i actualment també per al dolor d’origen no oncològic.
Malgrat això, encara estem treballant en aquest camp en un estu-
di multicèntric a les nostres contrades que ens donarà molta
informació i seguretat en la utilització del fentanil per aquesta
via i en les diferents patologies.

S’estan fent estudis del seu ús en el tractament del dolor pos-
toperatori.

h) Citrat de fentanil transmucosa oral (OTFC).

El Citrat de fentanil via oral transmucosa (OTFC), és una nova
formulació opioide en la qual el fentanil està inclòs en una
matriu edulcorada que es dissol a la boca. La seva indicació és
per al dolor irruptiu, és a dir, un augment intens i limitat del
dolor en aquells pacients que reben opioides de manera crònica.
En els pacients afectats de dolor  oncològic, les crisis de dolor
irruptiu representen un problema que requereix una solució ràpi-
da i que hem tractat amb dosis extres de morfina d’acció ràpida.
Ara se’ns presenta l’oportunitat de tractar-lo d’una manera molt
més ràpida (a causa de les seves característiques i a la nova for-
mulació farmacèutica), escurçant el període de patiment. Té un
inici d’acció molt ràpid, una gran potència analgèsica, una dura-
ció d’acció dosidependent, els metabòlits són inactius, una bona
absorció en la mucosa oral i molt fàcil d’usar pel pacient, essent
un sistema no invasiu (via oral).

La presentació farmacèutica és de comprimits per aplicar per
la mucosa amb aplicador bucofaringi integrat. Es presenta en 6
dosificacions diferents: 200, 400, 600, 800, 1200 i 1600 micro-
grams. Cada dosificació es diferencia amb un color diferent per
evitar confusions. Durant l’absorció, el 25% s’absorbeix directa-
ment a través de la mucosa oral i queda disponible sistèmica-
ment, essent el responsable fonamental de l’acció immediata. El
75% restant s’ingereix amb la saliva i s’absorbeix lentament a
través del tracte gastrointestinal. El 25% d’aquest, queda dispo-
nible sistèmicament, per la qual cosa queda una biodisponibili-
tat total del 50%.

Falta estudiar la seva possibilitat d’administració en el dolor
agut, l’efectivitat i la dosificació. 
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3. Fàrmacs coadjuvants

Els que utilitzem són: antidepressius tricíclics i els nous inhi-
bidors de la serotonina, els anticonvulsivants, els neurolèptics,
els ansiolìtics i els corticoesteroides.

a. Psicofàrmacs
Els psicofàrmacs es troben àmpliament incorporats en la terà-

pia del dolor, ja sigui sols o bé administrats conjuntament amb
els analgèsics clàssics, tant els antiinflamatoris com els opioides.
Actualment podem precisar les formes de dolor en què sembla
que són més útils cada un d’ells.

Al marge de la seva eficàcia antiàlgica intrínseca, clarament
definida en el cas d’alguns antidepressius, també cal pensar que
algunes de les seves accions sobre determinats components psi-
cològics que acompanyen l’experiència dolorosa, com la depres-
sió o l’angoixa, poden contribuir a explicar el seu efecte benefi-
ciós.

Podem afirmar que, en més o menys grau, poden presentar
algun dels següents avantatges:

a) Ser eficaços en pacients en els quals el seu dolor no respon
als analgèsics clàssics, o s’han fet resistents a ells.

b) A les dosis recomanades no solen provocar reaccions
adverses perilloses.

c) No produiexen dependència.
d) Poden reduir les dosis d’altres analgèsics.

a-1. Antidepressius.
– antidepressius tricíclics
– inhibidors de la MAO
– sals de liti

Antidepressius tricíclics: Tenen aquesta denominació perquè
els compostos inicials estan formats per tres anelles. A aquest
primer grup, anomenat també com a antidepressius tricíclics de
la primera generació, pertanyen: imipramina, desipramina, clori-
mipramina, nortriptilina, doxepina, …El grup de la segona gene-
ració està constituït per derivats de la primera o altres d’estruc-
tura ben diferent (ex. iprindol ) amb accions farmacològiques
també diferents.

El grup de la tercera generació, està format per productes
d’estructura molt heterogènia (fluoxetina, paroxetina, zimelidi-
na) però amb propietats farmacològiques semblants.

La venlafaxina és un antidepressiu de tercera generació,  inhi-
bidor de la recaptació de norepinefrina i serotonina.
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MECANISME GENERAL D’ACCIÓ: inhibició de la recapta-
ció de monoamines, principalment noradrenalina i 5-hidroxitrip-
tamina (5-HT) a nivell de la membrana de les terminacions ner-
vioses o de cèl·lules que tenen i alliberen aquests neurotransmis-
sors.

ACCIÓ ANALGÈSICA DELS TRICÍCLICS: 
� Eliminen alguns tipus de dolor en els quals no hi ha compo-

nent depressiu.
� Suprimeixen el dolor a dosis que no afecten el quadre

depressiu.
� Alleugen el dolor amb més rapidesa que la depressió.
� Controlen la depressió sense eliminar certs tipus de dolor.
Per tant, cal acceptar que l’acció analgèsica és pròpia i

específica dels antidepressius.
També cal ressaltar que responen millor els dolors crònics que

els aguts. D’això també es dedueix que l’antidepressiu sembla
que actua millor allà on s’ha generat una desorganització funcio-
nal entre els sistemes que vehiculitzen la informació dolorosa i
aquells que la controlen.

ALTRES ACCIONS FARMACOLÒGIQUES: 
Els antidepressius de primera i segona generació mostren una

capacitat variable per bloquejar receptors colinèrgics muscarí-
nics, d’això es deriven  símptomes de bloqueig parasimpàtic i
receptors noradrenèrgics. D’aquí la tendència a la hipotensió
ortostàtica i la sedació central. Els de tercera generació no blo-
quegen ni els uns ni els altres, però la seva eficàcia analgèsica
està encara per demostrar.

REACCIONS ADVERSES:
� Boca seca.
� Restrenyiment.
� Somnolència.
� Retenció urinària. (atenció amb els pacients amb problemes

prostàtics)
� Congestió nasal.
� Visió borrosa.
� Glaucoma.
� Ili paralític.
� Síndrome anticolinèrgica central (desorientació, deliris,

al·lucinacions) especialment en persones grans o en aquelles
que estan prenent altres fàrmacs també amb accions anti-
muscaríniques (ex. neurolèptics).
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� Hipotensió postural (bloqueig receptors ).
� Palpitacions i taquicàrdia (bloqueig de la recaptació de

noradrenalina i bloqueig de receptors muscarínics).
� Arrítmies. En pacients amb trastorns cardíacs són preferi-

bles els antidepressius que bloquegen preferentment la
recaptació de 5-HT.

� Sedació.
� Tremolor fina.
� Crisis convulsives.
� Augment de pes.
� Sudoració.
� Hepatitis al·lèrgiques.
� Erupcions dèrmiques.
� Fotosensibilitat.

SÍNDROME D’ABSTINÈNCIA DELS NOUS 
ANTIDEPRESSIUS.

Quan se suspèn l’administració d’un inhibidor selectiu de la
recaptació de serotonina pot aparèixer una síndrome d’abstinèn-
cia que es pot manifestar amb: vertígen, parestèsies, tremolor,
nàusea, ansietat, palpitacions, trastorns del son, irritabilitat, agi-
tació i cefalea. Els estudis fets fins a l’actualitat suggereixen que
la incidència d’aquestes manifestacions seria més alta amb la
paroxetina.

Inhibidors de la MAO.
Aconsegueixen en pocs dies l’efecte clínic. Un cop suspesa

l’administració, l’enzim triga en resintetitzar-se i actuar de
forma completa unes dues setmanes. Inicialment produeixen un
fort augment dels nivells d’amines biògenes NA i 5-HT.

Són poc utilitzats.
ELECCIÓ DE L’ANTIDEPRESSIU:
El fàrmac de primera elecció és l’amitriptilina. Han de passar

almenys tres setmanes per valorar el tractament. Si és efectiu,
s’ha de mantenir almenys durant 3 mesos, no sent aconsellable la
seva administració durant més de 12 mesos. La retirada ha de ser
gradual i s’ha d’alertar el pacient sobre la possibilitat de reapa-
rició del dolor si se suspèn el medicament espontàniament i brus-
cament. Unes recents aportacions sobre les accions d’aquests fàr-
macs, ens revela un nou i interessant aspecte en el tractament del
dolor, i és l’aparent potencial de reduir el risc de desenvolupar
una neuràlgia postherpètica amb l’administració de baixes dosis
d’amitriptilina durant la fase aguda de l’herpes zòster
(Bowsher,1997).
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� La clorimipramina és el fàrmac de segona elecció i s’utilitza
a dosis similars. Aquest fàrmac és menys sedant i més eufo-
ritzant que l’amitriptilina.

� La imipramina és similar a la clorimipramina. Les dosis són
les mateixes i té més acció estimulant que antidepressiva, la
qual cosa fa que pugui causar excitació i insomni en
pacients amb una certa predisposició.

� La doxepina té una acció semblant a l’amitriptilina, encara
que amb menys potència per bloquejar els receptors colinèr-
gics muscarínics, histaminèrgics H1 i adrenèrgics. Per
aquest motiu produeix menys sedació, confusió i hipotensió.

� La trazolona és un antidepressiu una mica atípic que com-
parteix algunes accions dels neurolèptics i ansiolìtics. La
seva capacitat d’inhibir la recaptació d’amines és selectiva
per la 5-HT, però de menor intensitat que la dels altres anti-
depressius.

� La Venfalaxina, antidepressiu inhibidor de la recaptació de
noradrenalina i serotonina, en estudis no controlats,  ha
demostrat  una certa activitat com  analgèsic.

Sals de liti.

Només s’utilitzen en el tractament del dolor crònic en la cefa-
lea amb penjolls crònica (cefalea en racimos).

Herba de Sant Joan

Una nota sobre l’ús de l’herba de Sant Joan. Com tots vosal-
tres sabeu, hi ha molta gent amant d’infusions i preparats amb
herbes medicinals. Una d’elles és l’Hypericum perforatum, una
herba coneguda popularment com herba de Sant Joan, flor de
Sant Pere, herba de cop o pericó, entre altres. L’interès que té és
que s’utilitza en estats de decaïment, astènia, pèrdua d’interès,
cansament i alteracions del son; també se li han atribuït propie-
tats antiinflamatòries i sedants. L’extret d’hipèric conté flavo-
noides, xantones, bioflavonoides i naftodiantrones. Es considera
que la substància activa és la hipericina. A Espanya hi ha dife-
rents preparats que contenen l’extret de l’herba de Sant Joan, sol
o combinat amb altres substàncies. Alguns es poden trobar a les
farmàcies com a especialitats farmacèutiques, o bé com a pro-
ductes de parafarmàcia, i altres es venen, sense cap tipus de regu-
lació, en herbolaris i botigues de dietètica.

Tot i que el seu mecanisme d’acció no és ben conegut, sembla
que inhibeix la recaptació de serotonina, noradrenalina, dopami-
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na i àcid gammaaminobutíric (GABA). Altres principis actius
continguts en la planta inhibirien la monoaminooxidasa (MAO).
Aquesta herba, doncs, pot interferir amb diversos medicaments:
ciclosporina, contraceptius orals, digoxina, indinavir, teofil·lina i
warfarina, amb disminucions plasmàtiques d’aquests fàrmacs.
Per tant, l’adició d’hipèric al tractament amb un d’ells en pot
reduir l’efecte, i la retirada el pot incrementar. També cal tenir
precaucions en cas de tractament simultani amb inhibidors de la
recaptació de serotonina, perquè la presa conjunta augmenta el
risc de crisi serotoninèrgica.

a-2.  Fàrmacs neurolèptics.

Són fàrmacs que s’utilitzen de forma específica en el tracta-
ment de les psicosis esquizofrèniques. A ells pertanyen els dos
principals grups:

� Fenotiazines: clorpromazina, promazina, levomepromazina,
perfenazina.

� Butirofenones: haloperidol, droperidol.
Actualment, els neurolèptics són considerats escassament efi-

caços en el tractament del dolor agut i moderadament útils en el
tractament d’algun dolor crònic de caràcter neuropàtic, particu-
larment dolors postherpètics.

La levomepromazina posseeix una activitat analgèsica pròpia.
L’accció dels neurolèptics consisteix en bloquejar receptors

dopaminèrgics D1 i D2, reduïnt l’activitat dels sistemes dopa-
minèrgics presents en el SNC.

a-3. Fàrmacs ansiolítics.

Aquests fàrmacs també són emprats en el tractament del dolor
crònic especialment les benzodiazepines. El seu paper es limita a
reduir l’ansietat i l’agitació i no tenen acció analgèsica directa.
Afavoreixen el son i disminueixen la tensió muscular. Això pot
contribuir a alleujar els dolors en els quals la contracció muscu-
lar constitueix un factor de manteniment del dolor.

La seva acció anticonvulsivant pot contribuir a eliminar focus
irritatius responsables de certs quadres dolorosos (ex. neuràlgia
del trigemin…)

b. Fàrmacs anticonvulsivants

El dolor de característiques neuropàtiques, tan freqüentment
rebel als analgèsics de tipus AINE i opioides, respon positiva-
ment a l’administració de certs fàrmacs anticonvulsivants: car-
bamazepina, fenitoïna, valproat sòdic i clonazepam.
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Aquestes quatre molècules són diferents però totes tenen en
comú la capacitat de millorar o bloquejar les crisis epilèptiques.
En algunes ocasions, el fàrmac anticonvulsivant té una capacitat
per controlar el dolor d’una manera total, com per ex. la carba-
mazepina en el tractament de la neuràlgia del trigèmin. En altres
ocasions, l’eficàcia és només parcial, bloquejant les crisis paro-
xístiques de dolor lancinant però sense controlar el dolor sord i
mantingut de fons. En alguns casos, l’eficàcia és nul·la.

MECANISME D’ACCIÓ: Els quatre fàrmacs esmentats actuen
sobre els sistemes de transmissió nerviosa d’una manera diferent.
La carbamazepina, la fenitoïna i el valproat sòdic tenen una acti-
vitat peculiar: la capacitat de deprimir i bloquejar a concentra-
cions terapèutiques, les descarregades repetitives i mantingudes
d’alta freqüència induïdes en les neurones per impulsos de
corrent despolaritzant. Aquest fenomen és degut a l’obertura dels
canals de Na+. Els fàrmacs ocupen probablement determinats
llocs del canal i bloquegen el flux iònic.

Quan un nervi és estimulat, el Na+ entra en la cèl·lula i només
llavors els fàrmacs són capaços d’inserir-se en el canal i bloque-
jar o inhibir l’entrada de més sodi. No bloquegen l’activitat nor-
mal o fisiològica del canal, sinó aquella que es caracteritza per
l’ús repetit i mantingut del canal.

El clonazepam, com a benzodiazepina que és, es fixa en el
receptor benzodiazepínic que forma part d’una macromolècula:
la del receptor GABAa. Produeix: sedació, somnolència, letàrgia,
cansament, hipotonia, disartria, però en algunes ocasions pot
produir efectes contraris. 

Ara bé, el fet de trobar-nos davant la presència de fàrmacs
amb efectes indesitjables que no són fàcilment controlats i d’in-
teraccions farmacològiques amb altres fàrmacs també emprats
en el tractament del dolor, ha constituït un estímul per a  la recer-
ca de nous anticonvulsivants. En els darrers anys, han aparegut
cinc nous fàrmacs d’aquest grup anomenats de nova generació.
Són: gabapentina, lamotrigina, vigabatrina, tiagabina i topira-
mat.

Aquests fàrmacs tenen diferents mecanismes d’acció i d’a-
questa manera augmenten l’arsenal terapèutic en el maneig del
dolor, concretament el neuropàtic.

La gabapentina, aprovada com a antiepilèptic per la FDA el
1993, sembla que actua a través d’un innovador mecanisme de
modulació de neurotransmissors, augmentant els nivells d’àcid
gammaaminobutíric (GABA) en el Sistema Nerviós Central i dis-
minuint els de glutamat. Malgrat ser el seu anàleg, no presenta
interaccions amb el receptor GABA ni es transforma en GABA,
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eliminant-se sense canvis per l’orina. S’han realitzat diversos
assaigs clínics amb aquest fàrmac: tractament de la neuropatia
diabètica, de la neuràlgia posherpètica (Rice 2001), entre altres.
En tots ells, la gabapentina  ha demostrat una analgèsia superior
a placebo, amb una bona  tolerabilitat i una millora tant de les
hores de son, com en els paràmetres de  qualitat de vida. Tots
aquests factors han estat decisius per  a la seva aprovació en el
tractament del dolor neuropàtic en diferents països. A Espanya
aquesta  indicació s’aprovà el 2001. És el primer antiepilèptic que
ha obtingut la indicació en el tractament del dolor neuropàtic.
Actualment és el fàrmac antiepilèptic de primera elecció en gran
nombre de patologies que cursen amb aquest tipus de dolor.

El mecanisme d’acció de la tiagabina (l’anticonvulsivant més
recentment incorporat en el tractament del dolor), és mitjançant
la inhibició dels sistemes de captació de GABA  d’alta afinitat en
les neurones presinàptiques i a la glia. El resultat, per tant, és un
augment dels  nivells sinàptics de GABA perllongant la seva
acció. No existeixen fins ara estudis relacionats amb aquest fàr-
mac en el tractament del dolor.

La lamotrigina actua inhibint la descarregada repetitiva sos-
tinguda mitjançant el bloqueig dels canals de sodi regulats per
voltatge i també inhibeix l‘alliberació dels neurotransmissors
excitadors glutamat i aspartat. 

La vigabatrina actua augmentant el to gabaèrgic mitjançant
la inhibició de la GABA-transaminasa, enzim que catabolitza la
GABA. Tampoc no s’ha utilitzat fins ara com a fàrmac analgèsic
en  el tractament del dolor.

Finalment, el topiramat, sembla tenir mútiples mecanismes
d’acció. Tal com passa amb la carbamazepina i la fenitoïna, dis-
minueix l’alta freqüència de la descarregada neuronal, bloque-
jant els canals de sodi dependents del voltatge. Alguns estudis
han demostrat també una acció moduladora positiva sobre els
subtipus de receptors GABAa.

UTILITZACIÓ CLÍNICA:

Dolor neuropàtic: neuràlgia postherpètica, neuràlgia del tri-
gemin, lumbociatàlgia postquirúrgica, polineuropaties diabèti-
ques, membre fantasma, síndrome de dolor regional complex i
tots aquells quadres que cursen amb dolor de característiques
neuropàtiques.
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c. corticoesteroides.

Els corticoesteroides sintètics són agents terapèutics molt efi-
caços en el tractament d’algunes síndromes doloroses i bons
coadjuvants dels analgèsics en el control del dolor associat al
càncer, principalment en la compressió nerviosa o de la medul·la
espinal o la cefalea per augment de la pressió intracranial degu-
da a edemes peritumorals. Molts estudis descriuen que els este-
roides alleugen el dolor d’aquestes característiques i disminuei-
xen  la quantitat d’opioides a administrar. De totes maneres, són
necessaris més estudis per avaluar la dosi efectiva, les conse-
qüències del seu ús durant llargs períodes de temps i les diferèn-
cies entre els diversos esteroides. 

La seva capacitat per disminuir o suprimir la inflamació i la
seva simptomatologia, els converteix en els fàrmacs antiinflama-
toris més potents. 

UTILITZACIÓ CLÍNICA.

Dolor no oncològic: 
– Patologia articular
– Reumatisme de parts toves ( infiltracions)
– Lumbociatàlgies ( canal estret, fibrosi, FBSS)
– Neuràlgies

Dolor oncològic.

Efectes secundaris:
– Gastropaties (ulcus, hemorràgia gastrointestinal..)
– Edema sistèmic
– Augment de pes.
Com a contrapartida, en el pacient oncològic, augmenta la

gana i dóna sensació de benestar. A valorar i també a tenir en
compte en aquests grups de pacients.

4. Altres fàrmacs en el tractament del dolor.

a. Baclofèn. Aquest fàrmac és un relaxant muscular i agent
antiespasmòdic. S’utilitza habitualment per via oral en aquells
pacients que presenten espasticitat d’origen espinal (associada a
lesió, esclerosi múltiple o malalties de la medul·la espinal) o d’o-
rigen cerebral. Actua a nivell medul·lar deprimint la transmissió
dels reflexos monosinàptics i polisinàptics en la medul·la espinal
mitjançant l’estimulació dels receptors GABAb. El baclofèn és
un anàleg químic de l’àcid neurotransmissor inhibitori gammaa-
minobutíric (GABA). Ara bé, en alguns pacients amb espasticitat
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crònica d’origen espinal o cerebral que no responen als anties-
pasmòdics per via oral (inclòs el baclofèn) i/o aquells que expe-
rimenten un excés d’efectes secundaris amb dosis orals eficaces,
aquest fàrmac s’ha d’administrar per via intratecal amb perfusió
contínua. Aquest tractament amb bombes implantables s’explica
en un altre capítol d’aquesta monografia.

Aquesta és una de les teràpies emprades a les Unitats de Dolor
i un fàrmac més de l’ampli arsenal terapèutic de què disposem.. 

b. Calcitonina

La calcitonina és una hormona produïda i segregada per
cèl·lules “C” parafol·liculars de la tiroide. Actua inhibint l’activi-
tat osteoclàstica, amb la qual cosa s’alenteix el remodelat ossi. A
nivell vascular redueix la permeabilitat capil·lar i es comporta com
un vasodilatador perifèric augmentant la vascularització òssia.

Quant al seu efecte analgèsic, el mecanisme d’acció és discu-
tit. Sembla que té una certa acció analgèsica central pel bloqueig
de receptors específics, ja que s’han localitzat receptors per a la
calcitonina al nivell del SNC. Aquesta acció analgèsica també
podria ser deguda a la seva acció antiinflamatòria per tal com
actua sobre el sistema de les prostaglandines.

La calcitonina més activa és la de salmó. Es pot utilitzar a
dosis de 100-200 U/dia, per via subcutània o intranasal, depe-
nent de la patologia per a la qual hagi estat prescrita. Cal asso-
ciar-hi suplements de calci.

Els efectes secundaris que poden aparèixer són nàusees, rube-
facció facial i reaccions al·lèrgiques, per la qual cosa és aconse-
llable administrar primer una petita dosi test.

Aquest fàrmac està indicat en el tractament de la malaltia de
Paget, en l’hiperparatiroïdisme, la hipercalcèmia, les metàstasis
òssies i l’osteoporosi.

c. Bifosfonats

Els bifosfonats actuen unint-se a la hidroxiapatia òssia, impe-
dint la resorció òssia per inhibició de l’activitat osteoclàstica.
Aquests fàrmacs estan indicats en el tractament d’hipercalcèmies
per tumors, malaltia de Paget refractària a altres tractaments i
en metàstasis òssies. D’entre ells, el Pamidronat i el Clodronat
presenten una acció analgèsica en pacients amb metàstasis
osteolítiques com les del cáncer de mama o en el mieloma múlti-
ple. S’administren per via endovenosa i les dosis varien segons el
tipus de fàrmac utilitzat. Les reaccions més freqüents descrites
són l’aparició de la síndrome pseudogripal (febre, miàlgies), uveï-
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tis, escleritis i hipocalcèmies. De recent aparició l’àcid zoledrònic
té indicació en el tractament de metàstasis de càncer de pulmó,
pròstata, mama, malaltia de Paget i hipercalcèmies entre d’altres.

d. Toxina botulínica

La toxina botulínica tipus A (BTX-A) és una neurotoxina
derivada de la produïda pel Clostridium botulinum, que s’uneix
a la membrana presinàptica de la placa terminal motora i després
a un receptor amb proteïnes en un procés irreversible però sense
toxicitat. La injecció intramuscular de BTX-A produeix un blo-
queig neuromuscular colinèrgic molt específic. Aquest fàrmac
s’utilitza des de fa més de 15 anys per al tractament de diverses
malalties neuromusculars. La primera indicació va ser en oftal-
mologia per al tractament de blefarospasme.

Posteriorment, aquest fàrmac s’ha utilitzat de manera eficaç
en el tractament de l’espasticitat secundària de la neurona moto-
ra superior tant en adults com en infants.

El fet de l’observació d’una clara millora del dolor en el trac-
tament d’aquestes patologies, ha provocat que se n’hagi estès la
utilització per al tractament d’altres patologies d’origen muscu-
loesquelètic, com la síndrome miofascial crónica, que cursa amb
dolor sense causa aparent i molt refractària a tractaments far-
macològics, fisioteràpics i, fins i tot, infiltracions amb anestèsics
locals.

Les indicacions terapèutiques aprovades per ara són: el trac-
tament de l’espasme hemifacial i les distonies focals associades
en la distonia cervical rotacional idiopàtica (torticoli espasmòdi-
ca), en la deformitat dinàmica del peu equí i en l’espasticitat
focal del canell i de la mà secundària a un ictus en l’adult.

La Toxina Botulínica pot constituir un mètode terapèutic
molt útil i potent per alleujar la contracció muscular no inten-
cionada i, conseqüentment, el dolor, cosa per la qual pot tenir
efectes terapèutics beneficiosos en pacients ben seleccionats. Els
riscos que poden aparèixer són clars i poden evitar-se quasi
totalment. El risc principal és l’ús de massa quantitat en un sol
múscul, amb la qual cosa pot afeblir-lo, o també utilitzar massa
dosi de BTX-A en una sola sessió, cosa que pot provocar debili-
tat en músculs pròxims o també efectes sistèmics, com  ara
adinàmia o immunització del pacient. Com a única contraindica-
ció de l’ús d’aquest fàrmac destaca la hipersensibilitat a algun
component de la BTX-A. Després de la injecció, el bloqueig
comença entre 2-5 dies, arribant al màxim a les dues o tres set-
manes i desapareixent aproximadament entre els tres i sis mesos.
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L’aplicació de BTX-A en situacions clíniques en què el dolor
s’associa a contracció muscular important, constitueix una
modalitat terapèutica innovadora, que pot ser d’una gran ajuda
com a tractament coadjuvant global en la fisioteràpia en aquest
tipus de pacients.

e. Clonidina

La clonidina és un antagonista alfa-2- adrenèrgic que actua
per diversos mecanismes, tant a nivell perifèric com a nivell cen-
tral. Suprimeix l’alliberament de neurotransmissors simpàtics,
inhibeix a nivell presinàptic les aferències nociceptives i també
provoca una inhibició postsinàptica de les neurones de la
medul·la espinal.

Aquest fàrmac s’utilitza tant en el tractament del dolor agut
com el crònic, i es pot administrar per diferents vies (sistèmica i
central), en  forma de bolus, en perfusió contínua o mitjançant
tècniques de PCA. Es pot utilitzar com a fàrmac únic o associat
a altres analgèsics. En el dolor agut postoperatori s’ha demostrat
l’efecte analgèsic de la clonidina mitjançant administració per
via sistèmica o espinal.

En el tractament del dolor crònic, un dels avantatges d’aquest
fàrmac és que indueix analgèsia per un mecanisme que és inde-
pendent de l’opioide, per la qual cosa no presenta tolerància
creuada amb els opioides. Així doncs, es pot utilitzar en diverses
situacions clíniques com ara el tractament del dolor neuropàtic
de gran complexitat, com analgèsic en pacients que presenten
tolerància als opioides, en la prevenció i el tractament de la sín-
drome d’abstinència i també associada a opioides per a retardar
l’aparició de tolerància.

El principal efecte secundari d’aquest fàrmac és l’aparició
d’hipotensió ortostàtica i està contraindicat en pacients amb
malaltia del nòdul sinusal..

f. Ketamina

La Ketamina és un agent anestèsic intravenós, antagonista
dels receptors de l’N-Metil-D-Aspartat (NMDA). S’utilitza des
de fa més de 30 anys en la pràctica clínica, ja que relativament
produeix poca depressió respiratòria i cardiovascular, aconse-
guint un estat anestèsic característic que ha estat descrit com
“anestèsia dissociativa”. Aquest estat dissociatiu que produeix
aquest fàrmac, fou descrit al principi com una dissociació fun-
cional i electrofisiològica entre el sistema límbic i de l’hipocamp.

148 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



A dosis subanestèsiques té una gran potència analgèsica.
S’utilitza en el tractament del dolor agut postoperatori i en el
dolor crònic de característiques neuropàtiques. Es pot utilitzar
per via subcutània, endovenosa, intradural, epidural o per via
oral. Aquest fàrmac està contraindicat en pacients hipertensos
mal controlats, en insuficiència cardíaca, angor, infart de mio-
cardi o en pacients amb aneurisma. La Ketamina pot elevar la
pressió intraocular, per la qual cosa no s’ha d’administrar en
pacients que presentin aquest quadre. Així mateix, cal utilitzar-
la amb precaució en pacients que presenten antecedents de dro-
gues, alcohol o en psicòtics. 

g. Capsaïcina

La capsaïcina és un  alcaloide natural derivat del bitxo, que
quan s’aplica de forma tòpica actua deplecionant el contingut de
substància P en les terminacions nervioses perifèriques respon-
sables de la transmissió de l’impuls nerviós. La sensació àlgica  es
transmet a través d’impulsos dolorosos en què la substància P i
altres neurotransmissors tenen un paper determinant. La inte-
rrupció en la transmissió de l’impuls dolorós s’aconseguiria amb
una disminució del contingut d’aquests neurotransmissors. En
aquesta acció actuen diversos mecanismes: bloqueig dels canals
del calci, inhibició del receptor específic de membrana, acumula-
ció intracel·lular de ions que produeixen canvis osmòtics i acti-
vació de processos enzimàtics proteolítics. 

El dolor crònic té com a base una hiperexcitabilitat d’impul-
sos sobre les fibres C. La capsaïcina redueix aquesta activitat
cosa per la qual actuaria impedint la perpetuació de l’estat dolo-
rós.

La capsaïcina s’ha aplicat amb resultats irregulars en el trac-
tament de la neuràlgia del trigèmin, en la neuràlgia postherpèti-
ca, en la neuropatia diabètica, en el dolor postmastectomia, en
S.D.R.C. tipus I i en artritis, sense que s’apreciïn efectes secun-
daris significatius.

L’aplicació tòpica de capsaïcina a concentració de 0,025%
provoca una vasodilatació cutània en el lloc de l’aplicació que es
tradueix en dolor abrasant, sensació que disminueix després de
l’aplicació repetida. No s’ha d’utilitzar sobre la pell lesionada, ni
sobre àrees inflamades (herpes zòster en fase aguda), ni en con-
juntives ni mucoses. Cal observar una neteja curosa de les mans
després de cada aplicació. S’ha d’aplicar tres o quatre cops al dia
ja que el seu efecte és de curta durada. S’obté un alleujament del

TRACTAMENT FARMACOLÒGIC DEL DOLOR 149



dolor entre les dues i quatre setmanes arribant a la resposta
màxima entre les quatre i les sis setmanes.

S’ha comprovat que quan cessa l’aplicació de capsaïcina els
nivells de substància P es normalitzen, cosa que justifica que el
seu efecte analgèsic sigui reversible.

h. EMLA

La pomada EMLA s’obté amb la mescla de dos anestèsics
locals, lidocaïna i prilocaïna, els dos amb un elevat marge de
seguretat. La seva acció es produeix al nivell dels receptors de les
terminacions nervioses A mielíniques i C amielíniques, penetrant
en totes les capes de la pell. Produeixen anestèsia cutània efecti-
va tant en pell intacta com en pell lesionada.

Aquesta pomada s’aplica sobre la superficie cutània lesionada
i es cobreix amb un apòsit oclusiu, el qual és retirat quan ha
pasat el temps d’oclusió. Les dosis recomanades són 2,5 g per 10
cm2 de superfície cutània.

Està indicada en el tractament de la neuràlgia postherpètica i
altres quadres de dolor neuropàtic, en cicatrius doloroses i també
aplicada de forma prèvia a la realització de bloqueigs o canalit-
zació de vies venoses o arterials.

Cal utilitzar-la amb precaució o disminuir les dosis quan s’ad-
ministra en ferides, mucoses, en pacients amb dermatitis atòpica,
en nadons menors de tres mesos i durant l’embaràs i l’alletament.

i. Anestèsics locals per via endovenosa.  

En algunes situacions determinades, els anestèsics locals per
via endovenosa poden produir analgèsia. S’utilitza des de mit-
jans del segle XX en diferents patologies i amb diferents pautes.
Leriche, l’any 1938, fou un dels primers en descriure la tècnica
amb procaïna i explicava l’acció analgèsica de l’anestèsic per la
vasodilatació arteriolar, l’anestèsia de les terminacions nervioses
de l’endoteli i la supressió de l’arc reflex.

Actualment, encara s’utilitza aquesta tècnica, però només en
situacions en què el dolor rebel es resisteix a qualsevol altre trac-
tament i pensem que aquest el pot beneficiar. El fàrmac que
emprem habitualment és lidocaïna a dosis de 2 mg/kg, en alguns
casos de dolor neuropàtic. 

Quan es decideix seguir aquesta teràpia, cal tenir el pacient
sota estreta vigilància de nivell de consciència i de constants
vitals. S’ha controlar: TA, ECG, pulsioximetria, disposar d’equip
de reanimació, per si apareixen complicacions, i la perfusió de
l’anestèsic local ha de ser lenta.
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Conclusions

El pacient amb dolor crònic, per les característiques d’aquest
dolor i les repercussions que sol presentar, reacciona d’una mane-
ra concreta en cada cas, la qual cosa fa que els tractaments s’ha-
gin d’individualitzar, ajustant les dosis lenta i progressivament,
revisant sovint si el control del dolor és l’adequat i buscant l’a-
parició d’efectes secundaris. Hem d’utilitzar el mínim de medica-
ció possible i, per tant, l’ideal fóra utilitzar fàrmacs eficaços, de
fàcil control i preferentment els menys possibles, per la qual cosa
els de llarga durada tenen una indicació especial.

Un altre punt a destacar, i en el qual  estan d’acord tots els
professionals que treballem en aquest camp, és la conveniència
de fer en aquests pacients una valoració, un tractament i un
seguiment multidisciplinari.

En resum:
1. Tractament individualitzat
2. Abordatge multidisciplinari
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INTRODUCCIÓ

El desenvolupament experimentat per les tècniques d’anestè-
sia locoregional ha permès millorar el diagnòstic, el pronòstic i el
tractament de molts quadres dolorosos rebels a altres terapèuti-
ques. Actualment aquestes tècniques formen part de l’arsenal de
possibilitats terapèutiques utilitzades en les Unitats del Dolor.

Aquestes tècniques considerades mínimament invasives, es
poden utilitzar tant per al tractament del dolor agut com del crò-
nic (oncològic o no oncològic). Algunes d’aquestes tècniques per-
meten la col·locació de sistemes implantables per poder allargar
el temps analgèsic i administrar diversos fàrmacs (anestèsics
locals, opioides, corticosteroides, clonidina, baclofèn), segons la
patologia i la localització per a la qual s’hagin indicat.

Podem utilitzar aquestes tècniques, en el tractament del dolor
agut postoperatori, obstètric, el postraumàtic, els pacients cre-
mats i el tractament del dolor agut de causa mèdica com la pan-
creatitis o l’angor pectoris.
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En el dolor crònic d’origen no oncològic han estat molt útils
en el tractament de diverses síndromes doloroses com ara lumbo-
ciatàlgies, síndrome de canal estret, SDRC de tipus I i II, dolor
isquèmic i neuràlgia postherpètica, entre altres. En el dolor d’o-
rigen oncològic, a través de la via epidural o subaracnoïdal, es
poden col·locar sistemes implantables i administrar fàrmacs
tipus anestèsics locals, opioides, clonidina.

CLASSIFICACIO DE LES TÈCNIQUES MÍNIMAMENT
INVASIVES EN EL TRACTAMENT DEL DOLOR.

Podem classificar-les en: 
1) Bloquejos del gangli estrellat
2) Bloquejos axil·lars únics o amb catèter tunelitzat 
3) Bloqueig intercostal, interpleural i paravertebral
4) Bloquejos epidurals únics, amb catèter simple o de

llarga durada
5) Bloquejos espinals (epidural o subaracnoïdal) amb

col·locació de reservoris 
6) Bloqueig simpàtic lumbar
7) Bloquejos d’esplàcnics
8) Bloquejos amb fentolamina
9) Bloquejos regionals endovenosos

10) Altres Bloquejos

1) Bloqueig del gangli estrellat

El bloqueig del gangli estrellat estaria indicat en el tracta-
ment de l’herpes zòster facial o cervical, de la S.D.R.C. tipus I
d’extremitat superior, Síndrome de Raynaud, síndrome de dolor
de membre fantasma de l’extremitat superior, la neuritis posti-
rradiació, la malaltia de Menière i el dolor secundari a neoplà-
sies.

El tronc simpàtic cervical és la continuació cefàlica del tronc
simpàtic toràcic. És format per tres ganglis cervicals: superior,
mitjà i inferior. La inervació simpàtica del cap, el coll i l’extre-
mitat superior depèn de la cadena simpàtica cervical i toràcica
superior. El bloqueig del simpàtic cervicobraquial s’aconsegueix
mitjançant el bloqueig del gangli estrellat. Tot i que la punció es
realitza habitualment en règim ambulatori, la proximitat de
múltiples estructures musculars i nervioses fa que es requereixi
un gran rigor tècnic i el monitoratge sistemàtic del pacient. La
possible difusió del fàrmac cap a la medul·la cervical contraindi-
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ca la utilització de fàrmacs neurolítics, cosa per la qual el blo-
queig es realitza exclusivament amb anestèsics locals. El nombre
habitual de bloquejos és de 5-6, amb un interval de 6-8 dies entre
ells.

L’aparició d’una síndrome de Horner (miosi, enoftàlmies i
ptosi de l’ull de la banda bloquejada) indica que s’ha obtingut un
bloqueig simpàtic de la cara; però, per confirmar el bloqueig, ha
d’aparèixer un augment tèrmic, anhidrosi i vasodilatació de l’ex-
tremitat bloquejada.

El bloqueig del gangli estrellat pot presentar les següents
complicacions: hematoma per punció vascular, paràlisi del nervi
recurrent laringi que pot provocar una ronquera temporal, sen-
sació de nus al coll i alguna vegada sensació de dificultat de res-
piració, bloqueig del nervi frènic, injecció intravascular amb
anestèsic local, anestèsia epidural alta, anestèsia subaracnoïdal
alta, perforació de l’esòfag i pneumotòrax.

2) Bloquejos axil·lars

Bloquejos indicats per al tractament del dolor de patologies
que afectin l’extremitat superior, mitjançant dosi única o en per-
fusió contínua per mitjà de la col·locació d’un catèter, el qual,
depenent dels requeriments de permanència temporal de l’a-
nalgèsia, es pot tunelitzar per via subcutània, exterioritzant-lo a
distància de la cavitat axil·lar (Fig. 1).

Les indicacions d’aquest bloqueig les podem dividir en dos
tipus: quirúrgiques i terapèutiques. Entre les primeres destaca la
possibilitat de prolongar les intervencions mitjançant l’adminis-
tració de dosis fraccionades d’anestèsic local (A.L.), a través del
catèter axil·lar, i també en el tractament analgèsic postoperatori
per mitjà de bols o per perfusió contínua amb A.L. Aquesta tèc-
nica està especialment indicada en pacients amb mans catastrò-
fiques ja que, a més, s’aconsegueix un bloqueig simpàtic mantin-
gut.

Dins les indicacions terapèutiques, destaquem el tractament
de la Síndrome de Dolor Regional Complex tipus I (SDRC)
(Distròfia Simpàtico Reflexa) o tipus II (Causàlgia). El tracta-
ment del dolor de l’herpes zòster d’extremitat superior en fases
agudes, així com tractaments de rehabilitació, preferentment
postartròlisi de colze i sinovectomies de colze i canell, en els
quals la mobilització és especialment dolorosa (Taula I). Una
altra indicació seria en pacients oncològics amb metàstasis òssies
de l’extremitat superior.
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En totes aquestes indicacions l’A.L. es pot pautar en forma de
bols o en perfusió contínua amb bombes programables, amb PCA
o sense. En pautes de tractament de dolor crònic cal aconseguir
un bon nivell d’analgèsia sense un bloqueig motor excessiu per
tal de permetre les pautes de fisioteràpia activa, cosa que obliga
a adequar les dosis d’A.L. de forma individual segons la resposta
analgèsica de cada pacient.

Els cateterismes es poden mantenir durant quatre o cinc set-
manes sempre que es portin a terme controls continus en la seva
permanència. Entre les complicacions d’aquest bloqueig podem
considerar les imputables a la tècnica de punció i les secundàries
al manteniment del catèter. Dins les primeres destaca la punció
accidental arterial o venosa i la posible aparició d’un hematoma.
La possibilitat de la punció d’un tronc nerviós és excepcional si
s’utilitzen agulles de punta roma. Entre les complicacions impu-
tables al manteniment del catèter destaca la seva mobilització i
la sortida accidental, l’obstrucció i la infecció profunda al llarg
del seu trajecte fora i dins de la beina axil·lar; per això són
importants els controls clínics diaris. Seguint aquests controls, el
tractament amb aquesta tècnica es pot realitzar de forma ambu-
latòria. La tunelització dels catèters, a més de disminuir el risc
d’infecció, augmenta la seva fixació amb la qual cosa es dificul-
ta la sortida accidental.

La implantació de reservoris en el teixit cel·lular subcutani en
la pròpia extremitat o en la paret anterior del tòrax connectats
mitjançant un catèter fins l’espai perivascular axil·lar, permet
mantenir el sistema durant períodes molt més prolongats, mini-
mitzant els riscos inherents a la cateterització convencional, com
poden ser la mobilització del catèter, la seva obstrucció i la infec-
ció del seu trajecte fins a la pell.

3) Bloqueig intercostal, interpleural i paravertebral

El bloqueig intercostal està indicat en el tractament de les
fractures costals múltiples o de l’estèrnum, i també de l’herpes
zòster agut. Es pot col·locar un catèter per a l’administració con-
tínua de l’anestèsic local. Com a complicacions d’aquesta tècnica
destaquem el pneumotòrax i la taquifilàxia per injeccions repe-
tides d’anestèsic local.

El bloqueig interpleural estaria indicat en el tractament del
dolor de l’herpes zòster, la pancreatitis crònica i també en el
dolor d’origen oncològic en el tòrax. Es pot col·locar un catèter
en l’espai interpleural, per sota de la costella. Com a complica-
cions d’aquesta tècnica destaquem la possibilitat de provocar un
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pneumotòrax i la toxicitat per injeccions repetides atesa la gran
absorció d’A.L. en aquesta zona.

El bloqueig paravertebral estaria indicat en el tractament dels
traumatismes toràcics (fractures costals), postcirurgia (toracoto-
mies) i altres patologies de la regió toracoabdominal. És una tèc-
nica amb una baixa incidència de complicacions.

4) Bloquejos espinals (Epidurals)

Indicats en el tractament d’una gran varietat de síndromes
doloroses. Es pot realitzar un bloqueig únic o col·locar un siste-
ma implantable el qual, depenent del temps de permanència es
pot tunelitzar per via subcutània guardant distància amb l’espai
epidural (Fig. 2).

Podem considerar dos tipus d’indicacions: quirúrgiques i
terapèutiques. Entre les quirúrgiques destaquem la possibilitat
de prolongar l’acte quirúrgic, administrant A.L. a través del
catèter i també l’analgèsia postoperatòria de llarga durada, bé
administrant A.L., bé opioides, a través del catèter. Sempre que
s’administrin opioides per via de l’espai epidural cal observar
una sèrie de mesures per controlar els seus efectes indesitjables
com pot ser l’aparició de pruïja, la retenció urinària o la depres-
sió respiratòria. 

Entre les indicacions terapèutiques destaca el tractament
analgèsic en politraumatitzats amb fractures costals múltiples,
amb o sense volet costal. Altres indicacions terapèutiques les
constitueixen el tractament de lumbàlgies i lumbociatàlgies no
deficitàries, el tractament de les síndromes doloroses postlami-
nectomia, de l’herpes zòster agut, de la SDRC tipus I o tipus II,
de les vasculopaties perifèriques, així com en tractaments de
rehabilitació, preferentment postrigideses articulars i postartrò-
lisi de genoll, en els quals, a l’igual de l’extremitat superior, la
mobilització és molt dolorosa (Taula II). A través d’aquests siste-
mes implantables es poden administrar anestèsics locals, corti-
costeroides, opioides, clonidina i altres fàrmacs, depenent per a
quins quadres clínics han estat indicats.

Hi ha patologies en què es realitzen bloquejos amb dosi única
de medicació analgèsica, els quals es poden repetir cada setma-
na, mentre que en altres patologies s’indica la tècnica de catete-
risme epidural. En aquests casos es connecten aquests catèters a
una bomba de perfusió contínua programable, amb possibilitat
de PCA. Els cateterismes epidurals es poden mantenir entre vuit
i quinze dies, però han de ser controlats cada dia.
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Entre les complicacions d’aquesta tècnica cal distingir també
les referents a la tècnica de punció, com la possible neuritis per
punció traumàtica d’una arrel nerviosa, o bé l’hematoma per lesió
dels vasos epineurals, i les causades per la permanència del catè-
ter en l’espai epidural, com ara la fibrosi que es pot produir al seu
voltant i la infecció superficial en el trajecte del catèter o la infec-
ció profunda de l’espai epidural. La primera d’elles es manifesta
com una infecció superficial en forma d’abscés subcutani, mentre
que la segona pot donar lloc a un abscés epidural que pot provo-
car una paraplegia. Per tant, en aquest tipus de sistema implan-
table és fonamental el control diari dels pacients, i per això els
tractaments es realitzen en règim d’ingrés hospitalari.

Una altra indicació dels cateterismes epidurals la constitueix
el tractament del dolor oncològic, en pacients amb expectativa de
vida de setmanes o mesos. Per aquesta indicació s’utilitzen catè-
ters de llarga durada. Aquests catèters són col·locats per via epi-
dural i habitualment es tunelitzen fins a la paret abdominal, cosa
que permet que hi romanguin durant períodes de temps prolon-
gat, fent possible l’administració de fàrmacs en forma de bols o en
perfusió contínua connectada a una bomba de perfusió externa.
Els fàrmacs que acostumem a utilitzar a través d’aquests sistemes
són anestèsics locals, opioides, corticosteroides o clonidina.

Els sistemes tunelitzats, comparats als catèters percutanis,
presenten menys risc d’infecció i es poden mantenir durant perí-
odes prolongats de temps.

Com a complicacions d’aquesta tècnica destaquem totes les
pròpies dels cateterismes percutanis i, a més, la possibilitat
d’obstrucció, desplaçament o fins i tot ruptura del catèter. També
hi ha la possibilitat d’aparició de fibrosi al voltant del catèter,
responsable del dolor a la injecció que de vegades s’observa amb
cateterismes prolongats.

5) Bloquejos espinals (Epidurals i subaracnoïdals. Reservoris.
Bombes Internes)

En el tractament del dolor d’origen oncològic es poden realit-
zar bloquejos en l’àrea espinal per via epidural o subaracnoïdal i
col·locar sistemes implantables que s’anomenen reservoris. Els
reservoris es defineixen com uns sistemes implantables consti-
tuïts per: 

a.- un portal metàl·lic o de plàstic, amb una membrana autose-
gellable que ha de tolerar múltiples puncions. El fons del portal ha
de ser dur i no perforable i el seu disseny sense arestes, perquè no
fregui amb els moviments, així com ha de ser localitzable per RX.
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b.- un catèter de silicona o poliuretà que ha de tenir unes
dimensions suficients per permetre la infusió de fàrmacs, sense
pressió i amb una agressió mínima a la duramater. Aquests catè-
ters es poden inserir de forma subaracnoïdals o epidural i es
tunelitzen, fins assolir el portal, en el subcutani de la paret torà-
cica o abdominal (Fig. 3). Es connecten a una bomba de perfusió
externa.

Les indicacions d’aquests sistemes serien fonamentalment el
tractament analgèsic de pacients oncològics amb expectatives de
vida superiors a sis mesos, que presentin un dolor molt intens que
no cedeix amb analgèsics menors, associacions analgèsiques o
opioides de distintes vies (oral, transdèrmica, subcutània), o bé
quan l’administració sistèmica d’opioides produeix efectes inde-
sitjables intolerables (Taula III).

En aquests sistemes implantables, els catèters es poden
col·locar per via epidural o subaracnoïdal. Els avantatges dels
reservoris a nivell epidural sobre el subaracnoïdal, serien menys
risc d’infecció i menys incidència de cefalees, nàusees, pruïja i
vòmits. Entre els inconvenients dels reservoris epidurals destaca-
ríem que calen dosis més altes de morfina que si utilitzem la via
subaracnoïdal i que tampoc no estan indicats en el dolor multi-
focal originat per damunt de C-5.

A causa d’aquests inconvenients, la via epidural s’utilitza
menys sovint per a aquests tipus de sistemes, i s’empra prefe-
rentment per als cateterismes percutanis i els de llarga durada.

Els avantatges dels reservoris subaracnoïdals serien que amb
dosis més reduïdes de morfina s’aconsegueix una millor qualitat
analgèsica que per via epidural i estan indicats en àlgies multi-
focals que superin el nivell metamèric C-5. Dins els inconve-
nients dels reservoris subaracnoïdals cal destacar la major
incidència de meningitis, cefalees, nàusees, pruïja i vòmits.

Un cop s’indica la col·locació d’un reservori hi ha una sèrie de
factors condicionants entre els quals destaquem el fet que hi hagi
una acceptació per part del pacient i la família, una bona
col·laboració familiar, l’existència d’una infrastructura sanitària
suficient per solucionar els problemes que puguin sorgir i una
cobertura i un seguiment les 24 hores del dia.

Per a la col·locació d’aquests sistemes implantables és aconse-
llable l’ingrés hospitalari, amb la finalitat de detectar l’aparició
de possibles complicacions. Abans de la col·locació del sistema se
sol·licitarà una analítica i una exploració radiològica simple de
columna lumbar, per tal de descartar anomalies anatòmiques o
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fins i tot metàstasis òssies en aquest nivell, les quals contraindi-
carien la inserció del sistema. També, l’existència d’úlceres de
decúbit i la presència de bosses de colostomia poden dificultar la
inserció del reservori, fins al punt que hi podria haver una con-
traindicació relativa o fins i tot absoluta en casos excepcionals.

Les complicacions més importants d’aquests sistemes implan-
tables es poden agrupar en quirúrgiques, mecàniques i tardanes.
Entre les quirúrgiques destaquem la possibilitat d’aparició de
seromes, hematomes, infecció (tant superficial com profunda:
meningitis) i dehiscència de la ferida. Entre les mecàniques des-
taquem problemes d’obstrucció, recolzaments o desplaçament
del catèter i fugues del sistema. De les complicacions tardanes
destaquem fístules de líquid cefaloraquidi, cefalees i rebuig psi-
cològic del pacient.

Els avantatges de la implantació dels reservoris espinals
enfront dels cateterismes convencionals les podem resumir en:

- Estan indicats en tractaments de llarga durada. 
- Permeten reduir les dosis d’opioides (via subaracnoïdal)
- Faciliten el tractament ambulatori
- No interfereixen amb les activitats del pacient
- Representen un risc tolerable en aquest tipus de pacients

Existeix un altre sistema per la introducció de fàrmacs per via
subaracnoïdal mitjançant bombes internes totalment implanta-
des. Les seves indicacions serien pacients oncològics amb expec-
tativa de vida llarga i en pacients de dolor crònic no oncològic de
molt difícil control, preferentment malalts espàstics en els quals
s’administra baclofen.

6) Bloqueig simpaticolumbar

El bloqueig dels ganglis de la cadena lumbar es fonamenta en
assolir la cadena simpàtica paravertebral lumbar a partir de
referències externes sota la guia d’un amplificador d’imatges. La
cadena simpaticolumbar es troba en un espai retroperitoneal vir-
tual que està limitat per darrere i lateralment pel psoes i medial-
ment per la columna vertebral. Hi ha diverses tècniques d’abor-
datge per realitzar el bloqueig. Les més utilitzades són l’abordat-
ge lateral i el decúbit pron. Aquesta tècnica permet també la
col·locació de catèters per allargar el temps d’analgèsia.
Habitualment s’utilitzen anestèsics locals, però també es poden
fer servir agents neurolítics en els casos en què el bloqueig ha
estat efectiu però de durada curta. L’eficàcia del bloqueig simpà-
tic es determina per la vasodilatació, l’anhidrosi i l’augment tèr-
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mic de l’extremitat corresponent. Aquest bloqueig s’utilitza per
al tractament del dolor de les SDRC tipus I i II i per al control del
dolor isquèmic de les vasculopaties greus d’extremitats inferiors.
Com a possibles complicaciopns del bloqueig podem destacar la
injecció intravascular o subaracnoïdal, lumbàlgia, perforació del
disc intervertebral, neuràlgies (genitofemoral o arrels somàti-
ques), trauma renal o punció de l’urèter. 

7) Bloqueig del plexe celíac

El bloqueig neurolític del plexe celíac està indicat en el con-
trol del dolor crònic secundari a una patologia visceral d’abdo-
men superior de diversa etiologia com la pancreatitis crònica o
processos tumorals de pàncrees, fetge, estómac i còlon. Aquest
bloqueig es pot realitzar per via posterior mitjançant les tècni-
ques retrocrural, transcrural o transaòrtica, o per via anterior,
mitjançant laparotomia o amb la tècnica d’abordatge percutani
guiat amb ultrasons o amb tomografia computada. Primer es rea-
litza un bloqueig diagnòstic amb anestèsic local i, si el resultat és
positiu, es realitza el bloqueig neurolític amb alcohol absolut.

Els efectes secundaris més freqüents són dolor local a la injec-
ció i hipotensió. Com a complicacions de la tècnica poden aparèi-
xer pneumotòrax, punció visceral, injecció intravascular, suba-
racnoïdal, epidural o en disc intervertebral, pericarditis, quilotò-
rax i embassament pleural.

8) Bloquejos amb fentolamina

La fentolamina és un antagonista alfa-adrenèrgic competitiu
d’acció curta i reversible que actuaria preferentment sobre els
receptors perifèrics. L’administració endovenosa de fentolamina
produeix un alleujament transitori del dolor en els pacients amb
dolor depenent del sistema nerviós simpàtic. Aquest bloqueig
s’utilitza com a prova diagnòstica en la SDRC-tipus I per dife-
renciar aquestes síndromes doloroses d’aquells dolors neuropà-
tics o centrals que cursen amb simptomatologia similar i en els
quals és impossible predir la utilitat dels bloquejos simpàtics
només a través de la clínica.

Arner i Raja, el 1991, van descriure per separat el test de fen-
tolamina. Consisteix en l’administració d’aquest fàrmac per via
endovenosa a dosis d’1 mg/kg en un període de 10 minuts segons
protocol. Com a efectes secundaris poden aparèixer hipotensió i
taquicàrdia.
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9) Bloquejos regionals endovenosos

Hannington Kiff va proposar el bloqueig regional endovenós
amb guanetidina per al bloqueig adrenèrgic perifèric en el trac-
tament del SDRC tipus I. S’han proposat altres bloquejants
simpàtics com la reserpina, el bretili i el blufomedil.

El mecanisme d’acció d’aquestes substàncies és bifàsic. En un
primer lloc es produeix una alliberació de noradrenalina des dels
dipòsits postganglionars (causa de la vasoconstricció típica ante-
rior a l’efecte de bloqueig) i posteriorment evita la recaptació de
la noradrenalina a les membranes sinàptiques i vesiculars, pro-
duint un bloqueig prolongat del to simpàtic. La tècnica d’aplica-
ció d’aquestes substàncies es basa en la metodologia de l’anestè-
sia locoregional endovenosa. Es pot realitzar tant en l’extremitat
superior com en la inferior. En el protocol d’administració per al
membre superior s’administren de 10 a 15 mg de guanetidina dis-
solta en 30 ml de sèrum fisiològic i 20 mg de lidocaïna, per dis-
minuir la sensació de cremada que es produeix a l’extremitat en
introduir la guanetidina. Per a l’extremitat inferior s’utilizen 20
mg de guanetidina en 30-40 ml de sèrum. Els bloquejos s’efec-
tuen un cop per setmana fins un total de 5 o 6. Cal el monitorat-
ge de la freqüència cardíaca i tensió arterial, així com el consen-
timent informat. Com a complicacions s’han descrit reaccions
pruriginoses que desapareixen espontàniament, hipotensió
ortostàtica, astènia i cefalees. El tractament està contraindicat
en pacients amb arteriopatia i flebitis (en relació amb el manegot
pneumàtic), epilèptics, en pacients amb al·lèrgia als anestèsics
locals i en pacients amb alteracions cardíaques o coronàries seve-
res.

10) Altres bloquejos

A més de totes aquestes tècniques que hem detallat, hi ha una
gran varietat de bloquejos que s’utilitzen en les Unitats del Dolor
per al tractament de diverses patologies. Farem solament una
enumeració: Bloqueig oftàlmic peribulbar, bloqueig supraorbita-
ri i infraorbitari, bloqueig de les branques del trigemin, bloqueig
del gangli de Gasser, de l’articulació temporomandibular, del
nervi occipital major, del nervi suprascapular, d’articulars poste-
riors, del nervi ciàtic, del femorocutani lateral, bloqueig “tres en
un” (nervis femoral, obturador i femorocutani) i bloquejos del
peu.
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Fig. 1
Tècnica de
colocació d’un
catèter axil·lar
amb agulla
de Hustead
núm. 18.

Fig. 2
Tècnica de
cateterització
de l’espai
epidural per al
bloqueig
continu
d’extremitats
inferiors.

Fig. 3
Bossa a nivell
de l’abdomen
per a la
colocació d’un
reservori.
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BLOQUEIG AXIL·LAR

INDICACIONS:

- QUIRÚRGIQUES - Intervencions colze-mà
- Analgèsia postoperatòria

- TERAPÈUTIQUES – SDRC tipus I (D.S.R.) o II (Causàlgia)
- Herpes zòster
- Periartritis rebels
- Rehabilitació

TAULA I

BLOQUEIG ESPINALS (EPIDURALS)

INDICACIONS:

- QUIRÚRGIQUES - Prolongació acte operatori
- Analgèsia postoperatòria

- TERAPÈUTIQUES - Politraumatitzats
- Lumbociatàlgies
- Síndrome Postlaminectomia
- Vasculopaties perifèriques
- SDRC tipus I (DSR) o II (Causàlgia)

- Rehabilitació
- Dolor oncològic

TAULA II

BLOQUEJOS ESPINALS. RESERVORIS. 
BOMBES INTERNES

INDICACIONS: RESERVORIS

- Dolor d’origen oncològic
- Expectativa de vida superior a sis mesos 
- Inefectivitat o intolerància als opioides orals, 

transdèrmics i sistèmics
- Dolor craniofacial

INDICACIONS: BOMBES INTERNES

- Dolor d’origen oncològic
- Dolor crònic benigne de difícil control

TAULA III
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INTRODUCCIÓ

La utilització de l’electricitat com a  mètode terapèutic es
remunta a diversos centenars d’anys. Actualment el millor conei-
xement de les bases fisiopatològiques de la transmissió i la per-
cepció del dolor, així com els esforços dels investigadors per tro-
bar alternatives no farmacològiques al tractament tradicional,
són els factors que han portat a un interès renovat per les tècni-
ques que utilitzen l’electricitat. L’electricitat ha estat aplicada a
moltes parts diferents del cos, en intensitats, frequències i pro-
funditats molt variables. En la medul·la espinal, en els nuclis de
la base del cervell, en el nervi perifèric i també en els punts d’a-
cupuntura tradicional xinesa en un intent de tractar el dolor agut
o crónic1. D’altra banda, l’ús de la via transdèrmica per adminis-
trar fàrmacs, utilitzat des de fa milers d’anys, també ha estat
objecte de l’aplicació de l’electricitat per augmentar la seva
absorció. Sense èxit inicialment a mitjan segle XVIII i juntament
amb l’ús de diferents patologies genitourinàries, neurològiques i
ginecològiques a final del segle XIX, l’electròlisi medicamentosa
impulsada finalment per Leduc a començament del segle XX va
establir les bases de la iontoforesi actual2.  

CAPÍTOL XV
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En aquest article ens centrarem en dues tècniques com són l’es-
timulació elèctrica transcutània (TENS) i la iontoforesi, amb meca-
nismes aparentment molt diferents d’acció utilitzats habitualment
en la clínica diària, amb resultats moderadament efectius.

1- L’estimulació elèctrica transcutània (TENS): 

Consisteix bàsicament en l’administració d’electricitat a tra-
vés d’uns pegats conductius cutanis i gelificats. Clàssicament han
estat classificats dos subtipus de teràpia amb TENS (fig. 1).
Baixa intensitat, alta freqüència (50-100 Hz) i 2) acupuntura-like
o alta intensitat (15-20 mA) i baixa freqüència (1-5 Hz). Estarien
involucrats en el seu mecanisme d’acció efectes  a nivell espinal,
com els derivats del control de la porta d’entrada o el blocatge
que depèn de la freqüència d’estímul, i també a nivell supraspi-
nal amb l’alliberació de neuromediadors endògens. Sembla que
amb l’estimulació a altes freqüències s’actuaria a un nivell
metamèric i espinal; per contra, les freqüències baixes amb con-
tracció muscular produirien un efecte menys immediat però a la
vegada estimulador de les endorfines endògenes. La metafísica
xinesa invoca un  “Qi” i uns “meridians” que han estat substi-
tuïts per l’alliberació d’opioides endògens (endorfines, encefali-
nes i dinorfines) a través d’un sistema de modulació del dolor3,4.
Aquest dolor involucraria les fibres nervioses tipus II i III (fibres
mielinitzades de petit format) les quals, estimulades en els punts
d’acupuntura, determinarien la resposta analgèsica5.
L’electroanalgèsia en aquests acupunts ha demostrat que és més
eficaç que l’acupuntura tradicional o que l’estimulació directa
del nervi perifèric per a la disminució del dolor6,7. Amb aquestes
tècniques s’han descrit èxits a curt termini, de fins un 70% en
pacients amb molt diferents síndromes doloroses com lumbàl-
gies, osteoartritis i cefalees migranyoses8. 
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Cal tenir en compte que un veritable procediment placebo és
d’importància vital per valorar un tractament físic, i el TENS no
és una excepció. Els estudis que valoren l’efecte analgèsic del
TENS suporten l’handicap de no tenir un TENS  “placebo” ver-
tader, cosa per la qual alguns autors es decanten per no fer una
distinció tan clara entre les altes freqüències i les baixes9.
Aquests autors han trobat que la disminució del llindar dolorós
es troba més relacionat amb la intensitat del corrent aplicat
(intensitats màximes 15-20 mA, però no doloroses –forts, però
confortables), que amb la freqüència (2-5-80-2000 Hz). 

El TENS amb els pegats col·locats en els segments metamè-
rics, prop de la ferida, ha estat efectiu en diferents tipus de dolor
postoperatori, reduint el consum d’opioides10. En general la pro-
porció de pacients que obtenen un benefici a curt i a llarg termi-
ni amb el TENS, per al dolor de tipus crònic, varia entre un 50%-
80% i entre un 6% - 44%, respectivament11. Els resultats dels
estudis són controvertits. Quan es va utilitzar aquest mètode per
tractar patologies musculoesquelètiques, només un petit percen-
tatge de pacients va obtenir beneficis duradors12. Altres estudis
han referit el seu efecte en el dolor lumbar crònic únicament per
raó del placebo13 i altres mostren eficàcia superior al placebo en
la neuropatia diabètica14. Davant dels coneixements i resultats
actuals, sembla adequat assajar aquesta teràpia en pacients amb
dolor de molts diferents tipus, tot i que preferentment mixt.
Podem assajar les dues modalitats diferents, però l’aprenentatge
del pacient és important i les intensitats altes també. Idealment
s’hauria d’efectuar una estimulació metamèrica prop del dolor o
en la zona dolorosa, i una altra a distància (acupunt) amb inten-
sitats altes 9-12 mA i freqüència variable o en escombrat per evi-
tar els fenòmens d’acomodació. Aquesta estimulació a distància i
amb aquestes característiques, també s’ha demostrat efectiva en
el dolor postoperatori, amb una reducció del 60% dels requeri-
ments d’opioides15. 

Molts factors poden influir en els resultats, llocs d’estimulació,
freqüència, intensitat, durada de l’estimulació i fins el perfil psi-
cològic del pacient. Aquest és un instrument al qual s’atribueix,
en el dolor crònic i a llarg termini, una reducció del 55% de les
necessitats d’analgèsics i un descens del 69% en l’ocupació dels
serveis de fisioteràpia16. Aquests mateixos autors també li adjudi-
quen altres beneficis relacionats amb la qualitat de vida i l’activi-
tat diària, laboral o social. És doncs un instrument que pot ser útil
en la Unitat del Dolor, i assajant incialment el seu ús i cedint-lo
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en préstec temporal als pacients que obtenen una millora, es
poden aconseguir beneficis evidents en pacients de risc.

2- Iontoforesi de fàrmacs: 

Es defineix com la utilització de corrent elèctric per introduir
en els teixits, generalment a través de la pell, substàncies en
forma de ions terapèutics. En el transcurs del temps ha rebut
diferents noms: iontoteràpia, electròlisi medicamentosa, ionitza-
ció mèdica, etc. Malgrat que la pell està específicament dissen-
yada per no ser travessada per cap substància, aquesta via va
adquirint un interès creixent per a l’administració de fàrmacs.
Les mescles galèniques per a l’administració transdèrmica de
fentanil, lidocaïna, hormones o nicotina, són utilitzades habi-
tualment per a les molècules lipofíliques. La majoria de farma-
copea la formen medicaments hidrofílics, sals que han de ser dis-
soltes i els seus ions poden travessar uns mil·límetres la pell, amb
l’ajuda de l’electricitat i dipositar el fàrmac en la dermis amb els
avantatges farmacocinètics i d’acció local que això comporta.
Segons la intensitat del corrent i el temps que es mantingui en el
circuit elèctric tancat, es poden deduir els ions que han emigrat17.
La càrrega iònica i el pes molecular de la droga permeten calcu-
lar la dosi administrada. Aquesta dosi és sempre proporcional al
flux de corrent emprat18,19.

Els avenços tècnics en l’electrònica, la generació d’impulsos,
la intensitat aplicada i els controls de seguretat, juntament amb
els materials: tipus d’elèctrodes, la seva adherència, el coneixe-
ment dels fàrmacs i transportadors de molècules, l’han elevat a
una tècnica clínica i experimental totalment validada per la seva
predictibilitat20,21.

En general aquests dispositius de iontoforesi (fig.2) tenen un o
dos canals de tractament i controlen automàticament la dosi o el
temps de tractament. La intensitat també s’ha de regular, sent
inicialment de 0,2 mA/cm2 amb un augment gradual, si es vol,
fins 0,4 mA/cm2. Els fenòmens d’impedància augmentada en la
pell i les lesions que això pugui comportar, es minimitzen amb
menys intensitat de corrent i més temps de tractament. Els nous
elèctrodes han minimitzat molt tots aquests fenòmens en aug-
mentar l’adherència i permetre un major volum de fàrmac.
Generalment és aconsellable situar els elèctrodes fora del tòrax
en els pacients portadors de marcapassos. En els portadors d’es-
timuladors espinals o bombes d’infusió, abans de la tècnica es
poden desconnectar per tal d’evitar el risc remot d’una despro-
gramació.
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La iontoforesi amb lidocaïna i adrenalina s’ha mostrat útil per
a l’excisió de lesions cutànies o el drenatge d’abscessos en nens22

i redueix el dolor de la cànula endovenosa i la injecció de propo-
fol23. Això no obstant, la durada de l’anestèsia és menor quan es
compara amb la inflitració24. En les Unitats de Dolor, per al trac-
tament dels dolors de tipus crònic tindria un lloc en totes aque-
lles patologies que sensibilitzen receptors perifèrics. El seu efec-
te local suposa un avantatge farmacocinètic pel dipòsit del fàr-
mac o fàrmacs  desitjats, en la dermis, evitant fenòmens de pri-
mer pas, amb concentracions més estables en la zona afectada i
durant tot el tractament. El dolor ha de ser local o superficial i
tributari de tractament amb els fàrmacs que escollirem. El
pacient haurà de tenir la pell íntegra en aquesta zona, ha de
poder desplaçar-se al centre i ha d’autoritzar el tractament amb
el consentiment informat. És aconsellable efectuar les sessions de
iontoforesi cada dia o com a màxim a dies alterns, i amb perío-
des de tractament que van de dues a tres setmanes, tot i que no
hem de rebutjar altres pautes en segons quins pacients.
Generalment s’ha fet servir molts fàrmacs a través de la iontofo-
resi, des d’antineoplàsics, antivírics o antibiòtics al liti. En el
tractament del dolor són molt comuns la lidocaïna, els corticoi-
des –dexametasona, metilprednisolona, alguns antiinflamatoris
no esteroides, la guanetidina i diferents opiacis. Hi ha guies de
tractament25 i revisions recents dedicades al tractament de dife-
rents grups de patologies que il·lustren clarament sobre la seva
acceptació en les Unitats de Dolor26,27. Aquests autors també fan
referència als dèficits en el disseny d’alguns dels estudis esmen-

ELECTROANALGÈSIA: ESTIMULACIÓ ELÈCTRICA TRANSCUTÀNIA
(TENS), IONTOFORESI DE FÀRMACS 175

Figura 2: Aparell d’”iontoforesi” i electrodes.



tats i a la necessitat de nous treballs amb grups placebo, o com-
paratius de control. En general hi ha una evidència limitada de
la seva efectivitat en artritis perifèriques, tendinitis, dolors neu-
ropàtics localitzats, artritis temporomandibular, tot i que per
exemple en el dolor plantar i les talàlgies, l’administració de cor-
ticosteroides mitjançant iontoforesi és superior a la seva infiltra-
ció28. Els resultats en la neuràlgia postherpètica amb vincristina
no mostren ser superiors al placebo amb sèrum salí29. 

En resum, s’aprecien estudis clínics molt contradictoris, en
una tècnica d’efectivitat provada  per a l’administració de fàr-
macs. Cal determinar quin fàrmac en quina patologia, ja que
l’experiència en la pràctica clínica diària de la unitat del dolor és
encara escassa. Aquesta és una tècnica en què la indicació ha de
ser curosament escollida. El material que s’utilitza i el personal
entrenat i coneixedor dels principis, en fan una opció no gaire
econòmica. Això no obstant, sens dubte és una eina vàlida que ha
de figurar en les Unitats de Dolor, ja que molt probablement en
alguns casos pugui proporcionar períodes llargs de remissió del
dolor, amb els avantatges de tota mena que suposa.
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INTRODUCCIÓ:

Els pacients amb dolor crònic que no responen a les teràpies
convencionals ni al "continuum" terapèutic comunament accep-
tat i aplicat a les modernes Unitats de Tractament del Dolor són
els tributaris d'aquestes tècniques, que s'han denominat de neu-
romodulació, o quart esglaó terapèutic de l'OMS. Diferents fac-
tors afavoreixen l'ús creixent d'aquests sistemes, les bases
fisiològiques i primers assaigs dels quals tenen avui ja entre 20 i
30 anys d'antiguitat1,2. L'experiència acumulada i el coneixe-
ment cada dia més ampli de la fisiopatologia de la transmissió i
percepció del dolor, juntament amb la millora dels materials,
equips i sistemes implantats, animen els professionals involu-
crats a fer-los servir. Aquests procediments ofereixen alguns
beneficis potencials: reversibilitat, tècnica d'implantació relati-
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vament senzilla i control dels paràmetres (estimulació, ritmes
d'infusió) segons l'evolució clínica del pacient. A la pràctica clí-
nica s'observen sovint dolors de tipus mixt (neuropàtic i nocicep-
tiu) molt difícils de tractar, com ara els que afecten pacients
intervinguts repetidament a l'esquena (failed back surgery syn-
drome, FBSS) i els pacients amb dolor d'origen vascular. D'altra
banda, la utilització d'opiacis per via intraespinal a través de sis-
temes d'infusió implantats ha esdevingut un estàndard a l'hora
de tractar el dolor crònic, tant si és d'origen oncològic com si no.
Aquests sistemes són efectius tot i que no estan exempts de com-
plicacions3. La utilització d'un altre tipus de fàrmacs (clonidina,
anestèsics locals, baclofèn) a més d'opioides per aquesta via ha
fet possibles millores en el tractament de pacients que no hi res-
ponien, o bé en pacients afectats per fenòmens d'espasticitat i
distonia severs. Sigui quina sigui la tècnica que s'utilitzi, la
selecció del pacient i un seguiment exquisit són vitals per als
bons resultats4,5. En aquest capítol revisarem sumàriament els
aspectes més importants en la utilització de l'estimulació elèctri-
ca espinal o SCS (spinal cord stimulation) i de la utilització de
fàrmacs, a través de bombes implantables, per via intratecal. 

1.- Estimulació elèctrica medul·lar (SCS): Aplicada inicial-
ment per Shealey et al1 el 1967 com a manera de tractar el dolor,
el seu desenvolupament ha estat progressiu. La laminectomia
inicial per implantar-lo va donar pas a les tècniques percutànies
i a la implantació definitiva dels estimuladors en la dècada dels
setanta. La seva forma de funcionament es basà primàriament en
els criteris de Melzack i Wall i la seva teoria de la porta d'entra-
da6. Posteriorment s'ha intentat involucrar una gran quantitat de
neurotransmissors (somatostatina, neurotensina, CKK, VIP, etc.),
tot i que només s'implicà la substància P en el seu mecanisme
íntim d'acció7. Més recentment estudis en animals han palesat
que l'afectació dels sistemes GABA-èrgics, i més concretament
els receptors GABA B8,9, serien els responsables de la supressió
de l'alodinia que es produeix després de l'estimulació medul·lar. 

Històricament la indicació més freqüent d'SCS ha estat
l'FBSS. Actualment a Europa s'estima que s'aplica a més de 5000
pacients, amb una demanda de recursos creixent, en molts casos
per a tota la vida. 

En el nostre servei hem col·locat l'elèctrode epidural percutà-
niament, amb anestèsia local, control radioscòpic i estrictes
mesures d'asèpsia, i en altres ocasions hem usat l'hemilaminecto-
mia amb anestèsia general, en col·laboració amb el Servei de
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Neurocirurgia. En el primer cas és imprescindible assegurar que
les parestèsies abasten tota la zona dolorosa. En el segon, deixem
l'elèctrode entre D8 i D11. És imprescindible en ambdós casos
comprovar l'eficàcia de l'estimulació durant un període de prova
que oscil·la entre 1 i 3 setmanes. Durant aquest temps s'interro-
ga el pacient sobre les parestèsies, l'alleujament del dolor i sobre
la qualitat de vida (humor, son nocturn, relació social, activitat
física, etc.). La millora substancial de tots aquests paràmetres fa
del pacient un candidat a l'implant definitiu del neuroestimula-
dor. La distribució de C2, el coll, la zona lumbar i el perineu són
àrees de difícil cobertura mitjançant la neuroestimulació10. Un
cop implantat el sistema, ha de procurar-se l'estimulació òptima
amb el nivell més baix de voltatge per assegurar una més llarga
duració del generador.

La millora del “hardware” facilità avanços molt importants,
amb el pas dels sistemes unipolars als multipolars (quatre pols)
(fig. 1), demostrant-se una menor taxa de complicacions i més
llarga duració de l'implant11. Nosaltres els hem fet servir tots
dos, i actualment col·loquem el model ITREL III“ de Medtronic“
juntament amb els que posseeixen elèctrodes octopolars o siste-
mes d'estimulació dual (Synergy“) amb dos elèctrodes quatripo-
lars, que semblen oferir millors possibilitats per a una correcta
estimulació de la zona lumbar. A la figura 2 es mostra el material
complet de programació i el generador.

Després de més de 20 anys d'experiència, l'alleujament del
dolor amb aquests sistemes varia del 40 al 80% segons els
autors11,12,13, tanmateix generalment, i segons la selecció dels
pacients, la seva eficàcia s'estima al voltant d'un 60%. D'altra
banda, l'únic estudi prospectiu i randomitzat realitzat fins ara li
atorga una eficàcia superior a la reintervenció14. Els nostres
resultats són semblants als d'altres autors, amb un percentatge
de bons resultats del 50%, clarament superior al placebo, mal-
grat que es tracta d'un estudi retrospectiu (estudi classe A) sense
grup control. 

Les complicacions més freqüents són el desplaçament de
l'elèctrode o electromecàniques amb pèrdua de l'eficàcia, i la
infecció i els decúbits al llarg del sistema, cosa que obliga a rein-
tervencions per aprofundir-lo o reimplantar-lo. Hi ha pocs estu-
dis que detallin clarament les complicacions, i no fan cap distin-
ció entre els sistemes implantats (antics/nous). Aquestes compli-
cacions, malgrat ser essencialment menors, s'observen en una
mesura del 42% dels pacients12.
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Existeixen diferents estudis sobre la relació cost-benefici d'a-
quest tractament comparat amb els més convencionals (reinter-
venció-fixació pedicular o tractament farmacològic conserva-
dor). Si bé la gran majoria estan patrocinats per les cases comer-
cials involucrades, el més recent i extens d'ells15 determina un
temps mitjà global de recuperació del cost d'entre 2,1 i 5,5 anys
en els pacients en què la teràpia és clínicament eficaç. La utilit-
zació en pacients amb isquèmia miocardíaca i angina persistent
és objecte de controvèrsia. Segons els resultats d'un estudi retros-
pectiu i multicèntric, el pronòstic final d'aquests pacients no
empitjora amb la utilització de la neuroestimulació i millora l'es-
tat funcional de 3,5 a 2,1 classificat segons la NYHA16.
Evidentment calen més estudis, no només de cost-eficàcia sinó
també d'eficàcia, que haurien de ser randomitzats, amb un temps
de seguiment igual per als pacients comparats i efectuat per un
observador independent. La descripció acurada dels pacients i
una valoració múltiple de tots els aspectes implicats (dolor lum-
bar, d'extremitats, activitat física, medicació actual, estat labo-
ral, qualitat de vida, etc.) han de ser factors inclosos en el segui-
ment. 

2.- Teràpia amb fàrmacs per via intratecal: La infusió intraes-
pinal crònica de morfina fou introduïda inicialment el 198117,
poc després de la demostració de l'existència de receptors opioi-
des a la medul·la espinal. Ràpidament es desenvoluparen siste-
mes implantables per a l'administració contínua durant llargs
períodes. Inicialment reservada als pacients amb dolor d'origen
oncològic18, gradualment es veié que pacients amb dolor d'origen
no oncològic podien obtenir un gran benefici amb aquest tipus de
teràpia. L'administració d'opioides per via intraespinal produeix
una intensa analgèsia sense interferir en les funcions motores o
sensorials del pacient, cosa que la fa indicada per a aquells
pacients en què l'administració oral d'opioides no és eficaç o
implica greus efectes secundaris, així com en aquells pacients en
què l'SCS ha fallat. Els pacients que mostraren una reducció del
50% de la intensitat del dolor amb opioides per via sistèmica
serien inicialment els millors candidats3. D'altra banda, el dolor
de característiques neuropàtiques, molt sovint amb una pobra
resposta al tractament farmacològic fins i tot amb opioides per
via oral, presenta una bona resposta als opioides per via intrate-
cal19. La possibilitat d'afegir a la morfina altres fàrmacs amb una
provada capacitat terapèutica contra el dolor o l'espasticitat,
com els anestèsics locals, la clonidina o el baclofèn, ha obert
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durant l'última dècada noves perspectives per al tractament del
dolor crònic no maligne. El baclofèn intratecal ha resultat útil
per reduir l'espasticitat i millorar la qualitat de vida en pacients
amb paràlisi cerebral, reduint també les cures necessàries i la
càrrega de treball que molts d'aquests pacients requereixen20.
Tot i que s'utilitza amb bons resultats, no queda clara la seva uti-
litat en pacients amb esclerosi múltiple, lesió medul·lar traumà-
tica o lesió cerebral isquèmica o traumàtica. 

Actualment hom reconeix que els factors psicològics juguen
un rol molt especial en la patogènesi del dolor lumbar crònic.
Així doncs, és absolutament indispensable una acurada avalua-
ció psicològica abans de procedir a aquest tipus de teràpia. Els
criteris de selecció d'aquests pacients poden superposar-se als
descrits per a l'SCS. També aquí una acurada selecció i avalua-
ció multidisciplinària dels pacients ens proporcionarà millors
resultats. Ja que l'eficàcia analgèsica dels opioides intratecals no
es pot predir, cal un període de prova previ a la implantació defi-
nitiva. Existeixen en la literatura diferents formes d'efectuar
aquesta prova terapèutica: per via epidural, intratecal en bols o
en infusió contínua. Nosaltres efectuem la titulació mitjançant
infusió contínua i increment progressiu de les dosis durant un
període d'1-2 setmanes. Altres autors allarguen aquest període a
3-4 setmanes enviant el pacient a casa, amb la finalitat d'evitar
al màxim l'efecte placebo. S'han descrit objeccions a la prova per
via epidural degut als possibles fenòmens de fibrosi o adherèn-
cies, tot i que d'altra banda hi ha estudis que confirmen la via
epidural com una opció valida i alternativa per al control d'a-
quests pacients21. Un cop implantat el sistema, si l'analgèsia és
insuficient, hi ha un ràpid increment de la dosi necessària o els
efectes secundaris són molt importants, pot valorar-se la possibi-
litat d'associar-hi altres fàrmacs, com els anestèsics locals o la
clonidina. Tanmateix, la seguretat i l'eficàcia a llarg termini d'a-
questes drogues requereix més estudis22. 

L'eficàcia d'aquests sistemes pot considerar-se molt alta,
oscil·lant segons els estudis entre el 70 i el 90% aproximadament
de pacients tractats amb resultats bons o excel·lents23,24.

Les complicacions relacionades amb aquesta teràpia poden
ser degudes a la pròpia tècnica o a les drogues emprades. Amb la
tècnica es descriu l'hematoma en la zona de l'implant, així com
la infecció generalment superficial o de la ferida quirúrgica. Es
descriu també la necrosi del greix subcutani amb inflamació de
la zona de la bomba. La fuga d'LCR, a la zona lumbar o amb l'a-
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parició d'un seroma/higroma a la butxaca de la bomba, són
també freqüents. Una faixa postoperatòria i un repòs relatiu
poden obviar aquests inconvenients. Les infeccions intratecals
són molt rares. Existeixen també complicacions relacionades
amb el funcionament del sistema mateix per trencament, recol-
zament, desconnexió o obstrucció del catèter, o mal funciona-
ment de la bomba. S'han dissenyat tipus molt diferents de bom-
bes. Nosaltres utilitzem indistintament la Isomed“ de flux fix
(Fig. 3) o el model SynchroMed“, controlat per microprocessador
mitjançant telemetria i de flux regulable. 

Les complicacions relacionades amb les drogues administra-
des, generalment morfina, inclouen en ordre de freqüència cons-
tipació, alteracions de la micció, basques, mareigs o sensació d'i-
nestabilitat i vòmits. Tot això desapareix progressivament amb
medicació apropiada i després d'un període de 6-12 mesos. El
descens de la potència sexual i de la libido, així com l'amenorrea,
afecta un 2-8% dels pacients23. L'edema i la sudació excessiva
també es troben entre els possibles efectes secundaris de la mor-
fina intratecal. D'altra banda, no s'ha de menysprear l'efecte que
a llarg termini produeix aquesta teràpia en l'equilibri hormonal
dels pacients. Ha de valorar-se molt curosament el risc d'un hipo-
gonadisme hipogonadotròpic, dèficit de l'hormona del creixe-
ment, hipocorticisme d'origen central i hipoaldosteronisme hipo-
renínic, tot i que és probable que aquestes anomalies desapare-
guin un cop finalitzat el tractament. L'increment de les dosis d'o-
piodes intratecals indica el desenvolupament de tolerància, però
això no limita la capacitat del pacient per obtenir una adequada
analgèsia 25. Altres estudis indiquen que els augments es pro-
dueixen generalment durant el primer any, estabilitzant-se pos-
teriorment23. Hom ha descrit granulomes intratecals a la punta
del catèter, amb un quadre de compressió medul·lar, en pacients
tractats amb altes dosis de morfina (>25 mg/d) i portadors de
catèters subaracnoïdals toràcics26. 

Els escassos anàlisis de cost-benefici efectuats27,28, si bé han
estat majoritàriament patrocinats per la casa comercial corres-
ponent, coincideixen en indicar un període de 22 mesos aproxi-
madament com termini per recuperar el cost econòmic. Aquests
mateixos autors coincideixen en indicar la necessitat d'efectuar
nous estudis. 

Actualment, hi ha un acord generalitzat sobre la capacitat que
els opioides per via intraespinal posseeixen per tractar aquells
pacients afectats per dolor crònic d'alta intensitat que no han
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respost a les teràpies més conservadores. Una més gran expe-
riència clínica clarificarà els riscos que a curt i a llarg termini
trobem en aquests pacients.

Conclusions

La utilització de aquestes tècniques mínimament invasives en
aquests pacients amb dolors summament complexos i de llarga
evolució pot suposar millores evidents en la qualitat de la seva
vida global. Els pacients amb cirurgia fallida d'esquena (FBSS)
són el grup en què més àmpliament s'han utilitzat aquests siste-
mes, per les característiques del dolor que pateixen i la tipologia
del pacient afectat per aquesta síndrome, considerada en alguns
medis com una autèntica epidèmia29. L'elevat cost inicial és com-
pensat a llarg termini si la selecció dels pacients ha estat l'ade-
quada, i si el seguiment de les complicacions s'efectua a través
d'equips entrenats i amb l'adequada experiència. L'ús d'aquests
sistemes no pot, d'altra banda, demorar-se excessivament si
volem obtenir totes les potencialitats i beneficis que se'n deriven.
Els avanços constants que en la investigació sobre el dolor es pro-
dueixen ens alerten de les alteracions de tota mena que s'esdeve-
nen amb la cronificació de les síndromes doloroses. Per això, l'ús
assenyat d'aquestes tècniques ha d'anar acompanyat de més
estudis que demostrin clarament en quin grup o grups de
pacients poden ser més útils. 
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Figura 1: Detall terminació Electrode quatripolar per SCS

Figura 2: Components del sistema de SCS, Cònsola de programació
per telematria, Comandament del pacient i generador

Figura 3: Bomba de fluix contínu, Isomed
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Lesions per radiofreqüència en el
tractament del dolor crònic.

Dolor raquidi
Dr. R. Ruiz López 

Clínica del Dolor de Barcelona

INTRODUCCIÓ

El dolor crònic és un problema rellevant en la pràctica mèdi-
ca habitual, amb un impacte socioeconòmic importantíssim, a
més del sofriment individual i les seves conseqüències psicoso-
cials. La majoria de pacients amb dolor crònic pateixen dolor
originat a la columna vertebral i estructures adjacents, sent
aquest tipus de dolor una de les causes més freqüents de disca-
pacitat (1,2,3).

Al voltant del 70-80% de la població adulta experimenta
dolor agut lumbar o cervical en algun moment de la seva vida i,
tot i que en la majoria de casos es resol espontàniament, hi ha un
percentatge de pacients entre el 8% i el 12% en què el dolor es
cronifica. En aquest cas, els factors socials i psicològics tenen
una paper destacat en la complexitat de la síndrome dolorosa (2,4).

Quan hi ha una correlació clara entre una lesió específica i els
símptomes del pacient, la causa del dolor se centrarà en el trac-
tament del dolor espinal. En aquells casos en què no es pugui
establir aquesta relació, la teràpia ha de ser simptomàtica i amb
procediments conservadors no invasius com ara la medicació, la
teràpia física i manual i l’estimulació elèctrica transcutània. Si
hi ha fracàs en aquests procediments cal valorar les tècniques
intervencionistes d’alleujament del dolor, entre les quals la lesió
per radiofreqüència (RF) ocupa una posició destacada en l’algo-
ritme terapèutic del dolor crònic d’origen espinal.
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MECANISMES DEL DOLOR D’ORIGEN ESPINAL

La complexitat del dolor espinal, el seu origen divers en les
diferents estructures que conformen l’eix raquidi, i les caracte-
rístiques anatòmiques pròpies de cada nivell, fan que els seu
estudi i tractamnent requereixin un abordatge integral de cada
condició patològica, tenint en compte els factors associats que
poden cronificar el dolor.

Les classificacions del dolor d’origen espinal assumeixen,
doncs, tant l’estructura implicada com les característiques del
dolor en relació amb la seva patofisiologia. 
A- Classificació en relació amb l’origen del dolor.

1- Dolor espinal mecànic
- Articulacions zigoapofisàries.
- Dolor discogènic.

2- Dolor radicular.
- Prolapse discal.
- Estenosi raquídia.
- Fibrosi postquirúrgica.

3- Dolor secundari.
- Dolor muscular.
- Dolor simpàtic.

4- Implicació de factors psicosocials. 
B- Classificació en relació amb el tipus de dolor.

- Dolor per excés de nocicepció.
- Dolor neuropàtic.
- Dolor mantingut pel simpàtic.
- Dolor central.

DOLOR CRÒNIC D’ORIGEN DISCAL, ZIGOAPOFISARI
I SACROILÍAC.

La dificultat terapèutica del dolor crònic raquidi obliga a l’es-
tudi de l’anatomia i la patoanatomia dels components de la
columna vertebral que estan comunament involucrats en la gène-
si i la perpetuació del dolor crònic espinal.
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* Actualment no s’accepta el terme “dolor psicogen”. Aquesta terminologia sug-
gereix una diferència estricta entre els termes “somàtic” i “psicogen”. En ter-
mes generals s’assumeix que el dolor crònic ha d’ésser descrit com un fenomen
multidimensional (5).



La columna vertebral té nombrosos generadors potencials de
dolor. Algunes àrees que s’han identificat per disecció neuroa-
natòmica són l’anulus fibrosus del disc, el lligament longitudinal
posterior, algunes porcions de l’envoltori dural, les articulacions
zigoapofisàries i les seves càpsules, les arrels nervioses espinals i
els ganglis de l’arrel dorsal, l’articulació sacroilíaca i la seva càp-
sula i la musculatura associada. S’han desenvolupat algunes tèc-
niques RF específiques per al tractament del dolor que té origen
en l’anulus fibrosus, articulacions zigoapofisàries, arrels nervio-
ses i articulació sacroilíaca. Fins ara no s’han descrit tècniques
de RF específiques per al tractament del dolor d’origen dural, lli-
gamentós o en punts trigger o pelicà. 

ESTRUCTURA DEL DISC INTERVERTEBRAL

El disc intervertebral (DI) consta de dos components bàsics:
un nucli polpós central i un anell --anulus fibrosus-- que l’en-
volta. No hi ha un límit clar entre el nucli i l’anell en el disc.

Un tercer component del DI són les làmines de cartílag que
cobreixen les superfícies superior i inferior de cada disc, anome-
nades làmines vertebrals, i que es consideren un component del
disc intervertebral.

1. EL NUCLI POLPÓS (NP)

En l’adult sa l’NP és una massa semilíquida de material
mucoide. Embriològicament l’NP és un romanent de la notocor-
da. Biomecànicament, la naturalesa fluïda de l’NP li permet
deformar-se davant la pressió, tot i que com a fluid el seu volum
no es pot reduir. Si és sotmès a pressió des de qualsevol direcció,
l’NP intentarà deformar-se i transmetrà la pressió aplicada en
totes les direccions.

2. ANULUS FIBROSUS (AF)

L’AF consisteix en fibres de col·lagen disposades en un patró
altament ordenat. Les fibres de col·lagen estan disposades en
capes d’entre 10 i 20 feixos, anomenats “lamellae” disposats en
anells concèntrics que envolten l’NP, sent més gruixuts cap al
centre del disc i en les porcions anterior i lateral de l’anulus.

3. LÀMINES VERTEBRALS (LV)

Cada làmina vertebral és una capa de cartílag d’entre 0,6 – 1
mm de gruix que cobreix l’àrea del cos vertebral circumscrita per
l’apòfisi anular. Les dues LV de cada disc cobreixen l’NP per
complet tot i que perifèricament no acostumen a cobrir del tot
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l’AF. Histològicament, l’LV és formada de cartílag hialí i fibro-
cartílag. El cartílag hialí està en contacte amb el cos vertebral i
és més evident en el disc del nadó. El fibrocartílag està en con-
tacte amb l’NP i predomina en el disc adult, sent l’LV adulta vir-
tualment fibrocartílag. El fibrocartílag és format per la inserció
de fibres de col·lagen de l’AF en el cos vertebral (6).

En l’apòfisi anular del cos vertebral, on l’LV és deficient, les
fibres de col·lagen de les lamellae més superficials de l’anulus
s’insereixen directament en l’os del cos vertebral (7).

DOLOR DISCOGÈNIC
El disc intervertebral pot ser una font de dolor. Inman i

Saunders (8) el 1947 van mostrar com els discs reben innervació,
sent per tant potencialment dolorosos. Tanmateix, fins la darre-
ra dècada (9) aquest concepte fou deixat de banda, cosa que com-
portà confusió i errors diagnòstics sobre el dolor discogènic.
Actualment no és objectable sobre la base anatòmica que el disc
pugui ser una font de dolor (9,10,11,12,13,14).

Les dades sobre la patologia del disc són incompletes i cir-
cumstancials tot i que la reproducció experimental de dolor no es
correlaciona amb la degeneració del disc sinó amb el seu grau de
fissures (15,16).

D’acord amb la intensitat en què les fissures penetren en l’a-
nulus, han estat definits tres graus (17). El terme “disrupció discal
interna” significa que l’arquitectura interna del disc està trenca-
da, mentre que la superfície externa roman normal, sense protu-
sió o herniació. Patològicament es caracteritza per degradació de
la matriu de l’NP i la presència de fissures radials que arriben al
terç extern de l’AF (9,18). Aquesta condició no es pot diagnosticar
clínicament tot i que és demostrable per estimulació discal i TAC
postdiscografia.

Hi ha una forta correlació entre reproducció del dolor i la
presència de fissures de grau 3 (15), correlació que podem definir
com a paradigmàtica en el camp del dolor lumbar.

La disrupció discal interna pot ser dolorosa per la nocicepció
enzimàtica i els productes metabòlics implicats en el procés
degeneratiu del disc, així com per l’activació mecànica dels noci-
ceptors de l’AF.

Alguns estudis clínics han demostrat que entre els pacients
amb dolor lumbar crònic, la prevalença de disrupció discal inter-
na és com a mínim del 39%. Això vol dir que la disrupció discal
interna és la causa més freqüent de dolor lumbar crònic objecti-
vament demostrable (19).
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Finalment, cal esmentar que les condicions doloroses que han
generat més dedicació clínica en el dolor espinal, el dolor muscu-
lar i els punts gallet, s’associen amb la menor evidència científi-
ca, ja que hi ha un gran buit de dades científiques sobre els meca-
nismes de dolor en aquestes condicions i no s’han establert mit-
jans reproduïbles de diagnòstic. Ben al contrari, els diagnòstics
menys freqüents --dolor d’articulació sacroilíaca, dolor d’articu-
lacions zigoapofisàries i disrupció discal interna-- són les que
reuneixen més quantitat d’informació científica (20). Les dades de
prevalença indiquen que aquestes condicions són molt comunes
sumant col·lectivament més del 60% dels pacients amb dolor crò-
nic lumbar.

ARTICULACIONS ZIGOAPOFISÀRIES

Les articulacions zigoapofisàries (AZ) estan innervades per la
branca medial de la branca dorsal (12, 21). El 1933 Ghormley va
encunyar el terme “síndrome facetària” i durant les darreres
dues dècades l’entitat ha adquirit molta  importància clínica. Els
criteris estàndard per realitzar el diagnòstic de síndrome de la
faceta inclouen l’anestèsia d’una o més AZ, tot i que l’elevada
taxa de resultats falsos positius ha invalidat el test.

En dos estudis (22, 23), la prevalença del dolor d’AZ va assolir
entre el 15% en una mostra de treballadors lesionats dels EEUU,
i el 40% en una població de pacients ancians d’Austràlia reclu-
tats en una consulta de reumatologia, amb uns límits de con-
fiança del 10-20% i 27-53% respectivament.

Així doncs, el dolor d’AZ es produeix entre pacients amb
dolor lumbar crònic i és molt comú, constituint un trastorn inde-
pendent ja que rarament té lloc associat amb el dolor discogènic
o el dolor d’articulació sacroilíaca (24).

Estudis postmortem(25) i enquestes radiològiques(26) han demos-
trat que les AZ lumbars estan afectades molt sovint d’osteoartro-
si. Malgrat que s’ha afirmat que l’artritis zigoapofisària és gene-
ralment secundària a degeneració discal o espondilosi, pot ser
una entitat totalment independent en prop del 20% dels casos (25).
S’han referit dades controvertides sobre el valor del TAC amb
finalitats diagnòstiques de la malaltia, suggerint que per establir
el diagnòstic d’artropatia zigoapofisària dolorosa cal que es faci
sobre la base de la radiologia simple.

ARTICULACIÓ SACROILÍACA

L’articulació sacroilíaca (AS) està innervada per branques de
les branques dorsals L4 – L5, S1 i S2 que es dirigeixen als lliga-
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ments sacroilíac posterior i sacroilíac interossi (27). Actualment,
l’articulació sacroilíaca rep branques del nervi obturador, el
tronc lumbosacre i el nervi gluti superior (28), tot i que hi ha con-
trovèrsia sobre si la innervació procedeix de les zones dorsal i
ventral o és exclusivament posterior.

L’articulació pot ser una font de dolor lumbar amb patró de
referència variable cap al membre inferior (29). Estudis rigorosos
han demostrat que el dolor d’AS pot diagnosticar-se emprant
injeccions intraarticulars d’anestèsic local. En pacients amb
dolor lumbar crònic, la prevalença de dolor AS és al voltant del
15% (24,30). Es desconeix la patologia del dolor tot i que algunes
vegades es pot apreciar patologia de la càpsula ventral (24). Tot i
que el dolor d’AS és comú en pacients amb dolor lumbar crònic,
només es pot diagnosticar mitjançant l’ús del blocatge de l’arti-
culació amb anestèsics locals (20). 

LESIONS PER RADIOFREQÜÈNCIA (RF) EN TERÀPIA
DEL DOLOR CRÒNIC D’ORIGEN ESPINAL

Després dels intents inicials de Harvey Cushing al voltant del
1929, en què va fer servir la radiofreqüència en l’electrocirurgia, la
investigació va conèixer un impuls cap al 1950 i en les tres dèca-
des següents es va perfeccionar la tècnica amb l’objectiu de millo-
rar el control de la zona lesionada. Així mateix, el desenvolupa-
ment d’elèctrodes amb funcions múltiples ha estat determinant
per poder monitoritzar el procediment i millorar la seguretat.

Tot i que durant les passades dècades s’han fet servir nombro-
ses tècniques neurodestructives amb aplicacions selectives en el
sistema nerviós central o perifèric, les tècniques de radiofre-
qüència són les més eficaces i d’ús més estès. Els seus avantatges
sobre altres tècniques neurodestructives els podem enumerar
així:

- La lesió es pot controlar.
- La temperatura  de l’elèctrode es pot controlar.
- La situació de l’elèctrode es verifica mitjançant test d’esti-

mulació i registre de la impedància.
- La majoria de les tècniques solament requereixen sedació o

anestèsia local. 
- Curt període de reanimació després del procediment.
- Baixa incidència de morbilitat i mortalitat.
- Es pot repetir la lesió en el cas de regeneració neural.
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APLICACIONS CLÍNIQUES DE LA RF

Les tècniques de lesió percutània mitjançant un corrent per al
tractament del dolor crònic es fan servir en la clínica des que, el
1931, Kirschner va introduir per primera vegada la coagulació
del gangli de Gasser en pacients amb neuràlgia del trigemin. El
1960, Mundinger i cols. van anticipar que l’ús del control tèrmic
de l’elèctrode era d’una importància cabdal, i Sweet i Wepsic van
descriure, el 1974, una tècnica més avançada per a l’electroter-
mocoagulació del gangli de Gasser mitjançant la qual, preservant
la propiocepció i la funció motora, era possible alleujar el dolor
del nervi trigemin.

Shealey, el 1975, va introduir la primera aplicació clínica de la
lesió per RF en el tractament del dolor espinal (31). Aquest autor,
juntament amb Uematsu (32), van establir la tècnica com una alter-
nativa a la rizotomia oberta i van postular-ne l’ús selectiu en la
lesió de les fibres conductores de la sensació dolorosa preservant
la funció de les fibres gruixudes sensorials i motores.
Posteriorment, Sluïjter i Metha (33) van millorar la tècnica original
en dissenyar un elèctrode de petit diàmetre per monitoritzar la
temperatura el qual, juntament amb el perfeccionament dels
intensificadors d’imatge i el disseny de diferents tipus d’elèctro-
des, han ampliat les seves aplicacions en el tractament del dolor
crònic així com ha donat lloc al desenvolupament de procedi-
ments sofisticats.

CARACTERÍSTIQUES DE L’ EQUIP DE RF.

Els equips moderns han de reunir les següents funcions (5):
1) Monitoratge continu de la impedància.
2) Estimulador neural.
3) Monitoratge del corrent, voltatge i wattatge durant el pro-

cediment RF. 
4) Monitoratge de la temperatura.

PRINCIPIS DE L’ELECTROCOAGULACIÓ PER RF

El principi bàsic consisteix en què, si s’aplica una font gene-
radora d’electricitat  a un elèctrode aïllat l’extrem distal del qual
no està aïllat, i se situa en el teixit nerviós, la impedància elèc-
trica del teixit circumdant permet un flux des de la font genera-
dora fins al mateix teixit (4). El voltatge del generador s’estableix
entre l’elèctrode (actiu) i la placa-terra (dispersiu) col·locada en
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el braç o la cama del pacient. Els teixits corporals completen el
circuit i el corrent RF flueix a través del teixit originant un camp
elèctric. Aquest camp elèctric crea una força elèctrica en els ions
dels electròlits tissulars que entren en moviment ràpid. La dis-
persió friccional del corrent iònic entre el fluid origina escalfa-
ment tissular. El calor per RF es genera en el teixit  i això fa que
escalfi la punta de l’elèctrode i no al contrari (5). En aquest
moment, la temperatura de la punta de l’elèctrode és igual a la
zona més hipertèrmica del teixit. Com que el corrent flueix des
de la punta de l’elèctrode al teixit, la zona més calenta de la lesió
es troba allà on es produeix la major densitat de corrent, és a dir
en el teixit més adjacent a la punta de l’elèctrode (4).

D’aquesta manera podem controlar les dimensions de la lesió
per coagulació tèrmica ja que les dimensions de la lesió depenen
de la temperatura de la zona lesionada i la punta de les cànules
modernes estan equipades amb elèctrodes que mesuren la tempe-
ratura amb precisió. Alberts i cols (34) el 1972 van trobar que, per
evitar respostes indesitjables, s’han de fer servir freqüències
superiors a 250 quilocicles i entorn a 500 quilocicles per segon, ja
que s’obtenen lesions més uniformes i més ben circumscrites. Tot
i que el corrent directe o el corrent altern de baixa freqüència són
fàcils de generar, no faciliten un bon control de les dimensions de
la lesió i els efectes de l’estimulació són dolorosos en el lloc de la
lesió, cosa per la qual no es fan servir. Atès que les altes freqüèn-
cies entre 300 i 500 khz es feien servir també en els radiotrans-
missors, el corrent fou anomenat radiofreqüència (RF). El primer
generador per RF comercialitzat va sortir al mercat a final dels
anys 50 de la mà de S. Aranow i B.J. Cosman.

L’equilibri tèrmic s’aconsegueix aproximadament als 60 seg.,
variant en les zones tissulars molt vascularitzades. En aquest cas
es necessita més temps per obtenir equilibri tèrmic, ja que els
vasos sanguinis tendeixen a desestabilitzar aquest equilibri. El
mètode més adequat per a controlar el format de la lesió és man-
tenir una temperatura constant de la punta de l’elèctrode durant
un període d’1 a 2 minuts. De vegades s’empren lesions menys
duradores amb temperatures més grans, tal com passa en el cas
de la cordotomia percutània per RF.

El format de la lesió també depèn del diàmetre de l’elèctrode
i de la longitud de la punta de l’elèctrode no aïllada (punta acti-
va). El 1984 Cosman i cols (4) van determinar per primera vegada
que amb la punta activa a 75º C, les dimensions de la lesió s’in-
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crementen solament al voltant del 20% després d’un temps de
lesió de 30 seg. A partir dels 60 seg el format de la lesió no s’in-
crementa.

Segons els treballs experimentals de Bogduk i cols(35), les
lesions RF no s’estenen distalment de l’elèctrode, sinó radialment
entorn a la punta activa en forma d’un esferoide oblong amb un
radi màxim efectiu de 2mm, fent servir un elèctrode de 21 G amb
punta activa de 3 mm (Taula 1). Altres autors(36,37) conclouen que
fent servir diferents temps de lesió amb temperatura idèntica, no
hi ha increment significatiu de la lesió després de 20 seg.

Encara hi ha controvèrsia sobre els efectes del corrent-RF
sobre les fibres nervioses. Alguns estudis han suggerit la possibi-
litat que el calor pot modificar la funció del nervi, de manera que
les fibres no funcionals veuen interrompuda la transmissió noci-
ceptiva, mentre que altres funcions neurals romanen intactes(38).
Altres estudis(39,40,41.42) indiquen, tanmateix, que el corrent RF apli-
cat a un nervi perifèric interromp les fibres nervioses petites així
com les de major format. Encara són necessaris estudis experi-
mentals que reprodueixin les condicions en què les lesions per RF
són aplicades actualment en la pràctica clínica.

CAMPS ELECTROMAGNÈTICS

Recentment s’han expressat dubtes sobre si únicament la
calor és el factor decisiu que origina la lesió RF, ja que durant la
lesió no és solament la calor l’únic esdeveniment. El teixit cir-
cumdant també queda exposat a un camp electromagnètic
(CEM). Aquests camps posseeixen efectes fisiològics notables,
particularment sobre la membrana cel·lular. Això ha comportat
la investigació dels anomenats “procediments RF isotèrmics”
(41,42). Teòricament un CEM es pot aplicar de tres maneres sense
generar calor:

- El circuit es trenca per desconnexió de la placa-terra. Això
crea un CEM sense que es produeixi calor ja que no hi ha
flux de corrent.

- Realitzant una lesió RF amb temperatura de 42º C.
- Aplicant RF pulsàtil amb un cicle actiu durant el qual

s’aplica un CEM amb generació de calor i amb una fase silent,
per tal de permetre que el calor s’elimini. Els estudis sobre
models informatitzats indiquen que el cicle actiu no hauria
d’excedir de 20mseg/seg per mantenir la punta activa a una
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temperatura de 42ºC. La comparació dels resultats mostra
que la RF pulsàtil és el mètode més efectiu, sent necessari
disposar d’un generador de lesió especial (Radionics 3C
plus). El procediment presenta les següents característiques:

- Diferentment de la lesió per calor que augmenta amb el
temps d’aplicació, l’extensió del CEM és constant. 

- La lesió per calor és neurodestructiva, la lesió CEM no ho és,
fins i tot no s’ha observat dèficit sensorial transitori.

- La vascularització entorn de l’elèctrode disminueix l’exten-
sió de l’efecte per calor. En el procediment amb CEM la vas-
cularització incrementa l’eficàcia ja que es pot utilitzar una
sortida major del generador sense incrementar la tempera-
tura per damunt  de 42º C.

Aquest mètode ofereix alguns avantatges:
- No és destructiu i, per tant, es pot fer servir en condicions de

dolor neuropàtic o en estructures diana o no es pot emprar
la RF convencional, com en el gangli de l’arrel dorsal C8. 

- El malestar postlesió és menor que amb la RF convencional.
- CEM RF no presenta com a complicació dèficit sensorial

permanent, tot i que sigui infreqüent amb la RF convencio-
nal.

El CEM-RF ofereix també alguns desavantatges: 
- CEM-RF no és útil com a tècnica per produir dèficit senso-

rial, com és el cas de la neuràlgia del trigemin.
- CEM-RF no és útil com a tècnica que busqui efectes a

distància de l’elèctrode,  ja que la calor difon mentre que el
CEM-RF no ho fa; per exemple: el disc intervertebral.

- El mètode encara necessita validació a través d’estudis amb
doble cec.

ALGORITME TERAPÈUTIC DEL DOLOR CRÒNIC 
ESPINAL

El tractament del dolor crònic d’origen espinal ha estat des de
fa molt basat en l’especulació i la manca d’informació científica,
generalment sobre bases teòriques i exemptes de coneixement
derivat de l’experimentació. 

Estudis recents han milllorat el coneixement anatòmic donant
lloc a l’avenç en la comprensió de les condicions patològiques i el
seu tractament integral. Aquests estudis, realitzats en doble cec
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controlats, mostren que les tres fonts més importants de dolor
lumbar crònic són el disc (40%), les facetes (15%) i les articula-
cions sacroilíaques (15%), /14,16,19,22,23,30).

Actualment es pot establir el següent algoritme terapèutic per
al tractament del dolor crònic d’origen espinal:

- Procediments conservadors.
- Procediments causals.
- Lesió per corrent – RF.
- Estimulació elèctrica epidural.
- Sistemes d’infusió espinal.

Quan s’ha decidit aplicar la lesió per RF cal informar el
pacient que el dolor espinal és complex i que de vegades es neces-
sitaran diversos procediments per obtenir un bon resultat.
Hauran de ser considerats diferents procediments en un ordre
determinat, començant pel més simple, generalment la denerva-
ció facetària, i finalitzant amb el que potencialment és més com-
plicat, com pot ser la lesió del disc. 

En darrer terme, cal individualitzar cada condició dolorosa
crònica establint un protocol que respongui a les troballes clíni-
ques de cada pacient.

CARACTERÍSTIQUES DE DIVERSOS TIPUS DE 
LESIÓ – RF

1. DENERVACIÓ FACETÀRIA

La denervació facetària consisteix en una lesió per RF de la
branca medial de la branca primària posterior que innerva l’ar-
ticulació zigoapofisària. Mal anomenada “rizòlisi”, ja que no es
lesiona l’arrel, tanmateix el terme sobreviu. 

L’objectiu del procediment és la total interrupció de la branca
medial ja que en innervar una àrea molt petita no hi ha perill d’o-
riginar seqüeles per desaferenciació.

Es produeix la lesió a 80º C. durant 60 seg quan s’empra un
sistema de monitoratge de temperatura o bé amb un voltatge de
20 V durant 60 seg quan no es fa servir, arribant en aquest darrer
cas a temperatures superiors a 75º C. 

El procediment s’ha de realitzar a diversos nivells, ja que exis-
teix un creuament intersegmentari en la innervació, sent un pro-
cediment generalment molt segur i exempt de complicacions en
mans expertes.
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2. SIMPATOLISIS

Les simpatolisis per RF es poden fer servir en dues cir-
cumstàncies patològiques: en el tractament del dolor mantingut
pel sistema simpàtic i en el dolor per desaferenciació de la zona
anterior de l’anell fibrós discal interrompent les fibres que cami-
nen amb el sistema simpàtic cap al cos neuronal en el gangli de
l’arrel dorsal (GRD).

Les complicacions acostumen a referir-se a la pròpia simpato-
lisi en forma de sobrereacció amb el membre inferior edematós i
hipertèrmic, tot i que acostuma a remetre espontàniament. En la
simpatolisi del gangli cervical superior es produeix una Síndrome
de Horner en aproximadament el 2% dels casos que remet
espontàniament tot i que pot prolongar-se durant diversos mesos.

En la simpatolisi per RF del gangli estrellat no acostumen a
produir-se complicacions quan és realitzada amb experiència.

3. LESIÓ RF ADJACENT AL GANGLI DE L’ARREL DORSAL
(GRD)

Aquest tipus de lesió s’acostuma a realitzar en casos refracta-
ris de dolor monosegmentari. La lesió no s’ha de realitzar a l’in-
terior del gangli ja que origina destrucció total de les fibres i, per
tant, seqüeles de desaferenciació.

Si el llindar d’estimulació sensorial és massa baix (inferior a
0.4 V.) l’elèctrode s’ha de reposicionar en una distància més segu-
ra. La lesió, tot i que no origina canvis microscòpics en el gangli
hi indueix canvis regeneratius, demostrables per tècniques histo-
químiques (5).

4. LESIÓ – RF DEL DISC INTERVERTEBRAL

Aquest procediment es fa servir en el dolor discogènic. S’han
de tenir en compte les propietats particulars del disc interverte-
bral: 

- El disc és avascular.
- El centre del disc té una impedància elèctrica molt baixa

indicant una conductivitat molt elevada a la calor.
- Les làmines vertebrals de les vèrtebres adjacents actuen com

a aïllants.
Tot això contribueix a establir una lesió àmplia, amb la calor

que s’expandeix fins l’anulus fibrosus, escalfant prou aquesta
estructura per reduir l’activitat de les fibres fines i les termina-
cions nervioses. L’efecte s’augmenta probablement per la genera-
ció de calor dins el mateix anulus originat per l’elevat corrent
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necessari per escalfar la punta activa de l’elèctrode a causa de la
seva baixa impedància i la seva elevada conductivitat.

No s’ha pogut reproduir experimentalment dany discal per
aquest procediment. Els estudis RMN del disc no mostren cap
variació així com tampoc no es modifica l’altura del disc després
de diversos anys del procediment. Així mateix no és assumible
cap lesió en les estructures extradiscals ja que l’anulus fibrosus
està envoltat de teixit vascular que eliminaria la calor emesa per
l’anulus.

COMPLICACIONS DE LES LESIONS RF

1. PER INSERCIÓ DE L’ ELÈCTRODE.

Qualsevol punció corporal pot causar complicacions. En el cas
de la inserció de l’elèctrode RF les complicacions són més grans
per dues raons: l’agulla es pot situar en la proximitat d’una
estructura neural major produint seqüeles permanents de dolor
neuropàtic, i l’agulla es pot inserir en un espai tissular com-
promès, com en una zona de fibrosi o en un foramen interverte-
bral estenosat per malaltia degenerativa, i es pot formar un
hematoma que, tanmateix, en condicions normals no implicaria
conseqüències.

2. PER PRODUCCIÓ INTENCIONAL DE CALOR.

La complicació més freqüent no és de tipus motor sinó de dèfi-
cit sensorial, que tot i que és més freqüent en els procediments
sobre el Gangli de Gasser, es pot produir a qualsevol nivell.

No es disposa de dades publicades al respecte, tot i que s’esti-
ma que aquesta complicació assoleix 1 de cada 5.000 procedi-
ments (33).

3. PER FALLIDA INSTRUMENTAL.

Malgrat el control curós de la qualitat dels instruments es
poden produir fallides que normalment s’originen en:

- el generador de lesió RF
- per connexió defectuosa en el test RF.
- per ajustament deficient de l’elèctrode, cosa que pot

originar rescalfament. 
- per ruptura o deficiència de l’aïllament de la cànula

d’inserció.
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SELECCIÓ DE PACIENTS 

En establir la indicació de lesió RF s’han de tenir en compte
alguns conceptes:

1. Dolor no equival a nocicepció. La lesió RF només estaria
indicada en el cas que hi hagués evidència o una forta sospita que
la nocicepció encara juga un paper important en el mecanisme de
la síndrome dolorosa (3).

2. Dolor no equival a discapacitat. La lesió RF pot ser eficaç
en el tractament del dolor nociceptiu però mai revertint la inca-
pacitat que va originar inicialment el dolor. No és infreqüent
observar pacients en els quals s’obté alleujament del dolor sense
cap efecte, en canvi, sobre la discapacitat (2).

Així, s’han de formular alguns interrogants de forma indivi-
dual abans de procedir a una lesió – RF.

S’ha utilitzat adequadament el tractament conservador?
Cal aplicar com opció el tractament causal? 
Hi ha indicació per: durada, intensitat i tipus de dolor – noci-

ceptiu / neuropàtic vs central?
Quin és el pronòstic en casos similars?
Hi ha contraindicació psicosocial?
L’extensió del dolor, és de límits raonables?
És el pacient col·laborador i està motivat?
Solament després de l’estudi de les respostes podrem establir

la indicació dins un marge raonable de seguretat, tenint en comp-
te que com més opcions terapèutiques posseeixi el clínic en el seu
armamentari, més possibilitats es tindran en l’alleujament del
dolor crònic de difícil resolució com és el cas de les condicions
doloroses d’origen espinal.
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INTRODUCCIÓ

El tractament òptim del pacient quirúrgic inclou el control
eficaç del dolor postoperatori amb la finalitat d’evitar els seus
efectes fisiopatològics i psicoemocionals adversos, disminuir el
sofriment innecessari que comporta l’agressió quirúrgica, dismi-
nuir la morbilitat postoperatòria i el cost socioeconòmic que
genere.

Actualment el dolor postoperatori és tractat encara de mane-
ra insuficient per diverses raons: per una deficiència en la for-
mació dels professionals sanitaris en el tema del control del dolor,
per una insuficient sensibilitat dels professionals implicats en el
gest quirúrgic, per l’absència habitual de protocolització dels
procediments d’analgèsia postoperatòria i postraumàtica i, fins i
tot, per la cultura de molts dels pacients del nostre àmbit que
assumeixen que el dolor és un símptoma normal després d’una
intervenció quirúrgica.

Així doncs, a causa d’aquest control insuficient del dolor pos-
toperatori, una de les prioritats sanitàries i socials dels darrers
anys ha estat el tractament correcte del símptoma dolor i els
graus de confort i alleujament d’aquest dolor es consideren un
bon indicador de l’eficiència i la qualitat intrínseca de l’atenció
sanitària d’un hospital i d’un país.

CAPÍTOL XVIII

207



En els darrers anys en els Centres Hospitalaris s’han creat les
Unitats de Dolor Agut (UDA), unitats amb un interès especial en
el control del dolor agut, postoperatori i postraumàtic. De fet, les
UDA sorgeixen com a resposta a una necessitat concreta i mani-
festa: l’alleujament del dolor postoperatori. En quasi totes les
UDA del món, la direcció i una gran part de la càrrega assisten-
cial està a càrrec d’anestesiòlegs, per la idiosincràsia de la seva
formació i de la seva activitat en l`ambit del control del dolor en
el quiròfan. A cada hospital, el funcionament d’aquestes unitats
depèn de les possibilitats de cada un dels Serveis implicats.

DESENVOLUPAMENT D’UNA UNITAT DE 
DOLOR AGUT (UDA)

El desenvolupament d’una Unitat de Dolor Agut (UDA) en
l’àmbit d’un Hospital ha de seguir una estratègia individualitza-
da, establerta a partir d’una reflexió sobre la situació del control
del dolor postoperatori i de les característiques intrínseques de
gestió, assistència i investigació de cada Servei d’Anestesiologia.

La clau de l’èxit d’una UDA rau en una estricta planificació,
en la protocolització dels procediments, i una curosa preparació
del personal mèdic i d’infermeria.

Per posar en funcionament una UDA cal observar els següents
requisits:

– La cobertura ha de ser de 24 hores/dia. 
– Fins que el pacient no sigui donat d’alta de la Unitat, aques-

ta Unitat ha d’assumir la plena responsabilitat sobre la seva
analgèsia.

– Cal organitzar l’activitat de manera que en qualsevol
moment es pugui respondre a consultes, visites dels pacients
i solucionar problemes tant de medicació com tècnics.
– Caldrà iniciar-se amb un mínim de personal:
– Un metge responsable de la Unitat
– Dues infermeres 
– Suport administratiu compartit o propi.

EDUCACIÓ I FORMACIÓ DEL PERSONAL.

A) Anestesiòlegs: Es realitzaran reunions amb els membres
del Servei d’Anestesiologia, amb la finalitat de plantejar el fun-
cionament de la nova Unitat i involucrar-los-hi, així com per
pactar les guies de tractament de l’UDA i estudiar la progressiva
implantació dels distints protocols de tractament i de les tècni-
ques analgèsiques.
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B) Cirurgians: S’hauran de pactar amb cada Servei de
Cirurgia les tècniques de control del dolor agut i els protocols
d’ús d’aquestes tècniques, els criteris de selecció dels pacients,
així com la metodologia de control i seguiment i el sistema d’a-
valuació de resultats.

C) Metges de les Unitats de Cures Especials o Intensives: Per
al desenvolupament correcte del pla estratègic de la Unitat, cal
estendre la implantació de les guies i els protocols de tractament
del dolor a les UCIs, ja que s’hi troben ingressats els pacients
postquirúrgics i posttraumàtics d’alt risc.

D) Infermeria: S’han d’establir programes de formació per al
personal que està en relació amb els pacients tractats per l’UDA,
és a dir: 

– Unitats especials 
– Plantes d’hospitalització
– Quiròfans

Es realitzaran cursos formatius sobre aprenentatge, tant de
les tècniques analgèsiques com dels diferents fàrmacs que s’uti-
litzen, així com dels seus possibles efectes secundaris.

E) Farmàcia hospitalària: La Farmàcia de l’Hospital ha d’es-
tar familiaritzada amb els tractaments emprats en l’UDA, ja que
els farmacèutics poden informar-nos de la compatibilitat entre
els diferents fàrmacs quan realitzem mescles i avisar-nos de la
possibilitat d’interaccions entre elles. És important que la farmà-
cia col·labori en la preparació d’opioides per via intradural, epi-
dural o endovenosa, així com en el contingut de les càrregues de
les bombes.

La farmàcia hospitalària juga un paper fonamental en l’ela-
boració dels protocols d’una UDA.

Les terapèutiques utilitzades en les Unitats de Tractament del
Dolor per al control del DOLOR AGUT inclouen:  

– Analgèsics orals.
– Opiacis orals, sublinguals, intramusculars i transdèrmics.
– Perfusió endovenosa d’opiacis.
– Opiacis i/o anestèsics locals epidurals o intradurals, admi-

nistrats intermitentment o en perfusió contínua.
– Blocatges nerviosos perifèrics amb anestèsics locals admi-

nistrats en bols o en perfusió contínua.
– Analgèsia controlada pel pacient (PCA).  
– Associació d’alguns dels tractaments esmentats anteriorment. 
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Abans d’iniciar l’activitat d’una UDA, s’establirà un progra-
ma de formació tècnica sobre Analgèsia Controlada pel Pacient
(PCA), endovenosa (PCA,EV), epidural (PCA, Ep), analgèsia frac-
cionada amb opiacis i/o anestèsics locals, funcionament i control
de les bombes de PCA (per exemple, per a la connexió i descon-
nexió de les bombes, coneixement de les causes de les possibles
alarmes).

IMPLANTACIÓ D’UNA UNITAT DE DOLOR AGUT 
PILOT (UDA) 

Després de completar el període de formació bàsica es podrà
iniciar la implantació de l’UDA en una planta pilot de Cirurgia,
ben definida i controlada, a ser possible amb pacients d’un sol
Servei i amb la màxima col·laboració d’infermeria, coresponsa-
bilitzant-la en la implantació i el desenvolupament dels proto-
cols d’analgèsia.

Un inici massiu, en diverses plantes quirúrgiques, d’aquestes
activitats pot donar lloc a un mal seguiment dels pacients, amb
l’aparició consegüent d’errors i complicacions, cosa que en
aquesta etapa inicial provocaria un rebuig, per descrèdit, de les
tècniques utilitzades i, per consegüent, de l’UDA. 

En la implantació d’una UDA té un gran pes específic la
VALORACIÓ I L’ENTREVISTA PREOPERATÒRIA. Es farà
durant la visita preoperatòria convencional i constarà dels
següents apartats:

– Entrevista i exploració.
– Valoració del tipus d’analgèsia postoperatòria.
– Informació al pacient i signatura del full de consentiment

informat sobre la seva inclusió en qualsevol dels protocols
analgèsics establerts. 

– Si es considera necessari, cal consultar amb els anestesiòlegs
i cirurgians responsables de l’operació si es preveu que
caldrà prescriure una tècnica analgèsica especial, com per
exemple la PCA. 

L’inici de l’activitat PCA amb bomba s’ha de realitzar amb
fàrmacs tipus morfina, fentanil i anestèsics locals, en vies d’ad-
ministració epidural o endovenosa, amb dosificacions estàndard
per aconseguir major acceptació i evitar confusions. Un cop con-
solidada la tècnica es pot ampliar l’activitat a nous fàrmacs,
dosis personalitzades i altres vies d’administració. Quan s’utilit-
zi la PCA amb bomba “s’ha de perdre la por, però no el respecte,
a la depressió respiratòria”.
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En cap cas les activitats de l’UDA han de repercutir en la ubi-
cació del pacient, evitant per tots els mitjans que el fet de portar
bomba de PCA impliqui estar ingressat a la Unitat de
Reanimació Postoperatòria. La major part de pacients amb PCA
han d’estar ingressats en una planta convencional.

L’èxit de la tècnica de PCA depèn en gran mesura d’una
correcta explicació durant la visita preoperatòria sobre el fun-
cionament d’aquesta tècnica analgèsica.  Aquesta visita també
servirà per realitzar una curosa selecció dels pacients (excloent-
ne aquells que no comprenguin la tècnica, ancians amb pèrdua de
memòria, drogaaddictes, pacients hipovolèmics i altres).

En el període postoperatori, el personal encarregat de l’UDA
ha de realitzar les següents funcions: 

– Seguir el tractament analgèsic prescrit.
– Avaluar l’èxit o el fracàs de la tècnica analgèsica escollida.
– Si falla la tècnica analgèsica prescrita, iniciar una altra

modalitat terapèutica.
– Realitzar un seguiment diari dels pacients, fent els ajusta-

ments necessaris, en el cas que l’analgèsia no fos suficient i
tractant els efectes secundaris que es presentin.

– Quan els pacients tolerin la via oral seran donats d’alta de
l’UDA. 

Es realitzarà un seguiment diari dels pacients registrant: 
– Fàrmacs, concentració i via d’administració
– Característiques de programació de la bomba PCA 
– Canvis realitzats
– Escala Analògica Visual (EVA)
– Grau de sedació
– Analgèsia de rescat
– Tractament dels efectes indesitjables que poguessin presen-

tar-se. 
– Situacions concretes en què la infermera hagués sol·licitat

l’assistència del metge de l’UDA. 

Amb la idea d’evitar duplicitats perilloses, és imprescindible
detallar per escrit en tots els pacients tractats, quin tipus de per-
fusió se’ls administra, instruccions sobre si se’ls pot administrar
fàrmacs de rescat o altres que puguin ser depressors del SNC.
També amb la finalitat de  minimitzar el risc accidental de
l’administració epidural de fàrmacs pautats per via endovenosa,
cada catèter epidural ha d’estar degudament etiquetat.
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Els membres de l’UDA han de realitzar almenys una visita
diària als pacients controlats per la Unitat, durant el període
habitual del tractament, que oscil·la de 48 a 72 hores.

És necessari que hi hagi un buscapersones de localització
intrahospitalària del personal de l’UDA. Durant l’horari de
tarda, nit i festius, aquest busca ha d’anar a càrrec de l’equip
d’Anestesiologia de Guàrdia de l’Hospital.

FASES D’IMPLANTACIÓ DE LA UNITAT DE DOLOR
AGUT (UDA)

S’establiran diverses fases d’inici d’implantació de l’UDA: 

FASE 1

Enquesta sobre les pràctiques d’analgèsia postoperatòria.
Recollida dels documents disponibles.
Enquesta, sobre els pacients, de la incidència de dolor pos-
toperatori, en un període d’un mes d’activitat normal. 

FASE  2

Creació d’un equip multidisciplinari que, sota la supervisió
del Metge responsable de l’UDA, redacti els protocols espe-
cífics per a la Unitat, tant sobre el mode d’administració
dels analgèsics com sobre la prevenció i el tractament dels
efectes secundaris.

FASE  3

Posada en marxa d’un pla de formació, elaborat en el sinus
del Servei, en què s’implanta la Unitat pilot. Aquest pla de
formació anirà adreçat al conjunt del personal mèdic i
d’infermeria, i haurà d’abordar: 
– Els mètodes d’avaluació del dolor postoperatori.
– La farmacologia dels analgèsics.
– Les tècniques més utilitzades.
– Les indicacions més habituals.
– Els efectes secundaris dels tractaments més habituals i el

seu control.
En aquest pla de formació cal implicar d’una forma activa
tots els Anestesiòlegs, Cirurgians i Infermeres de la Unitat
pilot.

FASE 4

Posada en marxa dels mètodes d’avaluació del dolor posto-
peratori:
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Mètodes d’autoavaluació
Unidimensionals 

Escales Visuals Analògiques (EVA) (Adults i nens)
Escales Verbals Simples ( EVS )
Escales numèriques ( E N )  (Ancians )

Multidimensionals
Qüestionari de Mc Gill

b. Mètodes d’heteroavaluació
Avaluació  fisiològica
Avaluació comportament
Consum d’analgèsics

En aquesta activitat és fonamental  la participació de la
infermeria de la Unitat Pilot, sota la supervisió de la infer-
mera de l’UDA.    

FASE 5

Redacció del protocol d’informació preoperatòria sobre
dolor postoperatori, mesures de control, avantatges, incon-
venients i efectes indesitjables, mètodes d’avaluació i full
de consentiment. Aquest protocol, desenvolupat pels mem-
bres de la UDA i el Servei d’Anestesiologia, ha de ser con-
sensuat per la resta dels Serveis de la Unitat pilot. 

FASE 6

Posada en marxa dels sistemes d’avaluació per al control
de l’eficàcia i la qualitat de les terapèutiques aplicades.
En aquesta fase participen fonamentalment els membres
de l’UDA, tant metges com infermeria i personal adminis-
tratiu, recollint i analitzant els resultats dels qüestionaris
aplicats. La informació generada per aquests resultats
s’haurà de transmetre a tot el personal de la Unitat pilot.
Aquesta informació ha de permetre posar en marxa les
mesures correctores necessàries.
Un cop acabades aquestes fases, en el  període postopera-
tori, el Metge de l’UDA ha de realitzar les següents fun-
cions:
– Avaluar els resultats del tractament analgèsic prescrit. 
– Valorar l’èxit o el fracàs de la tècnica analgèsica escolli-

da.
– Si falla la tècnica analgèsica prescrita, iniciar una altra

modalitat terapèutica. 
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– Realitzar un seguiment dels protocols, fent els ajusta-
ments necessaris, en el cas que l’analgèsia no fos suficient
i els efectes secundaris no es controlessin adequadament. 

Un cop completada la implantació d’aquest projecte en la
planta pilot, s’aniran ampliant les activitats de la Unitat a
plantes quirúrgiques successives, seguint una metodologia
similar a la utilitzada en la implantació en la planta pilot
i, al mateix temps, s’anirà incorporant personal mèdic,
d’infermeria i administratiu.

En conclusió, doncs, mitjançant la implantació d’una UDA es
pot aconseguir tant una millora significativa en el control del
dolor agut postoperatori, evitant un sofriment innecessari al
pacient amb la qual cosa millora, per tant, la seva qualitat assis-
tencial, com també una disminució del temps de recuperació, de
l’estada hospitalària i, en definitiva, del cost econòmic i social.
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LA TERAPÈUTICA AMB ANALGÈSICS EN EL
SEGLE XX

No és arriscat afirmar que la farmacologia analgèsica del pas-
sat segle ha estat en la seva majoria d’inspiració decimonònica.
La majoria de tractaments del dolor realitzats amb medicaments
pertanyen a dos grans grups, els opioides i els AINE. El desenvo-
lupament d’uns i altres es realitza en el segle XIX, quan
Sertürner aïlla la morfina l’any 1807 i Bayer comercialitza
l’Aspirina‚ l’any 1899 després del seu redescobriment per Fèlix
Hoffman. Hem de recordar que l’àcid acetilsalicílic (AAS) ja fou
sintetitzat per primera vegada l’any 1853 pel francès Charles
Frederich Gerhardt  a Estrasburg (Chast, 1995). Recordem, però,
que uns i altres provenien de remeis emprats des de feia molt de
temps, com l’opi o els extractes de salze. Conceptualment, res de
nou doncs, sinó més aviat modificacions sofisticades obtingudes
gràcies als avenços de la química farmacèutica desenvolupada en
el segle XIX. De fet, l’analgèsic de moda en el nostre medi, el
paracetamol, ja fou sintetitzat l’any 1878 però una apreciació
incorrecta sobre la seva toxicitat per Joseph von Mering el deixà
al calaix fins que fou finalment comercialitzat l’any 1950 amb el
conegut gran èxit (Mann i Plummer, 1991; Weatherall, 1990).
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El segle anterior veié un significant esforç per millorar les
característiques farmacològiques de la morfina i de l’àcid acetil-
salicílic, encara que l’èxit d’aquestes iniciatives fou limitat. En el
cas del primer, s’intentà millorar el seu notable sostre analgèsic i
reduir els efectes indesitjables greus associats al seu ús, com la
depressió respiratòria i la capacitat per induir farmacode-
pendència. La veritat és que la morfina continua sent l’analgèsic
d’elecció quan cal tractar un dolor d’intensitat elevada i cent
anys de recerca només han pogut millorar la seva administració
mitjançant millores farmacèutiques tant en els preparats galè-
nics com en la forma d’administració. En el cas de l’AAS, l’èxit
ha estat una mica millor, ja que a l’actualitat ha estat substituït
de forma progressiva en la majoria de les seves indicacions tra-
dicionals pel paracetamol i l’ibuprofèn. L’escassa activitat
antiinflamatòria del primer i els efectes gastrointestinals del
segon a dosis altes fan, però, que no hi hagi encara un analgèsic
menor perfecte. Les grans esperances posades en els inhibidors
selectius de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) han estat temperades
pel descobriment del fet que mantenen la previsible toxicitat
renal i podrien causar algunes reaccions adverses cardiovascu-
lars greus encara per confirmar de forma definitiva. La bona
notícia, però, és la notable reducció de la gastroenterotoxicitat
d’aquests nous fàrmacs, com el celecoxib i el rofecoxib. 

Al costat dels opioides i dels AINE, fàrmacs que podríem ano-
menar analgèsics primaris, es troba tot un reguitzell d’altres
medicaments coneguts amb el nom de coadjuvants o auxiliars,
però que seria millor anomenar analgèsics secundaris. Es carac-
teritzen per tenir eficàcia analgèsica en dolors específics i,
contràriament al que succeeix amb els primaris, no són eficaços
en la majoria de situacions clíniques que cursen amb dolor. En
altres paraules, no són analgèsics d’ampli espectre com els opioi-
des i els AINE. En les situacions en què són útils, però, són els
únics eficaços i per això no és gaire encertat anomenar-los sim-
plement coadjuvants. La Taula 1 recull alguns d’aquests analgè-
sics secundaris emprats més freqüentment amb indicació d’algu-
nes situacions on constitueixen el tractament de primera elecció.

Els fàrmacs disponibles han permès que el dolor agut pugui
ser tractat en la immensa majoria dels pacients de forma ade-
quada, encara que sovint no ho és perquè són utilitzats incorrec-
tament  per part dels professionals sanitaris i, de vegades, dels
propis pacients. En qualsevol cas, analgèsics primaris i secunda-
ris no han pogut evitar que un bon grup de quadres dolorosos
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continuïn constituint un problema terapèutic per la incapacitat
per alleujar-los degudament, com per exemple la majoria dels
dolors neuropàtics. Molts d’ells estan esperant avenços farma-
cològics que permetin disminuir l’intolerable dolor que pateixen
alguns pacients. Però també és veritat que els nous temps dema-
nen que el descobriment es realitzi seguint les possibilitats que
ofereixi el coneixement de la fisiopatologia del dolor i és menys
probable que tornem a trobar nous i potents analgèsics seguint el
mètode empíric de prova-error (com probablement es van desco-
brir els efectes analgèsics de l’opi) o per teories peregrines sobre
les malalties (cas de la utilitat terapèutica del salze).

FISIOLOGIA I FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR: QUÈ
HEM APRÈS EN ELS DARRERS ANYS

L’epistemologia del dolor és un fet relativament recent i neix
essencialment amb la publicació de la teoria de la porta d’entra-
da (Melzack i Wall, 1965). El concepte del sistema nerviós central
com un element de control plàstic de la sensació dolorosa suposa
l’esfondrament total de la teoria que mantenia des del segle
XVIII que la transmissió del dolor per les vies aferents primàries
es realitzava gairebé automàtica fins l’arribada als centres
supraespinals. El reconeixement primer i la demostració després
de la modulació del dolor suposà el primer gran avenç en el
coneixement de com el dolor és viscut internament pel nostre
organisme. El segon gran avenç fou el descobriment que el siste-
ma nerviós s’adaptava a les situacions doloroses amb canvis
fisiològics i anatòmics, a l’igual que fa en altres estímuls senso-
rials mantinguts, és a dir, el dolor causava també modificacions
plàstiques. El tercer gran descobriment és el reconeixement que
el dolor no és una mera translació d’un estímul sensorial, sinó la
modulació d’aquest per un conjunt de factors emocionals i situa-
cionals que aboquen finalment a la percepció subjectiva del que
el pacient descriu com a dolor. En aquest sentit, un estudi recent
ha demostrat que fins i tot els factors sensorials i emocionals
poden localitzar-se en àrees específiques del nostre cervell
(Zubieta et al, 2001). En resum, la concepció actual del dolor és
prou diferent de la que teníem fa només deu anys. Donada la
limitació per entrar a considerar detalladament aquests canvis,
els autors recomanen la lectura de les revisions de Zimmermann
(2001), Julius i Basbaum (2001) i Costigan i Woolf (2000) a
aquells interessats en conèixer els aspectes més notables d’a-
questa revolució del coneixement.

EL FUTUR DE LA FARMACOLOGIA ANALGÈSICA:
MÉS ENLLÀ DELS OPIOIDES I DELS AINE 253



La conseqüència de tot aquest coneixement no ha estat con-
vertit en terapèutica eficaç fins ara. Els avenços en la fisiologia i
la neurofarmacologia de la transmissió nociceptiva no s’han tra-
duït encara amb el desenvolupament de noves famílies de medi-
caments que hagin substituït les anteriors, ni en l’aplicació de
mètodes no farmacològics de radical eficàcia. Però no cal ser pes-
simistes ja que mai com ara les possibilitats d’avançar han estat
tan importants. Si durant l’època dels vuitanta la indústria far-
macèutica només prestava atenció a nous AINE que poguessin
substituir els ja emprats, a l’actualitat la situació és notablement
diferent i fins i tot es parla d’analgèsics no convencionals per
referir-se als nous grups de medicaments que interfereixen la
transmissió nociceptiva per mecanismes ignorats fins fa ben poc.

ELS OBJECTIUS TERAPÈUTICS DE LA NOVA FARMA-
COLOGIA DEL DOLOR

Fruit del coneixement esmentat en la secció anterior, a l’ac-
tualitat nombrosos investigadors s’esforcen en analitzar les pos-
sibilitats terapèutiques que ofereixen alguns dels nous mecanis-
mes descoberts en els darrers anys (Taula 2). En les línies
següents provarem d’explicar breument quins són els fonaments
teòrics de les seves línies de recerca i a mostrar la situació actual
del desenvolupament de nous fàrmacs analgèsics. 

Receptors de les neurotrofines (trkA)

En els darrers anys hom ha reconegut la participació d’una de
les neutrofines, el factor de creixement nerviós (NGF, nerve
growth factor), en la regulació de les propietats de les neurones
sensorials, així com de la seva implicació en els fenòmens de
dolor inflamatori (Woolf et al, 1996). L’NGF és sintetitzat i alli-
berat en el lloc de la lesió pels queratinòcits i els fibroblasts i
exerceix la majoria de les seves accions sobre l’anomenat recep-
tor tirosina cinasa (tyrosine kinase receptor, trkA), present a les
neurones sensorials. En la fase inicial del desenvolupament,
l’NGF ajuda a la supervivència i la diferenciació d’aquestes neu-
rones. Més endavant, participa de forma important en l’expressió
de nombroses proteïnes que participen en les respostes nocicep-
tives com la substància P (SP), canals activats per capsaïcina i
per protons. A més, la injecció d’NGF en els òrgans diana incre-
menta els nivells d’SP i CGRP en el nervi ciàtic i també el nom-
bre de neurones del gangli de l’arrel dorsal (dorsal root ganglion,
DRG) que expressen l’ARNm de la preprotaquicinina i CGRP
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(Leslie et al, 1995). La producció d’NGF augmenta en la infla-
mació experimental i en malalties inflamatòries cròniques, com
l’artritis reumatoide, cosa que estableix una relació entre la pro-
ducció d’NGF i la hiperalgèsia inflamatòria (Rang et al, 1999). A
més, l’NGF també ha estat implicat en les respostes de connecti-
vitat neuronal en la medul·la espinal. L’NGF també és un factor
important en la hiperalgèsia induïda per citocines, com el factor
de necrosi tumoral i la interleucina 1ß. 

Les evidències esmentades en el paràgraf anterior assenyalen
que la modificació farmacològica de les accions de l’NGF pot ser
útil per al tractament del dolor inflamatori crònic. Nogensmenys,
és poc probable que els anticossos o les proteïnes de fusió puguin
ser emprades rutinàriament com analgèsics. Els fàrmacs que
puguin actuar sobre els receptors trkA haurien de ser incapaços
de travessar la barrera hematoencefàlica, per evitar que es
poguessin inhibir les accions centrals beneficioses de l’NGF
sobre neurones del sistema nerviós central (SNC).
Addicionalment, els efectes perifèrics de la inhibició dels recep-
tors de l’NGF poden ser causa de problemes, atès que les neuro-
nes postganglionars simpàtiques depenen de l‘NGF per la seva
supervivència en l’edat adulta. Aquest fet pot limitar l’ús dels
antagonistes del receptor trkA com a fàrmacs analgèsics, però la
complexitat de les vies de transcripció de l’NGF pot fer possible
trobar en el futur fàrmacs que inhibeixin de forma selectiva les
vies intracel·lulars implicades a les respostes hiperalgèsiques
mitjançades per NGF (Rang et al, 1999).

Receptors purinèrgics

Les primeres evidències que vinculen l’adenosín 5’-trifosfat
(ATP) amb el dolor vénen de la demostració de la seva capacitat
algogènica en la blister humana (Keele i Armstrong, 1964).
Aquesta evidència rebé nova atenció quan s’observà que els
eritròcits podien activar les aferents sensorials (Bleehen et al,
1976). Finalment, el seu paper en la nocicepció fou confirmat
quan es descobrí que l’administració intravenosa d’adenosina
podia causar dolor similar a l’anginós (Sylvén et al, 1986).
Diversos anàlegs de l’adenosina  causen efectes analgèsics que ja
foren observats a principis dels anys setanta (Vapaatalo et al,
1975) i uns anys després es demostrà que l’administració intraes-
pinal d’anàlegs de l’adenosina tenia un efecte analgèsic intrínsec
(Sawynok et al, 1986) i que, a més, podia modular parcialment
l’analgèsia per morfina (Sweeney et al, 1987).
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Tant l’adenosina com l’ATP són alliberats localment com una
resposta protectora davant situacions d’hipòxia, isquèmia o
inflamació (Sawynok i Poon, 1999). Ambdós poden actuar sobre
els seus propis receptors de les terminacions nervioses sensorials
o indirectament sobre altres cèl·lules veïnes que, a la vegada, alli-
beren neuromediadors que actuen sobre la terminació nerviosa
per modular el senyal nociceptiu generat en situacions isquèmi-
ques o inflamatòries. La Taula 3 descriu la participació dels
receptors adenosínics perifèrics en les respostes nociceptives. En
les neurones espinals, sembla que els receptors implicats serien
els A1 que, en ser activats per l’administració intraespinal d’anà-
legs d’adenosina, donarien lloc a efectes analgèsics en diversos
models experimentals (Sawynok i Poon, 1999). 

En el cas de l’ATP, els receptors principalment implicats són
els P2X. Alguns autors han destacat la importància de la coalli-
beració de l’ATP amb noradrenalina en terminacions nervioses
simpàtiques, que augmenten en densitat després de la lesió ner-
viosa, com succeeix en el dolor neuropàtic, i que per tant pot par-
ticipar en la iniciació del dolor en aquestes situacions (Burnstock
i Wood, 1996). L’administració intraespinal d’ATP o dels seus
anàlegs pot produir efectes algèsics per l’activació dels receptors
P2 i analgèsics per activació dels A1, una vegada es converteix en
adenosina (Sawynok i Poon, 1999). De fet, l’administració de
suramina, un antagonista de diversos subtipus de receptors P2, es
comporta com analgèsic en diversos models experimentals (Ho et
al, 1992; Sawynok i Reid, 1997). Burnstock (2001) ha suggerit que
els antagonistes dels receptors P2X3 poden ser útils en el dolor
visceral, donada la participació del sistema purinèrgic en la seva
fisiopatologia, especialment en el cas d’urèter, bufeta i budell. 

En humans hom creu que l’adenosina té un paper important
en les respostes isquèmiques, tal com mostra la capacitat per
causar dolor cardíac isquèmic després de l’administració endove-
nosa i dolor isquèmic perifèric després de la injecció d’adenosina
a l’artèria braquial (Sylvén et al, 1988). Sembla que els receptors
implicats en la resposta algèsica en humans seria el de tipus A1,
cosa que contradiu les dades observades en animals, on seria el
A2A el principalment implicat (Sawynok i Poon, 1999). Els efec-
tes centrals dels derivats adenosínics mostren que les infusions
d’adenosina en pacients amb dolor neuropàtic tenen efectes
analgèsics amb freqüència (Sollevi et al, 1995; Belfrage et al,
1995), així com la R-fenilisopropiladenosina, un anàleg de l’ade-
nosina (Karlsten i Gordh, 1995), que produeix un alleujament de
fins a sis mesos després de la seva administració intratecal.
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Aquestes dades suggereixen que podrien interrompre la sensibi-
lització que acompanya al dolor neuropàtic i mostren l’interès
d’aquests derivats (Sawynok i Poon, 1999). 

En resum, l’adenosina i l’ATP exerceixen efectes complexos en
la transmissió nociceptiva que depenen en part del lloc d’acció
perifèric o central i del subtipus de receptor activat. La utilitza-
ció d’agonistes dels receptors adenosínics A1 sembla difícil pels
efectes sedants i cardiovasculars que apareixen després de la
seva administració. Nogensmenys, els efectes positius de les infu-
sions a dosis baixes de l’adenosina en el dolor neuropàtic són
prometedors. Les possibilitats d’emprar inhibidors de l’adenosin
cinasa (que inhibiria la formació d’adenosina) és una possibilitat
terapèutica en les situacions en què hi ha un augment de la seva
producció, com en el dolor inflamatori. Finalment, la utilització
d’antagonistes P2X pot ser útil tant pels seus efectes perifèrics
com centrals. 

Receptors de vanil·loides

L’interès pels vanil·loides prové de l’observació que la capsaï-
cina, una substància natural obtinguda a partir del bitxo, tenia
la capacitat d’activar i, a altes dosis, blocar i finalment lesionar
diversos tipus de fibres aferents primàries C i A�. L’aplicació de
capsaïcina sobre la pell o les mucoses produeix un dolor cremant
i hiperalgèsia, però l’aplicació repetida dóna lloc a pèrdua de
sensibilitat a la capsaïcina i dosis més elevades causen un blo-
catge de les fibres C que condueix a un dèficit sensorial de llar-
ga durada (Dray, 1999). Aquesta propietat ha estat emprada
terapèuticament en el dolor neuropàtic com una opció quan els
altres fàrmacs són ineficaços. Així, la capsaïcina ha mostrat la
seva eficàcia després de l’administració repetida en el dolor post-
mastectomia, el dolor del monyó, la distròfia simpàtica reflexa,
el dolor neuropàtic oral, la fibromiàlgia i, sobretot, en la neuro-
patia diabètica i la neuràlgia postherpètica (Dray, 1999). En con-
seqüència, existeix un elevat interès per trobar nous medica-
ments anàlegs a la capsaïcina. 

La relació estructura-activitat de diversos anàlegs dels
vanil·loides suggereix que existeixen receptors específics per a
aquests compostos. A més, la utilització d’un antagonista, la cap-
sazepina, suggereix que existeixen diferències entre els receptors
de vanil·loides i probablement una certa heterogènia  en la seva
distribució hística (Wardle et al, 1997). Fa pocs anys hom va tro-
bar, a més, un gen que codifica un receptor vanil·loide en cèl·lules
sensorials petites (Caterina et al, 1997). Aquest receptor, però, no
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fou determinat en totes les àrees del SNC que s’activen per la
capsaïcina, cosa que reforçava la possible existència d’altres sub-
tipus de receptors per vanil·loides. Per aquesta raó el receptor
clonat ha estat anomenat VR-1 (vanilloid receptor 1), suggerint
que és un membre d’una família més àmplia. A més, el receptor
vanil·loide és probablement un transductor de calor (Caterina et
al, 1997), cosa que explicaria la qualitat cremant del dolor induït
per capsaïcina. Per analogia amb altres sistemes, hauria d’existir
un neurotransmissor endogen que activés els receptors VR-1 i
hom creu que podrien ser els protons, encara que no es descarta
que aquests poguessin a la vegada estimular l’alliberació del
vanil·loide endogen (Franco-Cereceda et al, 1994). Hom creu que
el VR-1 seria activat a la vegada per capsaïcina, protons i estí-
muls tèrmics (Kress i Zeilhofer, 1999) i que és especialment
important per a la hiperalgèsia tèrmica inflamatòria (Davis et al,
2000). Els estudis realitzats amb ratolins sense el receptor VR-1
mostren respostes molt disminuïdes a estímuls tèrmics o químics
(Caterina et al, 2000). A més, hom ha observat que el blocatge
d’aquests receptors alleuja la hiperalgèsia i l’al·lodínia tèrmica
en la neuropatia diabètica experimental (Kamei et al, 2001).

El desenvolupament de fàrmacs que actuïn sobre el VR-1 i que
puguin ser emprats en terapèutica ha de superar diversos proble-
mes com, per exemple, els efectes inicials de cremor intensa que
s’observen al principi de l’administració de capsaïcina. Alguns
vanil·loides, com l’olvanil (NE-19550) i el nuvanil (NE-21610),
tenen efectes analgèsics i antiinflamatoris, es poden administrar
per via oral, però poden causar hipotèrmia intensa (Dray, 1999).
El nuvanil és menys excitador que la capsaïcina i inhibeix la
hiperalgèsia i l’al·lodínia per cremades (Davis et al, 1995). La
iodo-resiniferatoxina, un antagonista molt més potent que la
capsazepina, ha mostrat recentment ser un analgèsic eficaç en
models experimentals (Wahl et al, 2001). A més, els pèptids rics
en arginina també han mostrat la seva capacitat per blocar els
receptors VR-1 i comportar-se com analgèsics en el dolor experi-
mental induït per l’aplicació ocular de capsaïcina (Planells-Cases
et al, 2000).

Recentment, hom ha descobert un possible segon receptor
vanil·loide, anomenat VRL-1 (Vanilloid-like receptor) amb
estructura similar al VR-1, sensible als estímuls tèrmics elevats,
però que no és activat per la capsaïcina o modulat per protons
(Caterina et al, 1999). Aquest receptor podria ser també una nova
diana farmacològica per modular alguns dolors que cursen amb
manifestacions d’hiperalgèsia tèrmica. 
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Receptors de bradicinina

Una de les dianes terapèutiques perifèriques més atractives és
la bradicinina (BK), un petit pèptid que té uns potents efectes
algògens sobre les terminacions nervioses perifèriques. La BK es
produeix a partir del cininogen i de la cal·lidina en presència de
lesió tissular, inflamació o traumatisme, i per acció de la
cal·licreïna.  Hi ha dos receptors de cinines anomenats B1 i B2
(Hall, 1992) i és sobre el segon d’ells on actua la BK i la cal·lidi-
na, i es creu responsable de la majoria dels efectes farmacològics
aguts d’aquestes cinines (Rang et al, 1999). Els receptors B2 es
troben en les neurones nociceptives i la seva activació causa exci-
tació i sensibilització, però els B1 també semblen participar en les
respostes d’hiperalgèsia inflamatòria. 

Per les raons esmentades, des de fa temps es busquen antago-
nistes de cinines que puguin ser emprats com analgèsics i antiin-
flamatoris. Històricament, el primer d’ells fou el HOE 140 que
mostrà uns notables efectes analgèsics en models experimentals
(Perkins et al, 1993), però la necessitat d’administració parente-
ral va impedir el seu desenvolupament farmacèutic posterior.
Més recentment, hom ha desenvolupat antagonistes B2 d’estruc-
tura no peptídica i, per tant, administrables per via oral. El més
potent i selectiu d’ells és el FR173657 (Asano et al, 1997) que es
troba a l’espera de ser emprat clínicament. 

Canals iònics

L’activació dels nociceptors per estímuls lesius comporta l’a-
parició de potencials elèctrics nerviosos que la transmeten cap al
SNC. Així, en la detecció dels estímuls tèrmics participa el recep-
tor vanil·loide VR-1 ja descrit, que és modulat per protons i pot
ser activat per capsaïcina. Els fenòmens de transducció mecàni-
ca estan vinculats, almenys en part, a un grup de canals relacio-
nats estructuralment amb canals de sodi detectors d’àcid (ASICs,
acid-sensing sodium ion channels) i que probablement participen
en la detecció de l’acidificació del medi, que constitueix una part
important de la resposta inflamatòria (Waldmann i Lazdunski,
1998). El paper d’aquesta nova família en determinades situa-
cions fisiopatològiques encara està per veure, però un d’ells,
l’ASIC-4 (DRASIC) es troba preferentment en el gangli de l’arrel
dorsal (Waldmann et al, 1997), cosa que fa sospitar el seu paper
en el control dels estímuls nociceptius.

Des de fa anys, la utilització de blocadors dels canals de sodi
(per exemple, anestèsics locals, antiarrítmics o antiepilèptics) ha
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estat emprada repetidament per al tractament del dolor neu-
ropàtic, encara que no ha pogut ser aprofitada al màxim per l’a-
parició de problemes cardiacs, neurològics i digestius (Eglen i
cols, 1999). Recentment, hom ha descobert la presència de canals
de sodi amb característiques biofísiques diferents a les dels habi-
tuals en tots els nervis, entre les quals destacava la resistència al
blocatge per tetrodotoxina (TTX), els anomenats canals de sodi
TTX-R (Waxman et al, 1999). Entre aquests, els més importants
per la seva possible participació en la fisiopatologia dels nervis
lesionats són els PN3/SNS i el NaN/SNS2, els quals poden con-
tribuir a la seva descàrrega repetida, una de les manifestacions
més importants de la hiperexcitabilitat que segueix a les esmen-
tades lesions. Diversos estudis han mostrat que canals d’aquest
tipus apareixen en presència de lesió nerviosa i també en models
de dolor inflamatori (Waxman, 1999).

La possibilitat de modular farmacològicament aquesta activi-
tat anòmala ha estat plantejada recentment (Waxman et al,
1999). A l’actualitat no existeix una resposta completament clara
però no hi ha dubte  que el blocatge selectiu dels canals de sodi
que participen en la resposta anòmala de les vies nociceptives és
una possibilitat que mereix ser explorada amb detall. 

Receptors opioides perifèrics

Des de fa alguns anys es coneix que els efectes analgèsics dels
opioides no són deguts exclusivament a accions sobre el SNC,
sinó també a les interaccions sobre receptors opioides a la perifè-
ria que són especialment marcades en presència d’inflamació
(Stein i Yassouridis, 1997). Els receptors implicats són els tres ja
coneguts, és a dir, µ, � i �, i s’han trobat també diversos pèptids
opioides endògens a les cèl·lules immunitàries presents en el tei-
xit inflamat perifèric (Stein, 1995). Existeixen diverses proves
que confirmen el rol fisiopatològic d’uns i altres en el dolor clí-
nic. Així, l’aplicació local de morfina, per exemple en articula-
cions com el genoll, pot ser analgèsica a dosis molt inferiors a les
sistèmiques necessàries per ser-ho. Els agonistes opioides d’es-
tructura quaternària, que passen amb molta dificultat la barrera
hematoencefàlica, són també analgèsics. Finalment, els efectes
analgèsics per aplicació perifèrica també són blocats per la nal-
trexona aplicada localment (Ossipov et al, 1999). 

L’evidència clínica de la participació dels receptors opioides
perifèrics ha estat motiu de polèmica després de la publicació
d’una metaanàlisi que suggeria que existia una evidència insufi-
cient per concloure sobre la participació perifèrica en l’efecte
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final dels analgèsics opioides (Picard et al, 1997). Un estudi més
extens va concloure en el sentit invers, destacant el benefici deri-
vat dels efectes perifèrics (Stein i Yassouridis, 1997). A més, un
assaig clínic aleatoritzat i amb cegament doble ha mostrat que la
injecció intraarticular de morfina alleujava el dolor artròsic del
genoll durant un temps llarg (Likar et al, 1997). Aquestes dades
suggereixen que el desenvolupament d’opioides amb accions
exclusivament perifèriques pot ser una important estratègia
terapèutica, ja que permetria mantenir gran part dels seus efec-
tes analgèsics sobre el component sensorial del dolor en absència
dels temuts efectes centrals.

Receptors de les neurocinines 

Existeixen des de fa temps nombroses evidències que vinculen
les neurocinines (o taquicinines) amb la transmissió nociceptiva
per la seva alliberació per les aferents primàries nociceptives en
la primera sinapsi de la medul·la espinal. La més coneguda és la
substància P (SP), però també es troben dins aquest grup les neu-
rocinines A i B. L’SP i la neurocinina A són les que es troben en
terminacions sensorials; les neurocinines poden actuar en tres
subtipus de receptors, anomenats NK1, NK2 i NK3. Unes fibres
contenen només SP, mentre d’altres contenen també la neurocini-
na B i és relativament freqüent que coexisteixen amb altres pèp-
tids com el CGRP i amb els aminoàcis excitadors (Rupniak i Hill,
1999). Els estímuls dolorosos la majoria de les vegades alliberen
neurocinina A, mentre que l’SP requereix d’una estimulació pro-
longada i d’elevada freqüència (Duggan i Weihe, 1991). Els estu-
dis realitzats fins ara mostren que la majoria dels receptors espi-
nals són de tipus NK1, mentre que l’evidència dels NK2 i dels
NK3 és molt menor (Rupniak i Hill, 1999). Per aquesta raó, la
majoria dels estudis han triat els NK1 com a diana terapèutica
per la recerca de nous analgèsics.

Una de les primeres dificultats per trobar fàrmacs dirigits als
receptors esmentats fou l’obtenció de derivats sense característi-
ques peptídiques, donades les limitacions per l’administració
d’aquests. El primer, anomenat CP-96,345, fou descobert per
Pfizer l’any 1991 (Snider et al, 1991) i, des de l’aleshores, es dis-
posa d’un nombre substancial d’antagonistes NK1 (Swain i
Hargreaves, 1996). En qualsevol cas els problemes no han desa-
paregut a conseqüència de diversos obstacles. El primer és la
diferent afinitat dels fàrmacs pels receptors NK1 humans i de
rosegadors, cosa que dificulta els estudis de cribratge. El segon,
el pobre perfil farmacocinètic de molts dels compostos que els
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impedeix un bon accés a l’SNC. El tercer, els efectes inespecífics
sobre canals de sodi i calci, que els feien analgèsics sense que
aquests efectes depenguessin del blocatge dels esmentats recep-
tors. En conclusió, la possibilitat d’emprar antagonistes dels
receptors NK1 en el tractament clínic del dolor ha estat per
aquestes raons un fet relativament recent.

En els anys noranta es realitzaren diversos estudis avaluant
l’eficàcia clínica dels antagonistes NK1. Seguint el model de
Cerveró i Laird (1991), aquests fàrmacs haurien de ser útils en les
situacions clíniques on hi ha  dolor secundari a lesió tissular i, en
conseqüència, amb una elevada activitat de les vies aferents
primàries que alliberen neurocinines. Els estudis realitzats en el
model de dolor per extracció del tercer molar no han estat unà-
nimes, i alguns han mostrat una eficàcia similar a la de l’ibu-
profèn, mentre que d’altres no han pogut provar la seva eficàcia
(Taula 4). Cap dels altres estudis preliminars realitzats fins ara
en diversos tipus de dolor ha mostrat efectes terapèutics. Val a
dir, però, que alguns dels compostos emprats tenien una limitada
capacitat per accedir a l’SNC i a més van ser emprats a dosi
única, raó per la qual no pot descartar-se que l’administració
repetida pugui mostrar efectes terapèutics més evidents.

Receptors de glutamat

Des del primer suggeriment que el glutamat podia participar
en la transmissió nociceptiva, realitzada per Curtis et al (1959),
nombrosos estudis han revelat la decisiva participació dels ami-
noàcids excitadors en la transmissió nociceptiva, tant experi-
mentalment com clínicament (Coderre, 1999). L’ús clínic d’anta-
gonistes dels receptors del glutamat tant els ionotròpics (iGluR),
com NMDA, AMPA i kainat, com els metabotròpics (mGluR) s’ha
vist entorpit per diferents circumstàncies.

Els efectes antinociceptius dels blocadors dels receptors
NMDA en humans són ben coneguts. Els efectes analgèsics de
dosis subanestèsiques de la ketamina han estat demostrats en
nombrosos tipus de dolor, com el d’esquena, la cefalea, l’isquè-
mic, l’orofacial, els neuropàtics, el del membre fantasma, el pos-
toperatori, el traumàtic, el neoplàstic, la fibromiàlgia, la neuràl-
gia postherpètica i la distròfia reflexa (Coderre, 1999). Altres
estudis han mostrat a més els efectes analgèsics del CPP, un anta-
gonista competitiu dels receptors NMDA (Kristensen et al, 1992)
i del dextrometorfan (Suzuki et al, 1996). Però existeixen greus
problemes per emprar-los clínicament de forma rutinària.
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En primer lloc, els antagonistes competitius dels receptors
NMDA han mostrat toxicitat motora experimental que pot impe-
dir el seu ús clínic i, a més, molts dels fàrmacs d’aquest tipus
tenen dificultats importants per travessar la barrera hematoen-
cefàlica (Meldrum, 1985). Els blocadors de canal, com la ketami-
na, poden produir efectes psicotomimètics marcats que dificulten
el seu ús (Oye et al, 1992) i, a dosis altes, poden causar neuroto-
xicitat (Olney, 1990). Però l’existència d’efectes analgèsics clars
ha portat a la cerca de noves estratègies d’administració que
minimitzin la seva toxicitat i permetin la seva aplicació clínica.
Una possibilitat és actuar en altres llocs del receptor NMDA
diferents del lloc d’unió del glutamat i del canal del receptor. Per
exemple, la modulació del lloc d’unió de les poliamines o de la
glicina podrien augmentar dràsticament l’efecte de dosis baixes
de fàrmacs com la cetamina o els antagonistes competitius dels
receptors NMDA. Aquesta possibilitat ha estat explorada expe-
rimentalment amb èxit (Chapman i Dickenson, 1995; Coderre i
Van Empel, 1994), però encara ha de ser demostrada clínicament.

Una segona possibilitat implica la modulació dels receptors
AMPA i kainat per antagonistes específics. Experimentalment,
hom ha observat que els antagonistes d’aquests receptors són
capaços de reduir la resposta nociceptiva (Neugebauer et al,
1993). Recentment, un estudi clínic ha mostrat que un antagonis-
ta AMPA/kainat, el LY293558, pot reduir el dolor postoperatori
en humans (Gilron et al, 2000), cosa que indicaria que aquesta
possibilitat terapèutica seria factible, sempre que hom trobés
fàrmacs idonis.

Un altra possibilitat és la interferència sobre algun dels vuit
subtipus de mGluR. L’activació d’aquests receptors podria aug-
mentar per una banda l’alliberació de glutamat i per altra facilitar
directament la transmissió (Coderre, 1999). Aquests resultats sug-
gereixen que la interacció entre mGluR i iGluR és important per
mantenir la transmissió glutamatèrgica. Diversos estudis experi-
mentals han assenyalat que almenys l’mGluR1 podria participar
en la resposta nociceptiva i de fet l’administració d’antagonistes o
d’anticossos contra el receptor ha aconseguit la reducció de les res-
postes doloroses en models experimentals de dolor neuropàtic
(Fisher et al, 1998; Fundytus et al, 1998). Una altra estratègia seria
doncs modular a la vegada l’alliberació per una banda i l’activació
directa dels receptors per un altra, de manera que podria limitar-
se la toxicitat associada amb l’ús exclusiu dels antagonistes
NMDA. Aquesta és una interessant hipòtesi de treball.
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Finalment, la implicació de receptors NMDA perifèrics en la
nocicepció visceral i inflamatòria (Carlton i cols, 1995) ha sugge-
rit la possibilitat d’emprar-los com a diana terapèutica donada la
supressió dels efectes centrals que limiten el seu ús. El desenvo-
lupament d’aquesta hipòtesi es troba encara en estudi donades
les evidents dificultats de portar-ho a la pràctica (Parsons, 2001).

Receptors de serotonina

La serotonina constitueix un dels neurotransmissors coneguts
des de fa temps en la participació de les respostes inflamatòries
en els teixits perifèrics, però també participa en la modulació
endògena inhibitòria a través de diverses vies, entre les que des-
taquen les bulboespinals. Aquestes  accions duals, algèsiques a la
perifèria i analgèsiques en l’SNC assenyalen la complexitat de
les accions d’aquest neurotransmissor (Hamon i Bourgoin, 1999).
No hi ha dubte que part d’aquesta complexitat s’explica per les
seves accions sobre receptors serotonínics múltiples. La Taula 5
recull els diferents tipus de receptors serotonínics presents a
medul·la espinal i ganglis de l’arrel dorsal. D’una somera lectura
pot observar-se la possible complexitat de les relacions establer-
tes en aquestes estructures, tot i que no consideren les localitza-
cions en les estructures supraespinals.

En els darrers anys, un gran nombre d’estudis ha volgut acla-
rir el rol dels receptors de serotonina a la nocicepció. Sembla clar
que els 5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT1D, 5-HT2A/2C i 5-HT3 participen en
els efectes moduladors de la serotonina tant al SNC com a les
estructures perifèriques. Nogensmenys, només els agonistes 5-
HT1B/1D, com el sumatriptan són emprats en quadres clínics
dolorosos com la migranya, encara que hi ha dades que indiquen
que els antagonistes dels receptors perifèrics 5-HT2A i 5-HT3
poden reduir el dolor associat a inflamació (Langlois et al, 1996).
A més, estudis recents sobre el mecanisme d’acció del sumatrip-
tan suggereixen que agonistes selectius dels 5-HT1F poden ser
útils com antimigranyosos (Johnson et al, 1997). Finalment, la
participació de la serotonina en el dolor neuropàtic experimental
demostrada pels estudis de Feria (Sánchez et al, 1995)  suggereix
que la seva modulació podria constituir una nova diana terapèu-
tica. La darrera aportació podria ser la modulació de diversos
subtipus de receptors, com els 5-HT2B, 5-HT4, 5-HT5A, 5-HT5B, 5-
HT6 i 5-HT7 pels que no s’ha obtingut encara agonistes i antago-
nistes específics clínicament rellevants però que es localitzen a
àrees crítiques per la modulació del dolor (Hamon i Bourgoin,
1999).
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Adrenoceptors �2

Els efectes analgèsics dels agonistes dels adrenoceptors són
coneguts des de fa temps, però no fou fins fa pocs anys que van
començar a ser emprats en terapèutica. Els múltiples llocs d’ac-
ció d’aquests fàrmacs dificultava l’obtenció d’efectes analgèsics
sense afectació d’altres funcions fisiològiques. Estudis realitzats,
entre d’altres, per Yaksh (1979) i Hammond et al (1985) demos-
traren la importància de l’alliberació de noradrenalina a la
medul·la espinal per explicar els seus efectes analgèsics, així com
del fet que els adrenoceptors �2 participaven de forma important
en aquesta resposta. Clínicament, la clonidina, un agonista clàs-
sic d’aquests receptors, es comporta clarament com analgèsic
(vegeu més endavant). El descobriment que aquests receptors
tenien a la vegada diversos subtipus com els �2A, els �2B i els �2C
estimulà la recerca per establir quin d’ells podia estar implicat en
aquesta resposta. L’evidència experimental, revisada recentment
per Yaksh (1999) apunta a creure que són els �2A els més impor-
tants per explicar l’efecte analgèsic de la clonidina.
Addicionalment, hi ha dades experimentals que demostren que,
a més dels efectes espinals ja descrits, els agonistes �2 podrien
exercir altres accions sobre estructures responsables de la res-
posta nociceptiva, com les terminacions nervioses perifèriques
(Dray, 1997) o les estructures espinals (Guo et al, 1996). 

La utilització clínica dels agonistes �2 ha estat relativament
àmplia en el dolor postoperatori i neuropàtic (Eisenach et al,
1996). La majoria dels estudis han emprat clonidina i molt menys
dexmedetomidina, ambdós fàrmacs de perfil farmacològic simi-
lar amb afinitat elevada per adrenoceptors �2A i menys per �2B i
�2C.  La majoria dels estudis l’han emprada per via epidural,
donat el seu efecte sedant i depressor cardiovascular quan s’ad-
ministra per via sistèmica. Globalment, els resultats obtinguts
mostren una eficàcia clara, de menor durada que la morfina i que
obliga a llur administració contínua en el dolor postoperatori. En
el dolor neuropàtic han estat menys estudiats i els resultats han
estat modestos, encara qui hi ha eficàcia en algunes situacions
clíniques.

En la recerca de nous analgèsics, els agonistes �2 tenen diver-
ses propietats que els fan merèixer atenció (Yaksh, 1999). En pri-
mer lloc, poden ser útils en situacions clíniques on els opioides
presenten eficàcia limitada, a més de poder emprar-se per a
potenciar els seus efectes en alguns tipus de dolor. En segon lloc,
no tenen perfils d’efectes indesitjables comuns, cosa que evita
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una toxicitat additiva en cas de ser emprats de forma conjunta.
En resum, el descobriment de nous agents més potents i selectius
pot ajudar a controlar situacions àlgiques on existeix un limitat
èxit terapèutic a l’actualitat.

Agonistes colinèrgics

Al contrari del que ha succeït tradicionalment amb els siste-
mes opioide i adrenèrgic, l’estudi de les propietats analgèsiques
de la interferència del sistema colinèrgic és molt menys freqüent.
Existeixen, però, evidències anecdòtiques dels efectes analgèsics
de la nicotina i dels anticolinesteràsics, però curiosament també
dels antagonistes muscarínics. En qualsevol cas, no hi hagué cap
novetat d’interès amb el descobriment de l’epibatidina a la dèca-
da dels noranta.

L’epibatidina és un alcaloide present a extractes cutanis de la
pell d’una granota, Epipedobates tricolor, que ha mostrat tenir
un intens efecte analgèsic per unió a receptors nicotínics (Badio
i Daly, 1994). Els seus efectes indesitjables secundaris a l’activa-
ció de l’SNC poden limitar, però, la seva utilització clínica.
Recentment, un nou agonista colinèrgic anomenat ABT-594 ha
mostrat posseir efectes analgèsics potents per un mecanisme
similar al de l’epibatidina, fins i tot en models experimentals de
dolor neuropàtic. Al contrari de l’epibatidina, l’ABT-594 té una
afinitat molt menor pels receptors nicotínics de la placa motora
(Iwamoto, 1999).  

En el dolor clínic, són conegudes les propietats analgèsiques
dels anticolinesteràsics com la fisostigmina (Petersson et al,
1986) o la neostigmina (Lauretti et al, 1996). Més recentment, un
assaig clínic ha mostrat com la neostigmina intratecal pot ser
analgèsica en la intervenció cesària (Krukowski et al, 1997) i hom
ha descrit que també pot ser eficaç en el càncer (Klamt et al,
1996). Totes aquestes dades obren la possibilitat d’analitzar més
acuradament si la modulació colinèrgica pot suposar una ferma
possibilitat analgèsica en el futur. 

Receptors de cannabinoides

Junt a la morfina, els cannabinoides són probablement uns
dels remeis més emprats en medicina des d’èpoques immemo-
rials. En temps recents la seva capacitat per alleujar diverses
situacions clíniques ha estat reavaluada, tot i les dificultats
intrínseques per estudiar molècules d’abús i que, per tant, es tro-
ben sotmeses a estricte control legislatiu.
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El descobriment per Matsuda et al (1990) de l’existència d’un
receptor per cannabinoides i de Devane et al (1992) de substàn-
cies endògenes, com l’anandamida, que activaven aquest recep-
tor, estimulà la recerca de la caracterització dels efectes fisiolò-
gics d’aquest grup farmacològic. Actualment hom coneix que
existeixen dos receptors, anomenats CB1 i CB2 i els nombrosos
estudis farmacològics realitzats fins ara han mostrat que els can-
nabinoides presenten efectes analgèsics indiscutibles en models
experimentals (Richardson, 2000), conseqüència de l’activació
perifèrica i central (espinal i supraespinal) vinculada majorità-
riament a l’activació de receptors CB1. Centralment, els canna-
binoides actuarien modulant els llindars nociceptius, com a part
de la seva capacitat per regular negativament l’activitat neuronal
(Barinaga, 2001). Perifèricament actuarien inhibint l’activació de
les vies aferents primàries (CB1) o la degranulació mastocitària
(CB2). Tots aquests efectes indicarien que els cannabinoides
podrien modular la hiperalgèsia de diferents causes, fins i tot la
inflamació i el dolor neuropàtic, on han demostrat tenir eficàcia
experimental (Bridges et al, 2001). 

Clínicament hi ha menys dades. A més, existeixen diversos
problemes per avaluar correctament la possible eficàcia analgè-
sica d’aquests compostos. En primer lloc, la qualitat dels estudis
clínics és baixa per raons obvies. En segon lloc, l’absorció oral
del delta-9-tetrahidrocannabinol és lenta i erràtica i els efectes
finals són probablement diferents dels propis del derivats del
cannabis fumat. La variabilitat pot ser molt elevada segons el
tipus de dolor considerat i els efectes indesitjables poden limitar
el seu ús en persones no habituades a consumir derivats d’aquest
tipus (Richardson, 2000). 

Un dels primers estudis que avaluà els efectes analgèsics dels
cannabinoides fou publicat per Noyes et al (1975) i revelà que
l’administració de 20 mg de delta-9-tetrahidrocannabinol per via
oral era similar a la de 120 mg de codeïna en pacients amb càn-
cer avançat. Recentment hom ha descrit l’eficàcia de la marihua-
na fumada per alleujar el dolor muscular crònic i la neuràlgia del
trigemin de pacients amb esclerosi múltiple (Consroe et al, 1997).
Tot i això, un estudi sistemàtic de 9 assaigs clínics aleatoritzats
utilitzant cannabinoides (no cannabis) ha confirmat la seva
eficàcia analgèsica similar a la codeïna. Nogensmenys, els efectes
sobre l’SNC poden limitar el seu ús clínic (Campbell et al, 2001). 
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NOUS CONCEPTES PER A NOUS MEDICAMENTS? EL
TRACTAMENT DIRIGIT ALS MECANISMES FISIOPA-
TOLÒGICS

No es pot acabar aquest capítol sense referir-nos a un altre
interessant concepte que ha anat prenent cos en els darrers anys.
Fa quatre anys, es publicaven les conclusions d’un grup de tre-
ball que assenyalava la importància de classificar el dolor en
base als mecanismes fisiopatològics alterats, de forma que els
fàrmacs analgèsics anessin dirigits a modular-los i no a actuar de
forma inespecífica (Woolf i cols, 1998). Aquest concepte, encara
que molt atractiu, té diverses limitacions com, per exemple, que
els mètodes diagnòstics no permeten filar tan prim de forma
rutinària, són llargs d’aplicar i costosos. Per tant és necessari
desenvolupar mètodes d’interrogatori i d’exploració més senzills
per afavorir l’esmentada classificació (Woolf i Decosterd, 1999).
En qualsevol cas, no hi ha dubte que el desenvolupament de nous
medicaments com els esmentats en les seccions anteriors, dona-
ran lloc a formes més específiques d’actuar sobre els mecanismes
nociceptius. Així, els inhibidors de la síntesi d’eicosanoides
podran blocar la sensibilització dels nociceptors, mentre que la
sensibilització de les neurones de la banya medul·lar posterior
podrà ser aconseguida pels antagonistes del glutamat (Max,
2000). A més, les descàrregues nervioses ectòpiques per lesió o
inflamació potser seran eliminades pels blocadors de canals de
sodi, i la hiperactivitat simpàtica amb l’alliberació de noradre-
nalina conseqüent podria ser contrarestada pels fàrmacs que
redueixin l’activitat simpàtica. La Taula 6 recull alguns suggeri-
ments de com actuar sobre els símptomes amb fàrmacs més o
menys específics.

Però la veritat és que passarà temps fins que la possibilitat del
tractament analgèsic es trobi basat en dianes moleculars especí-
fiques. A la Taula 7 s’inclou la fase de desenvolupament d’alguns
fàrmacs que actuen sobre les noves dianes terapèutiques, encara
que molts d’aquests productes no arribaran a comercialitzar-se.
Caldrà un coneixement més aprofundit de quins mecanismes es
troben implicats en la lesió hística que genera el dolor i serà
necessari disposar de fàrmacs que permetin abolir de forma efi-
caç i segura aquests processos fisiopatològics. És molt possible
que els opioides i els AINE segueixin sent útils en molts pacients
amb dolor agut donada la seva capacitat per modular diversos
mecanismes al mateix temps. Potser aquest és el secret, actuar en
més d’un lloc d’acció de manera que la transmissió nociceptiva
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pugui ser modificada en diverses etapes. Seria paradoxal que,
després de tants anys de lluitar contra la polimedicació, la millor
solució dels dolors crònics comportés l’administració de fàrmacs
diferents actuant sobre mecanismes diferents. En qualsevol cas,
si aquesta és la solució per als pacients amb dolor crònic, no hi
ha cap dubte val la pena explorar-la acuradament.
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• Receptors de les neurotrofines  
• Receptors purinèrgics  
• Receptors de vanil·loides  
• Receptors de bradicinina
• Canals iònics
• Receptors opioides perifèrics
• Receptors de les neurocinines  
• Receptors de glutamat 
• Receptors de serotonina
• Adrenoceptors �2
• Receptors colinèrgics 
• Receptors de cannabinoides

Fàrmac Entitats clíniques

Antidepressius Neuràlgia postherpètica, neuropatia diabètica
Antiepilèptics Neuràlgia postherpètica, neuropatia diabètica
Vasodilatadors Malaltia de Raynaud
Antagonistes de la serotonina Migranya
Simpaticolítics Distròfia reflexa
Benzodiazepines Espasticitat
Antiarrítmics Dolor neuropàtic
Corticosteroides Malaltia de Horton
Sals de liti Cefalea histamínica de Horton

(cluster headache)

Taula 1
Alguns fàrmacs  no considerats com medicaments analgèsics i emprats per

alleujar el dolor en situacions específiques (analgèsics secundaris)

Taula 2
Principals objectius terapèutics dels nous fàrmacs analgèsics

• Receptors de l’adenosina A1. La seva activació dóna efectes analgèsics.
Hom creu que els receptors A1 formen part d’un complex multireceptor
on també hi ha un receptor opioide µ i un adrenoceptor-�2

• Receptors de l’adenosina A2. Les accions algogèniques de l’adenosina
semblen estar vinculades a l’activació d’aquests receptors. 

• Receptors de l’adenosina A3. L’activació d’aquests receptors causa una
resposta nociceptiva i potencia les respostes inflamatòries

Taula 3
Efectes perifèrics de les purines sobre la transmissió nociceptiva
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Compost Situació clínica Resultat

CP-99.994 (i.v.) Extracció del tercer molar Analgèsia igual a l’ibuprofèn
Dolor neuropàtic Sense efecte

CP-122.721 (v.o.) Extracció del tercer molar Analgèsia dèbil

Aprepitant (v.o.) Extracció del tercer molar Sense efecte

Lanepitant (v.o.) Osteoartrosi Sense efecte
Migranya Sense efecte

Dapitant (v.o.) Migranya Sense efecte

Taula 4
Efecte analgèsic de diferents antagonistes dels receptors NK1 en diferents

situacions clíniques (modificat de Sawynok i Cowan, 1999).

i.v. = via intravenosa; v.o. = via oral.

Tipus Agonista Antagonista Medul·la espinal Gangli de 
(banya posterior) l’arrel dorsal

5-HT1A Alnespirona -- +++ --?

5-HT1B Sumatriptan -- ++ +

5-HT1D -- -- + ++

5-HT1E -- -- + --

5-HT1F Sumatriptan -- + +

5-HT2A -- Ketanserina (+) +

5-HT2B -- -- (+) --?

5-HT2C -- -- (+) +

5-HT4 -- -- + +

5-HT5A -- -- + +

5-HT5B -- -- + +

5-HT6 -- -- + --

5-HT7 -- -- + +

5-HT3 -- Ondansentron, ++ ++
granisetron

Taula 5
Subtipus de receptors serotonínics a medul·la espinal i gangli

de l’arrel dorsal i fàrmacs emprats clínicament.

+++, ++, +, (+): diferents graus d’expressió dels receptors a medul·la.
--: absència d’expressió. ?: desconegut
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Efectes antinociceptius i 
antiinflamatoris dels opioides
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Dr. S. Sánchez, Dra. Mª E. Planas*

Servei d’Anestesiologia, Hospital Universitari del Mar, UAB i

*Departament de Farmacologia, Facultat d’Odontologia, UB, Barcelona.

Els opioides són analgèsics potents que actuen unint-se a
receptors específics de membrana denominats receptors opioides
(RO) (Barnard, 1993; Brownstein, 1993). Receptors i pèptids
opioides endògens (POE) constitueixen un sistema modulador de
la nocicepció (sistema opioide endogen, SOE) les funcions fisiolò-
giques del qual no estan completament establertes. El SOE es
troba àmpliament distribuït en l’organisme dels mamífers i, a
més de participar en la modulació del dolor i l’afectivitat, parti-
cipa en altres funcions del sistema nerviós com ara l’aprenentat-
ge i la memòria, l’activitat locomotora, la secreció neuroendocri-
na, les funcions vegetatives i les respostes immunològiques (Herz,
1998; Schultz i Gross, 2001; Cabot, 2001).

El 1973 es van identificar tres tipus d’RO (µ, �, �) i poc després
es van aïllar i caracteritzar tres famílies de lligands endògens de
natura peptídica (encefalines, endorfines i dinorfines), codificats
en tres gens independents que originen els precursors proopio-
melanocortina, proencefalina i prodinorfina (Day i cols, 1993).
Recentment, s’ha caracteritzat un nou grup de possibles trans-
missors peptídics denominats endomorfines (Zadina i cols, 1997),
estructuralment diferents dels POE i que s’uneixen de forma
selectiva als RO-µ. Altres pèptids endògens que posseeixen acció
opioide µ deriven de la llet (�-caseomorfines; Teschmacher i cols.,
1997) i de la cadena � de la hemoglobina (hemomorfines; Zhao i
cols., 1997). D’altra banda, s’ha aïllat un nou RO denominat
ORL1 (Opioid Receptor Like 1 o orphan OR; Wick i cols., 1994)
el lligand endogen del qual és un pèptid de 17 aminoàcids deno-
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minat nociceptina (Meunier i cols, 1995) que posseeix una certa
semblança amb la dinorfina. La caracterització molecular dels
RO ha permès explorar els mecanismes que en regulen la síntesi,
establir-ne les característiques bioquímiques i farmacològiques i
determinar-ne la localització anatòmica. El sistema nerviós cen-
tral posseeix concentracions elevades de RO en les làmines
superficials de la banya dorsal de la medul·la espinal i el cervell,
especialment en les estructures límbiques, nuclis del tàlam i en
les árees de control de les funcions viscerals. Els RO tenen una
àmplia distribució perifèrica i entre altres teixits, s’expressen en
teixit nerviós (ganglis de les arrels dorsals, terminacions senso-
rials i simpàtiques), en cèl·lules del sistema immune i en cèl·lules
endocrines.

A causa de la multiplicitat de RO i a la seva àmplia distribu-
ció, l’administració d’opioides indueix un gran nombre d’efectes
farmacològics, tots ells mediats per l’activació de RO. En l’home,
els opioides s’utilitzen de forma exclusiva a causa del seu efecte
analgèsic, perquè són eficaços en el tractament del dolor agut i
crònic de diferent etiologia. L’administració sistèmica d’opioides
indueix analgèsia a causa de l’activació simultània de RO situats
a nivell perifèric, espinal i supraespinal, i s’ha demostrat que hi
ha sinèrgia entre els llocs d’acció espinals i supraespinals. D’altra
banda, l’administració local d’agonistes µ o � per via perifèrica,
intratecal o intracerebroventricular també indueix antinocicep-
ció, amb característiques ben definides tant en models animals
com en l’home. 

La caracterització del SOE a nivell perifèric ha obert un nou
camp de recerca relacionat amb la seva possible funció modula-
dora de la reacció inflamatòria local. D’aquesta forma, s’ha
demostrat que en processos inflamatoris perifèrics: a) els opioi-
des exògens actuen localment inhibint la transmissió sensorial
(nociceptiva, etc.); b) el nombre o densitat de RO augmenta en
teixits nerviosos perifèrics (gangli de l’arrel dorsal, terminacions
sensorials primàries, plexe mientèric); c) les cèl·lules immunes
(residents o no) que participen en la reacció inflamatòria expres-
sen RO i POE. Tanmateix, no coneixem amb exactitud la funció
del SOE durant la inflamació perifèrica, i en especial el paper
que té en la interacció existent entre el teixit nerviós, el sistema
immune i la microcirculació perifèrica. 

En els darrers anys, el nostre grup de treball ha investigat el
paper que desenvolupen el SOE durant la inflamació perifèrica
en dos models experimentals: la inflamació induïda per carrage-
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nina en la pota de la rata i la inflamació intestinal induïda per oli
de crotó en el ratolí. La participació del SOE es va avaluar uti-
litzant l’administració d’antagonistes opioides, i partint de la
hipòtesi que si la inflamació indueix l’alliberament de POE, l’ad-
ministració d’antagonistes hauria d’incrementar determinats
aspectes de la resposta inflamatòria local (edema, motilitat intes-
tinal). D’aquesta forma vam poder demostrar un alliberament
local de POE que participarien en la modulació inhibitòria de la
reacció inflamatòria (Planas i cols., 1995; Pol i cols., 1995).

D’altra banda, en el model d’inflamació articular la inflama-
ció indueix l’expressió de RO en terminacions sensorials, fet que
explica l’efecte antinociceptiu dels opioides injectats localment.
Aquests RO no es troben presents (o la seva densitat és molt
baixa) en absència d’inflamació i aparentment viatgen des dels
ganglis de les arrels dorsals (GAD) fins a la perifèria en resposta
a la lesió inflamatòria. De moment, no s’ha pogut demostrar que
augmenti la síntesi de RO a nivell dels GAD, sinó simplement que
hi ha un augment del transport axonal d’aquests (Hassan i cols.,
1993; Stein, 1995). L’intestí expressa de manera constitutiva una
densitat més gran de RO, especialment en el plexe mientèric, on
participen en la modulació inhibitòria de la motilitat intestinal.
Durant la inflamació intestinal, l’efecte antitrànsit dels opioides
es veu augmentat (Puig i Pol, 1998) a causa d’un increment en la
síntesi de RO a nivell del plexe mientèric (Pol i cols., 2001).
D’aquesta manera, durant la inflamació perifèrica, tant l’efecte
antinociceptiu dels opioides administrats localment (inflamació
articular) com l’efecte inhibidor de la motilitat a nivell perifèric
(inflamació intestinal) estan ben caracteritzats. 

Durant la inflamació perifèrica, a més de l’acció antinocicepti-
va i antitrànsit, els opioides presenten una acció antiinflamatòria
que actualment és un dels objectius d’estudi del nostre grup. En el
model d’inflamació intestinal hem pogut demostrar un augment
dels efectes inhibidors dels agonistes � i µ sobre la permeabilitat
intestinal utilitzant 51Cr-EDTA, el que suggereix una sensibilitza-
ció o un increment dels RO (neuronals i/o extraneuronals) que par-
ticipen en la regulació de la permeabilitat durant la inflamació
(Valle i cols., 2001). Estudis en curs que avaluen l’extravasació de
plasma en el mateix model experimental suggereixen un paper
rellevant dels RO en aquest procés. Per tant, durant la inflamació
intestinal, el SOE podria tenir un paper modulador inhibidor, tant
sobre la secreció com sobre l’extravasació de plasma que es pro-
dueixen com a conseqüència de l’estímul inflamatori.
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En el model d’inflamació articular, diversos autors han
demostrat que els opioides són capaços de disminuir l’edema i
l’extravasació de plasma (Green i Levine, 1992; Gavalos i cols.,
1994; Taylor i cols., 2000) sense que es coneguin, de moment, els
mecanismes precisos ni la localització (neuronal, extraneuronal)
dels RO implicats. De forma esquemàtica, podem considerar tres
components que participen en la reacció inflamatòria local: les
terminacions sensorials i simpàtiques (teixit nerviós), els vasos
sanguinis i les cèl·lules del sistema immune. La lesió inflamatò-
ria allibera múltiples mediadors i moduladors que actuen indivi-
dualment o simultàniament sobre els tres components i, com a
conseqüència, es produeix/modula la resposta inflamatòria local.
El SOE (receptors i transmissors peptídics) participa en la modu-
lació inhibitòria de la resposta inflamatòria local incidint sobre
els tres components, produint antinocicepció i, possiblement, una
disminució de la inflamació. Els mediadors de la inflamació
actuen sobre:

• Terminacions sensorials i simpàtiques, induint: i) una sensi-
bilització dels nociceptors que facilita la transmissió noci-
ceptiva responsable del dolor i hiperalgèsia (sensibilització
central/perifèrica); ii) l’excitació de les fibres sensorials,
induint a nivell dels cossos cel·lulars (GAD)
l’expressió/inhibició de certs gens implicats en la resposta
inflamatòria; iii) l’alliberament de neuropèptids com ara SP
o CGRP, entre altres. Al seu torn, aquests interaccionen amb
receptors específics situats en les cèl·lules endotelials de la
microcirculació incrementant l’extravasació de plasma.
Com ja hem dit anteriorment, la inflamació indueix l’ex-
pressió de RO a nivell de les terminacions sensorials primà-
ries i aquests receptors podrien participar en la modulació
inhibitòria de la resposta nociceptiva local.

• Vasos (cèl·lules endotelials de les vènules postcapilars).
Durant la inflamació, l’extravasació de plasma està sota
control humoral i nerviós i constitueix un aspecte important
de la reacció inflamatòria local. S’ha postulat que els estí-
muls nociceptius indueixen extravasació per l’activació
d’una població de fibres sensorials de tipus C sensibles a la
capsaicina. L’estimulació d’aquestes fibres indueix l’allibe-
rament de taquicinines que actuen sobre receptors de la
microvasculatura i indueixen extravasació. D’altra banda,
estudis recents han demostrat la presència de RO µ en les
cèl·lules endotelials vasculars i cardíaques en humans
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(Cadet i cols., 2000). En el teixit inflamat, els opioides
podrien inhibir l’extravasació de plasma mitjançant l’acti-
vació de RO situats en les terminacions sensorials, a nivell
dels mastòcits o en les cèl·lules de l’epiteli vascular. 

• Cèl·lules immunes. Les cèl·lules immunes alliberen múlti-
ples mediadors que participen en la resposta inflamatòria
local. Entre altres, la histamina i la serotonina, que es tro-
ben en els mastòcits i s’alliberen de manera simultània com
a resposta a l’estímul inflamatori. Aquestes cèl·lules expres-
sen a més RO µ i � (Chuang i cols., 1995; Gavériaxu i cols.,
1995), la funció fisiològica dels quals de moment es desco-
neix. D’altra banda, el sistema immune és capaç de modular
la resposta inflamatòria (dolor i probablement extravasació)
localment, és a dir, a nivell del teixit lesionat, alliberant
POE a partir de cèl·lules immunes (Machelska i Stein, 2000).
El POE més abundant alliberat pels limfòcits és la ß-endor-
fina i, en menor proporció, la metionina-encefalina i la
dinorfina-A. L’alliberament d’aquests pèptids a partir de les
cèl·lules immunes es produeix principalment per l’acció del
CRF i de la interleucina 1-ß. S’ha postulat que els POE alli-
berats localment s’unirien als RO expressats en les fibres
sensorials primàries, inhibint així la transmissió nocicepti-
va i, com a conseqüència, l’extravasació de plasma.

Utilitzant el model d’inflamació aguda induïda per l’adminis-
tració de carragenina en la pota de la rata (Vinegar i cols., 1976),
el nostre grup ha investigat l’efecte dels opioides sobre l’extrava-
sació de plasma en dues condicions experimentals: a) el pretrac-
tament amb capsaïcina, que elimina o redueix la població de
fibres sensorials primàries a nivell perifèric, i b) en absència de
histamina, bé buidant els mastòcits mitjançant el compost 48/80,
o bé bloquejant els receptors H1 i/o H2 amb antagonistes especí-
fics. El nostre propòsit era establir el lloc predominant d’acció
dels opioides sobre l’extravasació de plasma (neuronal o extra-
neuronal) durant la inflamació perifèrica. En el nostre estudi
vam avaluar l’efecte antiinflamatori (edema) mitjançant pletis-
mografia i l’extravasació de plasma utilitzant blau d’Evans. Els
nostres resultats mostren que els agonistes µ i � indueixen una
inhibició dosi dependent de l’extravasació de plasma reversible
per naloxona i naltrindol, respectivament; tanmateix, no vam
poder establir un efecte similar sobre l’edema. 

El pretractament amb capsaïcina va reduir la densitat de ter-
minacions sensorials primàries en la pota de la rata, així com
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també la hiperalgèsia mecànica; tanmateix, no va modificar sig-
nificativament l’extravasació de plasma. En aquestes condicions
experimentals, l’efecte inhibitori de la morfina (agonista µ/�)
sobre l’extravasació es va mantenir inalterable, mentre que el
fentanil (agonista µ) no va produir cap efecte. Aquests resultats
suggereixen que els RO-µ expressats en les terminacions senso-
rials participen en la modulació inhibitòria de l’extravasació de
plasma durant la inflamació perifèrica, i que els efectes de la
morfina estan mediats per RO extraneuronals (probablement �).
En absència d’histamina (tractament amb 48/80), els agonistes
opioides µ (morfina, fentanil) no van ser capaços d’inhibir l’ex-
travasació de plasma, i fins i tot van arribar a incrementar-la. De
manera semblant, l’administració conjunta d’antagonistes dels
receptors H1 i H2 va impedir l’efecte dels opioides sobre l’extra-
vasació de plasma, suggerint que la presència d’histamina és
indispensable perquè es produeixi l’efecte antiinflamatori dels
opioides. De moment, encara no s’ha establert quin paper desen-
volupa la histamina neuronal durant la inflamació perifèrica.

Aquests resultats preliminars suggereixen que els agonistes
opioides inhibeixen l’extravasació de plasma a nivell perifèric
per una acció doble: a) activant els RO-µ situats a nivell neuro-
nal i, com a conseqüència, reduint l’alliberament d’SP i d’altres
neurocinines capaces d’induir extravasació de plasma; i/o b)
activant RO-µ i � situats en els mastòcits o altres cèl·lules immu-
nes, i inhibint-ne la degranulació i, com a conseqüència, l’allibe-
rament d’histamina. Els nostres experiments indiquen que els RO
extraneuronals podrien tenir més rellevància a l’hora d’explicar
el mecanisme d’acció dels opioides sobre la inhibició de l’extra-
vasació de plasma durant els processos inflamatoris.
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Inhibició de l’extravasació de plasma pels opioides: possibles
mecanismes

En resum, podem concloure que el paper fisiològic que desen-
volupa el SOE durant els processos inflamatoris perifèrics no
està completament establert. Tanmateix sabem que, a nivell del
teixit inflamat, els opioides administrats exògenament indueixen
antinocicepció i inhibició de l’extravasació de plasma, unint-se a
RO perifèrics neuronals i extraneuronals. Aquest efecte estaria
mediat o es podria explicar per l’augment de l’expressió de RO en
les terminacions sensorials primàries, que s’indueix com a conse-
qüència de la inflamació. Per tant, pensem que, durant la infla-
mació, el SOE té un paper modulador del procés inflamatori
local. D’aquesta manera, la lesió inflamatòria alliberaria POE
(ß-endorfina, encefalines, dinorfina-A) que s’expressen en els
limfòcits i altres cèl·lules immunes. Aquests pèptids, en unir-se
als RO neuronals, disminuirien l’excitabilitat de les fibres afe-
rents sensorials inhibint alhora l’alliberament de neurocinines
(SP, CGRP). Com a conseqüència d’això, es produiria antinoci-
cepció i inhibició de l’extravasació de plasma. Els POE alliberats
de les cèl·lules immunes actuarien simultàniament sobre RO dels
mastòcits, impedint-ne la degranulació i el consegüent allibera-
ment d’histamina i serotonina, i reduint per tant l’extravasació
de plasma i l’edema. Aquests fets, si es demostra que són certs,
podrien elucidar el paper fisiològic del SOE durant processos
inflamatoris i explicar l’efecte antinociceptiu-antiinflamatori
dels opioides a nivell perifèric, obrint noves possibilitats
terapèutiques per al tractament del dolor inflamatori en humans.
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El treball experimental ha estat realitzat amb l’ajut de les
següents beques i ajudes: Generalitat de Catalunya
2001SGR00409 i Fundació La Marató de TV3, 2032/97,
Barcelona; CICYT, PM98-0155 i FIS, 00/0658, Madrid. 
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Efectes antinociceptius dels
cannabinoides i desenvolupament

de fenòmens de tolerància i 
dependència

Dr. R. Maldonado López
Universitat Pompeu Fabra 

Societat Catalana del Dolor

Els derivats de Cannabis sativa, com ara la marihuana i l'hai-
xix, són les drogues il·legals més àmpliament consumides pels
éssers humans.  En les preparacions de Cannabis sativa s'han
identificat una gran quantitat de components psicoactius, el
principal dels quals és el �9-tetrahidrocannabinol (THC). Els
components cannabinoides indueixen els seus efectes farmacolò-
gics activant dos receptors diferents que han estat identificats i
clonats: el receptor cannabinoide CB-1, principalment localitzat
en el sistema nerviós central (Devane et al., 1988), i el receptor
cannabinoide CB-2, localitzat en els teixits perifèrics, principal-
ment a nivell del sistema immune (Munro et al., 1993). Ambdós
són receptors de set dominis transmembrana units a G-proteïnes,
i a través d'aquestes proteïnes, l'activació del receptor cannabi-
noide produeix una inhibició de l'activitat adenilat ciclasa
(Howlett and Fleming, 1984). L'estimulació dels receptors canna-
binoides també modifica l'activitat d'altres sistemes de missat-
gers intracelulars, produint l'activació de MAP quinases
(Bouaboula et al., 1995) i la inhibició dels canals de calci (Felder
et al., 1992). El desenvolupament d'agonistes cannabinoides
sintètics potents i selectius, així com antagonistes cannabinoides
selectius, ha jugat un important paper en els recents progressos
obtinguts en la farmacologia cannabinoide.
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RESPOSTES ANTINOCICEPTIVES

Els agonistes cannabinoides CB-1 i CB-2 tenen efectes anti-
nociceptius en espècies animals diferents (ratolí, rata, conill, gat,
gos i mico) (Pertwee, 2001). Aquests efectes antinociceptius dels
cannabinoides s'han palesat en molts models de comportament
de nocicepció: els models tèrmics de la prova de retirada de la
cua (Buxbaum, 1972) i de la placa calenta (Buxbaum, 1972;
Martin, 1985, Hutcheson et al., 1998), els models mecànics que
mesuren les respostes motrius (Smith et al., 1998) o els reflexos
(Guilbert, 1981), les proves químiques de dolors abdominals
induïts per fenilbenzoquinona (Milne et al., 1979; Welch et al.,
1995), àcid acètic o àcid fòrmic (Bicher i Mechoulam, 1968) i els
models d'estimulació elèctrica de la pota (Weissman et al., 1982),
del nervi ciàtic (Bicher i Mechoulam, 1968) o de la polpa dental
(Kaymakcalan et al., 1974). Estudis electrofisiològics han confir-
mat àmpliament aquests efectes antinociceptius (Chapman et al.,
1999). L'activitat antinociceptiva del THC és particularment
intensa després de l'administració intravenosa. Administrat per
aquesta via, és tres vegades més potent que la morfina en la
prova de retirada de la cua (Martin, 1985). Els cannabinoides han
estat igualment efectius en diferents models de dolors inflamato-
ris, com la hiperàlgia induïda per carragenan (Mazzari et al.,
1996), capsaïcina (Li et al., 1999), formalina (Moss et Johnson,
1980; Calignano et al., 1998; Jaggar et al., 1998) i adjuvant de
Freund (Martin et al., 1999), i la inflamació de la bufeta induïda
per turpentina (Jaggar et al., 1998). Les dosis de cannabinoides
necessàries per reduir la hiperàlgia induïda per un procés infla-
matori són més baixes que les dosis efectives en altres models de
dolor (Li et al., 1999). D’acord amb aquest resultat, els cannabi-
noides tenen propietats antiinflamatòries en diversos models
experimentals (Pertwee, 2001). Tanmateix, altres estudis han
demostrat que l'eficàcia dels cannabinoides és similar sobre els
teixits inflamats que sobre els no inflamats (Smith et al., 1998),
tot i que la utilització d'una sola dosi de THC limita la interpre-
tació d'aquests últims resultats. Els agonistes cannabinoides han
demostrat també una gran eficàcia en els dolors d'origen neu-
ropàtic, com el dolor induït per la lligadura unilateral del nervi
ciàtic (Herzberg et al., 1997; Mao et al., 1995; Mao et al., 2000).
Així, a diferència dels opiacis, l'activitat antinociceptiva dels
cannabinoides en el dolor neuropàtic no ha disminuït després de
l'administració repetida de la droga i sembla ser independent de
l'activitat dels receptors NMDA, que és important per a l'even-
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tual desenvolupament de la tolerància als efectes antinociceptius
(Mao et al., 2000). La disponibilitat dels nous cannabinoides amb
propietats hidrosolubles i una potent activitat agonista facilita
les perspectives d'utilització d'aquests compostos en el tracta-
ment del dolor (Pertwee, 2000). 

Certes respostes farmacològiques com la hipotèrmia, la hipo-
locomoció i la catalèpsia podrien influir en els efectes antinoci-
ceptius dels agonistes cannabinoides. Tanmateix, diversos resul-
tats suggereixen que els efectes antinociceptius són independents
d'altres respostes comportamentals dels cannabinoides. Així, els
efectes hipotèrmics apareixen en dosis més elevades en ratolins
que els efectes antinociceptius. Aquestes dues respostes aparei-
xen en dosis similars en rates, però en aquesta espècie els canna-
binoides han demostrat efectes antinociceptius en diversos
models en què la temperatura corporal no influeix (models de
dolor mecànic i químic). Els efectes hipolocomotors i sobretot la
resposta catalèptica s'observen amb dosis més elevades en rates i
ratolins que els efectes antinociceptius (Pertwee, 2001). D'altra
banda, l'administració intratecal de cannabinoides indueix efec-
tes antinociceptius sense produir respostes motrius (Yaksh,
1981). A més, certes substàncies són capaces de bloquejar d'una
forma independent els efectes antinociceptius dels cannabinoi-
des sense modificar-ne els efectes motors o hipotèrmics, o vice-
versa (Smith et al., 1994; Meng et al., 1998; Thorat i Bhargava,
1984).

L'administració intratecal de l'antagonista CB-1 (SR
141716A) indueix efectes hiperàlgics en ratolins, cosa que sugge-
reix l'existència d'un tonus cannabinoide endogen a nivell espi-
nal que tindria efectes analgèsics (Richardson et al., 1998). Els
efectes hiperàlgics de l'SR 141716A s'han palesat igualment en
models de dolor neuropàtic (Herzberg et al., 1997) i en estudis
electrofisiològics de respostes de neurones nociceptives dorsals
de la medul·la espinal (Chapman, 1999). No obstant, l'SR
141716A no ha modificat la resposta nociceptiva en altres models
de dolor (Pertwee, 2001). D'altra banda, els estudis amb ratolins
knock-out deficients en receptors CB-1 no mostren modifica-
cions de les respostes nociceptives (Ledent et al., 1999) o fins i tot
mostren una hipoalgèsia en la prova de la formalina (Zimmer et
al., 1999). 

Els mecanismes supraespinals, espinals i perifèrics semblen
participar en els efectes antinociceptius dels cannabinoides.
Així, l'administració intracerebroventricular (Welch et al., 1995;
1998; Raffa et al., 1999), intratecal (Welch et al., 1995; Martin et
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al., 1999; Richardson et al., 1998) i local a nivell perifèric
(Richardson et al., 1998; Callignano et al., 1998) és capaç d'induir
respostes antinociceptives importants. L'administració local d'a-
gonistes cannabinoides a nivell de diferents estructures cerebrals
ha permès d’identificar les regions responsables d'aquestes res-
postes. Així, s'han observat respostes antinociceptives després de
l'administració de cannabinoides a nivell de la substància grisa
periaqüeductal (Lichtman et al., 1996, Martin et al., 1999), a la
zona rostroventromediana del bulb raquidi (Martin et al., 1998),
als nuclis submedià i posteromedià del tàlem (Martin et al.,
1996), al col·licle superior, als nuclis central i basolateral de l'a-
mígdala i la regió noradrenèrgica A5 (Martin et al., 1998; 1999).
Estudis d'autoradiografia (Mailleux i Vanderhaeghen, 1992;
Glass et al., 1997) i d'immunocitoquímica (Tsou et al., 1998) han
demostrat que aquestes regions cerebrals són riques en receptors
CB-1. Una part dels efectes antinociceptius centrals dels canna-
binoides sembla deguda a la modulació de l'activitat del sistema
inhibidor descendent (Meng et al., 1998; Hohmann et al., 1999).
Aquesta modulació ha estat demostrada en la zona rostroventro-
mediana del bulb raquidi, que conté el nucli de rafe magne, i que
actua per un mecanisme independent dels mecanismes opioides.
Així, un alliberament tònic dels cannabinoides endògens sembla
participar en l'activació del sistema inhibidor descendent a nivell
d'aquesta estructura cerebral (Meng et al., 1998). A nivell de la
substància gris periaqüeductal existeix igualment un allibera-
ment d'anandamida en el moment de l'estimulació nociceptiva
perifèrica que sembla participar en la inhibició de l'entrada dels
estímuls nociceptius (Walker et al., 1999). La porció dorsolateral
de la substància grisa periaqüeductal està implicada en aquesta
acció fisiològica dels cannabinoides endògens, una regió diferent
de la implicada en les accions dels opioides sobre aquesta estruc-
tura cerebral (Lichtman et al., 1996; Walker et al., 1999). Els can-
nabinoides podrien bloquejar les influències inhibidores que
exerceix el GABA sobre aquest sistema inhibidor descendent
mitjançant un mecanisme similar al descrit per als opioides
(Vaughan et al., 1999; 2000).

L'activitat antinociceptiva dels cannabinoides és reduïda tot i
que està preservada en rates espinalitzades, fet que demostra la
participació dels mecanismes espinals en aquesta resposta anti-
nociceptiva (Hohmann et al., 1999). Una activitat antinocicepti-
va dels agonistes cannabinoides ha estat igualment demostrada
en conills espinalitzats (Clarke et al., 2001). L'administració
intratecal d'agonistes cannabinoides bloqueja l'expressió de
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c-fos induïda a nivell de la medul·la espinal mitjançant un estímul
nociceptiu (Hohmann et al., 1999). Els receptors CB-1 es localit-
zen a les regions de l’asta dorsal de la medul·la espinal responsa-
bles de la transmissió nociceptiva (Hohmann et al., 1998) així com
en les neurones aferents primàries (Hohmann i Herkenham, 1999;
Ross et al., 1999). Tanmateix, només una minoria dels receptors
CB-1 està situada a les fibres aferents de diàmetre petit responsa-
bles de la transmissió del dolor, i una densitat més important dels
receptors es localitza en fibres de gran diàmetre responsables de
la transmissió no nociceptiva (Hohmann i Herkenham, 1998).
Segons aquesta hipòtesi, els receptors CB-1 a la medul·la espinal
estan colocalitzats d'una forma minoritària amb neuropèptids
implicats en la transmissió del dolor, com la substància P, el pèp-
tid relacionat amb el gen de la calcitonina, o la somatostatina
(Hohmann i Herkenham, 1999). Aquesta colocalització és diferent
de la dels receptores opioides mu, que estan majoritàriament loca-
litzats a les neurones que allotgen també la substància P (Minami
et al., 1995). Malgrat aquesta localització dels receptors, els can-
nabinoides són més eficaços per inhibir la transmissió de les
fibres nociceptives de diàmetre petit (fibres C) que la de les fibres
de calibre més gran (Strangman i Walker, 1999), i podrien dismi-
nuir l'alliberament dels neurotransmissors responsables de la
transmissió del dolor, com la substància P o el pèptid relacionat
amb el gen de la calcitonina (Pertwee, 2001). Els cannabinoides
inhibeixen d'una forma selectiva el fenomen de "wind-up" a nivell
de la banya dorsal de la medul·la espinal, a diferència de la mor-
fina, que no modifica el "wind-up" si no és després de l'adminis-
tració de dosis que modifiquen igualment la transmissió de les
fibres nociceptives C (Strangman i Walker, 1999). El fenomen de
"wind-up" és molt important per a l'aparició de la hiperalgèsia i
l'al·lodínia. Els receptors cannabinoides CB-1 es troben igual-
ment a nivell de les terminacions perifèriques de les neurones afe-
rents primàries i s'han demostrat els mecanismes de transport
anterògrad entre les arrels dorsals i les terminacions perifèriques
(Hohmann i Herkenham, 1999).

Els receptors CB-1 estan implicats d'una forma selectiva en
els mecanismes espinals i supraespinals responsables de les res-
postes antinociceptives dels cannabinoides. Així, l'antagonista
cannabinoide CB-1 SR 141716A bloqueja els efectes antinocicep-
tius dels cannabinoides en diferents models de dolor tèrmic,
mecànic o químic (Pertwee, 2001). L'administració d'oligonu-
cleòtids contra el receptor cannabinoide CB-1 (Edsall et al.,
1996) i l'administració central de toxina pertussis (Raffa et al.,
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1999) són igualment capaces de bloquejar les respostes antinoci-
ceptives dels cannabinoides. D'altra banda, els efectes antinoci-
ceptius dels cannabinoides en els models de dolor tèrmic són
suprimits en ratolins knock-out deficients en receptors CB-1
(Ledent et al., 1999; Zimmer et al., 1999). Tanmateix, el THC fou
encara efectiu en el model de retirada de la cua en ratolins defi-
cients en receptor CB-1 (Zimmer et al., 1999). El mecanisme d'ac-
ció antinociceptiu dels cannabinoides implica, almenys en part,
una via de senyalització intracel·lular independent de l'adenilat
ciclasa perquè els inhibidors o activadors de la proteïna quinasa
A no han modificat aquesta resposta (Cook et al., 1995). Altres
sistemes de neurotransmissió, com el sistema dopaminèrgic
(Carta et al., 1999) o el sistema glutamatèrgic (Richardson et al.,
1998), podrien igualment participar en els efectes antinociceptius
centrals dels cannabinoides.

Altres receptors diferents del receptor CB-1 podrien partici-
par en els efectes antinociceptius dels cannabinoides a nivell del
sistema nerviós central. Així, l'eficàcia de l'SR 141716A per blo-
quejar l'antinocicepció induïda per l'administració intratecal
dels cannabinoides és variable en funció de l'agonista utilitzat
(Welch et al., 1998). D'altra banda, mecanismes diferents semblen
estar implicats en les respostes antinociceptives induïdes per
l'administració supraespinal (Raffa et al., 1999) o intratecal
(Smith et al., 1994; Welch, 1993; Welch et al., 1995; Pugh et al.,
1997) de THC, anandamida o agonistes cannabinoides sintètics.

A nivell perifèric, els receptors CB-1 i CB-2 semblen jugar un
paper fisiològic en el control del dolor. Així, s'ha demostrat un
alliberament d'anandamida i palmitoiletanolamina en el cas de
dolor d'origen inflamatori induït per la formalina. Aquests can-
nabinoides endògens semblen jugar un paper sinèrgic d'inhibició
dels estímuls nociceptius a aquest nivell perifèric. A més, l'admi-
nistració local en els teixits inflamats d'antagonistes selectius
dels receptors CB-1 (SR 141716A) i CB-2 (SR 144528) indueixen
efectes hiperalgèsics en aquest model de dolor inflamatori
(Calignano et al., 1998). Un altre estudi ha demostrat també efec-
tes hiperalgèsics de l'SR 141716A en la prova de la formalina
(Strangman et al., 1998). D'altra banda, l'administració local a
nivell dels teixits perifèrics d'SR 141716A bloqueja els efectes
antinociceptius del THC en la inflamació induïda per capsaïcina
(Ko i Woods, 1999). Segons aquests resultats, un agonista selec-
tiu de receptors CB-2, l’HU-308, indueix efectes antinociceptius
en la prova de la formalina que són bloquejats per l'antagonista
selectiu de receptors CB-2, l'SR 144528 (Hanus et al., 1999).
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Aquest agonista cannabinoide CB-2 manca d'efecte antinocicep-
tiu en models de dolor que posen en joc mecanismes centrals
(Hanus et al., 1999). El cannabinoide endogen palmitoiletanola-
mina indueix igualment efectes antinociceptius que semblen ser
de naturalesa perifèrica en models de dolor visceral i inflamato-
ri (Jaggar et al., 1998). Tanmateix, el paper dels receptores can-
nabinoides perifèrics en el control del dolor ha estat recentment
qüestionat. Així, Beaulieu et al. (2000) no han observat modifi-
cacions del llindar nociceptiu en la prova de la formalina després
de l'administració d'antagonistes selectius de receptors CB-1 o
CB-2. Tampoc han observat alliberament d'anandamida o de pal-
mitoiletanolamina després de la inducció d'un dolor inflamatori
per formalina. 

El mecanisme implicat en els efectes antinociceptius de l'a-
nandamida sembla ser diferent en part del mecanisme d'acció
antinociceptiu d'agonistes cannabinoides exògens. Així, l'SR
141716A no bloqueja els efectes antinociceptius de l'anandamida
en certs models de dolor tèrmic (Adams et al., 1998) o mecànic
(Smith et al., 1998). L'anandamida és fins i tot capaç de dismi-
nuir la potència antinociceptiva del THC (Welch et al., 1995).
D'altra banda, els efectes antinociceptius de l'anandamida no se
suprimeixen en els ratolins knock-out deficients en receptors
CB-1: en aquests ratolins knockout, l'anandamida és capaç d'es-
timular l'enllaç de GTP�S mitjançant un mecanisme indepen-
dent de receptors CB-1 i CB-2 (Di Marzo et al., 2000). Els recep-
tors vanil·loides han estat recentment implicats en certes respos-
tes farmacològiques de l'anandamida, com els efectes vasodilata-
dors, i podrien igualment estar implicats en les seves accions
antinociceptives (Smart et al., 2000). 

INTERACCIONS ENTRE ELS CANNABINOIDES I ELS
OPIOIDES A NIVELL DE LA NOCICEPCIÓ

Els cannabinoides i els opioides indueixen certes respostes
farmacològiques comunes, com ara l'antinocicepció, la hipotèr-
mia, la disminució de l'activitat locomotriu, la hipotensió i la
inhibició de la motricitat intestinal (Manzanares et al., 1998).
S'han descrit interaccions agudes entre aquests dos sistemes
sobretot a nivell de les respostes antinociceptives. Els antagonis-
tes opioides són capaços de bloquejar les respostes antinocicepti-
ves induïdes pels cannabinoides en certes condicions experimen-
tals. Diversos estudis han observat que la naloxona, un antago-
nista no selectiu sinó preferencial dels receptors opioides mu, no
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bloqueja els efectes antinociceptius del THC i d'altres agonistes
cannabinoides sobretot en els models de dolor tèrmic (Martin,
1985; Welch, 1993; Vivian et al., 1998; Meng et al., 1998;
Calignano et al., 1998). Tanmateix, en altres estudis que han uti-
litzat dosis extremadament elevades de naloxona (fins a 10
mg/kg) han estat capaços de bloquejar les respostes antinocicep-
tives dels cannabinoides en models de dolor tèrmic o mecànic
(Welch, 1993; 1994; Reche et al., 1996). La utilització d'antago-
nistes selectius de receptors opioides mu, delta i kappa ha permès
d’estudiar la participació selectiva de cada tipus de receptor.
L'administració d'antagonistes de receptors opioides kappa
(Smith et al., 1994b; Reche et al., 1996; Pugh et al., 1996; 1997;
Mason et al., 1999), d'oligonucleòtids contra aquests receptors
kappa (Pugh et al., 1995; Rowen et al., 1998) o anticossos contra
les dinorfines (Pugh et al., 1996; 1997) disminueix les respostes
antinociceptives dels cannabinoides. Els receptors opioides
kappa semblen participar en els efectes antinociceptius dels can-
nabinoides a nivell espinal però no estan implicats en les respos-
tes supraespinals (Reche et al., 1996a; 1996b). L'administració
d'antagonistes selectius de receptors opioides mu suggereix que
aquests receptors participen en els efectes antinociceptius dels
cannabinoides a nivell supraespinal (Reche et al., 1996a; 1996b).
Tanmateix, les respostes antinociceptives induïdes pels agonistes
cannabinoides i opioides a nivell espinal en conills semblen ser
completament independents. D'altra banda, les respostes antino-
ciceptives del THC en models de dolor tèrmic no han estat modi-
ficades en ratolins knock-out deficients en receptors opioides
mu, delta o kappa (Ghozland et al., 2000). Malgrat l'absència de
modificacions de les respostes del THC després de la supressió
d'un sol receptor opioide, s'ha observat una lleugera disminució
dels efectes antinociceptius del THC en la prova de retirada de la
cua en ratolins knock-out deficients en preproencefalina
(Valverde et al., 2000). Les dosis dels antagonistes opioides utilit-
zades per als estudis farmacològics són en general bastant eleva-
des, cosa que podria explicar la contradicció aparent entre els
resultats obtinguts utilitzant ratolins knock-out o antagonistes
opioides selectius.

S'ha descrit igualment una sinergia entre els efectes antinoci-
ceptius induïts per diferents opioides, incloent-hi la morfina, i els
cannabinoides (Welsh i Stevens, 1992; Welch et al., 1995; Pugh et
al., 1996; 1997; Smith et al., 1998; Welsh i Eads, 1999). Aquesta
sinergia ha estat observada després de la utilització de la via

298 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



intratecal (Welsh i Stevens, 1992; Welch et al., 1995; Pugh et al.,
1996; 1997), intracerebroventricular (Welch et al., 1995), parente-
ral (Smith et al., 1998) i oral (Smith et al., 1998). La morfina
indueix els seus efectes antinociceptius mitjançant l'activació de
receptors opioides mu (Matthes et al., 1996). Tanmateix, la faci-
litació pel THC d'efectes antinociceptius de la morfina posa en
joc la participació d'altres receptors opioides diferents, els recep-
tors delta i kappa (Pugh et al., 1996). Això podria tenir un impor-
tant interès terapèutic. Un estudi més recent ha demostrat igual-
ment que els receptors opioides delta estan implicats en la facili-
tació induïda pel THC sobre les respostes antinociceptives dels
opioides, però no han observat una participació dels receptors
opioides kappa en aquesta interacció (Cichewicz et al., 1999).

L'administració intratecal aguda de THC i d'altres agonistes
cannabinoides augmenta l'alliberament de les dinorfines in vivo
a nivell de la medul·la espinal (Pugh et al., 1996; 1997; Mason et
al., 1999a; 1999b; Welsh i Eads, 1999). Aquestes dinorfines sem-
blen jugar un paper important en la iniciació dels efectes antino-
ciceptius dels cannabinoides a nivell espinal (Pugh et al., 1997;
Mason et al., 1999). En el cas del THC, un alliberament espinal de
dinorfina A participa en les seves accions antinociceptives (Pugh
et al., 1996), mentre que la dinorfina B seria responsable dels
efectes del CP55,940, un altre agonista cannabinoide (Pugh et al.,
1997). Tanmateix, l'anandamida no és capaç d'induir un allibe-
rament de dinorfines a nivell del sistema nerviós central (Houser
et al., 2000). S'ha observat un augment dels índexs d'RNAm res-
ponsable de la síntesi de prodinorfina i de proencefalina a nivell
de la medul·la espinal i de certes estructures cerebrals com l'hi-
potàlem, després de l'administració repetida de THC (Corchero et
al., 1997). D'altra banda, l'administració sistèmica aguda de THC
és capaç d'augmentar l'alliberament de les encefalines endògenes
in vivo a nivell del nucli accumbens (Valverde et al., 2001). 
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TOLERÀNCIA

Durant l'administració repetida de diferents agonistes canna-
binoides s'ha observat una tolerància per a la major part de les
seves respostes farmacològiques en diverses espècies animals
(rosegador, colom, gos i mico). La tolerància s'ha observat per als
efectes de cannabinoides sobre la nocicepció (Martin, 1985;
Hutcheson et al., 1998), l'activitat locomotriu (Magour et al.,
1977; Karler et al., 1984; Abood et al., 1993; Hutcheson et al.,
1998), la hipotèrmia (Thompson et al., 1974; Hutcheson et al.,
1998), la catalèpsia (Pertwee, 1974), la interrupció d'una respos-
ta condicionada (Kosersky et al., 1974; Lamb et al., 2000), la
motilitat gastrointestinal (Anderson et al., 1974), el pes corporal
(Hutcheson et al., 1998), els efectes cardiovasculars (Birmighan,
1973; Adams et al., 1976), l'activitat anticonvulsiva (Colasanti et
al., 1982), l'atàxia (Martin et al., 1976) i l'alliberament de corti-
coides (Miczek i Dihit, 1980). La instauració de la tolerància és
extremadament ràpida per a la major part de respostes, i la sego-
na administració d'un agonista cannabinoide indueix ja una res-
posta farmacològica molt inferior a la induïda per la primera
administració (McMillan et al., 1971; Abood i Martin, 1992). Al
grau màxim de tolerància s'hi arriba bastant ràpidament, i
aquesta tolerància no augmenta més en cas de tractament pro-
longat. Així, la tolerància observada després de 7 administra-
cions d'una dosi elevada de THC (10 mg/kg) fou més important
que l'observada després de 13 injeccions de la mateixa dosi (Bass
i Martin, 2000). Cal esmentar que les dosis d'agonistes cannabi-
noides utilitzades per desenvolupar una tolerància en animals
d'experimentació són habitualment molt elevades, i no són en
absolut comparables a les dosis consumides per l'home.

La tolerància als efectes farmacològics dels cannabinoides
sembla ser d'origen farmacodinàmic. Poden participar igualment
modificacions farmacocinètiques (absorció, distribució, metabo-
lisme i excreció), però el seu paper sembla ser menor (Dewey et
al., 1973; Martin et al., 1976; Magour, 1977). S'ha descrit una dis-
minució de la quantitat de receptors cannabinoides CB-1 (Bmax)
en certes estructures cerebrals, com l'estriàtum i el sistema lím-
bic, després de l'administració crònica de cannabinoides (Oviedo
et al., 1993; Rodriguez de Fonseca et al., 1994). Tanmateix, altres
estudis no han trobat modificacions (Abood et al., 1993) i un aug-
ment de la quantitat de receptors CB-1 ha estat igualment des-
crit a nivell de l'hipocamp i del cerebel després de l'administra-
ció crònica de cannabinoides (Romero et al., 1995). 
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DEPENDÈNCIA

Dependència física i síndrome d'abstinència

No s'han observat signes somàtics d'abstinència espontània
després de l'administració crònica de THC, fins i tot amb la uti-
lització de dosis molt elevades, en rosegador, colom, gos o mico
(McMillan et al., 1970; 1971; Dewey, 1972; Chesher i Jackson,
1974; Harris et al., 1974; Leite i Carlini, 1974; Diana et al., 1998).
Tanmateix, l'administració de l'antagonista dels receptors CB-1,
l'SR 141716A, pot desencadenar una síndrome d'abstinència físi-
ca en animals (ratolí, rata i gos) que han rebut un tractament crò-
nic amb dosis elevades de THC. Aquesta abstinència es caracte-
ritza en rosegadors per la presència de diversos signes somàtics i
l'absència de signes vegetatius. Els signes característics de l'abs-
tinència en rosegadors són moviments estereotípics, tremolors a
les potes, atàxia, tremolors generals, postura anormal, ptosi,
piloerecció, masticació, disminució de l'activitat locomotriu,
esgarrapament, fregament vigorós i llepades (Tsou et al., 1995;
Aceto et al., 1996; 2001; Hutcheson et al., 1998; Cook et al., 1998;
Ledent et al., 1999; Tzavara et al., 2000). En aquesta síndrome cal
subratllar la incidència important de signes associats a proble-
mes de coordinació motriu (Hutcheson et al., 1998; Tzavara et al.,
2000). S'han descrit certes manifestacions vegetatives d'abs-
tinència cannabinoide en gossos després de l'administració d'SR
141716A. Així, en aquesta espècie animal l'abstinència es carac-
teritzà per presència de diarrea, vòmits, salivació, tremolors,
inquietud i disminució de la interacció social (Lichtman et al.,
1998). L'administració d'SR 141716A és igualment capaç d'inte-
rrompre un comportament operant en rates dependents del THC,
cosa que podria ser una manifestació d'un estat de malestar i
disfòria en cas d'abstinència (Beardsley i Martin, 2000). És
important ressaltar que les dosis de THC necessàries per induir
un estat de dependència són extremadament elevades i en cap cas
comparables a les utilitzades durant el consum humà. Les dosis
utilitzades en la major part dels estudis en rosegadors oscil·len
normalment entre 10 i 100 mg/kg per dia per obtenir una síndro-
me d'abstinència severa (Tsou et al., 1995; Aceto et al., 1996;
2001; Hutcheson et al., 1998; Cook et al., 1998; Ledent et al.,
1999; Tzavara et al., 2000). Si es considera que el consum d'una
cigarreta de marihuana representa una dosi aproximada d'entre
30 i 100 microgr/kg de THC (Tanda et al., 2000), les dosis utilit-
zades per induir una dependència en rosegadors són equivalents
a un consum d'entre 300 i 1000 porros al dia.
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La síndrome d'abstinència dels cannabinoides està associada
a modificacions en els mecanismes de senyalització intracel·lular
a nivell del cerebel (Hutcheson et al., 1998). Així, s'ha demostrat
una correlació entre l'activitat de la via de senyalització de l'a-
denilat ciclasa a nivell del cerebel i l'expressió de signes somàtics
d'abstinència dels cannabinoides (Tzavara et al., 2000). D'altra
banda, s'ha observat un augment de l'alliberament de CRF acom-
panyat d'una activació de fos a nivell del nucli central de l'amíg-
dala durant l'abstinència dels cannabinoides (Rodriguez de
Fonseca et al., 1997). Aquesta modificació endocrina podria estar
associada a un estat de disfòria o malestar en l'abstinència de
cannabinoide. Segons aquesta hipòtesi, s'ha descrit una disminu-
ció de l'activitat dopaminèrgica mesolímbica en l'abstinència de
cannabinoide (Diana et al., 1998). No obstant, la modificació de
l'activitat dopaminèrgica no sembla participar en l'expressió de
les manifestacions somàtiques de la síndrome d'abstinència can-
nabinoide (Sañudo-Peña et al., 1999). Els receptors CB-1 són res-
ponsables de les manifestacions somàtiques de l'abstinència can-
nabinoide segons han demostrat els estudis farmacològics i la
utilització de ratolins knock-out deficients en aquests receptors. 

S'han descrit interaccions bidireccionals entre la dependència
dels cannabinoides i dels opioides. Així, l'administració de l'an-
tagonista cannabinoide SR 141716A és capaç de desencadenar
certes manifestacions de comportament i endocrines d'abstinèn-
cia opioide en animals dependents de la morfina (Navarro et al.,
1998). De la mateixa manera, la naloxona és capaç de precipitar
certes manifestacions de comportament d'abstinència en animals
dependents d'agonistes cannabinoides (Kaymakcalan et al.,
1977; Navarro et al., 1998). Tanmateix, la severitat de l'abstinèn-
cia en aquestes dues condicions experimentals ha estat més feble
que l'abstinència produïda per l'antagonista homòleg de cada
sistema: administració d'SR 141716A en rates dependents dels
cannabinoides i administració de naloxona en rates dependents
de la morfina (Navarro et al., 1998). D’acord amb aquest resultat,
s'ha observat una disminució important de la severitat de la sín-
drome d'abstinència de morfina en ratolins knock-out deficients
en receptor CB-1 cannabinoide (Ledent et al., 1999). D'altra
banda, l'administració de THC (Hine et al., 1975a; 1975b) o d'a-
nandamida (Vela et al., 1995) disminueix la severitat de la sín-
drome d'abstinència opioide. No obstant, les estructures cere-
brals implicades en els fenòmens d'abstinència de cannabinoides
i d'opioides semblen ser diferents. El locus ceruli i altres estruc-
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tures com la substància grisa periaqüeductal representen el subs-
trat neurobiològic de la dependència física dels opioides
(Maldonado et al., 1992). El cerebel sembla jugar un paper
important en l'expressió de la dependència dels cannabinoides
(Hutcheson et al., 1998 ; Tzavara et al., 2000).

Efectes reforçants

Un mètode àmpliament utilitzat per mesurar els efectes
reforçants d'una droga és el model de condicionament espacial.
En aquest model, els efectes motivacionals d'una molècula són
associats a un compartiment d'un laberint experimental. Els
efectes reforçants d'una droga es manifestaran mitjançant la
presència d'una preferència pel compartiment associat a aquesta
molècula. En canvi, els efectes d'aversió a una droga es manifes-
taran mitjançant l'evitació del compartiment associat a la matei-
xa. L'administració d'agonistes cannabinoides indueix en gene-
ral efectes d'aversió en aquesta prova de condicionament espa-
cial (Parker i Gillies, 1995; McGregor et al., 1996; Sañudo-Peña
et al., 1997; Chaperon et al., 1998; Hutcheson et al., 1998; Mallet
et Beninger, 1998). Els efectes d'aversió dels cannabinoides són
bloquejats per l'administració de l'antagonista SR 141716A.
Aquest antagonista CB-1 és també capaç de bloquejar l'adquisi-
ció d'una preferència de lloc induïda per altres drogues, com la
cocaïna o la morfina, o per estímuls naturals com l'alimentació
(Chaperon et al., 1998). L'SR 141716A pot induir una preferència
de lloc en certes condicions experimentals (Sañudo-Peña et al.,
1997), però altres estudis no han pogut trobar aquesta resposta
de l'antagonista CB-1 (Hutcheson et al., 1998). S'han observat
igualment efectes reforçants de cannabinoides en aquesta prova
utilitzant dosis més baixes que les que indueixen efectes disfò-
rics, i permetent a les rates disposar d'un període de 24 h lliure
de drogues entre cada condicionament (Lepore et al., 1995). Un
altre procediment utilitzat per revelar els efectes reforçants dels
cannabinoides en aquest model ha consistit en evitar els efectes
aversius de la primera exposició a la droga. Així, només els rato-
lins que han rebut una primera administració de THC a la gàbia
d'estabulació presentaran una preferència de lloc pel comparti-
ment en què han rebut les administracions successives de THC
(Valjent i Maldonado, 2000). L'administració de l'antagonista SR
141716A després de cada període de condicionament al THC no
ha modificat la preferència de lloc en aquesta prova. Aquesta
injecció d'SR 141716A limita la duració dels efectes del THC al
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període de condicionament i mostra que la llarga semivida del
THC no és important per revelar un condicionament de lloc
(Valjent i Maldonado, 2000).

Les propietats reforçants dels cannabinoides han estat igual-
ment observades en la prova d'autoestimulació intracranial en
dosis similars a les utilitzades per induir una preferència de lloc
condicionada (Gardner et al., 1988). 

La capacitat d'una substància d'induir un comportament
d'autoadministració pot ser igualment estudiada en animals
d'experimentació. Aquestes tècniques d'autoadministració són
d'una gran validesa per conèixer la capacitat d'una substància
d'induir una conducta addictiva en l'home. Són les úniques tèc-
niques que permeten avaluar directament les propietats
reforçants d'una molècula. Diversos estudis han demostrat que el
THC no indueix un comportament d'autoadministració en cap
espècie animal (Kaymackcalan, 1973; Pickens et al., 1973;
Corcoran i Amit, 1974; Harris et al., 1974; Leite i Carlini, 1974;
Carney et al., 1977; Van Ree et al., 1978; Gardner i Lowinson,
1991; Mansbach et al., 1994) i no és capaç de restablir un com-
portament d'autoadministració que hagi estat après per a altres
drogues d'abús (Harris et al., 1974; Carney et al., 1977; Mansbach
et al., 1994). S'han postulat moltes hipòtesis per explicar l'absèn-
cia d'autoadministració de THC: (1) llarga semivida plasmàtica,
(2) l'aparició d'efectes psicotròpics no és immediata, (3) predomi-
nança d'efectes d'aversió en animals, (4) menor capacitat que
altres drogues d'abús d'induir fenòmens de recompensa (Gardner
i Lowinson, 1991; Martellotta et al., 1998). Les propietats farma-
cocinètiques del THC semblen jugar un paper important en
aquest model experimental. Així, el WIN 55,212-2, un agonista
cannabinoide que té una semivida més curta que el THC, és auto-
administrat en ratolins (Martellotta et al., 1998). El CP55,940, un
altre agonista cannabinoide, és capaç d'induir un comportament
d'autoadministració directament a nivell del ventricle lateral en
rates (Braida et al., 2001). L'autoadministració de CP55,940 és
bloquejada per l'SR 141716A, però també per l'antagonista
opioide naloxona (Braida et al., 2001). D'altra banda, un estudi
recent ha demostrat que micos que han après un comportament
d'autoadministració de cocaïna podran aprendre a autoadminis-
trar-se una dosi baixa de THC, comparable a la utilitzada en
l'home (2-4 microg/kg) (Tanda et al., 2000). No obstant, el com-
portament, i fins i tot l'estat funcional dels circuits de recompen-
sa, és diferent en els animals que s'autoadministren prèviament
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cocaïna que en els animals no experimentats en l'autoadminis-
tració. Aquests animals no experimentats no són capaços d'a-
prendre un comportament d'autoadministració de THC. 

Els efectes reforçants de les drogues i d'altres estímuls han
estat associats a un alliberament de dopamina en certes estruc-
tures límbiques, particularment amb l'alliberament de aquest
neurotransmissor en el "shell" del nucli accumbens. Estudis bio-
químics han demostrat que els cannabinoides són capaços d'alte-
rar el metabolisme de la dopamina a nivell del sistema límbic
(Navarro et al., 1993). Estudis més recents han utilitzat la tècni-
ca de la microdiàlisi in vivo per demostrar un augment de l'alli-
berament de dopamina a nivell del "shell" del nucli accumbens
després d'una administració aguda de THC (Tanda et al., 1997).
Els cannabinoides són igualment capaços d'augmentar l'activitat
de les neurones dopaminèrgiques mesolímbiques (Gessa et al.,
1998; Gessa et Diana, 2000). D'altra banda, s'ha observat una
disminució de l'activitat de les neurones mesolímbiques en la sín-
drome d'abstinència cannabinoide (Diana et al., 1998). Aquesta
disminució de l'activitat dopaminèrgica mesolímbica s'ha obser-
vat igualment en l'abstinència d'altres drogues d'abús i s'ha asso-
ciat a un estat d'aversió/disfòric. Els antagonistes opioides blo-
quegen els efectes dels cannabinoides sobre l'alliberament de
dopamina en el "shell" del nucli accumbens (Tanda et al., 1997) i
sobre l'activació de circuits de recompensa de la via mesolímbica
(Gardnet et Lowinson, 1991). Tanmateix, altres autors han
demostrat que la naloxona no fou capaç de bloquejar l'augment
de l'activitat elèctrica de les neurones dopaminèrgiques de la via
mesolímbica (French, 1997; Gessa et Diana, 2000) i de la via
nigroestriada (Gessa et Diana, 2000) induïda per l'administració
de THC.
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El dolor dels ancians i el seu 
abordatge interdisciplinar

Dr. S. Esteban Moreno
Director Mèdic

Fundació Privada President Torres Falguera

Centre de Tractament del Dolor. Terrassa

La gerontologia es pot definir com l’estudi de l’envelliment,
mentre que la medicina geriàtrica és una disciplina destinada a
l’assistència mèdica de les persones ancianes. Aquest capítol pre-
sentarà una perspectiva de la vellesa des d’un punt de vista
mèdic, tot posant èmfasi en el maneig del dolor en aquesta pobla-
ció.

El segle XX està marcat per un creixement sense precedents
de la població major de 60 anys en relació amb el pobre creixe-
ment demogràfic i, com a conseqüència , es produeix un envelli-
ment poblacional amb inversió de la proporció entre joves i vells,
anomenat per Ferrell “l’imperatiu geriàtric”.

A principis del segle XX, la relació entre joves i vells era de 6
a 1, i a l’inici del segle XXI la relació és de 6 joves per 12 ancians.
En els darrers trenta anys la seqüència d’escola, feina i jubilació
s’ha convertit en l’experiència normal de la majoria de treballa-
dors. Aquesta explosió demogràfica preocupa profundament
totes les persones que tenen responsabilitats tant en l’àmbit sani-
tari com en les àrees socials, econòmiques i polítiques, i ha esti-
mulat el desenvolupament de la gerontologia i la medicina gerià-
trica com a especialitats i la necessitat, per a molts metges i altres
professionals de la salut relacionats amb la tercera edat, d’am-
pliar els seus coneixements en aquest camp.

CAPÍTOL XXIII
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BIOLOGIA DE L’ENVELLIMENT

L’envelliment és un misteri. És un procés molt poc entès que
converteix adults sans en persones amb les reserves disminuïdes
en molts sistemes fisiològics, amb un creixement exponencial i
amb vulnerabilitat per a patir malalties que poden portar a la
mort. Es tracta d’un procés biològic global caracteritzat per una
evolució progressiva, pronosticable i inevitable d’un organisme
fins a la mort.

1. El patró general de l’envelliment és similar en tots els
mamífers.

2. L’envelliment es troba determinat pels gens de l’individu.
L’ancianitat, des del punt de vista de l’edat, estaria dividida

en (2):
Presenescència: Època de transició de 45 a 60

Època de calma de 60 a 75-80

Vellesa: Època activa de 80 a 90
Època senil de 90 a.......

DEMOGRAFIA I EPIDEMIOLOGIA DE LA TERCERA
EDAT

L’esperança de vida i el nombre proporcional de població que
aconsegueix arribar a la tercera edat varia segons el punt del glo-
bus en què ens trobem (1,14,16). En els països industrialitzats
l’esperança de vida augmenta i, fins i tot en poblacions desenvo-
lupades on la mitjana de vida es més baixa, la població aconse-
gueix viure més anys. Existeix un consens sobre que el segment
que creix més ràpidament és el dels majors de 80 anys.

Alguns percentatges de població de més de 60 anys per països:
Suècia 22,8%, Itàlia 20,8%, Regne Unit 20,7%, Alemanya 20,6%,
Suïssa 19,7%, França 19,4%, Espanya 19,0%, Finlàndia 18,7%,
Holanda 17,6%, Japó 17,2%, USA 16,9%.

La població espanyola de més de 60 anys l’any 2010 assolirà
una xifra de més de 8.364.850, si es mantenen les taxes de nata-
litat i mortalitat actuals. La població de més de 65 anys suposarà
el 20% del total.

Les comunitats autònomes de major creixement previst són
Madrid, Canàries i País Basc, i les de menor creixement, Castella
- La Manxa i Extremadura. Catalunya està a prop de la comuni-
tat de més creixement, ja que es preveu una disminució, per
retorn de la immigració, a la seva regió d’origen (1,16).
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INDICADORS SANITARIS: Algunes xifres:(1)
- L’esperança de vida en néixer a Catalunya l’any 1998 era de

75,2 per a l’home i de 82,7 per a la dona.
- El 2001 l’esperança de vida després dels 65 anys és de 15 a

l’home i de 20 a la dona.
- Malalties cròniques fortament associades a l’edat: reumatis-

me, 41% en els homes i 58% en dones, i en ordre decreixent,
bronquitis, hipertensió arterial, cefalees, cardiopaties, coles-
terolèmia, problemes digestius, de boca, de peus, psíquics. La
incontinència urinària i el restrenyiment són problemes difí-
cils de resoldre.

- Els accidents domèstics són més freqüents en la dona, mentre
que al carrer predominen els homes.

- Dies de llit, durant les dues darreres setmanes: 6,5% homes i
8,4% dones.

- El consum de medicaments és molt superior en les persones de
més de 65 anys que en la resta de la població. La taxa per a la
població general: 41,8% persones que han consumit algun
medicament en els darrers 15 dies; i per a la població de més
de 65 anys: 62,6% en els homes i 73,4% les dones. Els medica-
ments més usats són els indicats per a la hipertensió i el dolor.

- La població general visita el metge un 39,8%, mentre que la
població de més de 65 anys visita el metge entre el 53%
(homes) i el 58,5% (dones).

- Morbilitat hospitalària: les persones de més de 65 anys consu-
meixen progressivament més estades hospitalàries; el 1978
eren del 24%, i el 1988 del 36%.

- Les taxes de malalties considerades més freqüents ho són
entre tres i cinc vegades més en la població considerada, i a
partir dels 75 anys experimenten un fort increment.

- Mortalitat. Des de 1975 s’ha mantingut estable i les causes
més freqüents són: malalties cardiovasculars, tumors malig-
nes i malalties digestives. Altres estudis destaquen la major
mortalitat masculina associada al tabac, i molt destacada la
mortalitat a causa de diabetis.

- Les discapacitats afecten una gran part de la població, segons
l’INE de 1987, per als majors de 65 anys.

- Vista: 9%.
- Oïda: 9%, a partir dels 80 anys arriba al 20%.
- Parlar: menys de 1%.
- Comunicació: 1%.
- Assistència personal: 5%.
- Caminar: 11%.
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- Pujar escales: 21%.
- Córrer: 52%.
- Sortir de casa: 12%, a partir de 84 anys el 42%.
- AVD: 10%.
- Conducta amb un mateix: 1%, a partir de 85 anys 6%.
- Conducta amb els altres: 3%.
- Ambientals: 2%.
- Salut dental: 33%.
Altres autors relaten que un 25 a 50% de la població anciana

pateix dolor. El 1985 es va calcular que un 20% de la població de
més de 65 anys es trobava limitada per a les activitats de la vida
diària. La causa predominant és la musculosquelètica. Podem dir
que hi ha una afectació d’un 80% en població major de 65 anys.
Un 80% de pacients amb càncer té dolor. Moltes altres malalties
que cursen amb dolor afecten la població anciana: herpes zòster,
artritis de la temporal, polimiàlgia reumàtica, etc. La nostra
experiència personal en una comunitat de 144 residents és que un
60% refereixen dolor lleu - moderat i un 6% dolor intens.

Les activitats de la vida diària entre els majors de 65 anys es
consideren bàsiques i quan les dificultats es combinen entre si
creen problemes molt greus: el 50% té algun dèficit i el 15% és
absolutament incapaç de realitzar-les i necessita ajuda total. A
partir dels 85 anys només el 50% de la població pot valer-se per
si mateixa.

L’EVOLUCIÓ DE L’ANCIÀ

L’esperança de vida s’està acostant a l’esperança teòrica de
màxima supervivència, amb una qualitat i una vida activa molt
bones (5,12), però un problema addicional s’està presentant: l’a-
parició de l’ancià fràgil, que es caracteritza pels següents trets:

Ancià fràgil 
Edat avançada (més de 80 anys)
Patologia crònica invalidant. (AVCA. IAM, Parkinson,
EPOC, caigudes)
Viu sol - Viduïtat en el darrer any
Problemes socials amb repercussió
Hospitalització recent (en els darrers tres mesos)
Polifarmàcia (més de 5 fàrmacs)
Canvi de domicili freqüent 
Incapacitat funcional per altres causes
Incapacitat per a utilitzar diners, agafar l’autobús, trucar
per telèfon
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Deteriorament cognitiu i/o depressió
Economia insuficient

Aspectes de gran influència general en la vida de l’ancià (4,6,9).

L’ancià té poca relació amb una família dedicada gairebé
completament a la feina i no rep el respecte i la gratitud dels seus
familiars com en èpoques passades, d’economia rural. Avui, com
a molt, es transformen en cangurs sense sou i realitzen canvis de
domicili freqüents, amb la qual cosa es perd l’espai i el temps
propi que ha de tenir tot individu. Algú els ha anomenat amb
gran encert “ancians oreneta”.

Els habitatges, en general, no estan adaptats per a aquest
estat que progressivament s’anirà agreujant, amb barreres difí-
cils de salvar com escales, banyeres, lavabos, cuines amb riscos
d’accidents, caigudes, cremades, intoxicacions, etc. 

Les pèrdues de companys de feina, de la parella, dels ingressos i
del nivell econòmic, l’increment de les malalties... fan que els pro-
blemes depressius i la cronicitat de processos previs s’agreugi, o bé
es posin de manifest situacions abans no vistes, i que caldrà tenir
molt en compte en el moment de l’avaluació de qualsevol patologia. 

No hi ha cap dubte que la forma en què s’ha viscut influeix
molt en la continuació de la vida i en els problemes que poden
aparèixer en l’edat de la vellesa. 

L’exercici regular realitzat d’una manera racional i d’acord
amb l’entrenament de cadascú és un factor de gran importància
que mai no hem de menysvalorar.

Els patrons de son solen estar alterats en l’ancià i no és con-
venient forçar mèdicament un son addicional nocturn, sobre tot
si ja es dormen les hores adequades.

La vellesa té una gran tendència cap a la I (6,7). 

- Immobilitat,

- Immunodeficiència,

- Introversió,

- Inestabilitat,

- Insomni,

- Insuficiència visual, I

- Insuficiència d’oïda,

- Incontinència urinària, 

- Impotència,

- Iatrogènia.
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Les alteracions que presenten els ancians estan íntimament
relacionades entre tres grans blocs d’atenció:

Davant d’una situació tan complexa es fa necessari un estudi
de les necessitats, tal i com s’indica en el Pla Integral de la Gent
Gran (1).

1. Si els recursos disponibles poden resoldre el problema:
Necessitat normativa.

2. Carència subjectiva: Necessitat experimentada.
3. Necessitats no satisfetes, com llistes d’espera als hospitals:

Necessitat expressada.
4. Diferència de serveis entre comunitats: Necessitat compa-

rativa.

PRESENTACIÓ CLÍNICA DE DOLOR CRÒNIC EN
ANCIANS

El dolor crònic no és una conseqüència de l’envelliment, físic
o psicològic: l’origen del dolor està en la patologia. L’experiència
del dolor i la seva descripció en els ancians no és menys impor-
tant que la de les persones més joves i ha de ser valorada de la
mateixa manera. El dolor experimentat pels ancians encara no
està resolt. 

Els mecanismes fisiològics que generen estímuls nocius en el
sistema nerviós central i perifèric estan subjectes a canvis i la
variabilitat de resposta és coneguda en medicina geriàtrica. Són
més vulnerables que els joves: reserva fisiològica disminuïda (18-
20), cosa que augmenta el risc de malaltia i d’incapacitats, i una
xarxa social reduïda, que deteriora l’individu i l’aboca a una
situació de dolor crònic.

La causa orgànica més freqüent de dolor crònic és la patolo-
gia de l’aparell locomotor en qualsevol de les seves manifesta-
cions, i és també la que comporta el major consum de fàrmacs
analgèsics, mentre que els factors psicològics també juguen un
paper important en la resposta al dolor en ancians (21,23). Molts
d’ells refereixen dolor lleu, particularment dolor muscular, jun-
tament amb el procés d’envelliment, però la predisposició dels
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ancians a referir dolor davant de qualsevol problema no es pot
aplicar si el dolor és intens.

Els ancians expressen més dolor en la zona lumbar del que
seria pronosticable. Els subjectes més ancians, en un estudi sobre
el darrer any de la seva vida, manifesten tenir menor dolor que el
que se suposa que tindrien. Per tant, és molt incert pressuposar
que l’edat és un factor significatiu per a determinar la severitat
del dolor crònic.

La pràctica de la medicina en geriatria té lloc en una presen-
tació atípica de les malalties, on les seves etiologies interaccio-
nen. El diagnòstic de dolor exigeix el mateix grau de rigor que
altres entitats, com la síndrome confusional o la incontinència.

De tots els processos concomitants que tipifiquen els pacients
geriàtrics, la demència és el que interfereix amb més freqüència,
i la demanda per dolor disminueix a mesura que avança el pro-
cés de deteriorament. No és clar que aquests descobriments mos-
trin una disminució en l’experiència del dolor, sinó en la distor-
sió de la comunicació dels símptomes.

L’impacte emocional (8,9,10,15) és sens dubte el que més afec-
ta la població anciana. D’acord amb Trevor M. Corran i M. J.
Farell (Austràlia), aquest aspecte és el de major perill per a l’an-
cià, li crea el sentiment d’incapacitat total i, en definitiva, s’im-
mobilitza per temor al dolor i els esdeveniments es desencadenen
amb relativa facilitat.

Aquesta és sens dubte la seqüència més comuna en l’evolució
natural dels processos que afecten els ancians, siguin quins
siguin els seus orígens, i la nostra missió és intentar frenar al
màxim aquesta evolució inexorable, que no sempre segueix
aquest ordre però en la qual apareixen tots aquests elements
d’una manera o d’una altra.
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Alliberar-se de la influència de l’edat sobre el binomi
dolor/depressió es confon amb la necessitat del consens sobre la
direcció i la naturalesa de les relacions dels dos símptomes. La
dificultat rau en els límits metodològics utilitzats en l’estudi i en
el fet que els dos atributs no poden ser manipulats.

S’ha parlat molt sobre la relació entre el dolor crònic i la
depressió (10,13,23). En un estudi sobre pacients amb dolor les
edats dels quals anaven de 20 a 95 anys, un 40-50% patien
depressió lleu. Existeix una prevalença major de depressió en
pacients amb dolor crònic que en la població general. Però l’edat
no és un factor de risc per a tenir una depressió.

L’associació de depressió amb malaltia dolorosa i incapacitat
(1,6,9) presenta un ventall que va des del 16 al 30% de depressió
major en poblacions ancianes. Això es compara amb un 2%-5%
de depressió en ancians que vivien en el seu domicili. El risc de
depressió és més alt en persones més grans amb discapacitats i
més alt el risc de suïcidi.

L’estudi de Parmelee et al. (1991) demostrava que els subjec-
tes deprimits eren més propensos a referir dolor com a expressió
somàtica del seu desequilibri més que una altra expressió patolò-
gica. Raonablement, l’expressió de dolor s’ha utilitzat per a
explicar variacions de símptomes depressius independentment
de la malaltia o la discapacitat. La noció que la depressió també
porta cap a la discapacitat també s’ha proposat.

En un estudi molt recent s’ha (15) evidenciat que els factors
cognitius - conductuals tenen menys importància en les persones
més grans en les relacions entre dolor crònic i depressió, que
entre els més joves.

Aquests descobriments reforcen la noció que el grup amb
impacte emocional alt, en què predomina la incapacitat, és més
comú en els pacients ancians amb dolor crònic, i que el grup amb
dolor crònic en què predomina l’alteració de la conducta i alt
nivell de dolor es veu més freqüentment en pacients joves.

APROXIMACIÓ AL PACIENT GERIÀTRIC

No ens planyerem més de l’absència d’estudis per a explorar
l’experiència del dolor crònic en ancians (1,3,4,11). Encara que
queda molt per fer, ha estat molt considerable l’esforç que s’ha
fet aquesta darrera dècada, per la quantitat d’estudis empírics.
L’evidència indica que són més les analogies que les diferències
entre persones adultes i ancians, però cal distingir unes caracte-
rístiques singulars que tenen els ancians amb dolor crònic.
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Quan un ancià refereix dolor, es pot considerar igual en inten-
sitat i en les conseqüències que si apareix en la població més jove.
Aquesta situació no es pot aplicar invariablement en algunes
condicions, per exemple en patologia abdominal, que pot asso-
ciar-se a un menor dolor en ancians. En geriatria se succeeixen
presentacions atípiques, i no és sorprenent que també es donin en
el dolor.

La contribució del dolor crònic a les disfuncions físiques i psi-
cològiques en ancians estan ben establertes. Nous estudis aclari-
ran més aquests aspectes i establiran pautes de conductes per al
tractament de desordres que afecten negativament molta pobla-
ció anciana.

L’aproximació al pacient geriàtric, el maneig del dolor i l’es-
tratègia de l’assistència mèdica varien respecte als joves
(4,8,9,11). En el grup dels ancians, són molt freqüents les queixes
variades, les manifestacions de malestar, amb un diagnòstic dife-
rencial i funcional complex, la cronicitat dels processos, la irre-
versibilitat i una perspectiva de millora nul·la, juntament amb
una falsa esperança de curació que pot ser induïda per moltes
raons, sovint no massa ètiques (propagandes de millores especta-
culars, etc.).

L’assistència sanitària que cal oferir a l’ancià s’han de basar
en les premisses de mantenir el confort i la màxima capacitat
funcional, o sigui, valorar els aspectes de salut, de malaltia i de
l’entorn en què es mou l’ancià, que és molt més complicat que
definir patologies concretes i tractar-les (3,4,13). La tendència
actual és mantenir les persones en el seu entorn durant tot el
temps possible, mantenir l’autonomia, en definitiva, la continuï-
tat en la vida de l’individu, evitant canvis bruscos. Que decidei-
xi sobre la seva vida tot el temps que sigui possible, potenciar els
seus propis recursos, és a dir “ajudar a que s’ajudi” i per a una
aproximació global, sembla que cada vegada més s’haurà de tenir
en compte la informació i els efectes de les variables existencials
com per exemple: soledat (la complicació més insuportable i peri-
llosa de la vellesa), felicitat, satisfacció, religiositat, entre d’al-
tres. 

Fisiopatologia del dolor

La teoria del dolor (3,11) es reconeix com una experiència
complexa derivada d’estímuls sensorials, modificada per la
memòria individual, les expectatives i les emocions.
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Els suports neuroanatòmics i neuroquímics es troben entre-
mesclats. La informació sensorial es transmet a través dels trac-
tes espinotalàmics fins al còrtex i les àrees conscients del cervell.
El fascicle gruixut aporta informació per impulsos directament
al còrtex, que inclouen localització i qualitats quantitatives com
intens, sobtat. El fascicle prim aporta els components afectius i
emocionals del dolor crònic a través de les connexions amb el sis-
tema límbic. També existeix un sistema inhibitori del dolor amb
influències en la informació sensorial a nivell espinal. Amb con-
nexions des del sistema límbic i les àrees corticals superiors,
aquest sistema baixa des dels nuclis cerebrals cap a la medul·la i
sembla ser extraordinàriament important en la modulació de la
sensació dolorosa. Potser a través d’aquest sistema inhibitori
descendent es poden explicar alguns efectes relacionats amb el
dolor, inclosos els dels antidepressius tricíclics, la teràpia per
neuroestimulació (TENS), l’acupuntura i el placebo.

La identificació de neurotransmissors específics en la percep-
ció dolorosa se suma al nostre coneixement del mecanisme del
dolor (4,11).

Els canvis de la sensació dolorosa associats a l’edat són de
gran interès. S’observa clínicament que els ancians presenten
manifestacions de malalties agudes inusuals, per exemple en l’in-
fart de miocardi i en les catàstrofes abdominals. Que aquesta
observació clínica significa un canvi en la percepció del dolor en
relació amb l’edat segueix essent objecte de controvèrsia. Estudis
que han utilitzat diferents mètodes per a produir dolor en volun-
taris normals han obtingut resultats contradictoris.

Valoració del dolor en l’ancià

Clínicament és molt atractiu classificar el dolor com a agut i
crònic (3,7,11). El dolor agut es distingeix per la seva patologia
òbvia i de relativa curta durada, usualment associat amb activi-
tat vegetativa com ara taquicàrdia, diaforesi, hipertensió lleuge-
ra... I implica l’existència d’una lesió perillosa però remeiable.

El dolor crònic té una durada de més de tres mesos sense sig-
nes vegetatius, habitualment desproporcionat de la seva etiolo-
gia, sense un perill immediat, i està associat amb un impacte fun-
cional i psicològic prolongat.

El dolor és una experiència tan individual que requereix un
mesurament i una aproximació multidisciplinari. És necessari
combinar una avaluació funcional i psicològica per a garantir un
mesurament adequat. L’avaluació del dolor s’inicia amb una
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minuciosa història i un examen físic, amb especial atenció als
sistemes musculosquelètic, nerviós, o a un canvi sobtat en el
caràcter del dolor.

És important recordar que, en l’ancià, pot ser difícil obtenir
una història acurada del dolor. Errors de memòria, depressió,
trastorns sensorials poden interferir en la història parlada. Els
pacients amb càncer poden referir dolor perquè tenen por al seu
significat o perquè creuen que el dolor no té cura. Alguns ancians
no refereixen dolor perquè “no volen molestar”, malgrat el fet de
tenir dolor intens, afectació de l’humor i de l’estat general.
També és important la informació obtinguda de la família i dels
cuidadors del pacient d’edat. El dolor crònic no és constant, la
intensitat i les característiques poden fluctuar en el temps i
lesions causades per traumes, artritis gotosa, etc. són fàcilment
passades per alt.

L’examen físic (7,13,23-29) ha de servir per a confirmar les
sospites obtingudes de la història i és una bona ajuda valorar les
limitacions funcionals i l’autonomia en les activitats quotidianes,
com la deambulació. De la mateixa manera, l’avaluació psicolò-
gica pot valorar quadres depressius significatius que poden
millorar-se.

L’evidència clínica suggereix que les alteracions cognitives
poden ser exacerbades pel dolor i el seu tractament. La valoració
psicològica ha d’incloure almenys un examen mental i una ava-
luació per a la depressió.

Les escales quantitatives, unidimensionals, multidimensio-
nals, conductuals i fisiològiques de mesurament del dolor han
estat desenvolupades per a ajudar els clínics i investigadors en la
comunicació de les experiències doloroses dels pacients. Recents
treballs de respostes conductuals al dolor donen validesa als ges-
tos facials o a l’agitació com a indicadors de dolor. Es tracta
d’una àrea per a pròxims estudis, perquè les alteracions cogniti-
ves dels pacients poden fer impossible la comunicació del dolor
amb paraules. Les escales intenten quantificar de forma unidi-
mensional i poder-se validar. Un instrument de gran utilitat és
l’Illness Behaviour Questionnaire (I.B.Q.), elaborat per J.
Pilowsky i adaptat al castellà per la càtedra de psicologia mèdi-
ca de la Universitat de Múrcia.

En els pacients ancians, la manca de correlació freqüent entre
la intensitat dels símptomes i la importància de les alteracions
biològiques, associades a l’alta vulnerabilitat d’aquests malalts a
l’acció estressant de factors situacionals, d’índex psicosocial, fa
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necessari un mitjà d’estudi. L’IBQ permet avaluar les següents
dimensions:

1. Actitud hipocondríaca.
2. Convicció de malaltia.
3. Percepció psicològica /somàtica de l’origen dels símpto-

mes.
4. Inhibició afectiva (dificultat per a l’exteriorització de sen-

timents).
5. Presència de pertorbació afectiva (ansietat, depressió).
6. Negació de problemes biogràfics relacionats amb la malal-

tia.
7. Irritabilitat que indica la presència o absència de relacions

conflictives amb el medi, cansats per la malaltia.
Juntament amb la puntuació corresponent a cadascuna d’a-

questes escales, el qüestionari proporciona també una mesura de
tendència general a la hipocondria (índex de Whiteley), i una
puntuació d’una funció discriminant (DF), que Pilowsky va tro-
bar en pacients de la clínica del dolor, en els quals existia un
important component psicògen.

MANEIG DEL DOLOR

El maneig del dolor (23,29) ha arribat a un alt nivell de sofis-
ticació, com evidencia la “National Institutes of Health
Consensus Conference”, l’aproximació integral per al tractament
del dolor i les guies de la OMS, en pacients amb malaltia termi-
nal. En els darrers 15 anys, l’èxit de centres especialitzats en
dolor i equips multidisciplinaris, el desenvolupament de mètodes
d’alta tecnologia (p. ex.: bombes de morfina, infusions espinals
cròniques), han aconseguit una gran varietat d’opcions en el
tractament del dolor. Diferents estudis existents descriuen
estratègies específiques per al tractament del dolor en ancians.
La major part de la informació pot ser extrapolada de l’expe-
riència en els joves i del tractament en dolor oncològic. El dolor
crònic requereix una aproximació multidimensional d’estratègies
farmacològiques i no farmacològiques.

Els pacients amb dolor oncològic responen bé a l’administra-
ció d’analgèsics opioides, però el seu ús a llarg termini per al
dolor crònic no oncològic és molt controvertit i s’ha de reservar
per als casos en què altres alternatives hagin fallat. És molt
important recordar que el dolor neuropàtic, com el de l’herpes
zòster o el talàmic, que no responen adequadament a les drogues
analgèsiques, poden respondre als antidepressius o als anticon-
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vulsivants. Per altra banda, l’ús combinat de fàrmacs i de tècni-
ques no farmacològiques resulta especialment beneficiós en
aquest grup de pacients. Es poden necessitar diferents assaigs
amb variades combinacions de drogues i estratègies sense dro-
gues per a aconseguir un resultat òptim.

Drogues analgèsiques en pacients ancians (3,5,19,23-25,27). El
tractament més habitual del dolor és l’ús oral o parenteral de
medicaments analgèsics. Les drogues analgèsiques són desglos-
sades en dues grans categories: analgèsics (antiinflamatoris no
esteroides –AINE- paracetamol) i analgèsics opioides.

Una revisió individual de cada droga està lluny de la finalitat
d’aquest tema. Els articles que existeixen sobre aquesta qüestió
són nombrosos.

Els AINE tenen propietats analgèsiques, metabolisme, excre-
ció... i perfils d’efectes secundaris diferents. A més, l’activitat
analgèsica d’aquestes drogues es caracteritza per un efecte sos-
tre, de manera que l’increment del nivell d’analgèsia no corres-
pon amb l’augment de dosis. Els AINE sols o en combinació amb
analgèsics opioides són una bona combinació per al dolor ossi per
metàstasi i situacions inflamatòries, i no creen dependència.
Tanmateix, els AINE estan molt associats amb una varietat d’e-
fectes secundaris en els ancians, que inclouen la malaltia ulcero-
sa, insuficiència renal i diàtesi hemorràgica. Estudis recents
estan començant a qüestionar la seguretat quan s’usen en
pacients ancians fràgils.

Els analgèsics opioides actuen en el sistema nerviós central,
no tenen sostre i estan indicats per a tractar tots els tipus de
dolor (encara que semblen tenir poca efectivitat en el tractament
del dolor neuropàtic, si es compara amb el dolor d’altres orígens).
Estudis a curt termini demostren que els pacients ancians són
més sensibles a les propietats d’analgèsia d’aquestes drogues que
els pacients més joves.

Potencialment (3,23,24,31) els opioides causen alteracions
cognitives, depressió respiratòria, constipació i addició en els
ancians, essent la morfina el model amb el qual tots els altres fàr-
macs opioides són comparats. Quan s’administra adequadament,
els efectes de la morfina són els més coneguts i els més pronosti-
cables. Els analgèsics han d’administrar-se de forma programa-
da (no “segons necessitats”), i el resultat és una millor analgèsia.
La tolerància als efectes secundaris apareix més ràpid que la
tolerància a l’analgèsia, per la qual cosa una dosi efectiva pot
romandre estable durant alguns mesos. Alguns efectes secunda-
ris dels opioides, com la constipació, no disminueixen amb el
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temps. És important instaurar un règim intestinal en iniciar trac-
tament amb opioides: increment de líquids, fibra, agents lubri-
cants i estimulants intestinals.

Encara que els antihistamínics i la fenotiazina, com a drogues
antiemètiques, es poden usar per a prevenir el vòmit en els
pacients més joves, és important recordar que els ancians estan
especialment predisposats a desenvolupar efectes col·laterals
anticolinèrgics, delirium i moviments desordenats.

Existeix una gran varietat de drogues opioides que difereixen
en potència analgèsica i efectes col·laterals sobre els ancians. La
Taula I mostra les característiques d’alguns dels opioides amb
algunes consideracions especials per al seu ús en els ancians. 

Pentazocina, causa freqüentment deliri i agitació en l’ancià.
La Metadona ha d’utilitzar-se amb molta cautela en l’ancià

fràgil.
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Droga P.O. I.M. Vida mit. Durada Comentari

Morfina 20-30 10 2-3-h 2.4.h Estàndard de
comparació

Morfina M.S.T.® 30 8-12 h Altres formulacions
no bioequivalents

Metadona 20 --- 12-190 4-12 h Llarga vida mitjana,
predisposa a
toxicitat retardada si
s’incrementa la dosi

Meperidina 300 75 2-3 2-4 h Potencial toxicitat
del seu metabòlit
normeperidina

Fentanil, TTS --- --- --- 48-72 h Pegats amb 25,50,
100 ug/h 100ug
aprox. = 2 mg/h
morfina

TAULA I
OPIOIDES PURS PER AL TRACTAMENT DEL DOLOR SEVER

Font: Portenoy, a Pain in the Erderly, I.A.S.P.



Les drogues coadjuvants en el tractament del dolor són medi-
caments que no tenen propietats analgèsiques per si mateixes
però ajuden profundament a l’alleugeriment de certs tipus de
dolor crònic. Aquestes drogues inclouen els antidepressius, els
anticonvulsivants i alguns ansiolítics. El tractament de la
depressió reactiva o de trastorns de l’estat d’ànim contribueixen
al tractament del dolor. Els antidepressius tricíclics, els anticon-
vulsivants són utilitzats sovint en el dolor neuropàtic, herpes zòs-
ter, neuropatia diabètica i síndromes talàmiques. Finalment,
sedants i tranquil·litzants ajuden a reduir l’ansietat, l’estrès i la
tensió, cosa que permet descansar als pacients. Els esteroides, pel
seu efecte antiinflamatori i euforitzant, milloren ostensiblement
alguns dolors rebels, sense oblidar la calcitonina en les lesions
òssies per aixafament vertebral. La capsaïcina és un bon analgè-
sic tòpic.

Les persones grans són generalment més sensibles a l’analgè-
sia i als seus efectes secundaris, i les guies per a ajustar la dosi
inicial i els increments successius es troben àmpliament basades
en el judici clínic. En l’anàlisi final, el vell adagi “començar baix
i pujar lent” segueix essent la millor norma.

INTERVENCIÓ SENSE DROGUES

La importància d’intervencions no farmacològiques consti-
tueix un puntal bàsic per al tractament del dolor en l’ancià
(22,31-33). El dolor afecta el benestar fisiològic, tant els símpto-
mes com la funció, el benestar psicològic, amb ansietat, depres-
sió i canvis afectius, el benestar social, el rol, les interrelacions i
el benestar espiritual, amb aspectes com el patiment i el signifi-
cat del dolor. (Fig.1)

De fet, la combinació de mètodes farmacològics i no farma-
cològics és la que ofereix els millors resultats en el tractament del
dolor en l’ancià (24). (Taula II).

És freqüent que els pacients ancians amb dolor confiïn en
l’habilitat dels cuidadors familiars. Està establert que els efectes
del dolor afecten els familiars i els cuidadors que utilitzen parau-
les com frustració, aïllament, angoixa o còlera per a descriure les
seves emocions quan els seus pacients tenen dolor (Ferrell et al.
1991). Ells també necessiten recolzament per a ajudar en el con-
trol del dolor. L’ús de mètodes sense drogues incrementa el conei-
xement i el sentit del control.

S’han recomanat gran varietat de mètodes no farmacològics
per al control del dolor, però l’experiència que hi ha sobre l’e-
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ficàcia d’aquests mètodes és reduïda(Mayer 1985; Barbour et al.
1986; Mc. Caffery i Beebe 1989).

338 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR

Variable %abans estudi %ús al complet Efectivitat

Calor 22 68 Mitja 3,2
Mitjana 3,0

Fred 3 19 Mitja 2,9
Mitjana 3,0

Massatge 11 64 Mitja 2,9 
Mitjana 3,0

Distracció 64 47 Mitja 3,3
Mitjana 4,0

Imagineria/ 3 9 Mitja 1,0
Relaxació Mitjana 1,0

Benestar físic Benestar psicològic
Capacitat funcional Ansietat
Fortalesa / fatiga Depressió
Repòs / son Lleure i diversió
Nàusea Dolor / angoixa
Gana Felicitat
Restrenyiment Temor, atenció, cognició

Bienestar social Bienestar espiritual
Sobrecàrrega dels cuidadors Patiment
Rol i patiment Sentit del dolor
Afecte, funció sexual Religió
Imatge exterior Transcendència

TAULA II
INTERVENCIÓ SENSE DROGUES EN PACIENTS

ANCIANS AMB CÀNCER

Font: Adaptat de Ferrell i al. 1994.

Escala d’efectivitat. 0=no benefici a 4=molt beneficiós

Fig.1. L’impacte del dolor en la dimensió de la qualitat de vida
(Desenvolupat per B.R. Ferrell, 1996).
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EDUCACIÓ DE L’ANCIÀ AMB DOLOR MALIGNE.
DESENVOLUPAMENT DE PROGRAMES

Des de 1987, Ferrell i col·laboradors han desenvolupat i ava-
luat un programa d’educació per als pacients ancians amb dolor
i els familiars i cuidadors en domicili (3,22,32,33). El programa
material inclou instruccions verbals per a infermeria, un llibret
d’educació per al pacient, i dos cassets d’àudio per a reforçar la
formació. Tres visites amb una infermera en el domicili del
pacient. Se l’informa sobre el dolor, el mesurament i el nivell de
confort i la qualitat de vida. La intervenció farmacològica inclou
les principals drogues, els conceptes d’addició i tolerància, la
prevenció del dolor a través de programar l’analgèsia de manera
fixa, a més del tractament dels símptomes associats. Informació
i principis generals sobre el tractament sense drogues del dolor.

La intervenció sense drogues es presenta com una combinació
amb medicaments per a l’òptima millora del dolor (Taula III i IV).

TAULA III
CONTINGUT DEL PROGRAMA D’EDUCACIÓ

DEL DOLOR

Part I. Revisió general del dolor

A. Definir el dolor

B. Coneixement de les causes del dolor

C. Mesurament del dolor i ús de les escales per a comunicar el
dolor

D. Ús de tractament preventiu per al control del dolor

E. Involucració de la família en el tractament del dolor

Part II. Tractament farmacològic del dolor

A. Revisió del tractament amb drogues del dolor

B. Superar la por a l’addició

C. Por de la dependència

D. Fer entendre la tolerància a les drogues

E. Fer comprendre la depressió respiratòria

F. Parlar amb el metge sobre el dolor

G. Control d’altres símptomes com nàusees i restrenyiment
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Part III. Tractament sense drogues del dolor

A. Importància de la intervenció sense drogues
B. Ús de sistemes sense drogues com a complement de la

medicació
C. Revisió d’experiències prèvies amb mètodes sense drogues
D. Demostració de calor, fred, relaxació, distracció i imagine-

ria

Fuente: Ferrell y col. 1993.

TAULA IV
PRINCIPI D’ENSENYAMENT PER A L’ÚS

D’INTERVENCIONS SENSE DROGUES AL PACIENT

1. Començar amb un mesurament de l’efectivitat de la interven-
ció sense drogues pel pacient.

2. Insistir en el fet que el tractament sense drogues és un com-
plement, no una substitució del tractament farmacològic.

3. Oferir al pacient diferents sistemes sense drogues incloent-hi
mètodes físics i cognitius.

4. Recomanar mètodes basats en el mesurament del dolor (ús del
fred per a dolor nerviós, la distracció per al dolor acompanyat
d’alta ansietat).

5. Avaluar l’efectivitat del mètode no farmacològic justament
quan avaluï el tractament farmacològic.

6. Recalcar la importància de “l’assaig i error” per a l’ús de trac-
tament sense drogues. Si un mètode és inefectiu, el mateix
pacient pot escollir-ne un altre.

7. Lliurar informació escrita que acompanyi la instrucció ver-
bal.

8. L’ensenyament del pacient inclou la demostració dels mètodes
sense drogues. Els pacients tenen poques probabilitats d’esco-
llir l’ús de mètodes.

9. Recordar el cost. Ajustar el cost mínim.
10.En general, el millor és introduir el tractament sense drogues

després que el pacient rebi el tractament farmacològic ade-
quat.

11.Incorporar la opinió del pacient en la intervenció sense dro-
gues. L’ús d’intervencions espirituals, com la oració i la inclu-
sió de sensacions culturals, és molt important.

12.Incloure els cuidadors familiars fa disminuir la sensació d’in-
defensió i augmenta la sensació de confort.

Font: Ferrell i col. 1996.
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Ferrell utilitza instruments de mesura de la qualitat de vida
en el domini de les alteracions físiques (p. ex. fatiga, son, força),
alteracions psicològiques, (p. ex. alegria, preocupació sobre la
malaltia, treballs no acabats), socials, (p. ex. relacions, intimitat),
i espirituals (p. ex. religió, esperança i sentit del dolor), i a més
un qüestionari amb respostes numèriques d’u a deu sobre allò
que el pacient sap sobre el dolor.

Mètodes físics, fisioteràpia, grups de gimnàstica, electroterà-
pia, termoteràpia, crioteràpia, mecanoteràpia, kinesiteràpia,
TENS.

Mètodes cognitius: La distracció és l’estratègia d’enfocar l’a-
tenció fora dels estímuls i les emocions negatives que acompan-
yen el dolor (McCaul i Malott 1984; McCaffery i Beebe 1989). Les
estratègies de relaxació contraresten l’activitat simpàtica que
acompanya l’exacerbació del dolor. Hi ha diferents formes de
relaxació: passiva, relaxació muscular progressiva, imaginació
guiada, meditació, imaginació visual, meditació o oració, senti-
ments i pensaments en un estat de relaxació a través de la con-
versa o els cants, centrats en una idea o un objecte. Els mètodes
de relaxació són assequibles per al pacient amb un cost mínim i
es poden utilitzar en qualsevol lloc, fins i tot en el domicili propi.

INSTRUMENTACIÓ DE LES INTERVENCIONS NO
FARMACOLÒGIQUES

Cada vegada més, el dolor és tractat de forma ambulatòria,
amb la responsabilitat assumida per la família o els cuidadors en
el seu domicili (Buxman 1991). Els membres de la família sovint
aporten el sentiment d’incapacitat per a alleugerir el dolor del
pacient i anhelen poder usar tècniques que millorin el seu con-
fort. El sistema no farmacològic pot augmentar la interacció i la
comunicació entre el pacient i la família, en el nostre cas, els cui-
dadors.

LA NOSTRA EXPERIÈNCIA

Vam realitzar el nostre treball assistencial a la Fundació
Privada President Torres Falguera, obra social de la Caixa
d’Estalvis de Terrassa.

Es tracta d’una institució amb més de 50 anys d’història. L’any
1949 es va inaugurar com a residència d’ancians i es va anome-
nar Hogar de la Ancianidad - Llar de l’Ancianitat, actualment,
que és la traducció al català, però amb una connotació molt
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important: en aquella època era un asil, sense més. Avui és una
autèntica llar, model assistencial i premi a la qualitat de la fun-
dació Adonis Bonavedian al millor programa d’assistència socio-
sanitària. Hi conviuen 144 residents amb edats entre 65 i 108
anys. Una edat mitja de 84 anys, un sistema funcional de com-
pleta llibertat, sense cap més condició que el respecte mutu, una
assistència personal completa tant per part de l’administració
com per tot el personal cuidador, format per un equip de més de
cent persones en total.

Des de 1986, quan ens vam incorporar a la Fundació Privada
President Torres Falguera, l’objectiu fou crear un equip interdis-
ciplinari d’acord amb la direcció administrativa, no només per a
l’atenció d’una patologia concreta, sinó perquè crèiem i creiem
que és l’única manera d’aconseguir un resultat adequat.

Definició de l’equip 

Fruit de la integració de les diferents definicions que refereix
cada disciplina, assumim com a nostra la següent:

“El dolor és una percepció individual en la qual la persona
experimenta i/o comunica la presència de malestar intens o de
sensació incòmoda, que resulta de dos components: d’una part, la
sensació dolorosa, produïda per un estímul lesiu que es transmet
des de les terminacions nervioses sensitives fins a l’escorça cere-
bral; i per altra part el component afectiu o patiment, que es
caracteritza per la sensació que té la persona d’amenaça per a la
seva integritat, per la impotència per a afrontar-la i per la manca
o insuficiència de recursos personals i psicosocials per a afrontar
aquesta amenaça”.

La primera acció és la detecció d’un problema per qualsevol
professional de l’equip, que immediatament es reflecteix en el
report que es realitza diàriament, que valora l’impacte sobre la
qualitat de vida del resident, i s’actua en conseqüència. Si el pro-
blema no té solució fàcil, es proposa una reunió interdisciplinà-
ria per al seu estudi.

AVALUACIÓ INTEGRAL: GRAELLA

El tema central del nostre treball és l’elaboració d’una graella
que presenta quatre grans blocs: mèdics, funcionals, psicològics i
socials. Cadascun d’ells engloba una sèrie d’elements quantifi-
cats d’u a cinc, des de la normalitat a la desviació màxima.
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Permet plasmar en una pàgina tota la informació que uneix
una valoració geriàtrica integral i el Pla d’Intervenció
Interdisciplinari; facilita un llenguatge comú i permet dirigir les
reunions més eficaçment, sense que això resti espai a la imagina-
ció i creativitat en les propostes d’intervenció.

Cal dir que creiem que no descobrim res de nou quant als con-
ceptes i les tècniques amb les que treballem, però si pel que fa a
com ho fem.

D’aquesta manera obtenim un perfil on es destaquen les alte-
racions més importants, (Fig.2, taula confeccionada) que ens és
molt útil per a correlacionar els diferents problemes que se’ns
plantegen, i a partir d’aquest perfil ens dediquem a la segona
part, que consisteix en 6 apartats: el 1r per a descriure el proble-
ma detectat, el 2n per a marcar els objectius que es creguin opor-
tuns, el 3r estratègies que s’han de posar en marxa, el 4t respon-
sables que se’n fan càrrec, el 5è data de seguiment, i el 6è valo-
ració de seguiment.

Els aspectes mèdics són 14 grups de malalties, i el dolor com
a entitat pròpia. Els funcionals, 16 aparells que inclouen tots els
aspectes de la vida diària i la necessitat de mitjans d’ajuda. Els
psicològics, 12 apartats sobre estat anímic, percepció, judici,
orientació, capacitat d’introspecció, praxis. I els aspectes socials
estan agrupats en 11 apartats, que es refereixen a relacions entre
el resident i la seva família, entorn, suport, activitats, grau de
participació i de satisfacció.

L’EXEMPLE QUE PRESENTEM ÉS UN CAS PRÀCTIC
REAL

Es poden apreciar lesions importants en sistema digestiu,
ronyó i vies urinàries i estat neurològic (mal. de Parkinson), greu
afectació aparell locomotor, escoliosi, aixafaments vertebrals,
osteoporosi, pròtesi total de maluc... que condicionen alteracions
en les activitats de la vida diària i del son, estat anímic deprimit
i conductes manipuladores, poc suport familiar i poca participa-
ció en les activitats proposades, amb una posició victimista.
Davant d’aquesta situació ens plantegem un estudi mental
(CADMEX) i una valoració per la unitat de demències si és
necessari. Els analgèsics tenen resposta pobra, tant els de primer
com de segon nivell. Els mòrfics li provoquen hiperèmesi tan vio-
lenta que no és possible la seva administració.
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PATOLOGIES OBSERVADES EN LA NOSTRA INSTITUCIÓ:
Neoplàsies 20%
Circulatòries 65%
Respiratòries 30%
Digestives 55%
Nefro-urinàries 40%
Neurològiques 45%
Psiquiàtriques 15%
Endocrinològiques 26%
Ginecològiques 20%
Pell i mucoses 25%
Ap. Locomotor 87%
Ulls 75%
ORL 40%
Boca 50%
Dolor Crònic 68%

Podem apreciar una alta i variada presència de problemes de
l’aparell locomotor i d’alteracions neurològiques amb dolors
intensos, que es sobreposen els uns als altres. Les malalties
oncològiques no ens creen cap problema de dolor. Tenim: neoplà-
sies de mama, gàstriques, de pulmó, de pàncreas, vesicals, de
còlon i de recte, totes intervingudes, i neoplàsies cutànies, tan
freqüents en la gent gran, en diversos graus d’evolució.

LES CAUSES DEL DOLOR

Aparell locomotor:
Coxartrosi, gonartrosi, síndrome túnel carpià, dolor dorso-

lumbar, artritis reumatoide, osteoporosi, malaltia de Bekhterew,
seqüeles de fractures de fèmur i húmer, aixafaments vertebrals,
pròtesi de maluc i genoll, etc.

Neurologia:
AVC, Parkinson, poliomielitis.

Demències:
Alzheimer, vascular, mixta, demència-Parkinson.

Vascular:
T.E.P., varicoflebitis, amputacions.

Oncologia:
Mama, còlon, pell.

Respiratori:
Secundaris a la M.P.O.C. per sobrecarrega muscular.
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Metodologia: Què es fa?

Com podem veure, el tractament de qualsevol procés en la
persona gran no és una situació unitària, sinó més aviat una ela-
boració de decisions conjuntes en funció dels paràmetres descrits
que afecten els quatre àmbits personals:

- Físic
- Funcional
- Psíquic
- Social

El nostre treball parteix de l’aportació individual de cada dis-
ciplina, a la qual cal sumar-hi el valor afegit de la integració d’a-
questes en un Pla d’atenció únic, on tots sabem què passa i què
podem fer per prevenir, curar i/o pal·liar el dolor, i atendre la per-
sona gran amb dolor.

La pauta farmacològica que emprem per al tractament del
dolor coincideix amb les habituals dels tres esglaons de la OMS,
i no crec que necessiti que la comentem.

Medicació coadjuvant, l’habitual, com ara antidepressius,
ansiolítics, anticonvulsius, esteroides, anestèsics locals, calcito-
nina, capsaïcina, etc.

La medicació concomitant sol ser pràcticament la norma en la
majoria dels casos, per alta freqüència de pluripatologies com
ara diabetis, cardiopatia, hipertensió, malaltia de Parkinson,
malaltia d’Alzheimer, etc.

Però on més incidim és en els aspectes no farmacològics, és a
dir, en la teràpia no farmacològica.

1º Terapèutica física, servei de rehabilitació.
2º Distracció i estimulació continuada segons protocols set-

manals que s’adapten personalment a cada pacient .
Les activitats que es practiquen fins ara són:
Gimnàstica, psicomotricitat, taller de costura, animació esti-

mulativa, grups de conversa, cistelleria, treballs manuals, remi-
niscència, vida creixent, coneixement de la música, puntes de
coixí, cine súper 8, grup d’educació, coral, taller de postals,
laborteràpia, cafè tertúlia, dinàmica de grup, revista, atenció
religiosa, servei de biblioteca, esport, concert d’orgue, tertúlies de
la residència, cine, excursions, festes, espectacles a l’exterior.
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OBJECTIUS MARCATS PELS DIFERENTS GRUPS
DE PROFESSIONALS

Professional Intervenció individual
Intervenció
interdisciplinària

Metge Procurar que desaparegui el dolor físic.
Pal·liar el dolor. Tractament farmacològic,
analgèsic, coadjuvants, mètodes més
agressius, determinar quins mètodes no
farmacològics poden ser efectius.

Infermeria Aconseguir disminuir el dolor.
(personal vetllador Augmentar el nivell de comoditat de la
gerocultor) persona amb dolor.

Disminuir el nivell d’ansietat

Fisioteràpia Fomentar l’activitat física com a Pal·liar el
millora de la qualitat de vida i prevenció patiment
de l’aparició del dolor.

Aconseguir el màxim d’independència Acompanyar: fer
possible en les ABVD de la persona gran saber a la persona
que pateix discapacitats físiques d’edat amb dolor
permanents o transitòries amb dolor. que no està sola.

Augmentar el grau de comoditat.

Segons la patologia sobre què s’intervingui,
els objectius seran més concrets
(vegeu tècniques).

Psicòleg Fomentar la promoció de la salut i la
prevenció de problemes psicosomàtics.

Atendre les necessitats que les persones
d’edat puguin tenir pel que fa als
problemes identificats.

Formació i suport als membres
de tot el personal.

Assistent Fomentar la implicació familiar.
social Facilitar la comunicació entre la persona

d’edat amb dolor, la seva família i el centre.

Facilitar espais perquè la persona (si vol)
pugui parlar de la seva situació i
de com la viu.

Potenciar els recursos propis de la persona.

Fomentar i facilitar les relacions 
interpersonals (usuari / els altres).

Animadora Facilitar espais on la persona d’edat es 
sociocultural pugui continuar desenvolupant com a

persona. Segons la situació i les
preferències de la persona, se l’orientarà cap
a unes activitats o altres, on els objectius
seran més específics (vegeu tècniques).
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INTERVENCIÓ

Professional Intervenció individual
Intervenció
interdisciplinària

Metge Diagnòstic i tractament farmacològic. Compartir
Proposar altres tècniques no informacions amb
farmacològiques, si cal. la resta de

membres de
l’equip per fer una
valoració integral i
elaborar un pla
d’atenció
interdisciplinari.

Infermeria Administració de fàrmacs pautats. Aplicació de la
(personal vetllador Elaboració del pla de cures d’infermeria. tècnica de
gerocultor) relació d’ajuda.

Fisioteràpia Aplicar la tècnica més apropiada al cas. Es pot donar una
Facilitar ajudes tècniques (adaptacions). situació que

requereixi la
intervenció de tots,
però no sempre és
així.

Psicòleg Diagnòstic dels aspectes psicològics i Respectem la
psicosomàtics que intervenen, i tractament llibertat d’elecció
psicològic. de la persona a la

qual atenem per
Formació i suport sobre aspectes psicològics. decidir si vol

continuar o no el
que se li proposa.

Assistent Implicació familiar.
social Facilitar suport social.

Animadora Oferir participació en activitats .
sociocultural Cura de l’entorn.

TÈCNIQUES 

A continuació enumerarem les activitats, tècniques o accions
en què es concreten les diferents intervencions professionals
anteriorment esmentades i que vindrien a ser un menú dels
recursos de l’equip.

METGE-FARMACOLÒGIC

Classificació dels fàrmacs utilitzats en el tractament del
dolor:
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1r esglaó: analgèsics antiinflamatoris no esteroides (AINE),
Analgèsics-antitèrmics: paracetamol.

2n esglaó: analgèsics opioides, de tipus mitjà, codeïna, trama-
dol.

3r esglaó: opioides, morfina oral d’alliberament immediat,
morfina MST, fentanil en pegats.

Anestèsics locals: infiltracions.

Coadjuvants: antidepressius, antipsicòtics, anticonvulsius,
esteroides per via oral. (amitriptilina, paroxetina, clonazepam,
prednisona, seropram, sertralina, gabapentina, calcitonina, cap-
saïcina, omeprazol, lansoprazol, carisoprodol).

Una vegada definit l’origen del dolor i les seves característi-
ques (agut, crònic) així com també la història clínica del pacient,
cal decidir el tipus de fàrmac analgèsic, associat o no a adju-
vants.

Com a norma general l’analgèsic s’administrarà de forma
pautada.

Sempre que sigui necessari es poden administrar associacions
d’analgèsics amb la finalitat de potenciar-ne l’efecte, poder dis-
minuir la dosi de cada un.

Cal preveure els efectes secundaris dels fàrmacs emprats i
prendre les mesures necessàries per minimitzar-los, així com
també tenir en compte que hi ha importants diferències indivi-
duals en la resposta terapèutica, raó per la qual la dosi i la pauta
d’administració s’hauran d’adequar a cada cas, i s’haurà de man-
tenir una atenció i una vigilància exquisides perquè, a aquestes
edats avançades, ens podem trobar de tot.

INFERMERIA (sempre que ens referim a infermeria hi inclo-
em tot el personal vetllador gerocultor del centre)

� Utilitzar l’escolta activa per reconèixer el dolor.
� Valorar les descripcions del dolor i el comportament que el

manifesta.
� Planificar conjuntament un pla de control del dolor, tot

combinant medicació amb estratègies no invasives.
� Eliminar o reduir al mínim els factors d’estrès i les fonts de

molèsties addicionals.
� Ensenyar mesures d’alleujament, com ara el massatge i els

canvis de postura.
� Valorar el nivell d’ansietat i els comportaments depressius.
� Utilitzar mesures d’alleujament del dolor abans que comen-

ci a ser intens.
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� Proporcionar informació exacta sobre els medicaments i la
malaltia.

� Afavorir l’expressió verbal dels sentiments sobre el dolor i el
seu alleujament. Relació d’ajuda.

� Planificar les ABVD i el pla de medicació i les mesures d’a-
lleujament no invasives.

� Cura exquisida dels peus, les ungles, la posició dels dits i les
sabates. De gran transcendència en l’atenció a la gent gran,
és una de les causes més freqüents de dolor invalidant.

FISIOTERAPEUTA

Tècnica Objetius

Grup de gimnàstica Guany de l’arc articular
Potenciació muscular
Equilibri i coordinació
Millora de la capacitat de resposta d’adaptació
neuromuscular
Capacitat respiratòria 
Atenció i memòria 
Correcció de patrons posturals
Esquema corporal
Sociabilitat i relació

Electroteràpia Antiinflamatori
Ultrasò Cicatritzant
Microones Relaxació de la musculatura
Infraroig Descontracturant
T.N.S. Disminució de les àlgies

Preparació de l’enfocament d’altres tècniques 

Hidroteràpia Descàrrega articular i muscular
Hidromassatge Relaxació
Banys alterns Aprofitament del medi aquàtic per a l’aplicació de

tècniques de kinesiteràpia

Termoteràpia Relaxació
Disminució de les àlgies

Crioteràpia Antiinflamatori
reparació de l’enfocament d’altres tècniques 

Mecanoteràpia: Guanyar articular
Politges Potenciació muscular
Gàbia Rocher Afavorir el treball aeròbic
Bicicleta estàtica Potenciació muscular
Tracció cervical Descoaptació vertebral
Taula de mans
Plats de Freeman
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Cinesiteràpia Treball de propiocepció
Enfocament d’altres tècniques 

Masoteràpia Afavorir la circulació perifèrica
Descontractura muscular
Relaxació muscular
Forma d’establir transferències positives
mitjançant contacte manual

Traccions manuals Disminució d’àlgies musculars

Estiraments Descoaptació articular
Guanyar arc articular
Descompressió articular
Alliberament de les parts toves

Mobilitzacions: Prevenir la rigidesa i les deformitats articulars
Passives Treball de la propiocepció i patró motriu esquema

corporal
Actiu- assistides Disminució de contractures i augment de la força

muscular
Actives Augment del fluix arterial, venós i linfàtic
Actiu- resistides Prevenció de l’osteoporosi

Forma d’establir trasferències positives mitjançant
treball manual.
Prevenció de deformitats articulars
Reequilibri biomecànic de l’articulació

Immobilitzacions Disminució de les àlgies
Normalitació del patró postural i del moviment

Reeducació Reintegració progressiva de la persona gran a les
postural, ABVD i ajudar-la a recuperar la seva 
marxa i independència
transferències. Millora de la qualitat de vida i de l’autoestima

Mitjançant treball propioceptu, inhibició de
patrons motrius incorrectes i creació de patrons de
moviment correctes.

Tècniques de Tècnica propioceptiva activa. Cadenes musc.
reeducació TOTS
neuromuscular Tècnica reeducació propioceptiva. A.V.D
propioceptives:

KABAT
BOBATH
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PSICÒLEG

Atenció Individual

Tipus A qui van adreçades

Atenció individual davant Tots els que es produeixin
casos de descompensació
psicològica

Seguiment dels residents Tots els que es produeixin
que han patit una
descompensació
psicològica
Connexió amb recursos
externs:
Hospital psiquiàtric,
CAP Salut mental

Atenció grupal

Tipus de grup Objetiu de treball

Grup de suport per a Facilitar la capacitat d’introspecció per elaborar
persones grans amb problemes emocionals
estats depressius

Tallers de manteniment Facilitar la comprensió i l’autoresponsabilització
de la memòria d’aquesta capacitat cognitiva

Grup de reminiscència Fer un ús terapèutic dels records per facilitar
l’acceptació del present

Grups de xerrada Facilitar la relació social i la integració a la
institució

Sessions de dol Facilitar espais grupals per l’elaboració del dol

Taller d’estimulació Estimulació d’aquesta capacitat en els casos en
de la memòria què es detecta pèrdua significativa de memòria, o

hi ha sospita de deteriorament cognitiu

352 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



EDUCACORA SOCIAL
Programa de vida i activitats coordinades per la

TERAPEUTA OCUPACIONAL

Funcions Tipologia de
treballades

Activitat
clients

Lloc Objectius

Físiques Gimnàstica Semivàlides, Gimnàs Mantenir i potenciar
limitacions físiques l’activitat física.
i psíquiques. Fomentar l’assistència

a un mateix.
Prevenció de caigudes.

Físiques, Psicomotricitat Demència, 1. S. Vicenç Utilitzar el cos com a
Cognitives limitacions 2. V. Esperança mitjà de comunicació.

físiques 3. V. Esperança Fomentar el sentiment
4. Consolació de pertinença.
5. Centre de Dia Potenciar l’autoestima.

Cognitives Taller de Persones amb Cosidor i Potenciar el sentiment 
Físiques costura coneixement habitacions d’utilitat. de

costura Donar sortida als
coneixements de les persones.

Cognitives Animació Demència, 1. S. Vicenç A partir dels significats, 
estimulativa limitacions 2. V. Esperança treballar: relació, autoestima,

físiques, 3. V. Esperança sentiment de pertinença
dificultat per 4. Consolació i memòria
relacionar-se 5. Centre de Dia

Cognitives Grup de Persones amb Biblioteca de Potenciar la integració
conversa dificultat per personal dels residents a la casa.

relacionar-se Estimular l’interès per
Xarxes socials temes actuals.
pobres

Cognitives Cistelleria Persona gran Sala d’estar Aprendre una tècnica
Físiques (polivalent) Potenciar el sentiment

d’utilitat
Ocupar el temps de manera
creativa

Cognitives Treballs Persona gran Biblioteca de Aprendre diferents tècniques.
Físiques manuals residents Potenciar la creativitat.

Cognitives Reminiscència Persona gran V. Esperança Compartir records.
Consolació Potenciar sentiments
Biblioteca de de satisfacció.
personal Acceptació de les pèrdues.
Centre de Dia
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Cognitives Puntes de Persona gran Cosidor Aprendre tècniques.
coixí Potenciar la creativitat.

Cognitives Grup d’educació Persones grans Biblioteca de Treballar en grup
Físiques amb estats personal l’acceptació de les pèrdues.

depressius

Cognitives Coral Persona gran Capella Treballar la veu i
Físiques el sistema respiratori.

Ocupar el temps d’una
manera creativa

Cognitives Taller de postals Persona gran Biblioteca de Aprendre tècniques.
Físiques personal Potenciar el sentiment

d’utilitat.

AVD, Laborteràpia Deteriorament 1. S. Vicenç Potenciar els moviments
Cognitives cognitiu 2. V. Esperança necessaris per treballar

Limitacions 3. V. Esperança les AVD.
físiques 4. Consolació

Cognitives Cafè tertúlia Persona gran Biblioteca de Crear espais de relació
residents

Cognitives Revista Persona gran Biblioteca de Consolidar un espai de
residents creació i difusió cultural.

Establir un canal de
comunicació entre els
residents i les persones de la
ciutat.

Cognitives Servei Biblioteca Persona gran Biblioteca de Responsabilitzar els
residents residents.

Fomentar sentiments de
pertinença.

Físiques Jocs esportius Persona gran Sala d’estar Estimular els exercicis
amb limitacions o jardins físics des del món del joc.
físiques, Obertura a l’exterior.
deteriorament Fomentar la companyonia.
cognitiu

Físiques Activitats A tots els Habitacions - Mantenir
(AVD) Bàsiques de residents Menjador - Potenciar

Vida Diària de la casa Bany - Suplir l’autonomia
(AVD) en la realització de les AVD

(quan ells no puguin)
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ACTIVITATS OBERTES (LLEURE)

Activitat Objetius

Conèixer la música Aprofundir en el món de la música
Treballar la memòria
Gaudir del plaer d’escoltar música

Projecció d’audiovisuals Entrar en contacte amb la natura mitjançant reportatges
de la natura en sistema
Súper 8

Dinàmica de grup Fomentar la interacció i la participació dels components del
grup.
Crear espais de reflexió.
Posar la persona gran en contacte amb persones de l’ambient
extraresidencial.

Rosari Atenció espiritual

Missa Atenció espiritual

Vida creixent Treballar en grup aspectes religiosos

Concert d’orgue Estimular el gust per la música
Participació directa dels residents, mitjançant les seves
propostes

Cine Estimular els records mitjançant pel·lícules de la seva època 

Sortides Mantenir el contacte amb el món extraresidencial
Fomentar els coneixements culturals

Espectacles Difondre la cultura
Ocupar el temps de manera satisfactòria 

Festes, exposicions, Mantenir i fomentar les festes tradicionals, significatives per a
concursos, altres les persones del centre.

Potenciar el sentiment de pertinença a una família.
Potenciar la implicació a la ciutat de la persona gran del
centre.
Donar a conèixer i potenciar el paper actiu de la persona gran
del centre.

ASSISTENT SOCIAL

� Realització de les entrevistes formals tant amb la persona
gran amb dolor com amb la seva família per informar, for-
mar, contenir, clarificar, potenciar recursos propis de la per-
sona per afrontar la seva situació, i donar suport.
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� Sensibilitzar l’entorn de la persona gran amb dolor tocant a
la situació d’aquesta.

� Visita a la persona gran derivada a un servei hospitalari i
vetllar per l’acompanyament familiar.

� Conducció de grups de xerrada que permetin treballar rela-
cions socials.

SUMARI I PERSPECTIVES FUTURES

El dolor és un problema comú que té un descomunal potencial
d’influència en les funcions físiques i en la qualitat de vida dels
últims anys de la gent gran.

Cal molta més formació i recerca per arribar a comprendre el
dolor i el seu tractament en la persona gran. Els programes d’e-
ducació geriàtrica han d’insistir en objectius com ara la comodi-
tat i el control del dolor, i mantenir la capacitat funcional, en
especial per a les activitats de la vida diària, aspecte fonamental
en la persona gran. D’altra banda, encara s’està investigant la
identificació d’un marcador biològic del dolor. La quantificació
del nivell del dolor en la persona gran és un problema no resolt,
els mètodes coneguts, com l’analògic visual, no ens serveixen i, de
moment, no comptem amb un mètode fàcil, senzill i unívoc, i el
mètode que utilitzem per comprendre la situació global de la per-
sona gran és la valoració de múltiples variables i l’estudi inter-
disciplinari d’aquestes. Però el desenvolupament d’aquesta mena
d’assistència ens ha permès veure una gran diferència entre el
sistema antic d’aparcament de la gent gran, amb una vida abso-
lutament indolent i passiva, sense cap esperança, i el sistema
actual, amb moltes activitats a la seva disposició, grans facilitats
per elegir i per compaginar necessitats i afeccions o gustos, la
creació de nous vincles, amistats i relacions socials abans insos-
pitades, i un estil de vida comunitari en el qual l’alegria sembla
ser l’ambient general, la demanda mèdica disminueix sensible-
ment, i la qualitat de vida és molt millor. Malgrat tot això, enca-
ra comprovem l’ús indiscriminat d’analgèsics, la dificultat per
entendre el que ens volen transmetre, però també l’enorme difi-
cultat per poder-nos comunicar amb algunes persones especial-
ment complexes.

Augmentar les possibilitats d’acció social i de millora perso-
nal és l’objectiu de les accions recents que la institució està por-
tant a terme:

1º Creació d’un sistema d’atenció domiciliària S.A.D. que
aporta estudi i valoració de les necessitats de tota mena, inclosa
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la coordinació amb els serveis d’assistència social de la comuni-
tat.

2º Creació d’una nova UNITAT de tractament del DOLOR,
oberta a la comunitat, i amb una funció del mateix estil que el
que té a la institució. El sistema interdisciplinari és la base de
l’actuació, en coordinació amb FISIOTERÀPIA, PSICOLOGIA,
ASSISTENT SOCIAL I TERAPEUTA OCUPACIONAL i el
suport addicional de la unitat d’ajudes tècniques .

3º Departament d’AJUDES TÈCNIQUES. S’ha creat un habi-
tatge amb tots els problemes habituals: passadissos estrets, esca-
les difícils, cuines i bany amb problemes... i en cadascun d’a-
quests espais s’hi ofereix l’ajuda imprescindible i la solució més
adient per a cada persona i cada problema.

RESULTAT

Amb el tractament farmacològic podem alleujar el 20% apro-
ximadament. Si hi afegim la fisioteràpia, arribem al 40%, i el
grup més important requereix altres tècniques. Fins a un 72% es
beneficia de l’aplicació d’aquest programa tan extens.

De totes les activitats de tipus distractiu, és amb les més apa-
rentment allunyades del tema del dolor amb les que obtenim els
millors resultats. En desviar l’atenció d’aquest problema cap a
altres objectius (biblioteca, activitats que requereixen imagina-
ció activa), millorem la qualitat de vida de la persona. Aquests
resultats es poden superposar als de Ferrell.

Conclusions

Tenir una cura completa de la persona gran inclou, juntament
amb els mètodes tradicionals amb fàrmacs, estructures d’educa-
ció mitjançant mètodes no farmacològics. La formació dels vet-
lladors en el tractament del dolor és essencial per augmentar-ne
la integració a l’equip. Els mètodes no farmacològics es basen en
la valoració del pacient i en les seves preferències, i els utilitzem
com una ajuda al tractament farmacològic. 

Allò que sí que podem afirmar de manera categòrica és que
quan estan en plena activitat no es queixen de dolor. Recordem
que Hipòcrates ja relata la necessitat de col·laboració entre el
pacient mateix i tots els elements del seu entorn (34).
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Dolor en pediatria
Dr. J. Marco Valls, Dr. E. Hansen Ferrer y Dr. J. Torres Font

Servei d’Anestesiologia, Reanimació i Terapèutica del Dolor

Corporació Sanitària Parc Taulí. Sabadell. Barcelona

INTRODUCCIÓ

El tractament del dolor en el nen ha estat el gran oblidat. El
perjudicaven una sèrie de mites falsos, que feien que el nen rebés
sovint un tractament analgèsic insuficient. Es deia que el nen
tenia poca capacitat de sentir el dolor, degut a un pobre desenvo-
lupament del sistema nociceptiu. A més a més, es tenia por als
efectes indesitjables dels analgèsics opioides i no es coneixien bé
els perfils farmacocinètics d’aquests fàrmacs.

En l’última dècada, però, s’ha vist que el nen és capaç de sen-
tir el dolor i té respostes semblants a les de l’adult. A més, s’ha
avançat molt en el coneixement dels analgèsics i han aparegut
noves tècniques terapèutiques (PCA, tècniques locoregionals...),
que han millorat el confort del nen enfront del dolor.

Aquí revisarem breument el grau de desenvolupament de la
nocicepció en el nen, la possibilitat de memòria del dolor, les res-
postes secundàries al dolor --tant de tipus conductual i fisiològic
com neuroendocrines--, els mètodes de valoració i les possibili-
tats terapèutiques.

Encara que els tractaments analgèsics els podem administrar
en tots els processos clínics de dolor pediàtric, en aquest article
farem referència especialment al dolor agut, tant de tipus mèdic
com, principalment  postoperatori. Per les limitacions de la
monografia, no entrarem tant de ple en el tractament del dolor
crònic i oncològic, que tenen unes particularitats diferencials.

CAPÍTOL XXIV
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RESPOSTA DEL NEN ENFRONT DEL DOLOR
Avui, en parlar de les respostes del nen enfront del dolor,

encara ens trobem qui diu que aquestes respostes no tenen trans-
cendència, perquè els nens no tenen un desenvolupament del sis-
tema nerviós central complet i, conseqüentment, no senten tant
el dolor com l’adult. Sovint també es diu, en referència als nens
més petits, que encara que poguessin sentir el dolor, no hi ha cap
problema ja que després no tindran la capacitat de  recordar-lo.
Abans de tot hauríem de  demostrar, doncs, que el nen té la
mateixa capacitat de sentir dolor que l’adult. De fet, en els nens
tenim algunes dificultats per verificar-ho. Així, si tenim en
compte la definició del dolor com “tota experiència emocional
desagradable que pot ser comunicada”, en els nens petits trobem
fortes limitacions, ja que encara no tenen desenvolupats els seus
aspectes emocionals i de comunicació. Per això, per aprofundir
en el tema, cal que considerem  els efectes a llarg termini que pot
produir el dolor en el sistema nociceptiu (tal com veurem més
endavant)  i així podrem dir que, fins i tot, una manca de respos-
ta no necessàriament indica que el nen no té dolor (1). 

Veurem de forma resumida quines són les respostes immedia-
tes enfront del dolor (conductuals, fisiològiques i neuroendocri-
nes) i després revisarem els importants canvis a llarg termini tant
des del punt de vista clínic (estudis de seguiment clínic), com
neuroanatòmic (estudis sobre l’evolució del sistema nociceptiu),
que ens poden ajudar a demostrar que el nen sent i recorda el
dolor a partir del moment del naixement. 

RESPOSTES IMMEDIATES
Les respostes immediates tenen una gran importància en els

nens petits (fase preverbal) perquè són les úniques que permeten
mesurar indirectament  el grau de dolor.

Els canvis de conducta associats al dolor varien segons l’edat
(2-4). Durant la lactància les conductes que més s’han valorat són
l’expressió facial, els crits i el plor i els moviments corporals, com
a resposta als procediments dolorosos. S’han descrit expressions
facials típiques de dolor, així com formes de plor i crits amb to
disfònic o fort, i de duració prolongada, que són respostes a
situacions d’estrès o dolor. Els moviments corporals com a res-
posta a estímuls dolorosos varien segons l’edat, i evolucionen
amb moviments generalitzats en el nadó, amb reflexos específics
de retirada  en el lactant, fins a mecanismes de protecció o evita-
ció en el nen més gran.
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Les respostes fisiològiques s’han valorat principalment en
intervencions quirúrgiques efectuades sense anestèsia i també en
procediments mèdics invasius com les puncions venoses i la intu-
bació traqueal (3,5-6). En aquests procediments, es donen impor-
tants canvis cardiovasculars (augment de la freqüència cardíaca
i de la tensió arterial),  respiratoris (alteració del ritme respirato-
ri i de la saturació d’oxigen) i altres manifestacions neurovegeta-
tives (aparició de suor palmar). Aquestes alteracions es donen ja
en el nadó i fins i tot en el prematur, que és capaç de reaccionar
de forma diferent segons que el procediment sigui dolorós o
no(7,8). En el cas de la intubació traqueal sense anestèsia, en el
nadó augmenta molt el risc d’hemorràgia intracranial per aug-
ment de la pressió intracranial, ja que s’ha de tenir en compte
que en aquesta edat els plexes coroides són molt fràgils (9).

Com en l’adult ,  en el nen les agressions traumàtiques i qui-
rúrgiques comporten canvis locals de tipus inflamatori i canvis
generals, que s’agrupen amb el terme de resposta a l’estrès o res-
posta neuroendocrina. Aquests canvis, que a curt termini són
beneficiosos,  a llarg termini aboquen a una situació d’hipercata-
bolisme  (hiperglicèmia, alliberació d’aminoàcids, acidosi làcti-
ca...) per augment de les hormones d’estrès (catecolamines, corti-
sol i glucagó...), que pot ser molt perjudicial, amb isquèmia regio-
nal, alteració de la funció immune i augment de la morbilitat
(5-6,10). S’ha demostrat que una correcta analgèsia permet
reduir aquestes complicacions i millorar per tant els resultats
postoperatoris (10).

Els canvis neuroendocrins es donen ja en la vida fetal, tal com
han demostrat Giannakoulopulos et al (11), els quals han trobat
augments del cortisol i beta-endorfines després de la cateteritza-
ció prolongada de la vena umbilical a través de la paret abdomi-
nal. No s’han d’escatimar esforços per protegir el fetus i el nadó
de totes aquestes agressions.

RESPOSTES A LLARG TERMINI: CANVIS EN EL SIS-
TEMA NOCICEPTIU

Estudis clínics

Els primer estudis que valoren els efectes del dolor a llarg ter-
mini, fan referència a la circumcisió neonatal. Així s’ha vist que,
quan aquesta intervenció es fa amb una correcta anestèsia, els
nadons no estan tan irritables i tenen millor qualitat de son que
els nadons que no han estat ben anestesiats (1). Però el treball
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més concloent respecte als efectes del dolor a llarg termini és el
de Taddio (12-13), ja que va demostrar que els nens que havien
estat circumcidats en néixer sense cap tipus d’anestèsia, en ser
vacunats als 4 – 6 mesos, tenien respostes  de dolor (crits, plors i
respostes fisiològiques)  més augmentades que els nens que no
havien estat circumcidats. Existeix doncs com un cert grau de
sensibilització, que posteriorment es va demostrar que podia
durar fins i tot 6 mesos després de l’agressió. Aquesta sensibilit-
zació es podia  prevenir si  la circumcisió neonatal es feia amb
crema anestèsica EMLA (13).

Grunau et al (14), en un altre estudi sobre els efectes del dolor
a llarg termini, va avaluar la sensibilitat del dolor dels nens
exprematurs, que havien estat ingressats força temps en les uni-
tats de neonatología. Va trobar que als 18 mesos d’edat, en valo-
rar aspectes del desenvolupament cognitiu i del temperament,
aquests nens tenien un cert grau de sensibilització i una major
tendència a la somatització (major incidència de mal de cap, mal
de panxa i dolor a les extremitats).

Desenvolupament nociceptiu

Tots aquests estudis clínics confirmen l’existència de memòria
del dolor, que evidentment sols pot ser possible si hi ha un cert
grau de desenvolupament nociceptiu. 

Sistema activador 

Avui sabem que en el moment de néixer, el nadó ja té els seus
mecanismes de percepció del dolor (nociceptors o terminacions
nervioses lliures i fibres A-delta i C) en disposició per conduir les
sensacions nociceptives. Així, les fibres C i els neurotransmissors
(substància P), que són a la dermis en néixer augmenten en nom-
bre i arriben a l’epidermis a les dues setmanes de vida (1,15-16). 

Al nivell de la banya dorsal medul·lar, les fibres A-delta i C
estan distribuïdes de forma difusa i és a partir del naixement
quan es localitzen a la substància gelatinosa. El mateix passa
amb els receptors per als neurotransmissors del dolor (neurocini-
nes per a la substància P i NMDA per al glutamat), que es con-
centren en aquesta zona a partir de la segona setmana de vida
(1,15-16)

A nivell central cortical ja hi ha connexions talamocorticals i,
encara que no es coneix del tot, sembla que en l’època neonatal
hi ha progressivament una especialització neuronal evidenciada
per un consum més alt de glucosa en àrees sensitives corticals.
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Sistema inhibidor

L’existència d’aquest sistema aferent desenvolupat contrasta
amb un sistema inhibidor descendent poc efectiu (16). Això es
deu principalment a tres fets:

� Pobre desenvolupament de les interneurones inhibitòries al
nivell de la banya dorsal medul·lar.

� Mínima acció de la noradrenalina i la serotonina com a inhi-
bidors amb poca alliberació  d’elles quan s’estimula la
substància grisa periaqüeductal.

� Acció contrària del sistema GABA, que en aquestes etapes
de la vida actua més com a sistema excitador que inhibidor.

Tot plegat fa que els nens no sols estiguin preparats per sentir
el dolor, sinó que fins i tot el puguin  sentir més que l’adult. 

Memòria del dolor: estats de sensibilització o hiperalgèsia
A partir d’aquest punt, la pregunta que ens fem és: ¿Quins són

els mecanismes neurobiològics responsables de la memòria del
dolor en el nen? . Tot apunta a pensar que els estats de sensibilit-
zació en el nen es desenvolupen de forma molt semblant al que
succeeix en l’adult. Així, a grans trets, podríem dir que l’estimu-
lació repetida i intensa de les fibres C, comporta l’activació dels
receptors NMDA i activen els mecanismes anomenats d’hipe-
ralgèsia. Però en el nen, com que està en una fase de  creixement
actiu, aquests mecanismes poden contribuir més fàcilment en el
desenvolupament i les posteriors modificacions del sistema noci-
ceptiu: augment de connexions de fibres C a la banya dorsal
medul·lar i canvis a aquest nivell amb augment dels camps recep-
tius per aquestes fibres. Tots aquests canvis donen una amplifi-
cació de la resposta a nous estímuls posteriors amb sensibilitza-
ció. Podríem dir doncs que el nen té un major grau de neuroplas-
ticitat (possibilitat de canvis en el sistema nociceptiu)(16).

Segons ha demostrat M. Fitzgerald (16-18), mitjançant l’esti-
mulació repetida del taló del nadó, els mecanismes de sensibilit-
zació es desenvolupen ja en el prematur, instaurant  poc temps
després (24-48 hores) d’aquesta agressió una disminució del llin-
dar del dolor.

En el cas del dolor postoperatori, la intensitat i la duració de
l’agressió quirúrgica  juguen també un paper molt important en
la instauració d’aquests estats d’hiperalgèsia. En aquests casos,
hem d’anar doncs a prevenir el dolor (acció analgèsica prèvia a
l’estímul dolorós), per disminuir els estats d’hiperalgèsia.
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VALORACIÓ DEL DOLOR

La dificultat per valorar correctament el dolor és un dels prin-
cipals problemes a l’hora d’instaurar un tractament analgèsic
correcte. En general, i sobretot en el dolor postoperatori, el que
fem és mesurar la intensitat del dolor (1,4,8). En el dolor de tipus
cancerós, en el dolor crònic i en els procediments mèdics invasius
derivats del tractament,  prenen més rellevància altres aspectes
psicològics més globals, que McGrath(4) classifica així:

� Aspectes que fan referència a la situació, el moment, el lloc
i l’entorn.

� Factors lligats al comportament i la conducta del nen, apre-
sos a vegades de forma negativa per l’actitud dels pares i la
poca sensibilitat dels professionals sanitaris.

� Factors emocionals propis dels nens, com la por, la depres-
sió, l’ansietat i la frustració. Aquestes situacions accentuen
el dolor, ja que el nen no entén per què ha de sentir dolor.

A més a més, hem de considerar sempre l’edat, el nivell cultu-
ral i les experiències prèvies, sense perdre de vista el caràcter
eminentment subjectiu del dolor, que fa que sempre s’hagi de
valorar de forma indirecta. Per això, els mètodes autovaloratius
(el nen informa de la seva pròpia experiència)  són els més indi-
cats, encara que estan limitats en els nens petits.

Segons l’edat podem utilitzar els següents mètodes:

� En els nens en fase preverbal estem obligats a utilitzar
mètodes conductuals, que mirin les variacions de l’expressió
facial, dels moviments corporals i de la vocalització.
Associats als canvis en els  paràmetres fisiològics ja comen-
tats. Hi ha diverses escales de valoració, tant per al dolor
postoperatori com neonatal (4)

� A partir dels 3 anys, podem començar a utilitzar mètodes
autovaloratius de fàcil aplicació, com les escales numèri-
ques verticals o termòmetres del dolor i les escales horitzon-
tals de colors (2). S’han utilitzat altres escales que fan servir
cares, o fotogrames (com la d’Oucher) o la senzilla escala de
valoració verbal. En aquestes edats, la manifestació del
dolor per aquest mètode es pot confondre amb l’expressió
d’altres emocions com la tristesa, la por.....

� A partir dels 7 anys, la majoria de nens ja poden utilitzar
adequadament les escales analògiques visuals dels adults. 
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En els nens, es detecta sovint una discordança en les respostes
segons la situació. Així, poden exagerar el dolor davant dels
pares buscant la seva sobreprotecció, o poden dissimular-lo
davant dels metges, per la por a les injeccions o als tractaments
agressius.

Sigui quin sigui el mètode elegit per valorar el dolor, ha de ser
sensible, vàlid per al nen i el tipus de dolor, versàtil i fàcil d’a-
plicar.

TRACTAMENT DEL DOLOR

Farem referència principalment al dolor postoperatori que és
el que més sovint hem de tractar a l’hospital, encara que la majo-
ria de  mètodes que comentarem poden ser útils per als altres
tipus de dolor.

Tal com hem dit abans, més que tractar el dolor, hem de
començar fent-ne una prevenció eficaç per evitar els estats de
sensibilització o hiperalgèsia. Les possibilitats d’actuació que
tenim a l’abast  són les següents:

– Mètodes generals no farmacològics
– Mètodes farmacològics
– Tècniques especials de tractament 
– Sedació per procediments invasius

MÈTODES GENERALS NO FARMACOLÒGICS

El dolor no és un fenomen exclusivament biològic; l’experièn-
cia dolorosa integra aspectes sensorials, emocionals i cognitius,
que modulen la sensació nociceptiva. Això explica que desprès
d’un mateix estímul la resposta al dolor sigui diferent segons l’in-
dividu. Hem d’establir doncs mesures de suport durant tots els
processos per ajudar a disminuir el dolor. La preparació dels nens
anirà encaminada a combatre l’angoixa i l’ansietat davant del
desconeixement. Els programes de preparació psicològica han
d’incidir en els següents punts(4,16):

1. Informació uniforme i apropiada a l’edat sobre l’origen del
dolor (per exemple: una intervenció quirúrgica), perquè el
nen pugui comprendre les causes i els efectes adversos.
Aquesta informació  es dóna en la visita preparatòria la
qual, a més, ha de servir per familiaritzar el nen amb els
professionals sanitaris. A banda de la simple informació
s’ha demostrat que poden ser útils, especialment en els
nens més petits (< 5 anys), els programes de preparació (19)
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que inclouen: - la demostració, mitjançant el joc, dels
materials que s’utilitzen  per a la inducció de l’anestèsia
(material de punció, mascaretes, maneguet de pressió, pul-
símetre...); - descripció dels procediments de manera senzi-
lla, amb l’ajuda de nines, o contes de fàcil comprensió; -
visita conjunta (grups de nens i professionals) del quiròfan
i de la sala de recuperació, on els nens poden conversar
tranquil·lament.

2. Reducció del temps d’espera abans dels procediments inva-
sius (punció venosa...) i utilització de terapèutiques de dis-
tracció. Pot ser útil que els pares o els professionals distre-
guin el nen, fent-lo pensar en altres coses: joguines, músi-
ca, parlem amb ell, o fent-li imaginar una altra situació
divertida o interessant per a ell.

3. Aplicar mesures de terapèutica física, com el massatge, la
fisioteràpia o els apòsits freds. L’estimulació de termina-
cions nervioses aferents no nociceptives i l’estimulació
general de diferents regions del cos,  pot reduir el dolor.

4. Ensenyar petites estratègies de comportament per reduir el
dolor, com pot ser la relaxació (relaxació dels punys), la
respiració profunda… que poden disminuir el dolor a la
punció.

En conclusió, els programes d’educació aconsegueixen dismi-
nuir l’ansietat perioperatoria, amb disminució també de les
necessitats d’analgèsics en el postoperatori.

MÈTODES FARMACOLÒGICS

Principis Generals

La utilització d’analgèsics en els nens té unes particularitats
pròpies que es basen en diferències biofarmacèutiques, farmaco-
cinètiques i farmacodinàmiques(20). Des del punt de vista bio-
farmacèutic, cal recordar que els nens odien les injeccions i que,
per tant, cal evitar sempre que sigui possible la via intramuscu-
lar. És preferible la via oral o rectal, encara que aquesta última
tampoc no agrada a alguns nens i sovint va acompanyada d’una
absorció erràtica. En seleccionar la via oral, hem de tenir en
compte que els nens petits tenen dificultat d’ingerir formes sòli-
des. Per això s’aconsellen preparacions líquides (solucions o
gotes), encara que no sempre hi ha especialitats disponibles. A
més, algunes preparacions tenen un sabor desagradable, que fa
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que els nens les rebutgin amb fermesa tot dificultant el tracta-
ment terapèutic. En canvi, quan els preparats tenen un sabor
agradable poden ser motiu d’intoxicació voluntària per ingesta
massiva.

Les diferències farmacocinètiques més importants, que fan
referència principalment als nadons i lactants, poden alterar la
vida mitjana d’alguns principis actius a causa de:

a) Dèficit de sistemes enzimàtics implicats en el metabolisme
de fàrmacs com són la glucuronoconjugació, la sulfoconju-
gació i l’oxidació.

b) Major percentatge d’aigua corporal, amb un major volum
de distribució per als fàrmacs hidrosolubles.

c) Filtració glomerular disminuïda durant les primeres set-
manes de vida.

d) Menors concentracions d’albúmina i d’alfa-1-glicoproteïna
àcida, amb major fracció de fàrmac lliure per actuar en els
receptors i més risc de toxicitat.

Aquests aspectes, juntament amb probables diferències quant
a la sensibilitat farmacodinàmica en els nens més petits, els fan
més sensibles als efectes dels fàrmacs, en particular dels opioides
(depressió respiratòria) i dels anestèsics locals (càrdio i neuroto-
xicitat).

Tot es complica encara més per la inexistència d’assaigs clí-
nics controlats en nens, fet que acaba perjudicant-los(3). Així,
molts fàrmacs s’utilitzen sense una evidència clara de l’eficàcia o
de la toxicitat, fent una simple extrapolació de les dades obtin-
gudes en els adults. A més, tot i l’evidència que les pautes posolò-
giques s’han d’ajustar segons la superfície corporal del nen,  en
la pràctica diària el càlcul de les dosis es fa, com a mal menor,
segons el pes corporal, desaconsellant la dosificació segons l’edat
o utilitzant altres criteris com preparats per a  “lactants” o per a
“nens”, els quals  porten sovint a una infradosificació.

Analgèsics no opioides

Davant la gran varietat de fàrmacs d’aquest grup utilitzats en
l’adult, la disponibilitat en nens és molt limitada. En el nostre
medi, existeix una llarga tradició en la utilització d’àcid acetil-
salicílic, paracetamol i pirazolones, a les quals s’ha afegit últi-
mament l’ibuprofé.

Els analgèsics no opioides estarien indicats principalment en
el dolor d’intensitat lleu i en el dolor de tipus inflamatori, enca-
ra que també són molt útils com a coadjuvants dels opioides.
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Paracetamol

És l’analgèsic antipirètic més utilitzat en pediatria i presenta
l'avantatge que el podem trobar en diverses formes farmacèuti-
ques com les solucions, els supositoris i també l’endovenosa.
Existeixen, però, pocs assaigs clínics que valorin la seva eficàcia
en el dolor pediàtric, cosa per la qual la dosificació aconsellada
es basa en la seva utilització com  antitèrmic.

L’absorció rectal del paracetamol és més lenta i erràtica que
l’oral, per tant les dosis  necessàries per aconseguir nivells
terapèutics són més altes (dosi inicial de 40 mg/kg seguida de 20
mg/kg cada 6 hores) (21). A causa del retard que s’observa en el
pic de concentració plasmàtica de paracetamol, el fàrmac s’hau-
ria d’administrar d’una a dues hores abans de l’agressió quirúr-
gica si volem aconseguir efectes analgèsics en el postoperatori
(22). Les dosis recomanades per via oral són una inicial de 20
mg/kg, seguides de dosis de manteniment de 15 mg/kg cada 4-6
hores. 

L’aclariment renal està reduït en els nadons, especialment si
són prematurs, per la qual cosa les dosis repetides s’han d’admi-
nistrar a intervals més llargs (8-12 hores) o bé disminuint la dosi
diària total per evitar l’increment progressiu de les concentra-
cions plasmàtiques (23). En nadons s’aconsella una dosi oral de
càrrega de 20 mg/kg, seguida de 20 mg/kg cada 8 hores, i per via
rectal 30 mg/kg seguida de 20 mg/kg cada 8 hores. No hi ha, però,
dades sobre toxicitat en tractaments prolongats amb aquestes
dosis (24).

L’administració de propacetamol per via endovenosa resulta
molt útil en el tractament del dolor postoperatori. Aquest fàrmac
és un precursor del paracetamol que s’hidrolitza ràpidament per
les esterases plasmàtiques, de manera que un gram de propace-
tamol allibera 500 mg de paracetamol. Els estudis realitzats amb
propacetamol endovenós en el nadó troben unes concentracions
plasmàtiques de paracetamol més elevades, una vida mitjana
allargada i un aclariment disminuït, per la qual cosa la dosi
recomanada de propacetamol en nadons (15 mg/kg/6 hores) és la
meitat de la dels nens  (30 mg/kg/6 hores) (25).

Comparativament als adults, els nadons i lactants serien més
resistents a l’hepatotoxicitat del paracetamol,  encara que també
són capaços de produir els metabòlits reactius intermedis res-
ponsables de la lesió hepatocel.lular, especialment després de
dosis múltiples i en pacients en mal estat general (26).
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Àcid Acetilsalicílic

És un fàrmac molt utilitzat en nens com a analgèsic i antitèr-
mic, encara que en presentar-se en comprimits l’ajustament de la
dosificació resulta dificultós. La seva utilització en pediatria s’ha
vist limitada per la seva relació amb la síndrome de Reye i els
seus possibles efectes adversos (disfunció plaquetària, gastri-
tis...). La dosi habitual és de 10-15 mg/kg/4-6 hores per via oral.

Pirazolones

Malgrat les potencials complicacions hematològiques de les
pirazolones, en el nostre medi s’utilitzen amb freqüència en
pediatria, probablement per la manca d’alternatives. Els dos fàr-
macs més utilitzats són la propifenazona i el metamizol. Si la
informació disponible sobre l’eficàcia i la seguretat dels analgè-
sics és escassa, en el cas de les pirazolones és quasi inexistent i es
fonamenta bàsicament en la informació derivada del seu ús
empíric.

El metamizol és un bon analgèsic i antitèrmic, que s’utilitza
per via oral, rectal o parenteral a dosis de 20 mg/kg/6-8 hores o
superiors. Té un efecte relaxant de la musculatura llisa, i això fa
que estigui indicat en dolors de tipus còlic. Pesa sobre aquest fàr-
mac el seu efecte com a productor de agranulocitosi, encara que
la incidència d’aquesta complicació és molt baixa (27)

Altres AINE (Analgèsics Antiinflamatoris no esteroides)

L’ibuprofé és un antiinflamatori que es presenta en forma de
solució líquida que en permet la utilització en nens a dosis de 10
mg/kg/6-8 hores per via oral. És una alternativa en aquells
pacients  que no toleren l’Àcid acetilsalicílic i que precisen d’un
fàrmac antiinflamatori. Generalment és ben tolerat i la freqüèn-
cia d’efectes indesitjables sembla inferior a l’adult.

En alguns estudis s’ha proposat la utilitat d’altres AINE com
la indometacina (28),  el diclofenac (29) i, últimament el ketoro-
lac (30-31) en el tractament o fins i tot la prevenció del dolor pos-
toperatori en nens. De totes maneres, l’experiència és encara
massa limitada per aconsellar el seu ús de forma habitual i
rutinària.

Opioides

Hi ha dos factors importants que han limitat la utilització dels
opioides en pediatria. En primer lloc, la idea que els nens meta-
bolitzen aquests fàrmacs de forma diferent, cosa que els fa més
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sensibles als seus efectes depressors. En realitat, aquesta afirma-
ció solament es podria aplicar en el nadó, ja que a partir d’a-
questa edat l’aclariment i l’eliminació són similars a l’adult. En
segon lloc, la referència que es fa al poder adictogen d’aquests
fàrmacs en els nens. Aquesta suposició no se centra en cap dada
científica i probablement el risc de farmacodependència als
opioides podria ser menor en els nens que en els adults. No hi ha
doncs dades científiques per restringir l’ús d’aquests fàrmacs en
nens, encara que la seva utilització en nadons precisi de cures
especials.

Els opiodes són d’elecció per el tractament del dolor intens,
especialment de tipus visceral. Aquests fàrmacs es metabolitzen
en el fetge mitjançant mecanismes d’oxidació i glucuronoconju-
gació, dependents del citocrom P450, sistema que és deficitari
fins el primer o segon mes de vida. En el nadó, tal com s’ha
comentat, la vida mitjana d’eliminació dels opioides està allarga-
da a causa del major volum de distribució i el menor aclariment
renal.

Morfina

La morfina és l’opioide més utilitzat per a l’analgèsia posto-
peratòria, encara que la utilització en nens ha estat restringida
pels motius que ja s’han comentat. En el nadó, la disminució de
l’aclariment de la morfina fa que la vida mitjana d’eliminació
estigui allargada (6-7 hores) si la comparem amb els lactants més
grans i els adults (3 hores) (32). L’aclariment de la morfina aug-
menta amb l’edat fins arribar als 6 mesos de vida a valors pro-
pers als de l’adult (33). El factor més important que fa que aug-
menti l’aclariment de la morfina és la millora contínua de la glu-
curonoconjugació amb l’edat. Alguns treballs suggereixen que les
variacions en la resposta clínica a la morfina durant el període
neonatal estarien també relacionades amb l’augment de la per-
meabilitat de la barrera hematoencefàlica, l’elevada concentra-
ció de pèptids opioides endògens en sang, una proporció diferent
de receptors µ1/µ2 (34) i la variabilitat en la producció de metabò-
lics de la morfina, especialment la morfina-6-glucurònid que és
un potent analgèsic (35). A causa d’aquests factors, en el nadó
l’acció d’una dosi única de morfina pot prolongar-se i durant les
infusions contínues la morfina pot acumular-se donant efectes
indesitjables com la depressió respiratòria o les convulsions. Això
no significa que el nadó no s’hagi de tractar, sinó que s’han d’ex-
tremar els controls en aquests pacients. És recomanable  una
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especial cura en prematurs i nadons amb alteracions neurològi-
ques o pulmonars que poden presentar apnees amb facilitat. En
pacients en ventilació assistida, s’elimina el risc de depressió res-
piratòria i la morfina pot ser útil per millorar l’adaptació al res-
pirador i disminuir la necessitat de relaxants musculars.

En un estudi de Lynn en pacients menors de 2 anys tractats
amb una infusió de morfina per l’analgèsia postoperatòria, es va
demostrar que els efectes respiratoris observats en els  lactants
no depenien de l’edat del nen sinó dels nivells plasmàtics de mor-
fina, de  manera que nivells superiors a 20 ng/ml s’associaven a
una major depressió respiratòria (36). 

Posteriorment Lynn va trobar que els lactants amb un sistema
cardiovascular normal tenien un aclariment més augmentat
comparat amb pacients de la mateixa edat intervinguts de cirur-
gia cardíaca. Per tant els pacients amb cardiopatia funcional
tenien una afectació del flux hepàtic i renal, que explicava la
gran variabilitat en l’aclariment de la morfina els primers sis
mesos de vida. A partir d’aquesta edat, hi ha una normalització
en el metabolisme de la morfina que permet dosificar-la en fun-
ció del pes, sense existir més risc que l’observat en l’adult. En
base a aquests resultats Lynn recomana utilitzar la morfina en
infusió contínua a dosis de 5 – 15 mcg/kg/h, tenint en compte l’e-
dat i la patologia cardiovascular per intentar aconseguir concen-
tracions plasmàtiques de morfina inferiors als 20 ng/ml (37). En
el postoperatori de cirurgia major neonatal en pacients que no
estiguin intubats, es recomanen dosis de 5 – 7 mcg/kg/h, tenint en
compte que els pacients s’han de controlar en unitats de vigilàn-
cia intensiva.

En lactants més grans i nens, es poden utilitzar infusions de 10
– 30 mcg/kg/h, fins i tot després d’un bolus inicial de 50 mcg/kg,
individualitzant la dosi segons la resposta i el tipus de cirurgia.

L’administració de morfina per via endovenosa s’utilitza de
preferència en el dolor agut,  ja sigui en bol, en infusió contínua
o en forma de PCA (analgèsia controlada pel pacient). La via oral
s’utilitza més en el dolor crònic, en forma de solucions, xarops o
comprimits (en els nens més grans), especialment en el dolor
oncològic. La via subcutània pot utilitzar-se en els pacients que
no toleren la via oral (38), encara que està contraindicada en
pacients deshidratats o hipovolèmics, ja que es pot produir una
depressió respiratòria per absorció massiva en rehidratar el
pacient. La morfina per via subcutània també s’ha administrat
en el dolor postoperatori en nens, tant de forma intermitent com
en infusió contínua i PCA (39).
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Fentanil

El fentanil és un fàrmac molt utilitzat en anestesiologia i
cures intensives. La seva elevada potència i la poca capacitat
hipnòtica fan que sigui d’elecció en situacions de dolor intens.

El fentanil, en ser molt liposoluble es distribueix ràpidament
en els teixits, cosa per la qual el seu curt efecte és més depenent
d’aquesta redistribució que de l’eliminació del fàrmac. Altes o
repetides dosis poden portar a una prolongació del seu efecte. En
plasma, el fentanil es lliga en gran proporció a l’alfa-1-glicopro-
teïna àcida, que està molt disminuïda en el nadó i el lactant, aug-
mentant per tant la fracció lliure del fàrmac (40). A més a més, en
el nadó l’eliminació pot estar allargada si hi ha una disminució
del flux hepàtic ja sigui per malaltia aguda o cirurgia abdominal.

El fentanil és una bona alternativa a la morfina, especialment
en casos d’inestabilitat hemodinàmica i d’alliberació d’histami-
na. En el lactant, el fentanil també té una vida mitjana allargada
(233 min), quasi el doble que l’adult (129 min), amb major risc
d’acumulació (41). També s’ha vist que els pacients de cures
intensives tenen una variabilitat de fins a 10 vegades en les
necessitats  de fentanil per aconseguir nivells similars de sedació.
Per tant, el fentanil ha de dosificar-se segons l’efecte clínic (42).

Dosis de fentanil d’1-2 mcg/kg/h acostumaran  a ser suficients
per al control del dolor postoperatori en nens. En els lactants
ventilats mecànicament, les infusions de 2-4 mcg/kg/h s’associen
a una bona estabilitat hemodinàmica, afavorint també el control
de la hipertensió pulmonar (43). S’ha vist que la utilització con-
tinuada d’infusions de  fentanil en el nadó, comporta sovint un
ràpid desenvolupament de tolerància (44).

En ser tan lipofílic, el fentanil s’absorbeix ràpidament per
totes les membranes biològiques, les mucoses i fins i tot la pell.
Per via transdèrmica s’ha estudiat en el tractament del dolor pos-
toperatori, encara que degut al temps de latència prolongat, el
seu ús s’ha limitat al dolor crònic (45) i no es disposa avui de sufi-
cient experiència per a la seva utilització sistemàtica.

Per via oral (absorció a través de la mucosa), s’ha donat com a
premedicació sedant abans dels procediments dolorosos. Els nens
l’accepten bé, les dosis oscil·len entre 10 i 15 mcg/kg, amb una
efectivitat als 20 minuts i una duració d’unes 2 hores, encara que
s’associa amb una elevada incidència de nàusees i vòmits (46-47).

Respecta a l’alfentanil i el sufentanil, l’experiència  en pedia-
tria és escassa i tots dos fàrmacs tenen un allargament de la vida
mitjana d’eliminació en prematurs i nadons (43).
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La majoria de treballs amb remifentanil fan referència a la
seva utilització intraoperatòria (48). Els estudis farmacocinètics
en nens de 2-12 anys, demostren que el remifentanil té un perfil
similar al de l’adult, per la qual cosa representa una alternativa
interessant a causa de la seva rapidesa d’eliminació (49).

Codeïna

Utilitzada en pediatria per al tractament del dolor lleu i
moderat, bé sola o associada a paracetamol, aprofitant el siner-
gisme d’aquesta associació. Les dosis habituals són d’1 mg/kg/6-
8 hores i es pot administrar per via oral, rectal i intramuscular.
L’administració endovenosa no és aconsellable a causa del risc
d’apnea i hipotensió. En els nens es recomanen les solucions o la
via rectal. Tot i la seguretat d’aquest fàrmac, s’ha descrit que
dosis repetides podrien produir depressió respiratòria en lactants
menors de 3 mesos.

L’inici de l’efecte analgèsic té lloc als 20 minuts de l’adminis-
tració oral i arriba a un màxim als 60-120 minuts. Una gran part
de l’efecte analgèsic de la codeïna és deguda a la seva transfor-
mació en morfina i, com que hi ha una gran variabilitat interin-
dividual en la seva biotransformació, existirà un percentatge de
població en què la codeïna no és eficaç com a analgèsic (50).
També en les primeres etapes de la vida, la immaduresa dels sis-
temes metabòlics podrien reduir l’eficàcia de la codeïna(51).

Meperidina

Hi ha pocs estudis farmacocinètics en nens i no sembla tenir
avantatges clars sobre la morfina a dosis similars. Produiria
menor espasme de la via biliar, per la qual cosa podria estar indi-
cada en els còlics biliars o les crisis drepanocítiques (1). En
pediatria es desaconsella utilitzar-la per via intramuscular, per
tant el seu ús es limita a bols o infusió contínua en pautes curtes
o en pacients al·lèrgics que no toleren la morfina.

Una tercera part de la meperidina es transforma en normepe-
ridina, que és un actiu convulsivant i que, per tant, no s’ha d’ad-
ministrar als lactants petits per la immaduresa de la seva funció
renal. En nens es dóna a dosis d’1 mg/kg/3-4 hores (52).

Metadona

Té unes característiques farmacocinètiques que la diferencien
de la resta dels opioides (en nens majors d’un any la vida mitja-
na d’eliminació de la metadona és de 19 hores) (53). La lenta eli-
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minació permet que es pugui administrar cada 8-12 hores, però
de forma continuada hi ha risc d’acumulació. Pot utilitzar-se la
via oral (dolor crònic) o parenteral (dolor agut). La pauta d’ad-
ministració aconsellada seria començar amb dues dosis de 0.1
mg/kg separades per un interval de 4 hores i seguir amb dosis de
0.05 mg/kg cada 6 hores.

Tramadol

És un analgèsic central amb baixa afinitat per als receptors
opioides, que també tindria una acció inhibidora sobre la recap-
tació de monoamines (54). És útil en el tractament del dolor agut
moderat o sever.

La seva utilització en nens a partir d’un any està acceptada en
molts països europeus. Hi ha preparats per a l’administració oral
o parenteral, per la qual cosa és útil per al tractament del dolor
postoperatori pediàtric, buscant un efecte menys depressor sobre
la ventilació. Les dosis comunes són d’1-2 mg/kg/6-8 hores (55).
No sembla que hi hagi diferències significatives en la farmaco-
cinètica del tramadol entre nens d’1-12 anys i els adults després
de l’administració de dosis intravenoses de 2 mg/kg (56). Els
efectes adversos més freqüents en nens són les nàusees i els
vòmits, els quals sovint es poden prevenir amb l’administració
lenta i l’associació profilàctica d’antiemètics. La sobredosis en
nens produeix depressió respiratòria i també símptomes d’exci-
tació del sistema nerviós central, com ara les convulsions.

TÈCNIQUES ESPECIALS DE TRACTAMENT DEL
DOLOR

En aquest apartat es consideraran l’administració d’opioides
en forma d’analgèsia controlada pel pacient (PCA) i els bloqueigs
amb anestèsics locals, principalment per al tractament del dolor
postoperatori.

PCA (Analgèsia controlada pel pacient)

Amb l’administració endovenosa de bols d’opioides aconse-
guim lluitar inicialment contra el dolor agut, però per cobrir tots
els períodes de dolor necessitem administrar-los en forma d’infu-
sió contínua. En tenir, però, el dolor una intensitat canviant,
podem passar per períodes de sedació excessiva seguits a vegades
de períodes de dolor. En aquest sentit, la PCA seria la tècnica
ideal ja que oferiria una analgèsia efectiva en tot moment, amb
l’única limitació que representa l’edat o tota incapacitat que no

376 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR



fes possible la seva utilització. Aquesta tècnica s’adapta a la gran
variabilitat interindividual al dolor i a la resposta als opioides
(57-59). La PCA funciona a través d’un microprocessador que
controla una bomba capaç d’administrar un volum prefixat d’a-
nalgèsic en prémer el pacient un botó, cosa que permet ajustar
l’administració d’analgèsic segons el grau de dolor.

Perquè la PCA sigui efectiva en nens, tant el pacient com la
seva família han de ser ensenyats sobre el seu funcionament. El
nen ha de ser capaç de prémer el botó de la bomba, entendre la
relació entre pulsació i administració de la medicació, saber que
la dosi és segura i que l’objectiu de la tècnica és el control del
dolor i no la seva supressió total. La PCA pot començar-se a uti-
litzar a partir dels 5-6 anys d’edat, encara que els nens necessi-
ten una preparació prèvia i un suport continu. La principal indi-
cació de la PCA és l’analgèsia postoperatòria, però també s’ha
utilitzat amb èxit en malalts oncològics afectes de mucositis, en
politraumàtics, en cremats, en la SIDA i en les crisis drepanocí-
tiques.

En pacients incapaços d’utilitzar la PCA perquè són petits o
tenen un retard psicomotor s’ha utilitzat com alternativa l’a-
nalgèsia controlada per la infermera (NCA)(60). De totes mane-
res, s’ha de tenir en compte que la infermera pot subestimar el
dolor i administrar menor quantitat d’analgèsics (60).

En alguns centres, els pares han estat ensenyats en la utilitza-
ció de la PCA perquè puguin ajudar els seus fills si són massa
petits per utilitzar la bomba, amb bons resultats (58).

La morfina és el fàrmac més utilitzat en la PCA. Els bols
oscil·len entre 10-25 mcg/kg, amb un interval de tancament de 5
a 15 minuts. També pot administrar-se una infusió contínua
basal (4-20 mcg/kg/h de morfina) amb la qual cosa milloraria la
continuïtat de l’analgèsia i es milloraria el descans nocturn (61).
De totes maneres, hi ha autors que qüestionen la utilitat de la
infusió contínua juntament amb la PCA (59).

També poden utilitzar-se altres opioides en PCA. En el nostre
hospital estem utilitzant fentanil en PCA, generalment infusions
d’1-1.5 mcg/kg/h, amb bols de 0.3-0.4 mcg/kg cada 10-15 minuts,
amb un bon control del dolor postoperatori en nens.

Efectes adversos dels opioides

No hem d’oblidar que tots els opiacis poden produir, en més o
menys intensitat, nàusees, vòmits, disminució del peristaltisme,
sedació, pruïges i depressió respiratòria. A dosis de similar
potència tots poden produir depressió respiratòria i solament

DOLOR EN PEDIATRIA 377



s’haurien d’utilitzar si disposem d’una monitorització adequada
i personal entrenat per a la reanimació immediata. En els casos
d’administració contínua i PCA, els nens s’han de valorar cada
hora controlant la freqüència respiratòria, el volum de fàrmac
administrat, el dolor i el grau de sedació, recordant que la seda-
ció excessiva pot ser un signe precoç de depressió respiratòria.
Alguns autors fins i tot recomanen la utilització de la pulsioxi-
metria contínua, especialment en els períodes de son.

Han estat descrits problemes de dependència i síndrome
d’abstinència en nadons tractats amb opioides després de diver-
sos dies o setmanes de tractament,  per això és necessari dismi-
nuir la infusió contínua de forma gradual, juntament amb una
estreta observació per evitar una síndrome d’abstinència (62).

Tècniques locoregionals

Generalment es practiquen com un complement a l’anestèsia
general (tècniques combinades), que pot ser més superficial. En
prematurs d’alt risc i en determinades situacions (urgències,
patologia respiratòria) poden aplicar-se com a tècnica única. El
principal avantatge és l’analgèsia postoperatòria, ja que el nen es
desperta ràpid i sense dolor.

En els lactants (< de 6 mesos),  hi ha risc de toxicitat pels
anestèsics locals a causa de la disminució del metabolisme i la
farmacocinètica pròpia:

� Menor proporció de proteïnes plasmàtiques i, per tant, més
fàrmac lliure

� Disminució de les colinesterases plasmàtiques (afecta el
metabolisme dels èsters)

� Menor activitat microsomal hepàtica (afecta el metabolisme
d’amides)

D’altra banda, en els lactants,  l`escassa mielinització, la
menor distància internodal i les menudes dimensions de les fibres
nervioses permet que petites concentracions d’anestèsics locals
siguin ja efectives per bloquejar la conducció nerviosa.

Els prematurs i els nadons tenen menors concentracions de
metahemoglobinreductasa, amb tendència a la metahemoglo-
binèmia després de l’administració de prilocaïna. Això podria
limitar la utilització d’EMLA en el prematur, encara que clínica-
ment s’ha utilitzat de forma segura (63).

Abans de practicar qualsevol  bloqueig és imprescindible cal-
cular la dosi d’anestèsic local per no sobrepassar la dosi màxima
recomanada.
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La descripció detallada dels bloqueigs locoregionals queda
fora de l’abast d’aquest capítol, per la qual cosa solament comen-
tarem els més habituals amb les principals indicacions i les dosis
utilitzades.

Bloqueig Caudal (64-65)

És el més utilitzat (fins els 7 anys d’edat), està indicat en tot
tipus de cirurgia infradiafragmàtica. S’utilitzen concentracions
baixes per evitar la toxicitat i el bloqueig motor important (bupi-
vacaina 0.25 o 0.125 %), ja que els nens no toleren bé la sensació
de no poder moure les cames. Per arribar a nivells alts, són neces-
saris volums de 0.75-1 ml/kg .

En el nadó i el lactant, els catèters per via caudal poden
avançar  fins a nivells toràcics, amb bons resultats. Això és degut
al fet que, en aquest espai, la grassa és més gelatinosa i el plexe
vascular és menys desenvolupat. Aquests catèters poden utilit-
zar-se per proporcionar analgèsia postoperatòria contínua, enca-
ra que s’ha de controlar sempre el risc d’infecció. Una altra pos-
sibilitat seria la cateterització de l’espai epidural a través de l’in-
terespai sacre S2-S3, possible en els nens per la incompleta ossi-
ficació del sacre.

Últimament s’ha introduït la ropivacaïna, que produeix
menys bloqueig motor i menor toxicitat neurològica i cardiovas-
cular. En el bloqueig caudal s’utilitza al 0.2% a volums de 0.75-1
ml/kg. Per prolongar la durada del bloqueig s’ha associat  tant
amb clonidina (2 µg/kg) com amb ketamina lliure de conservants
(0.5 mg/kg), aconseguint que la durada de l’analgèsia es multi-
pliqui 2 o 3 vegades (66). En infusió contínua epidural, la ropiva-
caïna s’ha utilitzat a dosis de 0.4 mg/kg/h (0.2 ml/kg/h d’una
solució de 2 mg/ml). Quan es dóna a lactants per sota de 6 mesos,
fins que no es tinguin més estudis, s’aconsella disminuir la dosi i
limitar la infusió a 36-48 hores per evitar el risc d’acumulació.

Bloqueig Epidural (65)

Es pot practicar en nens de totes les edats, quan es vol deixar
un catèter (més de 2 dies) per l’analgèsia postoperatòria. També
té altres indicacions com el bloqueig simpàtic en nens amb insu-
ficiència vascular i vasoconstricció, en oncologia quan no hi ha
resposta als tractaments convencionals i en les crisis vasooclusi-
ves en la drepanocitosi. Generalment es dóna bupivacaïna al 0.1-
0.125 % en infusió contínua (0.2-0.3 ml/kg/h) associada a fenta-
nil 1-2 mg/ml, aconseguint una bona analgèsia. En nens grans es
pot augmentar fins a 0.4 ml/kg/h, però en nadons no s’ha de pas-
sar de 0.2 ml/kg/h un màxim de 48 hores.
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Tal com passa amb el bloqueig caudal, el bloqueig epidural s’as-
socia a mínims canvis hemodinàmics en els nens menors de 8 anys,
probablement a causa d’una immaduresa del sistema simpàtic i un
relatiu menor volum intravascular en les extremitats inferiors.

Bloqueig intradural (67)
S’ha proposat com la tècnica d’elecció en el nadó d’alt risc res-

piratori (apnees). A més s’aconsegueix un nivell adequat d’a-
nalgèsia sense risc de toxicitat. Es pot utilitzar la tetracaïna 1%
hiperbàrica  (0.2-0.6 mg/kg) i la bupivacaïna (0.5% hiperbàrica o
isobàrica) a volums de 0.65-1 ml. La medul·la espinal acaba en el
nadó a un nivell més baix, per la qual cosa s’aconsella fer la pun-
ció a nivell de L4-L5 en pacients menors d’1 any. 

Opioides espinals
La presència de receptors opioides espinals, permet aconse-

guir una analgèsia prolongada (12-24 hores), quan la morfina
s’administra per via epidural caudal o lumbar, pot ser útil per a
la cirurgia de les extremitats inferiors, urològica, abdominal i
fins i tot toràcica. La dosi òptima (duració d’analgèsia i menys
efectes indesitjables) sembla ser de 33 µg/kg (68). De totes mane-
res, s’ha de monitoritzar els nens durant 24 hores després de l’úl-
tima dosi,  per tal de detectar una possible depressió respiratòria.

Bloqueigs perifèrics (64)
Citarem únicament els més usuals els quals, associats a

anestèsia general superficial, són indicats quasi sempre per al
tractament del dolor intra i postoperatori. 

Tant el bloqueig ilioinguinal-iliohipogàstric com la simple
infiltració de la ferida, proporcionen una excel·lent analgèsia
postoperatòria tant en l’herniorràfia com l’orquidopèxia. Les
dosis de 0.4 ml/kg de bupivacaïna 0.25% amb adrenalina
1/200.000 són suficients per a l’analgèsia.

El bloqueig dels nervis dorsals del penis (69), estaria indicat
en la circumcisió i l’hipospàdies distal. Generalment s’adminis-
tren d’1 a 5 ml de bupivacaïna sense adrenalina. Una alternativa
senzilla és la infiltració subcutània circumferencial de la base del
penis. En el postoperatori es pot aplicar també anestèsia tòpica.

El bloqueig del nervi femoral resulta útil en les fractures de
fèmur, s’utilitzen dosis de 0.2-0.3 ml/kg d’anestèsic local. El blo-
queig 3 en 1 permet ampliar la zona d’analgèsia (femoral, femo-
rocutani i obturador); en aquest cas, el volum a administrar ha de
ser més gran (0.5-0.7 ml/kg) (bupivacaina).

Per últim, el bloqueig del plexe braquial, que generalment
s’utilitza per via axil·lar, és indicat tant per reduir les fractures
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de l’avantbraç com per la cirurgia de la mà.  També pot ser apro-
piat en el tractament del dolor crònic quan cal un bloqueig
simpàtic en la microcirurgia. Les dosis aconsellades oscil·len
entre 0.5-0.7 ml/kg de bupivacaïna.

SEDACIÓ PER PROCEDIMENTS INVASIUS (70)
La sedació, diferentment de l’analgèsia, serveix per tractar

l’ansietat, donant més o menys grau de depressió del nivell de
consciència. Haurem de buscar sempre un equilibri entre sedació-
analgèsia segons el procediment i el grau de profunditat que neces-
sitem (Taula I). Tot i que els procediments són molt diversos (pun-
cions, fibroscòpies, radiologia intervencionista, sutures...) (Taula
II) sempre s’han de fer amb el màxim de seguretat. A la pràctica,
això vol dir que farem una revisió mèdica acurada del nen (exclo-
ent aquells que presentin patologia respiratòria important) (Taula
III), respectarem un dejuni mínim (5 hores) i monitoritzarem tots
els pacients (pulsioximetria) (Taula IV). S’han de tenir els disposi-
tius per efectuar una eventual reanimació (aspirador, font d’oxi-
gen, ambó...) i conèixer els procediments de suport vital bàsic (70).

Els fàrmacs per a la sedació poden ser múltiples, però si con-
siderem únicament la sedació conscient (pacient despert,
col·laborador i sense perdre el control de la via aèria), una bona
opció és la utilització del midazolam (71) (benzodiazepina d’eli-
minació ràpida), ja que és ansiolític i amnèsic, té un gran marge
de seguretat i es pot administrar per totes les vies. Per via nasal
(0.2-0.3 mg/kg), el temps de latència és de 10-15 minuts, amb una
duració de 30-60 minuts. Per via oral (0.3 mg/kg), l’inici d’efecte
es retarda fins uns 30 minuts  aproximadament. La via intrave-
nosa, necessita una disminució de la dosi (0.03-0.1 mg/kg), que
comença a ser efectiva als 2 minuts. En cas de reinjeccions, es pot
passar fàcilment de sedació conscient a profunda, així com si uti-
litzem associacions de fàrmacs (midazolam-fentanil) (72).

En tots els procediments, es poden associar cremes anestèsi-
ques del tipus EMLA (63) (mescla eutètica d’anestèsics locals:
prilocaïna/lidocaïna; dosi: 1gr=1 cm), encara que la seva aplica-
ció s’ha de fer com a mínim 60 minuts abans del procediment
(efecte màxim a les 2 hores) amb un apòsit oclusiu per afavorir
l’absorció i l’anestèsia de l’epidermis. En el cas de les ferides es
poden instil·lar o infiltrar amb anestèsics locals. Cal utilitzar
agulles de 25-27 G.

La sedació profunda es reserva a especialistes en anestesiolo-
gia-reanimació, que de forma contínua i com a única responsabi-
litat controlen el nen. Es poden utilitzar molts fàrmacs depenent
del procediment i del costum de l’especialista (Taula V).
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Taula I. Nivells sedació

Taula II. Procediments o intervencions més habituals que
necessiten sedació/analgèsia en infants

Sedació conscient / Sedació profunda / 
Ansiòlisi moderada Anestèsia General

Resposta verbal Normal o amb estimu- Estimulació vigorosa o
lació tàctil mínima sense resposta

Vía aèria No afectada Possible obstrucció

Ventilació espontània No afectada Inadequada

Funció cardiovascular Mantinguda Pot quedar afectada

Procediments no dolorosos

� Radiologia: TAC, RM, ECO, Radioteràpia

Procediments dolorosos

� Puncions: Venoses, Arterials, PVC, Cateterisme diagnòstic i
intervencionista, Punció Lumbar, Punció d’aspiració de medul·la òssia,
Drenatge Toràcic, Gastrostomia, Biòpsies, puncions articulars.

� Fibroscòpies: Gastroscòpia, Colonoscòpia, Broncoscòpia.
� Radiologia intervencionista: Angiografia, embolització, angioplàstia,

mielografia.
� En emergències: Sutures, reducció de fractures, reducció d’hèrnies,

invaginació

Taula III.
Casos d’exclusió de pacients del protocol de Sedació Conscient

� Problemes de la via aèria: alteracions congènites, deformitats craniofacials
i apnea del son

� Procediments endoscòpics que poden produir obstrucció de la via aèria 
� Problemes neurològics: retard mental, augment de la pressió intracranial i

convulsions
� Malalties cardiovasculars: cardiopaties congènites cianòtiques
� Oncologia: masses mediastíniques i toràciques
� Reumatologia: afectació de l’articulació temporomandibular (artritis reu-

matoide juvenil)
� Malalties multisistèmiques
� Emergències
� Exprematuritat: problemes d’apnees
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Taula IV.
Equip i controls per a la pràctica de sedació conscient 

Normes obligatòries Normes aconsellables

Equip,  Aspiració, Carro d’anestèsia
Sala procediments Font d’oxigen, ambó. complet, desfibril·lador.

Monitors Pulsioximetria ECG, Tensió arterial,
capnografia, temperatura.

Professionals Metge amb coneixements Coneixements de suport
de suport vital bàsic vital avançat

Controls Observació del nen i Registre intermitent de la
pulsioximetria contínua resta de constants.

Taula V.
Fàrmacs més comunament utilitzats per a sedació profunda,
posologia aconsellada, efectes i  complicacions més freqüents

FÀRMAC DOSI EFECTES I COMPLICACIONS MÉS FREQÜENTS

Hidrat de Cloral 50-100 mgr/kg v.o. Durada 30–90 min, més efectiu en <2 anys, no és
o rectal analgèsic. Sedació prolongada.

Escàs efecte cardiorespiratori.

Metohexital 30 mgr/kg rectal Inici 8 min. Poden produir depressió respiratòria,
excitació paradoxal

Midazolam- 0.05 mgr/kg Es poden utilitzar dosis repetides, però augmenta
Fentanil 0.5mg/kg iv el risc de depressió  respiratòria.

Estabilitat hemodinàmica.

Cetamina 1-2 mgr/kg iv Anestèsia dissociativa, manté ventilació i tensió.
(5mgr im)Augmenta les secrecions orals. 
Fenòmens excitació i terrors postprocés.

Propofol 0.5-3 mgr/kg (Bols) Possible en infusió contínua.
Risc d’apnea després de bol i una certa
depressió cardíaca.
Ràpida recuperació.

Còctel lític associació Meperidina 1mgr/kg, prometacina 1 mgr/kg,
clorpromacina 1mgr/kg.
Llarga durada i depressió
prolongada. No útil actualment.

Remifentanil 0.05 mgr/kg Potent i ràpid analgèsic.
/min infus. Útil en fibroscòpies, associat a midazolam o
contínua propofol. Possibilidad de rigidesa.

Sevoflurà Anestèsia Rápids inici i recuperació.
inhalatòria Necessitat d’equip vaporitzador específic.
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PRÒLEG

“O poeta é um fingidor.
Finge tão completament
Que chega a fingir que é dor
A dor que deveres sente.”
Fernando Pessoa
POESIAS, Auto-psicografia, 1932.

Molt abans del naixement de la medicina moderna, els curan-
deros ja utilitzaven la introspecció per ajudar les persones que
patien alguna mena d’afecció. El xamanisme, conjunt de conei-
xements i tècniques en ús des de fa més de 20.000 anys i que
podríem considerar com l’antecessor de la medicina alopàtica de
mètodes científics –així com també de la psicoteràpia–, és molt
eficaç pel que fa a alleujar una gran diversitat de malalties,
sovint mitjançant la manipulació de l’estat mental, dels estats de
consciència i dels sistemes de creences del pacient (Krippner,
2000). Si bé els clínics d’avui dia compten amb un arsenal
impressionant d’analgèsics i antiàlgics, no fem als pacients, ni
ens fem a nosaltres mateixos, cap favor si ignorem els aspectes
crítics del patiment que es produeix en la ment del pacient –i que,
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per tant, cal abordar amb sofisticats mètodes psicològics. El
dolor és molt més que una interacció entre estímul i resposta en
la qual hi està implicat el sistema nerviós; el dolor és una inte-
racció complexa que implica l’estructura de la personalitat, les
sensacions, els pensaments, els sentiments, les creences i les emo-
cions. En dissenyar un protocol de tractament adequat, s’han de
tenir en compte tots aquests aspectes del pacient. En la primera
edició de l’obra clàssica de Bonica sobre el tractament del dolor
(1953), aquest investigador va destacar la importància dels
aspectes psicològics i del perill que suposa basar-se excessiva-
ment en un model mecanicista del dolor:

Fa molt poc que hem començat a prestar atenció a
la crucial influència que exerceixen els factors psi-
cològics i ambientals en el dolor d’un nombre signi-
ficatiu de pacients. Com a conseqüència, s’ha arribat
a traçar un esquema del sistema del dolor amb els
seus receptors, i les seves fibres conductores i funció
estàndard que, en principi, es pot aplicar a qualsevol
circumstància. Tanmateix, sense adonar-se’n, la
medicina ha passat per alt el fet que l’activitat d’a-
quest sistema està constantment sotmesa a la
influència canviant i constant de la ment.

Fixem-nos en l’última paraula d’aquesta cita. En escriure
ment i no cervell, Bonica reafirma que és la personalitat del
pacient allò que resulta crucial tant per a l’experiència com per
al tractament del dolor (en la Part II d’aquest capítol comenta-
rem la importància de la personalitat del metge per al tractament
del dolor). De fet, un dels aspectes més frustrants del dolor con-
sisteix en la freqüència amb què el patiment del pacient sembla
no tenir un origen fisiològic orgànic. En aquests casos, molts
metges són incapaços d’explicar o d’alleujar aquest patiment tan
tristament real. L’objectiu d’aquest capítol consisteix a servir
d’orientació i d’introducció per als metges que es trobin en
aquests casos, i a analitzar molts components fascinants, encara
que en general ignorats, d’un tractament eficaç del dolor.
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INTRODUCCIÓ

No ens identifiquem mai amb l’ombra que projecta el
nostre cos, ni amb el seu reflex, ni amb el cos que veiem
en somnis o en la nostra imaginació. Per això, tampoc
no ens hauríem d’identificar amb aquest cos viu.

--SHANKARA (any 788-820 d.C.), Viveka
Chudamani (Escriptures vèdiques)

Per entendre millor el patiment del cos viu, imaginem que
vostè es troba en un somni. En el somni, camina descalç per un
camp sadollat de flors silvestres vermelles, blaves i grogues. Sent
la suavitat de la brisa a la cara, la calidesa de la terra sota el peus
i l’herba fresca que els hi acaricia. De sobte sent un dolor intens
al peu dret. Mira cap a terra i veu una serp que acaba de clavar
les dents a la carn rosada del peu i un fil de sang calenta i d’un
roig intens que se li escola sobre la pell. 

Fins a quin punt aquesta experiència és real? La majoria de
nosaltres, si som estrictament objectius, estaríem d’acord que el
camp, les flors i la serp no són reals; que només existeixen en la
nostra ment. Però què passa amb el terror que es pot haver sentit
davant la mossegada de la serp? No hi ha cap dubte, l’organisme
ha respost com si la por fos real: el cor li bategava més de pressa,
l’adrenalina li ha pujat, potser hagi cridat mentre dormia. De fet,
pot ser que només llegint aquest paràgraf ja hagi experimentat
totes o algunes d’aquestes respostes fisiològiques. Sembla clar
que, encara que el somni no ha representat cap perill real per a
l’organisme, l’experiència de la por ha estat bastant real. Podríem
afirmar que la por pertany a una mena de fenòmens que només
existeixen en el món de l’experiència. O, el que ve a ser el mateix,
que la por existeix en la mesura en què la sentim, independent-
ment de la realitat del suposat perill. Del dolor, podríem dir-ne la
mateixa cosa. Sempre que hi ha patiment, hi ha dolor. Potser ens
hauríem de preguntar en quina mesura –si és que és així– el dolor
imaginari és qualitativament diferent del dolor real. 

Els metges que han tractat casos de síndrome del membre fan-
tasma saben que, per sentir dolor i/o altres sensacions en una
extremitat físicament inexistent, ni tan sols cal que  l’organisme
posseeixi les estructures neurològiques corresponents. Que
aquest fenomen no sempre es pot atribuir a un traumatisme o
una lesió neurològica, ens ho confirma el fet que els nens nascuts
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sense una extremitat poden arribar a experimentar la síndrome
del membre fantasma en el lloc on l’haurien de tenir
(Ramachandran, 1994; 1996). De la mateixa manera, els pacients
hipnotitzats sovint presenten respostes fisiològiques a estímuls
inexistents (aparició de butllofes com a resposta al fet que se’ls
hagi “cremat” amb un llapis), així com també la capacitat d’ig-
norar estímuls que podrien considerar-se extremament dolorosos
en circumstàncies normals (Hilgard & Hilgard, 1983).
L’organisme sol respondre més a un fet que creiem que ha succeït
que a allò que potser hagi succeït en realitat. Aparentment –i no
només en somnis– podem sentir, i sentim, un organisme simbòlic
que no és el nostre veritable organisme fisiològic.

Com indiquen aquests exemples, afirmar que el dolor només
es troba en la nostra ment pot ser tant cert com fals. Potser sigui
cert en el sentit que el dolor pot ser psicogeni; tanmateix, és fals
perquè implica que el dolor és, en certa manera, irreal. Per dir-ho
amb altres paraules, en el context del tractament del dolor, pot-
ser els metges s’haurien de replantejar les seves idees sobre els
pacients que fan veure que estan malalts. Donada la complexitat
i la impenetrabilitat del concert simbòlic que caracteritza qual-
sevol personalitat, és pràcticament impossible –per no dir immo-
ral o poc ètic– asseverar que qualsevol dolor, amb lesions tissu-
lars o sense, és, en certa mesura, irreal. De la mateixa manera que
a un pacient que té esgarrifances en un calorós dia d’estiu no se
li diu que es fixi en la temperatura ambient i no se li recomana
que torni a casa, hem d’evitar seguir patologitzant el patiment
tristament real del pacient en dubtar de la seva veracitat. Com
comentarem detalladament a continuació, el dolor sol constituir
una expressió de problemes no físics –allò que podríem anome-
nar traumatismes psicològics– i a vegades és més encertat veure’l
com un intent del subconscient de cridar l’atenció vers (o, en el
cas contrari, d’ocultar) una font de patiment psicològic. Atès que
no és el nostre objectiu avorrir el lector amb una llarga disquisi-
ció filosòfica sobre la natura de la realitat, tanmateix ens agra-
daria recordar-li que, des de temps remots, els filòsofs han pro-

392 UNITATS DE DOLOR. REALITAT AVUI, REPTE PER AL FUTUR

i La paraula psicogen ha substituït el terme perfectament correcte psicosomà-
tic a causa de les connotacions negatives que aquest darrer ha acumulat amb
el pas del temps. Com es postula en aquest article, no hi ha cap motiu per
suposar que un fenomen mental-orgànic (psicosomàtic) és menys real només
perquè la seva etiologia i el seu tractament siguin més complexos i més difí-
cils d’entendre que en el cas d’altres afeccions.



vat de demostrar que hi ha una determinada realitat objectiva en
tots nosaltres que escapa al marc de la nostra percepció. Encara
no ha aconseguit demostrar-ho ningú. Tanmateix, l’ansietat, la
intensitat i la profunda –o transitòria– realitat dels nostres som-
nis ens recorden aquesta paradoxa que constitueix tota una lliçó
d’humilitat.

Al llar d'aquest article analitzarem el fenomen del dolor des
de diferents punts de vista. En la Part I analitzarem les tres eines
psicològiques esmentades anteriorment en el context del xama-
nisme: estat mental, sistema de creences i estats de consciència.
Aquests plantejaments, que han sobreviscut al pas del temps,
ofereixen als metges d’avui dia moltes oportunitats d’alleujar el
patiment dels seus pacients. En la Part II esbossarem una breu
visió general del dolor des d’una perspectiva evolutiva, i ens pre-
guntarem perquè i com apareix la nostra experiència del dolor. A
continuació, analitzarem succintament algunes de les implica-
cions que això representa per al metge o el personal d’infermeria
que treballa en una unitat de control del dolor. Aquest últim
aspecte és especialment adient perquè l’experiència dels profes-
sionals sanitaris és un aspecte pràcticament absent de la litera-
tura mèdica. En qualsevol professió que impliqui ajudar els
altres, saber com protegir-se ha de ser sempre una qüestió de
màxima prioritat i –donats els perills psicològics evidents que
comporta el fet d’assistir durant molt de temps al tràfec constant
de pacients que pateixen– estem convençuts que aquest aspecte
rep molta menys atenció de la que es mereix en la literatura i en
l’educació mèdica.

Part I.

ESTAT MENTAL, SISTEMA DE CREENCES I 
ESTATS DE CONSCIÈNCIA

El dolor com a símptoma de conversió
La majoria de psicòlegs i psiquiatres mantenen una relació

complicada amb l’obra de Sigmund Freud. Tan aviat el venerem
com se’n riuen, l’estimen com l’odien, el temen com el menyspre-
en. Tanmateix, independentment del veredicte que la història
pronunciarà davant l’obra de Freud en general, el fet que reco-
negués els símptomes de conversió adquireix una importància
primordial. Tot partint d’aquesta introspecció, els psicòlegs han
demostrat que moltes malalties aparentment físiques comporta-
ven un patiment psicològic que es convertia en una expressió cor-
poral. La major part de les anàlisis en les quals s’associen les
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emocions reprimides amb el dolor s’ha centrat en les emocions
percebudes, com ara la por, l’ansietat, la ira o la tristesa (anàlisis
que comentarem més endavant). De tota manera, cal tenir en
compte que els sentiments inconscients també poden estar impli-
cats en els quadres de dolor –sobretot en els de dolor crònic– així
com també altres processos d’etiologia desconeguda (vegeu més
endavant). Segons la interpretació de Freud, l’aparició d’aquests
quadres respon a un intent de distreure l’atenció del veritable
problema. Si un pacient que pateix un trastorn obsessiu- com-
pulsiu s’ha de rentar les mans exactament cinquanta vegades
cada dia (i sempre a intervals de deu minuts) tindrà poc temps o
poques energies per pensar en problemes més transcendents. De
la mateixa manera, sovint el dolor pot servir per desviar l’aten-
ció de conflictes molt arrelats que continuen irresolts a la psique.
Encara que aquest dolor a vegades es pugui alleujar amb tracta-
ment farmacològic o amb placebo, és probable que el símptoma
torni a aparèixer quan es deixi d’administrar el tractament, o
que es manifesti sota la forma d’un altre símptoma (Sarno, 1998).
En aquest cas, allò que sí que és clar és que els símptomes psicò-
gens no només són frustrants i misteriosos; també tenen una fina-
litat. El dolor és un missatge. Tot i que el missatge pot transme-
tre una lesió tissular o alguna dificultat de la psique, l’ignorem o
el silenciem sense resoldre’l, i només aconseguim una curació a
curt termini, simptomàtica –que pot violar, sense que ens n’ado-
nem, el primer jurament hipocràtic: no fer mal. En el cas del
dolor d’etiologia desconeguda, o quan el metge no entén les
característiques del dolor, anar a un psicòleg/psiquiatra pot ser
una ajuda inestimable. De fet, creiem fermament que un psiquia-
tra i/o psicòleg constitueix una part essencial de qualsevol unitat
de control del dolor ben equipada. Sense el coneixements que
només un professional de la salut mental ben format pot oferir en
aquests casos, és més que probable que s’elaborin diagnòstics
erronis. Per exemple, molts metges de gran prestigi han suggerit
que cal considerar que tots els quadres de dolor lumbar crònic
són psicògens mentre no es demostri el contrari (Sarno, 1981,
1998; Weil, 1990). La mateixa cosa es pot dir d’un gran nombre
de trastorns que inclouen, sense estar-hi limitats, la fibromiàlgia,
les afeccions de l’articulació témporo-mandibular, la síndrome
del túnel carpià, molts quadres de dolor crònic, molts trastorns
dermatològics, la síndrome de còlon irritable, la síndrome de
fatiga crònica, els trastorns de l’alimentació, l’insomni, la dis-
funció sexual, etc.
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Sigui quin sigui l’origen del patiment dels pacients, és impor-
tant que, a l’hora de determinar el millor protocol de tractament,
en tinguem en compte l’estat mental, el sistema de creences i el(s)
estat(s) de consciència. Si el dolor és d’origen psicogen, aquestes
consideracions adquireixen una importància primordial, ja que
tot plantejament fisiològic resultarà infructuós, en el millor dels
casos, i fins i tot podria ser nociu, en el pitjor. Com passa amb el
dolor no psicogen, amagar el símptoma sense entendre completa-
ment el missatge del dolor pot provocar fàcilment altres lesions. 

Encara que el dolor no sigui psicogen, no hi ha dubte que l’ex-
periència del dolor per part del pacient es veurà afectada –i gene-
ralment, augmentada– per aquests factors i, per tant, aquesta
experiència quedarà oberta a una modificació mitjançant els
mateixos factors psicològics. En un llibre publicat fa poc que
analitza els avenços en el tractament del càncer (Lerner, 1998)
llegim, per exemple, que “és inqüestionable que, en opinió de
molts clínics que treballen en l’àmbit del dolor neoplàsic, molts
dels enfocaments psicològics…solen reduir, o a vegades fins i tot
eliminar, el dolor neoplàsic” (p. 482). L’autor divideix aquests
enfocaments psicològics del tractament del dolor neoplàstic en
les cinc categories següents:

1. Psicoteràpia, tot partint del supòsit que la percepció del
dolor es produeix en un context personal i interpersonal. El
supòsit bàsic, generalment, és que si s’aborden problemes
crítics intrapersonals i interpersonals, es redueix l’impacte
del dolor.

2. Hipnosi.

3. Tècniques de relaxació i bioregulació. Entre les tècniques
de relaxació hi hem d’incloure diverses tècniques de ioga,
meditació i relaxació muscular progressiva, així com
també tècniques de relaxació autògena en què s’utilitzen
suggestions com ara l’augment de pes de l’organisme, o una
calidesa o relaxació d’aquest. En la bioregulació s’utilitzen
instruments per incrementar la consciència dels estats cor-
porals (pressió arterial, freqüència cardíaca, temperatura
corporal, activitat de les ones cerebrals, etc.).

4. Enfocaments cognitius, com ara la valoració de les creen-
ces, les expectatives i les pors.

5. Tècniques conductuals que se centren en el protagonisme
del reforç ambiental del dolor.
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Totes aquestes tècniques són igualment valuoses per al tracta-
ment del dolor no neoplàstic.

En repassar aquest llistat de tècniques que poden ajudar a
configurar un protocol de tractament, podem apreciar com en
són, d’importants, les estructures de creences en la interioritza-
ció i l’experiència del dolor per part del pacient. De fet, potser la
millor descripció del patiment sigui l’estructura narrativa i el
significat que atorguem al dolor. A vegades, aquesta narrativa
pot modificar de manera important l’experiència del dolor. Un
exemple que se sol citar d’aquest fenomen el tenim en els estudis
realitzats amb soldats americans ferits a Corea i Vietnam. Els
soldats amb ferides de poca importància susceptibles de tracta-
ment local van descriure un dolor pitjor que el descrit per els que
presentaven ferides més greus i eren enviats als Estats Units per
rebre-hi tractament. Aparentment, el significat de la ferida va
augmentar el dolor en els que haurien de tornar al front una
vegada curats, i el va disminuir en el cas dels que eren enviats a
casa –independentment de la gravetat real de les ferides. En un
estudi de pacients que patien dolor crònic (Riley, et. al, 1988) es
va observar que, independentment dels nivells de dolor descrits,
els que creien que el dolor podria inhibir el seu àmbit de movi-
ment van presentar la màxima inhibició de moviment. En altres
paraules, la creença que el dolor implica discapacitat va ser un
determinant més important de la incapacitat que el dolor mateix.
Sovint els pacients atribueixen un significat maladaptatiu a la
seva experiència del dolor. Poden interpretar el dolor com un càs-
tig pels seus errors a la vida, o es poden veure com a víctimes
innocents d’un món cruel. Poden expressar el seu dolor (de forma
conscient o inconscient) amb reaccions de fúria contra els seus
pares i germans, o el seu cònjuge. Aquestes narratives inhibeixen
la capacitat del pacient de respondre a una possible intervenció
o rehabilitació. L’assistència psicològica resulta essencial per
reconèixer i abordar aquestes interpretacions que podríem deno-
minar autodestructives.

De tota manera, no tots els factors que influeixen en el pati-
ment del pacient són estrictament interns. En un estudi original
publicat a Science (Ulrich, 1984), s’analitzava de quina manera
altres factors sensorials podien modular la sensibilitat del dolor.
En aquest estudi retrospectiu es van analitzar deu anys d’infor-
mació d’un hospital d’una zona residencial, amb anotació de la
quantitat d’analgèsics que demanaven els pacients que es recu-
peraven de cirurgia de la vesícula biliar. Els pacients allotjats en
habitacions des de les quals podien veure arbres demanaven una
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quantitat significativament menor d’analgèsics que els que no
tenien aquestes vistes. En altres estudis molt coneguts s’ha
demostrat que les variables psicològiques, com ara el fet de tenir
un cert control del tractament, també alteren espectacularment
la necessitat d’analgèsics (Jully i Sibbald, 1981; Citron, et al.,
1986; Chapman i Hill, 1989). Als Estats Units, molts hospitals
tenen, a les habitacions, televisors amb diversos canals que eme-
ten programes còmics les 24 hores del dia, perquè s’ha comprovat
mitjançant una sèrie d’investigacions que riure redueix la grave-
tat del dolor referida pels pacients, i que la desesperació la incre-
menta (DeVillis i Blalock, 1992). Atès que els sentiments com ara
la tristesa, la por, l’ansietat i l’avorriment tendeixen a influir
negativament en l’experiència que els pacients tenen del dolor,
ens hem d’interrogar sobre la influència de l’entorn hospitalari
en el seu pronòstic. Pocs llocs hi ha on aquestes emocions es tro-
bin més marcades. Tenint en compte aquestes consideracions
sobre el dolor, sembla lògic i recomanable en general donar d’al-
ta els pacients (de seguida que sigui clínicament possible) i refe-
rir-los a tractament ambulatori.

Tanmateix, enviar el pacient a casa pot plantejar altres pro-
blemes psicològics que cal tenir en compte. Si el dolor està asso-
ciat en alguna mesura a unes relacions problemàtiques entre els
membres de la família, és probable que es creï un cercle viciós per
virtut del qual els altres membres de la família consideraran el
patiment del pacient com una càrrega o acusació (es poden esta-
blir diàlegs molt complexos a nivell subconscient sense que cap
dels interlocutors sigui plenament conscient de què es comunica)
i respondran a la defensiva, traient importància a l’experiència
del pacient. Aquest últim aspecte, al seu torn, pot agreujar la
situació en el cas de les malalties cròniques i/o augmentar
la freqüència de les crisis agudes. Quan el metge s’adona
d’aquesta dinàmica familiar, ha d’aplicar urgentment assistència
psicològica.

Per complicar les coses encara més, no podem comentar els
aspectes psicològics del dolor sense tenir en compte la importàn-
cia del gènere. Tothom sap que els homes i les dones experimen-
ten el dolor (i pràcticament tot) de forma molt diferent. Tant si es
tracta de diferències biològiques com culturals, és ben sabut que
les dones tendeixen a presentar uns llindars del dolor més alts
que els homes. Els homes també poden tendir a veure més pro-
blemàtica la seva situació com a pacients, perquè la vulnerabili-
tat inherent a aquesta situació per a molts d’ells sol implicar un
sentiment bastant poc familiar i amenaçador. De la mateixa
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manera, pot ser que els homes provin d’amagar la gravetat del
seu dolor, o de treure-hi importància, per por a semblar menys
masculins. Irònicament, tanmateix, aquesta por pot ampliar el
dolor que intenten amagar. Com en el cas del gènere, hem d’in-
tentar ser conscients del fet que, en un món cada vegada més
heterogeni, les diferències culturals i ètniques entre els nostres
pacients poden modificar significativament el procés de la seva
valoració psicològica i el seu tractament, així com també la seva
experiència del dolor (Turner i Romano, 2001).

Com il·lustra el nostre somni freudià, la configuració de la
consciència adquireix una importància vital a l’hora de determi-
nar quan, i en quina mesura, un estímul concret es viu com dolor,
o simplement, es viu. Si bé la medicina alopàtica utilitza poc la
profunda relació entre la sensació i la consciència, el vincle resul-
ta evident en molts altres contextos. Pràcticament totes les tradi-
cions religioses/espirituals conegudes incorporen uns quants
rituals de desafiament del dolor –des de rituals com ara l’auto-
flagel·lació, el dejuni i agenollar-se sobre freds terres de pedra
durant un temps prolongat, que són comuns a les tradicions jude-
ocristiana i musulmana, fins a rituals menys coneguts com ara la
Dansa del Sol (en la qual els seguidors es perforen la carn i dan-
sen durant hores o dies sense parar) o les cerimònies a la Casa de
la Suor (on la temperatura pot arribar als 100oC durant breus
períodes) de les tribus de les planures dels Estats Units (vegeu
Weil, 1980). En les tradicions budistes hi ha molts exemples de
cerimònies en les quals es demostra i/o es facilita una alteració
de la consciència, en sotmetre els éssers humans a un fred o una
calor extrems, o adoptant posicions difícils durant un temps pro-
longat (a Murphy, 1992, hi ha una anàlisi excel·lent d’aquestes
pràctiques). Quan s’estudien arts marcials, normalment s’han
d’aprendre diverses tècniques per superar el dolor mitjançant
una reestructuració del significat d’aquest dolor. Fins i tot els
culturistes proven de replantejar-se el significat del dolor amb
l’expressió: “Sense dolor, no hi ha recompensa”. En l’àmbit de la
sexualitat, molts associen l ‘experiència del propi dolor (maso-
quisme) o la del dels altres (sadisme) amb un plaer extrem.

El 16 de novembre de 1895, els editors del Journal of the
American Medical Association van expressar per escrit el que
consideraven l’acta de defunció de la hipnosi en medicina:
“Abans que passin molts anys, la professió mèdica descartarà
la hipnosi com a teràpia” (JAMA, 1895; 25: 867-868).
Afortunadament, pel que fa al futur de la hipnosi terapèutica es
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van equivocar. Hilgard (1979) va recopilar el següent llistat d’in-
tervencions quirúrgiques realitzades entre 1955 i 1974 en les
quals es va utilitzar la hipnosi per alleujar el dolor sense admi-
nistrar analgèsics ni anestèsics:

� Apendicectomia (Tinterow, 1960)
� Cesària (Kroger i DeLee, 1957; Taugher, 1958; i Tinterow,

1960)
� Gastrostomia (Bonilla et al., 1961)
� Mamoplàstia (Mason, 1955)
� Resecció de tumors de mama (Kroger, 1963)
� Escissió de teixit mamari (Van Dyke, 1970)
� Empelts cutanis, desbridament, etc. (Crasilneck et al., 1956;

Tinterow, 1960; i Finer i Nylen, 1961)
� Cirurgia cardiovascular (Marmer, 1959; i Tinterow, 1960)
� Escissió cardiovascular (Ruiz i Fernandez, 1960)
� Fractures i luxacions (Goldie, 1956; i Bernstein, 1965)
� Implantació cervical de radi
� (Crasilneck & Jenkins, 1958)
� Raspat per endometritis (Taugher, 1958)
� Histerectomia vaginal (Tinterow, 1960)
� Circumcisió en casos de fimosi (Chong, 1964)
� Resecció de la pròstata (Schwarcz, 1965)
� Resecció transuretral (Bowen, 1973)
� Ovariectomia (Bartlett, 1971)
� Hemorroïdectomia (Tinterow, 1960)
� Reparació del nervi facial (Crasilneck & Jenkins, 1958)
� Tiroïdectomia (Kroger, 1959; Chong, 1964; i Patton, 1969)
� Lligadura i flebectomia (Tinterow, 1960)

A més d’aquests casos documentats, en la bibliografia clínica
són nombroses les referències a la utilització de la hipnosi com a
analgèsic durant els parts. El metge americà R. V. August, per
exemple, va indicar que en el 58% d’un total de 850 parts dels
quals va ser responsable, no va caldre cap mena de medicació,
mentre que en el 38% dels casos només es van administrar analgè-
sics suaus, com ara Demerol, i només en el 4% (36 dels 850) va cal-
dre un anestèsic local o general (August, 1961). En un estudi de
210 parts descrit en el British Medical Journal, les dones a les
quals s’havia ensenyat autohipnosi van patir significativament
menys dolor durant el part que les dones a les quals s’havia ensen-
yat relaxació i control de la respiració o les que no havien rebut
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cap mena de formació (Davidson, 1962). Estudis més recents han
arribat a les mateixes conclusions. En un estudi recent d’un equip
d’experts convocat pels Instituts Nacionals de la Salut dels EUA,
s’han trobat indicis molt sòlids que apuntaven cap a l’ús de tècni-
ques de relaxació i d’hipnosi (1996).

Com que encara se’n desconeix el mecanisme o mecanismes
d’acció, molts metges dubten a l’hora de referir els pacients a
teràpia hipnòtica, tot i que les tècniques no tenen cap efecte
secundari potencialment nociu. Tot i que sembla ser una reacció
lògica davant d’un fenomen una mica misteriós, cal que no obli-
dem que tampoc entenem del tot el mecanisme d’acció de molts
dels medicaments que administrem amb regularitat. Agafem com
a exemple el medicament més popular de la terra per a l’alleuja-
ment del dolor l’aspirina®, el mecanisme de la qual no vam arri-
bar a comprendre del tot fins més de mig segle després que se’n
generalitzés l’ús. O el Prozac®, un dels fàrmacs més venuts de la
història de la medicina, que els neuròlegs encara van descobrint
com funciona. De fet, són moltes les pràctiques mèdiques accep-
tades que se sotmeten a revisió a mesura que es popularitza la
Medicina Basada en l’Evidència (MBE). Els resultats suggereixen
que entendre malament el mecanisme d’acció genera més proble-
mes que no entendre’l. O, el que ve a ser el mateix, la reticència
que senten molts metges pel que fa a la hipnosi pot ser deguda
més al fet que no hi ha cap hipòtesi d’acceptació popular sobre el
seu funcionament, que no pas a l’absència de dades concloents
que avalin tal hipòtesi. En realitat, probablement hi hagi moltes
pràctiques mèdiques que no comprenem tan bé com ens pensem.
Segons un article publicat ara fa poc a la revista Patient Care,
‘‘alguns experts calculen que només el 20% de les pràctiques
mèdiques es basen en evidència obtinguda a partir d’investiga-
cions rigoroses’’ (Flaherty, 2001).

Malgrat totes les coses que no sabem sobre la hipnosi, hi ha
una cosa que sí que sabem. Per exemple, sembla ser que els efec-
tes hipnòtics no son deguts a l’alliberament d’endorfina. Hilgard
i els seus col·laboradors van administrar naloxona, un  bloqueja-
dor de l’endorfina, a subjectes sotmesos a suggestió per a l’alleu-
jament del dolor. Donat que el fàrmac no va alterar significati-
vament l’analgèsia, sembla ser que els mecanismes que actuen en
la suggestió hipnòtica no són les endorfines. Aquests resultats
també es van veure confirmats per altres experiments (Goldstein
i Hilgard, 1975; i Spiegel i Albert, 1983). També sabem que els
efectes hipnòtics depenen en gran mesura de la capacitat hipnò-
tica del pacient, cosa que pot ser una altra raó de la reticència
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dels metges. Qualsevol psicòleg o psiquiatra format adientment
pot avaluar sense dificultats la capacitat hipnòtica abans d’uti-
litzar les tècniques pertinents. Així, tot i que pugui haver-hi una
certa polèmica i una aura de misteri sobre com funciona la hip-
nosi, durant més d’un segle s’ha anat demostrant de manera rei-
terada que, sovint, funciona.

Part II

L’EVOLUCIÓ DEL DOLOR

Perquè el dolor?

Quan hi ha una lesió tissular, la funció del dolor és clara. Les
persones que pateixen asimbòlia del dolor –que són incapaces de
sentir el dolor com a tal– poques vegades superen els trenta anys,
a causa del deteriorament articular i altres problemes. És impos-
sible controlar l’estat i el funcionament del propi organisme
sense el mecanisme de regulació que el dolor constitueix. De tota
manera, tal com hem posat de manifest en l’apartat anterior d’a-
quest article, el dolor pot ser molt més que una simple advertèn-
cia que l’organisme físic ha patit una lesió o un mal. Moltes de les
activitats o dels elements lesius per a l’organisme no són gens
dolorosos: begudes alcohòliques, tabac, sedentarisme prolongat,
etc. I tots sabem que hi ha activitats perfectament saludables que
poden resultar doloroses. Així, pot resultar que el dolor físic –que
sembla molt més senzill que el psicogen– no ho sigui tant, de
senzill.

No deixa de sorprendre’m que la compassió vers el
patiment dels altres pot provocar llàgrimes amb més
facilitat que el nostre propi patiment; i, d’això, no
n’hi ha cap dubte. Molts homes el propi patiment dels
quals mai no els faria plorar, han vessat llàgrimes
davant del patiment d’un amic estimat.

--- Charles Darwin, “L’expressió de les emocions
en els animals i en l’home”. (1872, p. 216)

Començant per Charles Darwin, la compassió ha estat un pro-
blema per als científics especialitzats en l’evolució (a Ridley,
1996, es comenta el problema detalladament). Quin avantatge
evolutiu suposa sentir el dolor d’altres? Tots patim molt de dolor
–tant físic com emocional– al llarg de les nostres vides; per què
afegir al nostre dolor el dolor d’altres? Al llarg de la història, se
n’han ofert diferents explicacions sense que cap hagi resultat
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concloent. La pregunta continua oberta i deixa bastant perplexos
els qui cerquen una racionalitat consistent amb el disseny de la
naturalesa humana. Sigui quina sigui la causa i la finalitat de la
compassió, el fet indubtable és que existeix, i uns dels millors
llocs on trobar-la són els hospitals.

A Europa, els estudiantes que volen guanyar molts diners no
solen estudiar medicina. En aquest continent és poc probable que
algú s’acabi fent ric amb l’estudi i la pràctica de la medicina. La
lluita és la mateixa: molts anys estudiant sense parar, professors
exigents, molta competència entre els estudiants davant les limi-
tadíssimes places disponibles per estudiar una especialitat, nits
sense dormir, etc. De tota manera, no és probable que entre la
llista de les possibles recompenses que esperen que rebran, hi
figurin les cinc places de pàrking, la piscina interior i la casa de
deu dormitoris en què pensen molts estudiants de medicina ame-
ricans quan necessiten motivar-se per continuar treballant.
Quina mena de persona por decidir sotmetre’s a tanta pressió i
estrès per ser metge a Europa?

Pensem en les persones amb les quals vam treballar, les perso-
nes amb les quals vam estudiar a la Facultat de Medicina. Com
eren? Tenen alguna característica en comú? Segons la nostra
experiència, els metges en general –i, especialment, els metges
europeus– tendeixen a ser persones molt motivades per la com-
passió. Decideixen estudiar la carrera de medicina perquè volen
ajudar els altres. Siguin quins siguin els orígens d’aquesta miste-
riosa emoció, la majoria de metges la senten de tot cor.

No hi ha cap dubte que no n’hi ha prou amb sentir empatia pel
nostre proïsme per passar per la Facultat de Medicina i la for-
mació en hospitals. S’ha de ser una persona centrada, seriosa,
responsable, amb capacitat de sacrifici, i molt intel·ligent. S’ha
de respectar l’autoritat i aprendre a assimilar una gran quantitat
d’informació sense perdre gaire temps ni esforços en posar la font
en dubte. S’ha de tenir molta fe en la ciència. A més, i potser això
sigui el més important, s’ha de tenir molta fe en un mateix i en
les pròpies capacitats per afrontar situacions de vida o mort. Els
pacients confien en els metges com no confien en cap altra per-
sona, i això significa molta responsabilitat.

Totes aquestes qualitats tan encomiables tenen un preu. Si és
cert que hi ha un determinat perfil de personalitat comú a molts
metges –i nosaltres creiem que sí– un dels seus elements centrals
és l’empatia. L’empatia és essencial per tranquil·litzar els
pacients, necessària per aconseguir una anamnesi completa, i
vital per al complicat art del diagnòstic. Tanmateix, l’empatia
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també pot tenir conseqüències catastròfiques per als metges. El
patiment dels pacients pot arribar a penetrar en la nostra vida
personal i a convertir-se en el nostre propi patiment. Com va dir
Darwin fa molt de temps, compartir el patiment dels altres és –de
forma incògnita però inequívoca– un component essencial de la
naturalesa humana.

Molts metges que han patit a la pròpia carn els perills de l’em-
patia decideixen interposar un mur entre ells mateixos i els seus
pacients. De tota manera, sentir molt poca empatia també pot
crear problemes importants. Els pacients ho poden percebre com
fredor i arrogància, pot crear barreres a una comunicació oberta
i interferir amb l’elaboració d’un diagnòstic precís. De la matei-
xa manera, aquesta mena de distància emocional no resol el pro-
blema principal i, com ja s’ha comentat, els problemes emocio-
nals que s’ignoren o es reprimeixen sense resoldre’ls, tornen a
aparèixer sota altres formes.

Els metges que treballen amb el dolor es troben en una situa-
ció especialment perillosa pel que fa a la seva salut psicològica.
Si l’empatia és essencial a la naturalesa humana, el simple fet de
presenciar el dolor és, de si mateix, ineludiblement dolorós. No es
pot actuar sobre aquesta dimensió humana ni negar-la. Aquest
problema, en l’educació mèdica se sol resoldre ignorant-lo com-
pletament, o ensenyant als estudiants que han de cultivar l’em-
patia i han d’evitar la compassió. De tota manera, què distingeix
un sentiment de l’altre? ¿En quina mesura podem comprendre el
dolor d’un pacient sense compartir-lo, encara que només sigui en
part? ¿Fins a quin punt seríem capaços d’entendre el concepte de
"salat" si no haguéssim tastat mai la sal –a fi de poder-ne recor-
dar l’experiència– nosaltres mateixos? En aquest àmbit, el forat
entre psicologia i medicina és especialment desafortunat. Als
metges –mentre estudien la carrera i, més tard, durant la seva
vida professional– se’ls ensenya a negar i ignorar els efectes a
vegades traumàtics que pot tenir en ells la pràctica de la medici-
na. És una situació similar a la tristament habitual del metge que
fa dies que no dorm, que només menja un entrepà de tant en tant
a la cafeteria de l’hospital i que només surt a fora per fumar una
cigarreta i, al mateix temps, sermoneja els seus pacients sobre la
importància de l’alimentació, del son i de l’exercici. Tant és així,
que quan el metge comença a notar físicament els efectes d’a-
questa vida malsana i plena d’estrès, en molts casos ni tan sols
està en condicions de demanar ajuda als seus companys perquè,
si ho fes, sortiria a la llum el secret compartit dels perills inhe-
rents a la pràctica de la medicina.
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Amb l’esperança d’oferir encara que només sigui una petita
ajuda en aquesta situació tan difícil, ens agradaria fer les
següents observacions:

� Resulta simplement impossible no veure’s afectat pel pati-
ment dels pacients.

� Podem dir que no ens sentim afectats; podem interposar
murs entre nosaltres i els pacients i dins nostre mateix, però
és una resposta purament simptomàtica. En última instàn-
cia, el conflicte trobarà la seva expressió somàtica (hiper-
tensió, cardiopatia, alopècia, trastorns dermatològics, etc.) o
psicològica (sensació d’haver-se “cremat”, depressió, pro-
blemes amb l’alcohol o altres drogues, problemes sexuals i
de socialització, insomni, etc.).

� Els metges –sobretot els que treballen amb el dolor– han de
ser conscients que treballen en un entorn psicològic alta-
ment tòxic. Com si fossin professionals que treballen amb
material radioactiu, els metges han de comprovar constant-
ment que no presentin senyals d’una exposició perillosa, i, si
cal, han de prendre les mesures oportunes.

� Hem d’admetre que no som infal·libles. Si el que ens motiva
és ajudar els nostres pacients, hem d’acceptar que la nostra
capacitat d’ajuda es deteriora quan estem sotmesos a massa
estrès, treballem massa hores i atenem massa pacients.
Encara que sembli una contradicció, amb una cosa tan sen-
zilla com prendre’ns uns quants dies de repòs farem un favor
als pacients i als nostres companys.

� Encara que ens necessitin tant els nostres pacients com els
nostres companys, no som imprescindibles. Per ajudar els
altres hem de ser una mica egoistes.

� Ens hem de reservar una mica de temps per desfer-nos de
l’estrès de la nostra vida professional. L’exercici, la medita-
ció, la relaxació guiada i el hatha ioga son formes excel·lents
de deixar de pensar en els problemes, encara que només
sigui provisionalment.

� Si creiem que poden presentar-se problemes, no hem de
tenir vergonya ni dubtes a l’hora de sol·licitar ajuda psi-
cològica. Encara que ens puguem curar amb relativa facili-
tat nosaltres mateixos una infecció o altres trastorns de poca
importància, els nostres problemes psicològics els ha de
tractar una altra persona. És essencial el punt de vista d’al-
gú altre.
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Treballar amb pacients que pateixen un dolor considerable
–independentment de la seva etiologia– comporta perills psicolò-
gics per al metge que s’han d’identificar a fi de poder-se’n prote-
gir. Resulta essencial per ajudar al nostres pacients i per mante-
nir la nostra pròpia salut saber de quina manera es pot manifes-
tar el patiment psicològic en l’organisme i en la conducta. Si bé
el dolor pot ser una de les afeccions més difícils de tractar, l’o-
portunitat de contribuir a alleujar el patiment d’un pacient és tan
important i gratificant com difícil.
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Actituds terapèutiques basades
en l’evidència. Rellevància en el

dolor crònic no cancerós en
pacients adults i amb exclusió

de les cefalees.
Dra. M.ª D. Ferrer García

Servei d’Anestesiologia, Reanimació i Tractament del Dolor

Unitat de Tractament de Dolor

Hospital de l’Esperança. IMAS. Barcelona

GENERALITATS SOBRE LA MEDICINA BASADA EN
L’EVIDÈNCIA

El tractament del dolor crònic és una necessitat cada dia més
freqüent. Si ens basem en la definició de la IASP (International
Association for the Study of Pain), gairebé la meitat de la pobla-
ció pateix dolor crònic i, a més, aquest dolor és sever o discapa-
citant gairebé en la meitat.1 Sabem que no es tracta tota la
població que pateix dolor i que, quan es tracta, l’alleugeriment és
insuficient i la demanda és major a mesura que l’edat mitja de la
població va en augment. El dolor crònic és complex, en diferents
síndromes la fisiopatologia no està clara i el tractament és difí-
cil. Les estratègies en el tractament del dolor crònic haurien de
ser avaluades per assaigs controlats aleatoris, per al disseny i
interpretació dels quals cal tenir en compte els estudis epide-
miològics de dolor crònic realitzats en el nostre àmbit assisten-
cial2.
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Per altra part, la Medicina Basada en l’Evidència (MBE) no és
més que una eina al servei d’una millor pràctica clínica. Per tant,
estudiar, parlar, escriure sobre la MBE és un exercici purament
acadèmic i socialment estèril si no sabem traslladar-lo a la pràc-
tica clínica. La pràctica de la MBE significa la integració de l’ex-
periència clínica personal amb la millor evidència científica dis-
ponible procedent de la recerca sistemàtica, i amb els interessos
i valors del pacient3. 

Per tal de millorar l’atenció als nostres pacients, i des de les
societats de professionals en el tractament del dolor, és útil mirar
d’aplicar els principis de la MBE. L’aplicació de la MBE en la
pràctica clínica diària suposa un canvi i requereix un abordatge
molt estructurat de les cures clíniques. La MBE ens aporta les
eines necessàries per a una avaluació sistemàtica de l’evidència
en la presa de les nostres decisions clíniques. Com millor cone-
guem la qualitat de l’evidència, més capacitats estarem per a jut-
jar si l’evidència hauria d’incorporar-se a la nostra pràctica clí-
nica.

El primer pas en l’aplicació de la MBE és la recerca dels arti-
cles publicats. Hi ha tècniques que milloren l’eficiència en la
recerca de la literatura mèdica publicada en les grans bases de
dades accessibles a través d’Internet. Tanmateix, aquesta recerca
sempre és complexa, per la qual cosa molts clínics utilitzen
estratègies alternatives per a accedir a la literatura clínica relle-
vant i que condensa la informació, per a facilitar la seva revisió
crítica.

Una estratègia eficient per a cercar la millor evidència cientí-
fica és utilitzar bases de dades electròniques, d’informació ja
seleccionada, com la Llibreria Cochrane i, ja concretament en
dolor, la Oxford Pain Research Database4. Hi ha una traducció al
castellà, Bandolero5.

ELEMENTS DE METODOLOGIA

Quan analitzem problemes de tractament, i concretament de
dolor, hem de parlar en primer lloc d’eficàcia. Com a norma gene-
ral, es considera eficaç un tractament determinat quan l’alleuge-
riment del dolor obtingut és igual o superior al 50%. En termes
descriptius equival a absència de dolor, o dolor lleuger quant a
intensitat, i a un alleugeriment excel·lent, bo o moderat.

Les escales d’alleugeriment del dolor poden ser més conve-
nients que les escales d’intensitat del dolor, probablement perquè
els pacients presenten el mateix alleugeriment basal (zero) i la
intensitat basal del dolor és diferent (usualment moderat o
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sever). Les escales d’alleugeriment són més fàcils de comparar i
poden ser més sensibles que les escales d’intensitat del dolor.

Entre les possibilitats disponibles hi ha l’Escala Numèrica
Verbal. Els pacients donen un número a la intensitat del dolor o
a l’alleugeriment. En intensitat, el dolor 0 representa l’absència
de dolor, i 10 el màxim dolor possible. Quant a l’alleugeriment,
l’alleugeriment 0 representa absència d’alleugeriment, i 10 alleu-
geriment complet. És fàcil, ràpida d’usar i es correlaciona bé amb
les escales analògiques visuals6.

Per tal que els estudis siguin vàlids, i prenent el dolor agut
com a exemple, hi ha diferents criteris que ens poden ajudar: el
pacient ha de tenir, a l’inici, un dolor entre moderat i sever; el
dolor ha de ser mesurat amb les "escales" estàndard cada 4-6
hores; i com a un dels objectius del tractament ha de considerar-
se un alleugeriment del dolor del 50%. Probablement en el dolor
crònic un alleugeriment del 50% és un objectiu difícil d’assolir i
cal valorar, a més, altres resultats, com el grau de discapacitat,
les hores i la qualitat del son i paràmetres de qualitat de vida. 

NNT

Quan es consideren les eines d’anàlisi de les revisions siste-
matitzades, el primer concepte a introduir és el de NNT (Number
Needed to Treat). El NNT és una mesura de l’eficàcia d’un trac-
tament. És a dir, quants pacients cal tractar per a aconseguir un
resultat favorable? El NNT és la inversa de la reducció de risc
absolut (ARR) que es defineix com la diferència en risc entre el
grup de pacients control i el grup de pacients tractats. Un NNT
d’1 significa un resultat favorable en cada pacient a qui s’aplica
el tractament, però no en el pacient del grup control. En estudis
de tractament, xifres de NNT de 2 o 3 indiquen que el tractament
és eficaç. Signifiquen, respectivament, que la intervenció contro-
la el dolor en un de cada dos o de cada tres casos. 

L’Interval de Confiança (IC) és l’interval dins del qual es troba
la magnitud vertadera de l’efecte amb un grau prefixat de segu-
retat. Sovint es parla “d’interval de confiança al 95%”. Això sig-
nifica que dins d’aquest interval es trobaria el valor vertader en
el 95% dels casos. 

Vegem-ne un exemple. Podem demanar-nos: són eficaços els
anticonvulsivants en la neuropatia diabètica? Amb això ens
estem fent una pregunta concreta, senzilla, específica per al
pacient, contestable i útil per a resoldre el nostre problema. La
recerca de la literatura ens ha adreçat a una metaanàlisi titulada
Anticonvulsivants en el tractament del dolor crònic. Els estudis
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de carbamazepina, controlats amb placebo en la neuropatia
diabètica, tenen un NNT (IC del 95%) combinat per a la carba-
mazepina de 2,3 (IC 1,6-3,8) i per a gabapentina de 3,8 (IC 2,4-
8,7). Això significa que de cada 2-3 pacients amb neuropatia
diabètica tractats amb anticonvulsivant, un d’ells obtindrà un
alleugeriment del dolor del 50%.

El NNT és una eina que s’ha d’utilitzar apropiadament. Per
tal que els NNT siguin comparables, s’ha de definir molt bé la
patologia del pacient i la seva severitat, la intervenció, els resul-
tats i la durada dels resultats. Encara que els anticonvulsivants,
com a exemple, s’utilitzen àmpliament en dolor crònic, sorpre-
nentment pocs assaigs mostren la seva eficàcia analgèsica. 

NNH

El NNH (Number Needed to Harm) és el nombre de tracta-
ments necessaris per a induir un efecte indesitjable. Indica el risc
d’un tractament, no el seu benefici. El NNH s’expressa per a
efectes secundaris majors i menors. Si recorrem a l’exemple ante-
rior, podríem formular-nos la pregunta següent: si a un pacient
diagnosticat de neuropatia diabètica li administro un anticon-
vulsivant (NNT = 2,5), quina és la incidència d’efectes adversos?
El NNH per a efectes adversos menors és de 3,7 (IC 2,4-7,8) per a
la carbamazepina i de 2,5 (IC 2-3,2) per a la gabapentina. Això
significa que de cada tres pacients que es tractin amb un anti-
convulsivant, un d’ells patirà efectes adversos menors.
Tanmateix, aquests efectes adversos són menors, ja que els efec-
tes adversos majors no es presenten més, des del punt de vista
estadístic, en comparar qualsevol dels fàrmacs amb placebo.

Quan es prenen decisions, bé sigui per als nostres pacients o
per a realitzar una guia de pràctica clínica, s’haurien d’aplicar
sempre els mateixos principis. L’eficàcia relativa davant de la
seguretat de les possibles intervencions. A més, el cost hauria de
ser el tercer element determinant. 

DIAGRAMA DE L´ABBÉ

El diagrama de l´Abbé expressa diferències entre fàrmac i
control (un altre fàrmac o bé placebo). Dóna una visió qualitati-
va de les dades sorprenentment senzilla. A l’eix de la X es repre-
senta el percentatge de “curacions” (resultats positius) en el grup
control, i a l’eix de la Y el percentatge de “curacions” en el grup
de tractament. Si es projecta cada valor, en el punt d’intersecció
queda representat un assaig. L’àrea d’aquest punt és major o
menor segons el nombre de pacients de l’estudi.
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En la pràctica, com més amunt i a l’esquerra en el diagrama,
el resultat és millor, tot i que de vegades les projeccions sobre els
eixos són a la inversa. La diagonal és l’efecte neutre i, per tant, el
tractament no aporta millora. Els diagrames donen una informa-
ció ràpida de la homogeneïtat entre els estudis. Un exemple és la
utilització d’antidepressius en la neuropatia diabètica. 6 de 13
assaigs amb 9 antidepressius diferents van mostrar una millora
significativa davant del placebo. Els millors NNT corresponen a
desipramina i tricíclics. El NNT global fou de 3,0 (IC 2,4-4,0)
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Figura: Almenys un 50% d’alleugeriment del dolor amb antidepressius com-
parats amb placebo en la neuropatia diabètica

REVISIÓ SISTEMATITZADA I METAANÀLISI

La revisió sistematitzada és una visió "de conjunt" de diferents
assaigs sobre el mateix tractament utilitzat per a la mateixa
patologia, en la qual l’evidència ha estat sistemàticament identi-
ficada, criticada i resumida d’acord amb uns criteris.

Cal considerar el disseny i la dimensió dels assaigs clínics. Si
el que volem en un assaig amb analgèsics són resultats creïbles
des de la clínica, no només es necessita significació estadística,
sinó que necessitem més de 500 pacients per grup7. 



El problema de les revisions sistematitzades és el biaix. Pot
radicar en l’aleatorització, en el doble cec o en la duplicació de la
literatura. A més, els estudis estan fets en general amb pocs
pacients i amb freqüència són de baixa qualitat 8-9.

La metaanàlisi és una tècnica estadística que permet integrar
els resultats de diferents estudis en un i que dóna més pes als
resultats dels estudis més grans. Permet obtenir un resultat
"resum" anomenat Peto Odds. La dimensió de l’efecte es mesura
en valors relatius, el risc relatiu o Odds Ratio (OR). La odds es
defineix com el quocient entre la probabilitat que un esdeveni-
ment ocorri i la possibilitat que no ocorri. Una OR igual a 1 sig-
nifica que l’efecte del tractament no és diferent de l’efecte del
control. Si la OR és major (o menor) que 1, l’efecte del tractament
és major (o menor) que el del control. Cal anar amb compte per-
què l’efecte que s’està mesurant pot ser advers (per exemple,
dolor) o desitjable (per exemple, alleugeriment del dolor). En una
metaanàlisi és bàsic: identificar tots els estudis, valorar la quali-
tat dels estudis, organitzar els estudis en subgrups i sumar els
resultats10.

Aquest gràfic il·lustra el resultat d’agrupar 4 estudis diferents
(les línies horitzontals representen els intervals de confiança
corresponents). L’efecte global (rombe) és estadísticament signi-
ficatiu, indicat perquè es troba a la línia esquerra de la línia ver-
tical (Odds Ratio = 1) i no hi entra en contacte.
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ANÀLISI D’ALGUNS TRACTAMENTS DISPONIBLES

Els antidepressius (AD) s’utilitzen en el tractament del dolor
neuropàtic. El dolor neuropàtic es caracteritza per la presència
de dolor espontani, alodínia, disestèsia, hiperalgèsia, i efecte
sumació amb o sense dèficit sensorial (Backonja 1998)11. La
impressió clínica és que els AD són útils en el dolor neuropàtic
crònic12-17. Concretament en:

Neuropatia diabètica. En 13 estudis amb AD, milloren 180 de
260 pacients del grup que prenen AD i 73 de 205 pacients del
grup placebo. El benefici relatiu és 1,9 (1,6-2,4) i el NNT és 3
(2,4-4)

Neuràlgia postherpètica. En 3 estudis amb AD, milloren 43 de
77 pacients del grup que pren AD i 8 de 68 del grup placebo. El
benefici relatiu és 4,8 (2,4-9,4) i el NNT 2,3 (1,7-3,3)

Dolor facial atípic. En dos estudis amb AD, milloren 62 de 88
pacients del grup que pren AD i 30 de 85 del grup placebo. El
benefici relatiu és 2 (1,5-2,8) i el NNT 2,8 (2-4,7)

Dolor central. En un estudi amb AD, milloren 10 de 15
pacients del grup que pren AD i 1 de 15 del grup placebo. El
benefici relatiu és 10 (1,5-69) i el NNT 1,7 (1,1-3,0) 

El NNH basat en 19 estudis és de 3,7 (2,9-5,2) per a efectes
adversos menors i de 22 (14-58) per a efectes adversos majors. Els
efectes secundaris són menors per als AD selectius (fluoxetina i
paroxetina) que per als AD tricíclics (ADT).

Hi ha pocs estudis aleatoritzats sobre l’eficàcia dels
Inhibidors Selectius de la Recaptació de Serotonina (ISRS) en el
tractament del dolor crònic. Les dades de què disposem, a més,
són conflictives. La incidència d’efectes adversos que limiten el
tractament és baixa. Per tant, són necessaris més estudis per a
valorar millor l’eficàcia dels ISRS en el dolor crònic.

En una metaanàlisi, els autors estudien l’efecte analgèsic dels
AD en el dolor psicogènic i en els trastorns dolorosos somatofor-
mes i conclouen que el tractament amb AD, en comparar-lo amb
placebo, redueix el dolor de forma estadísticament significativa.
Els comentaris fan referència al fet que només s’han tingut en
compte articles en anglès i no s’han inclòs, per tant, alguns estu-
dis rellevants. No s’informa sobre com es van seleccionar aquests
estudis per a la seva inclusió o si es va realitzar una valoració
qualitativa dels estudis inclosos. Els resultats dels estudis indivi-
duals inclosos es presenten com a valors de “p” i la informació és
poca.
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Recentment s’han publicat almenys tres metaanàlisis sobre
l’ús d’antidepressius en la fibromiàlgia,18-20 encara que només
ens donen una idea aproximada ja que aquests assaigs són de
mostra petita, els criteris diagnòstics no estan ben definits i tan
sols en una revisió es descriu la qualitat i validesa dels estudis
combinats. Com a resultat, per a millorar els símptomes d’un
pacient amb fibromiàlgia, cal tractar-ne quatre (IC 2,9-6,3) amb
antidepressius. Hi ha millora significativa de la fatiga, de la qua-
litat del son i del dolor, però no millora el dolor dels Trigger
Points (TP), és a dir, els criteris diagnòstics definits. Si utilitzem
el criteri d’11 punts dolorosos per a definir la fibromiàlgia, el
tractament més eficaç no canvia el nombre de TP. L’evidència que
els antidepressius són útils és moderada. Però no coneixem ni
quin és el millor fàrmac, ni la dosi òptima, ni què tractem exac-
tament d’una patologia tan freqüent.

S’ha estudiat el risc de fractura de maluc associat amb l’ús
d’ISRS comparat amb l’ús d’ADT en persones ancianes, i s’ob-
serva que els ISRS s’associen a un major risc de fractura que els
ADT 21. La Odds Ratio ajustada és de 2,4 i 1,8 a 30 i 90 dies per
a ISRS, i de 1,5 i 1,1 a 30 i 90 dies per als ADT.

Els resultats són difícils d’interpretar. S’utilitzen “dosis bai-
xes” en el 58% dels pacients tractats amb ADT i en un 11% dels
que prenen ISRS. És difícil comparar ambdós grups de pacients,
però l’estudi és útil per a valorar el benefici/risc dels AD. El con-
sell que es podria concloure d’aquesta revisió és evitar els ADT
en pacients ancians, sempre que sigui possible. 

Els fàrmacs anticonvulsivants s’utilitzen en el tractament del
dolor des de 1960. La impressió clínica és que són útils en el dolor
neuropàtic crònic, especialment quan el dolor és lancinant o es
manifesta com a cremor22-24.

En valorar l’eficàcia i els efectes adversos dels anticonvulsi-
vants en el tractament del dolor crònic s’obtenen els següents
resultats:

Neuràlgia del trigemin. Combinant tres estudis controlats
amb placebo, el NNT és 2,5 (IC 2,0-3,4). 

En un sol estudi de gabapentina, controlat amb placebo, en
neuràlgia postherpètica, el NNT fou de 3,2 (IC 2,4-5,0).

En neuropatia diabètica, el NNT per a la carbamazepina és
2,3 (IC 1,6-3,8), per a gabapentina és 3,8 (IC 2,4-8,7) i per a feni-
toïna és 2,1 (IC 1,5-3,6).

El NNH es calcula, sempre que és possible, combinant els
estudis de cada fàrmac i de cada entitat dolorosa.
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El NNH per a la carbamazepina és 3,7 (IC 2,4-7,8), per a gaba-
pentina és 2,5 (IC 2,0-3,2) i per a fenitoïna és 3,2 (IC 2,1-6,3). Els
NNH per a efectes adversos majors no són estadísticament signi-
ficatius per a cap fàrmac en comparar-lo amb placebo.

La fenitoïna no és eficaç en la síndrome de colon irritable i la
carbamazepina té escassa eficàcia en el dolor postACV.

El clonazepam és eficaç en un estudi de disfunció de l’articu-
lació temporomandibular.

Els revisors conclouen que, si bé els anticonvulsivants s’utilit-
zen àmpliament en el tractament del dolor crònic, sorprenent-
ment pocs estudis mostren la seva eficàcia analgèsica. No hi ha
estudis que comparin diferents anticonvulsivants24. 

Anestèsics locals. Nombrosos estudis demostren que els
anestèsics locals, administrats per via sistèmica, són eficaços en
el dolor neuropàtic. Una revisió sistematitzada d’anestèsics
locals administrats per al tractament del dolor crònic (Kalso,
1998)25, que inclou 17 estudis i 450 pacients, conclou que la lido-
caïna i anàlegs són eficaços en el dolor neuropàtic com la neuràl-
gia postherpètica, mentre que l’eficàcia en la Síndrome Dolorosa
Regional Complexa (SDRC) I i II i en el dolor central és menys
clara i requereix més recerca.

S’ha valorat també l’eficàcia de la lidocaïna i anàlegs per via
oral (mexiletina) 26-27 en el tractament del dolor neuropàtic, en
diferents situacions, i els resultats són els següents:

Trauma nerviós perifèric. Hi ha dos estudis que comparen
lidocaïna (ev. de 2 a 5 mg/kg en 45 min.) amb placebo en una sola
dosi i demostren més alleugeriment del dolor amb la lidocaïna.
Un dels estudis demostra una disminució significativa de l’alodí-
nia. Un altre estudi demostra més alleugeriment del dolor amb
mexiletina oral fins a 750 mg/dia que amb placebo.

Neuropatia diabètica: un dels assaigs demostra un alleugeri-
ment del dolor significatiu de fins a 8 dies, amb lidocaïna (endo-
venosa, 5 mg/kg en 30 min.), en comparar-la amb placebo, i un
alleugeriment significatiu de la disestèsia alodínia. Un altre estu-
di demostra més alleugeriment del dolor amb mexiletina oral fins
a 750 mg/dia que amb placebo.

Neuràlgia postherpètica. Un dels assaigs demostra que la
lidocaïna (2,4 –6,0 mg/kg, ev. en 1 hora) és superior al placebo de
forma significativa, però inferior a la morfina ev.

Disestèsies per trauma de cordó espinal. En comparar mexile-
tina oral (450 mg/dia) amb placebo, no es demostra una disminu-
ció de les disestèsies en el trauma de cordó espinal.
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Quant a efectes adversos, no es van detectar arítmies amb la
lidocaïna en perfusió. 21 de 134 infusions es van associar amb
efectes adversos (cefalea, somnolència, nàusees i parestèsies
periorals). Els efectes adversos van ser lleugers en 16 de 85
pacients tractats amb mexiletina. 

AINE per via tòpica. Els AINE per via tòpica són eficaços en
el control de dolor crònic en patologies reumatològiques, amb un
NNT de 3,1 (IC, 2,7-3,8), i a més causen menys efectes adversos
gastrointestinals que els AINE per via oral. No hi ha evidència
que identifiqui l’AINE tòpic més eficaç 28.

Capsaïcina tòpica. La capsaïcina tòpica alleugereix el dolor
associat amb neuropatia diabètica, osteoartritis i psoriasi29. El
NNT per a alleugerir el dolor és 4,2 (2,9-7,5), 3,3 (2,6–4,8) i 3,9
(2,7–7,4) respectivament. No s’ha recollit informació d’efectes
adversos. Queda per establir si la capsaïcina és beneficiosa en la
neuràlgia postherpètica i en el dolor postmastectomia.
L’evidència actual suggereix que no hi ha benefici.

Cannabis per al tractament del dolor crònic. S’inclouen en
una revisió sistematitzada dos assaigs de N=1 en dos pacients
amb dolor crònic no maligne i 5 assaigs amb 128 pacients de càn-
cer30. Els assaigs no estan ben dissenyats i el nombre de pacients
inclosos és escàs. L’eficàcia analgèsica del cannabis és similar a
60 mg de codeïna amb un NNT d’aproximadament 16, xifra poc
favorable ja que disposem d’altres analgèsics que tenen un NNT
de 2. Presenten a més una elevada incidència d’efectes secunda-
ris i, per tant, els cannabinoides, amb les formulacions actuals,
no semblen tenir lloc en l’analgèsia. 

Alleugeriment del dolor i infiltracions. Per a valorar l’eficàcia
del tractament amb infiltracions en pacients amb lumbàlgia de
més d’un mes de durada es va realitzar una anàlisi de subgrup
(placebo i fàrmac) i de diferents subgrups tenint en compte els
diferents llocs d’injecció: l’articulació facetària, l’epidural i la
injecció local, així com resultats a curt i llarg termini31. La revi-
sió no va demostrar que les tres tècniques siguin eficaces, però
tampoc ineficaces. En valorar els resultats positius i els efectes
secundaris menors recollits en els estudis, per ara no hi ha justi-
ficació per a abandonar aquestes tècniques en pacients amb
lumbàlgia. En una altra revisió sistematitzada32 es va observar
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que els corticoides epidurals són eficaços en el tractament a curt
termini del dolor lumbar i la ciàtica amb un NNT de 6 (95% IC:
4,12) amb un alleugeriment del dolor superior al 75% als 60 dies.
El NNT, per a un alleugeriment del dolor superior al 50% a llarg
termini (de 12 setmanes a un any) és 11 (95% IC: 6, 90).

Són necessaris estudis controlats, ben dissenyats (grups com-
parables en el moment de la inclusió, randomització, anàlisis
d’intenció de tractar, presentació de les freqüències dels objectius
principals i nombre de pacients adequat) i, a més, centrar l’ob-
jectiu en l’alleugeriment del dolor a llarg termini, i no a curt ter-
mini.

Neurotomia per radiofreqüència. S’ha avaluat l’eficàcia de la
neurotomia per radiofreqüència percutània en l’alleugeriment
del dolor en pacients amb dolor crònic en l’articulació zigapo-
fisària33-34. L’ús de procediments de radiofreqüència (RF) en el
SNP per a tractar el dolor espinal és controvertit. Recentment
han aparegut estudis aleatoritzats controlats i ha augmentat l’ús
d’aquestes tècniques. En una revisió sistematitzada d’assaigs
controlats aleatoritzats de procediments de RF per a dolor espi-
nal35, només sis assaigs complien els criteris d’inclusió, encara
que amb heterogeneïtat clínica i tècnica. Tots els estudis, de qua-
litat elevada o baixa, comuniquen resultats positius. Els autors
conclouen que hi ha una evidència moderada que la RF en la
denervació facetària lumbar és més efectiva per a la lumbàlgia
crònica que el placebo. Existeix evidència limitada de l’eficàcia
de la neurotomia per RF, a nivell cervical, en el dolor articular
zigapofisari després d’un trauma amb flexió - extensió. Hi ha
una evidència limitada que la RF del gangli de l’arrel dorsal sigui
més eficaç que el placebo en la cervicobraquiàlgia crònica.

Un assaig recent, prospectiu, aleatoritzat, controlat amb pla-
cebo i doble cec per a valorar l’eficàcia de la radiofreqüència en
la denervació articular facetària en la lumbàlgia36, en el qual la
variable principal era la discapacitat funcional, valorada per les
proves de Roland-Morris i l’Oswestry i la intensitat del dolor
valorada per l’escala analògica visual, demostra certa millora a
curt termini en la discapacitat funcional a les 4 setmanes, sense
efecte a les 12 setmanes i ineficaç en l’alleugeriment del dolor ni
a les 4 ni a les 12 setmanes. Sembla prudent que, en ser un trac-
tament no provat i el benefici en magnitud i durada del qual no
és clar, els pacients que s’adhereixen a aquest tractament haurien
de participar en estudis amplis i dissenyats rigorosament.
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Cirurgia. S’ha avaluat l’eficàcia de la intervenció quirúrgica
per al tractament de l’espondilosi degenerativa lumbar37. El dis-
seny dels estudis no és adequat. O no estan randomitzats, o
manca grup control. Tampoc no existeix una valoració dels resul-
tats per una persona independent. Hi ha multitud de biaixos.
Molts dels resultats que es publiquen són objectius tècnics i qui-
rúrgics sense escales de valoració clínica. Només en un nombre
escàs de pacients se centra l’objectiu en el dolor, la discapacitat
o la capacitat de tornar a la feina. Molt freqüentment hi ha una
manca d’objectius a llarg termini. No es compara la cirurgia amb
un tractament conservador, i tampoc no es compara la fusió ins-
trumentada amb la no instrumentada. Els assaigs clínics són
pocs i heterogenis. Les conclusions, per tant, són molt limitades.
En comparar amb la història natural el placebo o el tractament
conservador, no hi ha per tant evidència sobre l’eficàcia de qual-
sevol forma de descompressió o fusió per a l’espondilosi degene-
rativa lumbar.

S’ha avaluat també l’efecte de la intervenció quirúrgica en el
tractament de la protrusió discal38 (27 estudis randomitzats o
gairebé randomitzats). Es conclou que la quimionucleòlisi és més
eficaç que el placebo. A més, és menys invasiva però menys efi-
caç que la discectomia quirúrgica. La discectomia quirúrgica en
pacients seleccionats, amb ciàtica per protrusió discal, ofereix un
alleugeriment més ràpid en la fase aguda que amb el tractament
conservador, encara que els resultats a llarg termini no són clars.

Estimulació Elèctrica Transcutània (EET). No hi ha evidència
de l’eficàcia en l’ús de l’EET en el tractament de la lumbàlgia
crònica39. Són necessaris estudis que analitzin la influència de
quatre factors importants: el tipus i lloc d’aplicació dels elèctro-
des, la durada del tractament i les intensitats i freqüències òpti-
mes.

Com que no existeix un tractament curatiu per a l’artrosi, els
principals objectius del tractament són l’alleugeriment del dolor,
mantenir o millorar la capacitat funcional i minimitzar la defor-
mitat. En assaigs per a valorar l’eficàcia de l’EET en el tracta-
ment de l’artrosi de genoll40, els autors conclouen que l’EET i
l’AL-EET (semblant a l’acupuntura) són eficaços en l’alleugeri-
ment del dolor. Tanmateix, els estudis inclosos són heterogenis,
amb importants diferències en el seu disseny. Són necessaris, per
tant, estudis més ben dissenyats, amb protocols estandarditzats i
amb un nombre adequat de participants per a concloure sobre
l’eficàcia de l’EET en l’artrosi de genoll.
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Estimulació elèctrica percutània. Hi ha diferents estudis sobre
l’eficàcia de l’estimulació percutània amb un únic canal i doble
elèctrode41-43. Tots els estudis inclosos són sèries de casos, i el
82% són retrospectives. Dels estudis prospectius, pocs defineixen
els criteris d’inclusió i exclusió i les dades del seguiment no són
clares. En 22 estudis, un dels objectius és un alleugeriment del
dolor d’almenys un 50%. En aquests estudis la mitjana de resul-
tats positius és del 59% (IC 15-100 %) de pacients en algun
moment del seguiment, si bé probablement aquesta mitjana no
fou ben calculada, encara que no s’explica. 

Al cap d’un any, catorze estudis recullen una eficàcia mitjana
del 62% (15%-100%). Als dos anys, cinc assaigs comuniquen una
eficàcia mitjana del 64% (55%-74%). Als cinc anys, tres estudis
comuniquen una eficàcia mitjana del 53% (50%-55%). Als deu
anys, un estudi comunica una eficàcia del 35%. 

Quant als efectes adversos, en 13 estudis hi va haver almenys
una complicació en el 42% de pacients (entre 20% i 75%), predo-
minantment problemes amb l’estimulador o els elèctrodes, que es
van presentar en un 30% i un 24% respectivament. La infecció
fou menys freqüent, en el 5% de pacients en els 20 assaigs que es
va comunicar (0%-12%). Moltes de les complicacions foren
menors.

Per tant, són necessaris estudis prospectius aleatoritzats per a
demostrar l’eficàcia del neuroestimulador quant a alleugeriment
del dolor, millora de la discapacitat funcional i de la situació labo-
ral, disminució en l’ús de medicació i l’ús de recursos sanitaris. 

En moltes indicacions, l’evidència existent és massa inconsis-
tent com per a extreure’n conclusions. L’evidència més robusta
suggereix que la neuroestimulació pot ser eficaç en el tractament
de l’angor i en la vasculopatia perifèrica, i en menor grau en la
síndrome postlaminectomia. 

En un assaig aleatoritzat recent, la neuroestimulació sembla
disminuir el dolor i millorar la qualitat de vida en pacients amb
SDRC44, seleccionats amb cura. El comentari és que l’evidència
és lleugera. Els estudis són molt heterogenis. L’evidència està
basada en una sèrie de casos, els estudis no estan ben identificats
i els diferents objectius no són clars. Els suggeriments dels autors
per a futurs estudis són els següents: 1) Assaigs controlats alea-
toritzats i comparatius. 2) Seguiment de tots els pacients inclosos
en l’estudi i mateixos temps des de la implantació. 3) Seguiment
per un observador independent. 4) Descripció en el article de les
característiques demogràfiques i clíniques rellevants. 5)
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Utilització de paràmetres validats? widely used valid and relia-
ble measures; 6) Valoració de diferents objectius, inclosos la
lumbàlgia, del dolor irradiat a la cama, la capacitat funcional,
l’ús de medicació, la situació laboral, les cures sanitàries i la qua-
litat de vida.

Opioides administrats per via intratecal. S’han valorat 114
estudis amb informació de més de 2000 pacients45, amb les dades
extretes de sèries de casos o de casos clínics, ja que no es van tro-
bar assaigs aleatoritzats i controlats. El fàrmac més utilitzat fou
la morfina, seguida de la combinació de morfina i bupivacaïna.
En un total de 53 estudis s’observa que els sistemes d’infusió
intratecal són eficaços quant a l’alleugeriment del dolor. Els ris-
cos del tractament inclouen els efectes adversos dels fàrmacs uti-
litzats (amb una incidència del 3 al 26%) i les complicacions
mecàniques de la bomba de perfusió (fins a un 20%). La infor-
mació sobre els costos indica que, en comparar amb altres terà-
pies, la relació cost - eficàcia pot ser bona, però això depèn de les
circumstàncies individuals del pacient.

L’evidència, tanmateix, és incompleta. No hi ha estudis ran-
domitzats. Els objectius són variables, la població d’estudi és
heterogènia, els tipus de bombes utilitzades són diferents i els
fàrmacs també varien fins i tot per al mateix pacient. Tot això fa
difícil l’anàlisi global d’eficàcia. Tanmateix, algunes dades dis-
ponibles indiquen un efecte positiu en general del tractament i
una incidència d’efectes secundaris en aproximadament una
quarta part dels pacients, encara que és difícil extreure conclu-
sions més concretes ja que la qualitat de les dades és baixa. 

Acupuntura.46-48 En una revisió sistematitzada s’ha valorat
l’eficàcia de l’acupuntura en el tractament del dolor crònic
(lumbàlgia, cervicàlgia, artrosi, Raynaud, angina, NPH, cefalees,
espondilitis anquilosant, fibromiàlgia i altres patologies). Es van
incloure 51 assaigs aleatoritzats i controlats sobre un total de
2423 pacients. La mitjana de la mostra fou de 18 pacients per
grup, i la moda 15. Els autors conclouen que l’evidència de l’e-
ficàcia de l’acupuntura en el tractament del dolor crònic és limi-
tada. Els autors recomanen en les futures recerques: 1) Assaigs de
major qualitat per a demostrar la seva eficàcia en el tractament
del dolor crònic; 2) Assaigs amb més pacients per a valorar que
l’acupuntura "real" és més eficaç que l’acupuntura "sham"; 3)
Examinar les sessions adequades i el procediment òptim; 4)
Investigar l’eficàcia de l’acupuntura en el dolor muscular, que és
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un tema prometedor; 5) Valorar, en estudis futurs, el grau de
malestar dels pacients i si s’és capaç de predir un benefici poste-
rior; 6) Incorporar el nombre de punts estimulats.

Miscel·lània. No hi ha evidència de l’eficàcia de la relaxació
en el dolor crònic. El bloqueig simpàtic regional endovenós amb
guanetidina no s’ha demostrat eficaç en el dolor crònic. No és efi-
caç la infiltració amb corticoides per a l’omàlgia. El NNT és 17
(no està demostrat l’IC al 95%). Quant a tractaments psicològics,
hi ha una evidència consistent que la teràpia cognitiva conduc-
tual millora els objectius en nombrosos problemes de salut men-
tal associats amb dolor crònic 49. 

Com a conclusió, manquen evidències en el tractament del
dolor crònic. Es disposa de poca informació de la relació
cost/benefici en els tractaments del dolor crònic. L’evidència
limitada suggereix que les clíniques del dolor disminueixen els
costos directes d’assistència en aproximadament 500 euros per
pacient i any, cosa que genera un estalvi directe per al sistema
sanitari que equival al doble del cost. En altres paraules, es gas-
ten 500 euros però se n’estalvien 1000. Un millor coneixement de
les eines de la MBE, l’aprenentatge en la recerca de la informa-
ció, la valoració crítica de la seva validesa (aproximació a la veri-
tat) i de la seva utilitat (aplicabilitat clínica) ens ajudarà a
extreure’n el missatge clínic, a aplicar els resultats als nostres
pacients, i a millorar el disseny dels nostres propis assaigs, una
vegada enumerats alguns dels defectes dels ja existents. Aquests
assaigs requereixen un nombre elevat de pacients, per la qual
cosa són necessaris els estudis multicèntrics nacionals i interna-
cionals amb un protocol comú que ens permetin obtenir una
evidència robusta i un consens futur de guies de pràctica clínica.  
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