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RESUMEN

El manejo del dolor agudo en los nifios es deficiente, como lo afirma en el 2013 un estudio de la AMA
(American Medical Association): la poblacion pediatrica recibe entre 50% y 90% menos analgésicos
que los adultos, es decir, no se tiene claridad en la fisiopatologia, abordaje y manejo del dolor en los
nifios. El dolor puede clasificarse segtin su tiempo de duracion, intensidad y mecanismo fisiopatolo-
gico que lo desencadena (nociceptivo y neuropatico). Teniendo en cuenta que la fisiopatologia del
dolor no varia con la edad pero si como el paciente pediatrico lo manifieste, se requiere conocer el
abordaje y manejo segun su intensidad. Por lo tanto, el objetivo de esta revision se enfoca en el estado
del arte y en generar claridad de los aspectos criticos como son el conocimiento de la fisiopatologia,
valoracion adecuada y el manejo no farmacologico y farmacoldgico del dolor agudo en pediatria.

Palabras clave: Dolor, nociceptivo, agudo, pediatria, transduccion, transmision, modulacion, per-
cepcion, AINES, opioides.

ABSTRACT

The management of acute pain in children is poor, as in 2013, an AMA (American Medical Asso-
ciation) study staded: that children receive between 50% and 90% less pain medication than adults,
which is to say the is no clarity in the pathophysiology of pain, evaluation mechanism and approach
to pain management regarding children. Pain can be classified according to their duration, intensity
and pathophysiological mechanism that trigger it (nociceptive and neuropathic). Given that the
pathophysiology of pain does not vary with age but as the pediatric patient manifests, knowledge
and tools for assessment (scales) approach, non-pharmacological and pharmacological treatments
are required according to their intensity. Therefore, the purpose of this review focuses on the state
of the art management of acute pain in children and clarification on the critical aspects of pain
management in children as are, understanding the pathophysiology, appropriate assessment and
management of acute pain in children.

Key words: Pain, nociceptive, acute, pediatrics, transduction, transmission, modulation, perception,
AINES, opioids.
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INTRODUCCION

La evaluacion y manejo del dolor son
componentes esenciales en el cuidado
pediatrico. En los nifios, en especial los
mas pequeios, es relevante identificar la
presencia, severidad y el manejo indicado
del dolor. Por esta razon, se hace necesario
medir el dolor como un signo vital (el
quinto signo vital) y establecer un proto-
colo de manejo'.

Los puntos criticos que se identifican en
el manejo inadecuado del dolor agudo en
pediatria son la ausencia de conocimiento
respecto a la fisiopatologia del dolor, la
valoracion incorrecta y la falta de claridad
en las opciones del manejo del dolor'.

La Asociacion Colombiana para el Estu-
dio del Dolor (ACED) publicé en el 2011
la sexta encuesta nacional de dolor que
mostr6 las siguientes cifras: el 55,3% de
la poblacidon encuestada presentd algin
tipo de dolor en la ultima semana, siendo
mas frecuente la cefalea y en segundo
lugar dolor en miembros inferiores.
Adicionalmente, el estudio muestra que
el 66,3% consulta al medico; los demas
(33,7%) se auto-formulan, son atendidos
por el farmacéutico o por otras personas
no profesionales de la salud. Por otra par-
te, la proporcion de personas que tomo el
medicamento en la presentacion adecuada
fue el 79,9%, mientras que el 20,1% no se
tom6 los medicamentos recomendados.
Finalmente, el 16,2% se auto-formulan
debido posiblemente a la venta libre de
los analgésicos?.

Segtin la Asociacion Internacional para
el Estudio de Dolor (IASP), dolor es toda
aquella experiencia emocional y sensorial
desagradable asociada a un dafio tisular
real o potencial. Por lo cual, este es la aler-
ta que ha permitido que los seres humanos
reconozcan cuando algo funciona mal en
el organismo y puedan buscar ayuda. Sin
embargo, no siempre se activan sistemas
de alerta como respuesta al dolor y cuan-
do este es percibido, cada individuo lo
manifiesta de manera diferente, viéndose
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influenciado por factores como la edad,
el sexo, estado emocional, entorno, entre
otros’.

Por lo cual surgen diferentes preguntas:
(,Son los mecanismos que producen el do-
lor agudo similares a los del dolor cronico?
. Se conocen las diferencias estructurales
y fisiopatoldgicas entre el paciente pedia-
trico y adulto? ;Qué tipo de evaluacion
del dolor requiere el paciente pediatrico?
y (Qué medidas no farmacoldgicas y
farmacoldgicas ayudan en el manejo del
dolor agudo y cual es su indicacidon y
contraindicacion?

Es por ello que esta revision de tema
pretende dar respuesta a estas preguntas a
partir del estado del arte sobre la tematica,
con el objetivo de fortalecer el conoci-
miento en el médico general frente a estos
interrogantes.

CLASIFICACION DEL DOLOR

El dolor puede clasificarse segtin el tiempo

de duracion, la intensidad y el mecanismo

fisiopatoldgico que lo desencadene*. Se-

gun el tiempo de duracion la IASP clasifica

el dolor en:

¢ Agudo: Duracion menor a 12 semanas
(3 meses), este maneja un sistema de

alerta a diferencia del dolor cronico®.
e Croénico: Durante 12 semanas (tres
meses) 0 mas’.

Algunos autores mencionan la posibilidad
de dolor subagudo (el que dura entre 30
y 90 dias), aunque no esta plenamente
reconocido por organismos internaciona-
les*. De acuerdo a la intensidad, el dolor
se clasifica en leve, moderado o severo,
para lo cual se utilizan diferentes escalas
que seran explicadas mas adelante’.

Con respecto al mecanismo fisiopatolo-
gico que lo desencadene, el dolor se ha
clasificado en (Figura 1; Tablas 1 y 2):

*  Dolor nociceptivo: Es causado por
la estimulacion de los nociceptores
intactos como resultado de una injuria
tisular e inflamacion. Se divide en
dolor somatico con receptores en piel,
tejidos blandos, musculo esquelético
y huesos; y en dolor visceral con re-
ceptores en los rganos internos como
rifiones y tracto gastrointestinal'?.

e Dolor neuropatico: Segun la IASP,
el dolor neuropatico es una afeccion
neurologica que aparece como con-
secuencia de alteraciones del siste-
ma nervioso, tanto periférico (dolor
neuropatico periférico) como central
(dolor neuropatico central). Se debe

Dolor nociceptivo

Mixto

Dolor Neuropatico

Causado por la activacion de noci-
ceptores secundario a un estimulo
noxico. De intensidad y duracién
dependientes de la modulacién de
sefales desde la lesion.

Dolor
visceral

Dolor
somatico

Resultado de un funcionamiento
andémalo de los mecanismos de
informacién-transmision del estimulo
nervioso.

Dolor
paroxistico

Disestesias
continuas

Figura 1. Diferencias del dolor nociceptivo y dolor neuropatico® .



a una lesion del sistema nervioso y
no a una activacion anormal de las
vias nociceptoras. Ademas, puede
ser causado por isquemia ¢ injuria
metabolica de los nervios®!3.

*  Dolor mixto: El dolor neuropatico
puede coexistir con el dolor nocicep-
tivo. En algunas enfermedades los
pacientes pueden tener un dolor mix-
to, somatico, visceral y neuropatico,
presentandose todos al mismo tiempo
o en distintos momentos. Los dife-
rentes mecanismos fisiopatoldgicos
que se han descrito pueden aparecer
juntos y producir dolor mixto. Algu-
nos ejemplos son los traumatismos
que dafian los tejidos y los nervios,
las quemaduras (que afectan a la piel
y a las terminaciones nerviosas) y el
cancer que causa compresion nerviosa
externa, ademas de dafiar los nervios
por infiltracion®.

FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR
NOCICEPTIVO

El mecanismo fisiologico del dolor esta
conformado por 4 fases: La transduccion,
la transmisién, la modulacién y la percep-
cion (Figura 2).

Transduccion

La informacion del sistema sensitivo
general se inicia en piel, musculos, arti-
culaciones y visceras, donde es captada
y convertida a potenciales de accion por
diversos receptores o transductores,
que se clasifican en mecanoreceptores,
termoreceptores y nocireceptores (noci-
ceptores)'®. Los mecano-nociceptores son
fibras Ad que se activan por estimulos de
presion intensa. Los termo-nociceptores
corresponden a fibras Ad y son activados
por temperaturas superiores a 45°C o
inferiores a 5°C'®.

Los nociceptores son sensibles a estimulos
que amenazan producir dafio tisular o que
lo producen; se conocen como termina-
ciones libres, porque no tienen capsulas o
corpusculos; se activan a un alto umbral

Dolor agudo en pediatria

Tabla 1. Dolor nociceptivo®

Signos Dolor somatico Dolor visceral
. Bien localizado.
N Cutaneo o profundo. *  Mal localizado.
Localizacion . . .
Circunscrito a la zona * Difuso.
dafada.
S » Referido a la superficie
Irradiacion . Dermatomas.

Sensaciones claras

Caracteristicas

y precisas.
. Constante.
Periodicidad .
Incidental.
Asociaciones . Pocas veces.

corporal.
*  Sordo.

. Periodico.
. Carcateristicas colicas.

» Reacciones reflejas y vege-
tativas (quietud, contraccion
muscular de imovilizacion).

. Manifestaciones viscerales
(bradicardia, hipotension,
nauseas, vomito).

*El dolor nociceptivo se divide en dolor somatico y visceral, teniendo diferentes signos
y sintomas, dependiendo de la localizacion, irradiacion, frecuencia y caracteristicas
asociadas a su aparicion. Por otro lado, el dolor neuropatico puede tener disestesias
continuas o dolor paroxistico, siento relevante la evaluacion de los signos de disfuncion
neuronal, en especial los sensitivos, vegetativos y motores.

Tabla 2. Caracteristicas del dolor*

Signos de
disfuncién neuronal

Fenomenos
negativos

Fenomenos
positivos

e Hipoestesia

Sensitivos
* Hipoalgesia
¢ Vasodilatacion
. *  Hipohidrosis
Vegetativos «  Anhidrosis
Votores . Paralisis

e Parestesia

*  Hiperestesia
e Disestesia
e Parestesia

*  Hiperalgesia

*  Hiperpatia

e Alodinia

*  Vasoconstriccion

*  Hiperhidrosis
. Piloereccion

* Fasciculaciones
* Distonia

*Dolor en ausencia de lesion tisular, en areas de menor sensibilidad, espontaneo o
paroxistico, alodinia, hiperalgesia, disestesia, hiperpatia, pobre respuesta a opioides

y transmiten por fibras delgadas Ad y C".
Las fibras Ad poseen un didmetro de 2
a 5 mm y una velocidad de conduccion
de 12 a 30 m/seg. Las fibras C tienen un
diametro de 0,4 a 1,2 mm y una velocidad
de conduccion de 0,5 a 2 m/seg. Cuando

se produce una lesion superficial en la
piel, se perciben dos clases de dolores:
uno inicial, rapido, de corta duracion, bien
localizado, debido a la actividad de las
fibras A9, 1llamado dolor primario y otro
de aparicion mas tardia, lento, persistente
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y difuso, debido a la actividad de las fibras
C, llamado dolor secundario'®.Cuando se
produce una lesion tisular, se desencadena
una cascada de liberacion de sustancias
inflamatorias sensibilizantes o excita-
doras de los nociceptores. Entre ellas se
encuentran iones potasio ¢ hidrogeniones,
serotonina, bradiquinina, histamina, pros-
taglandinas, leucotrienos, tromboxanos y
sustancia P. Esta ultima es liberada por
un reflejo axonal e induce vasodilatacion
y degranulacion de mastocitos, lo que
conduce a la liberacion de histamina y
serotonina. El conjunto de estas sustancias
se denomina “sopa inflamatoria'>"".

Transmision

El dolor se transmite por fibras Ad y C. Al
igual que todas las sensaciones generales,
el dolor es transmitido desde la periferia
hasta la corteza somato-sensorial por tres
neuronas. La primera inicia en el recep-
tor que puede estar en piel, musculos,
articulaciones, huesos o visceras; tiene
el cuerpo celular en el ganglio de la raiz
dorsal y llega hasta la médula espinal
o al tallo cerebral (si se trata de un par
craneal). En el asta dorsal de la médula
espinal hay diferentes laminas entre las
que se encuentran las que reciben las fibras
del dolor, tales como la lamina I donde
se proyectan las fibras Ad y C, la lamina
I donde se proyectan las fibras tipo C
que hacen sinapsis con las interneuronas
intralaminares (pre y post sinapticas) y
las neuronas interlaminares (excitacion
postsinaptica)'s.

Por otra parte, las fibras Ad envian ramas
colaterales a hacer sinapsis con las neu-
ronas nociceptivas tipo 2 en laminas [V y
VL. En el asta dorsal la primera neurona
hace sinapsis con la segunda neurona, la
cual cruza al lado contrario y llega hasta el
talamo, por el tracto espino-talamico. En
el talamo se inicia el analisis del dolor, y
de aqui parte la tercera neurona, que llega
a la corteza somato-sensorial, donde se
realiza la percepcion sensorial mediante
conexion con neuronas de cuarto orden y
con otras partes del cerebro!’.
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Figura 2. Fisiopatologia del dolor nociceptor™.
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Modulacion
Se divide en sensibilizacion e inhibicidén':

Sensibilizacion:

Un dolor intenso y continuo produce sen-
sibilizacion a nivel central, porque a nivel
medular promueve neuroquimicos excita-
torios como la sustancia P, el aspartato-
glutamato, prostaglandinas y calcitonina,
que facilitan la excitacion de circuitos ner-
viosos. Por esta razon, retardar el inicio del
tratamiento genera sensibilizacion central,
que se traduce en necesidad de mayores
dosis de analgésicos, comparadas con el
inicio oportuno del tratamiento.

Inhibicion:

A nivel espinal puede haber inhibiciéon de

dos maneras, sistema opioide y no opioide:

+  El sistema inhibitorio opioide utiliza
encefalinas, f-endorfinas y dinorfinas.
Por esto hay accion analgésica con los
opioides ex6genos como la morfina.

*  Sistema inhibitorio no opioide com-
prende neuromoduladores como
noradrenalina, serotonina y agonistas
de receptores alfa-2, como clonidina
y tizanidina. La accién analgésica

PERCEPCION

Neurona TRANSMISION [

Ganglio de 2
la raiz do

Cortera Somato -
sensorial primaria

TRANSDUCCION

_ Liberacion de
Sustancia P
Histamina
Serotonina

!

Misculo

Adaptado de: http://www.medwave.cl/link.

coadyuvante de los antidepresivos,
como la amitriptilina, bloquean la
recaptacion de noradrenalina y se-
rotonina.

e Inhibicion segmentaria: Se refiere a
la teoria de la compuerta; en donde
las fibras gruesas que informan sobre
tacto, presion y propiocepcion, inhi-
ben a las vias delgadas de dolor Ad
y C que entran en el mismo segmento
medular, mediante neurotransmisores
inhibitorios. La aplicacion de frio
en las primeras 24 horas del trauma
tiene efectos benéficos, al parecer
por dos motivos, la vasoconstriccion
local que disminuye la formacion
de la “sopa inflamatoria”, y el frio se
transmite por fibras Ad que al parecer
inhibe al dolor transmitido por las
fibras C'>'6.

Percepcion

Proceso final mediante el cual los estimu-
los descritos activan la porcion somatosen-
sorial y asociativa de la corteza cerebral. E1
componente afectivo del dolor deriva de
circuitos cerebrales entre corteza, sistema
limbico y l6bulo frontal'.



Por otra parte en la fisiologia del recién
nacido, el desarrollo anatébmico requerido
para la transmision del dolor ocurre duran-
te el periodo fetal. Estudios han mostrado
que la densidad de nociceptores periféricos
se presentan desde las 20 semanas de ges-
tacion. Se ha demostrado que los tractos
asociados con la nocicepcion estan com-
pletamente mielinizados a las 30 semanas
de gestacion. Las vias neurosensoriales
necesarias para la transmision nocicep-
tiva estan anatdmica y funcionalmente
intactas. En el neonato, como en el adulto,
las fibras C no mielinizadas transmiten la
informacion nociceptiva periférica'®. La
transmision nerviosa en fibras Ad incom-
pletamente mielinizadas esta retardada, no
bloqueada, hasta que la mielinizacion se
complete postnatalmente'’.

La expresion del dolor depende del desa-
rrollo del sistema de respuestas al estrés,
entre estas se incluye el aumento de la
frecuencia cardiaca, de la frecuencia res-
piratoria, la presion sanguinea y la presion
intracraneal, mientras que disminuye el
tono vagal cardiaco, la saturacion de
oxigeno y el flujo sanguineo periférico.
Se observan signos vegetativos como
cambios de la coloracion de la piel, vo-
mito, nauseas, hipo, diaforesis, pupilas
dilatadas, sudoracion en las palmas de la
mano y en la frente. Para valorar el dolor
en el recién nacido, es fundamental obser-
var la expresion facial, los movimientos
corporales, el llanto del lactante, asi como
cualquier otro comportamiento atipico®.

FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE
EL DOLOR

Se debe tener en cuenta que la forma como
cada individuo percibe y reacciona frente
al dolor no depende netamente del pro-
ceso biologico, debido a que se le suman
diversos factores psicoldgicos?' y del en-
torno**?, los cuales influencian el manejo
que cada paciente requiere, convirtiéndolo
en una experiencia individual®*?,

Larespuesta al dolor se ve influenciada por
diversos factores'®?, los cuales generan

Dolor agudo en pediatria

Tabla 3. Escala de dolor FLACC para nifios de 1 a 3 afios de edad*

Categorias 0

1 2

Frunce el cefo con

Ocasionalmente hace

No tiene expresion ni

muecas o frunce el cefio
pero esta retraido y desin-

frecuencia, aprieta
los dientes constante
o frecuentemente le

teresado.

Se tranquiliza cuando lo
tocan, abrazan o le ha-
blan; se le puede distraer.

Cara )
sonrie.
. Posiciéon normal o
Piernas )
relajada.
Acostado en silencio,
Actividad posicién normal y se
mueve con facilidad.
No llora (despierto o
Llanto . (desp
dormido).
Consuelo Tranquilo, relajado.

Molesto, inquieto, tenso.

Se retuerce, da muchas
vueltas, tenso.

Gime y se queja de vez
en cuando.

tiembla el mentén.

Patea o levanta las
piernas

Se arquea, se pone
rigido o se sacude.

Llora sin parar, grita
o solloza y se queja
constantemente.

Es dificil consolarlo o
tranquilizarlo.

*FLACC: De sus siglas en ingles cara, piernas, actividad y consuelo. Corresponde a
una escala para evaluar el dolor que se utiliza con pacientes no verbales , preverbales
0 que no pueden expresar el nivel de dolor. Se coloca un nimero a cada una de las
cinco categorias de acuerdo a como se observa el nifio, se suman y se registra el
resultado de 0 a 10 (Adaptado del material educativo para el paciente y la familia del

Seattle Children’s Hospital)®.

Sefala con el dedo la carita que representa el dolor que sientes en este momento

(%_é\;. en (’;"'_QI
3 .b f ! ____ / % ; !//
' o/ O
0 2 4

(25 (2% (ﬁj

= =/ &=
NV VRN
6 8 10

Estas caritas muestran cuanto dolor puede sentir una persona. Las de la izquierda
muestran que no te duele nada y hacia la derecha, el dolor es cada vez peor. la ultima,
a la derecha, es la que demuestra el peor dolor de todos.

Figura 3. Evaluacion del dolor del nifio - métodos para evaluar la intensidad del dolor :
Escala con caritas para nifios de 3 a 7 afios de edad (Adaptado del material educativo
para el paciente y la familia del Seattle Children’s Hospital)®.

que el dolor no sea percibido ni expresado

de forma similar en todos los individuos

(llorando, aislandose o ninguna respues-

ta)*, por esta razon es relevante conocer

qué factores se encuentran relacionados

con la percepcion del dolor*?’:

*  Cognitivos: Creencias, actitudes es-
pirituales y culturales.

*  Afectivos: Emociones

*  Conductuales: Cambio del compor-
tamiento.

EVALUACION DEL DOLOR NOCI-
CEPTIVO AGUDO EN PEDIATRIA

El adecuado manejo del dolor exige una
evaluacion minuciosa, en la cual se debe
tener en cuenta los posibles factores que
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Tabla 4. Evaluacion del dolor neonatal N-Pass, escala de agitacion y sedacion para bebes de menos de 1 afio de edad*

Criterio de

Sedacién

Sedacién/Dolor

Dolor/Agitacion

evaluacion -2

-1

0/0

1

2

Llanto e irrita- No llora con estimulos

bilidad dolorosos.

Comporta- No se despierta con es-
miento timulos. No se mueve.
Expresion Tiene la boca relajada.
facial Sin expresion.

Tono muscu-  Sin reflejo de agarre
lar de brazos o reflejo palmar. Tono

y piernas languido (flacidez).

Signos vitales
(ritmo cardia-

CO y respira- .

. e No hay cambio con es-
torio, presion  , v cal L
- timulos. Hipoventilacion

., 0 apnea.
saturacion
de oxigeno
(Sa0,)

Gime o llora con pocos
estimulos dolorosos.

Se despierta un poco con
estimulos dolorosos. Se
mueve muy poco.

Poca expresion con
estimulos.

Reflejo de agarre o
palmar débil . Menor tono
muscular.

Variacion menor del 10%
de los valores iniciales
con estimulos.

Sin sedacion y sin
signos de dolor.

Sin sedacion y sin
signos de dolor.

Sin sedacion y sin
signos de dolor.

Sin sedacion y sin
signos de dolor.

Sin sedacion y sin
signos de dolor.

Irritable y con ataques
de llanto, se le puede
tranquilizar (consolar).

Inquieto, se retuerce.
Se despierta seguido.

Demuestra dolor espo-
radicamente.

Ocasionalmente, los
dedos de los pies y
los pufios apretados
o abre y separa los
dedos de la mano. No
tiene el cuerpo tenso.

Aumento del 10% a
20% por encima de los
valores iniciales. SaO,
a 76% a 85% con
estimulos y aumento
rapido.

Llanto continuo,
silencioso o agudo, no
se tranquiliza (inconso-
lable).

Se arquea y patea.
Esta despierto todo el
tiempo o se despierta
un poco. No se mueve
(no esta sedado).

Demuestra dolor conti-
nuamente.

Los dedos de los pies
y los puios apretados
o abre y separa los de-
dos de la mano. Tiene
el cuerpo tenso.

Aumento de mas del
20% de los valores
iniciales. SaO, menor
oigual a 75% con
estimulos: aumento
lento. Resistencia al
respirador

*La escala evalua a los neonatos en 5 categorias diferentes. Se suma el puntaje de cada una y se registra el resultado (0 a 10) y el
puntaje de sedacion (0 a 10) segun corresponda. En prematuros: se agrega 1 punto si nacié menos de 30 semanas de gestacion,
para correccion de la edad (Adaptado del material educativo para el paciente y la familia del Seattle Children’s Hospital)*.

influyen®®?. La mejor forma de realizar el
abordaje es teniendo en cuenta la edad’, ya

que esta relacionada con la habilidad del | |
nifio de entender la severidad del dolor,

cuya fiabilidad y capacidad cognitiva | |
aumentan con los afios. La mayoria de 0 1

las escalas utilizadas puntian de 0 a 10°°,
refiriéndose a ausencia y maximo dolor

respectivamente?:

En una escala de 0 a 10 donde “0” es cuando no le duele nada y “10” es el peor dolor que
uno se puede imaginar, ¢ Qué numero le darias al dolor que sientes en este momento?

Ausencia
de dolor

2 3

5 6 7 8

|
9 10

El peor dolor
imaginable

¢ Menores de 3 afos de edad: En esta

etapa pre-verbal del nifio se usaran
escalas objetivas (fisioldgico-con-
ductuales)*!32, las cuales evaluaran
la presion arterial, el 1lanto, actividad
motora espontdnea, la expresion
facial y la expresion verbal del pa-
ciente pedidtrico que cursa con dolor
(Tabla 3).

3 a 7 afios de edad: En este grupo el
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Figura 4. Evaluacioén del dolor del nifio - métodos para evaluar la intensidad del dolor:
Escala de 0 a 10 para nifios mayores de 7 afios (Adaptado del material educativo para
el paciente y la familia del Seattle Children’s Hospital)®.

dolor se cuantifica mediante la escala
de dibuos faciales de dolor®!, siendo
la méas conocida “The Facial Scale of
Wong-Baker” (Figura 3)**%, la cual

usa 6 caras que van desde una expre-
sion sonriente hasta una de intenso
dolor, teniendo cada una un determi-
nado numero y puntuacion respectiva:



0: sin dolor, 2: dolor leve, 4-6: dolor
moderado, y 8-10: dolor intenso®.

*  Mayores de 7 afios de edad: se lleva
a cabo utilizando como herramienta
la escala visual analoga (EVA)"3!, que
califica la intensidad del dolor en una
escala horizontal o numérica (0 a 10)
(Figura 4)%.

*  Adolescentes: a partir de este grupo
de edad se califica el dolor mediante la
escala de calificacion numérica (EVA)
acompaifada de una descripcion de
los componentes del dolor que se
obtienen mediante la anamnesis!'>?*:
1. Descripcidn: agudo, punzante,
sordo, ardor, hormigueo; 2. Ubica-
cion y radiacion: lugar de inicio y
extension; 3. Intensidad: calificacion
del dolor de 1 a 10 (leve, moderado,
severo); 4. Duracion: minutos, horas,
semanas, meses, afos; 5. Frecuencia:
constante, intermitente; y 6. Factores
que agravan o alivian el dolor.

Segtin la OMS, dependiendo de la escala
con la que se evalue, se tendra una de-
terminada puntuacion, que va de 0 a 10
puntos y que se clasifica en®:

e 0: No hay dolor

e 1-3: Dolor leve

*  4-7: Dolor moderado

*  Masde 7: Dolor grave.

Todas las escalas enumeradas anterior-
mente son sensibles y especificas en
lo referente a la medicion del dolor, lo
importante es conocerlas y aplicarlas®.
En las Tablas 3 y 4, y en las Figuras 3 y
4 se anexa el protocolo de evaluacion de
dolor que estandariza el Seattle Children’s
Hospital*® que sirve de guia a la Academia
Americana de Pediatria y que los autores
de este articulo sugieren para valorar ade-
cuadamente el dolor en pediatria.

TRATAMIENTO DEL DOLOR NOCI-
CEPTIVO AGUDO EN PEDIATRIA

Tratamiento no farmacolégico

Varios métodos no farmacologicos pueden
ser usados para aliviar el dolor, miedo y

Dolor agudo en pediatria

ansiedad, incluyendo entrenamiento para

la relajacion, imaginacion guiada y un

rango de medios fisicos terapéuticos'>!%:

* Los enfoques fisicos para el dolor
incluyen uso de programas de ejer-
cicios, masajes, tacto frio y caliente.

* De apoyo: Asistencia familiar, in-
formacion, empatia, participacion y
juego.

»  Cognitivos: Distraccion, musica y
visualizacion.

*  Conductuales: Respiracion profunda
y relajacion.

Tratamiento farmacolégico

Segtn la OMS, el uso correcto de los
analgésicos se basa en una estrategia bifa-
sica’, administrada en intervalos regulares,
teniendo en cuenta la via de administra-
cion apropiada e individualizacion del
tratamiento segln la evaluacion realizada
al paciente. Por otro lado el concepto de
“escalera analgésica de tres peldafios” se
ha sustituido en los nifios por la “estrategia
bifasica de tratamiento del dolor”, en don-
de se recomienda utilizar el tratamiento
analgésico en dos fases, dependiendo de
la intensidad del dolor’:

Primera Fase

Se indica en dolor leve, administrandose
como farmacos de eleccion los anti-
inflamatorios no esteroideos (AINES)?
(Tabla 5).

Los AINES son farmacos antiinflamato-
rios, analgésicos y antipiréticos, por lo que
son el tratamiento de eleccion para el dolor
leve del paciente pediatrico. Son acidos
organicos débiles, altamente liposolubles,
con un pK 3-5 y metabolismo hepatico®.

Su mecanismo de accidn es la inhibicion
reversible de la ciclooxigenasa (COX:
enzima encargada de metabolizar acido
araquidonico, teniendo como fin la sin-
tesis de prostaglandinas, leucotrienos y
tromboxanos, lo que se traduce en erite-
ma, dolor ¢ inflamacién), de esta forma
la principal funcion de los AINES sera
la disminucion de las prostaglandinas y

sus efectos. Existen dos isoformas de la
enzima: COX-1, la cual se encarga de
la regulacion del flujo sanguineo renal,
la proteccion de la mucosa gastrica y la
agregacion plaquetaria. Por lo tanto los
inhibidores no selectivos de la COX como
Ibuprofeno, Ketorolaco, Naproxeno esta-
ran relacionados con efectos adversos por
inhibicion de la COX-1como utlcera gastri-
ca, hemorragias y deterioro de la funcioén
renal (cuando el paciente presenta de base
factores de riesgo renales, hepaticos o pre-
senta uso de farmacos nefrotoxicos)***.

Con respecto a la Dipirona, en Alemania
(su pais productor), fue prohibido su
uso general luego de que el presidente
de la Federacion Médica de Alemania
muriera tras su utilizacion. En Colombia,
el Invima ha generado varias alertas de
la utilizacion del uso de la Dipirona en
pediatria, sefialando que debe ser utili-
zado bajo formula médica, evaluando su
riesgo-beneficio, considerando que debe
utilizarse Gnicamente como de segunda
linea en casos de dolor, fiebre moderada
a severa que no han cedido a otras alter-
nativas farmacoldgicas (analgésicos no
narcoéticos) y no farmacoldgicas. Cuando
su uso parenteral se prolongue por mas
de siete dias, debe realizarse control con
hemograma por riesgo de agranulocitosis
(1/1 millén). Sin embargo, esta no es la
Uinica reaccion adversa de la Dipirona, ni la
mas frecuente, puesto que también existe
el riesgo de shock anafilactico, el cual se
presenta en 1 de cada 5.000 pacientes*é’.

Por otro lado, la COX-2 inducida direc-
tamente por mediadores inflamatorios
de las células con injuria®, se encuentra
en cerebro y rifiones. Como ejemplo de
inhibidores selectivos de la COX-2 esta
el Celecoxib™®,.

Teniendo en cuenta el mecanismo de

accion, las manifestaciones toxicas de los

AINES que podran encontrarse son'*#%:

¢ Renal: Aumento de la creatinina,
retencion de sodio y agua, hipercale-
mia, proteinuria y falla renal aguda.
Los pacientes con factores de riesgo
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Tabla 5: Medicamentos anti-inflamatorios no esteroideos®-20:28,3031,38-44

Medicamento

Mecanismo accion

Dosis

Ventajas

Desventajas

Paracetamol
(Derivado para-amin-
ofenol)

Ibuprofeno
(Derivado del acido
propiénico)

Naproxeno
(Derivado del acido
propiénico)

Ketoprofeno
(Derivado del acido
propiénico)

Ketorolaco
(Derivado del acido
acético)

Diclofenaco sédico
(Derivado del acido
acético)

Dipirona

(Derivado de las pirazo-

onas)

Bloguea COX a nivel
central.

Inhibidor de la COX.

Inhibidor de la COX.

Inhibe 5 — lipo-oxigenasa.

Inhibe la COX.

Inhibe la lipo-oxigenasa.

Accion analgésica central,
leve accion sobre lipo-
oxigenasa.

DT: 10 a 15mg/kg.
VO cada 4-6h.

DM: Neonatos: 40mg/
kg/dia, >32 semanas:

60mg/kg/dia, lactantes:

75mg/kg/dia, nifios:
<4mg/kg/dia.

DT: 15mg/kg VO dosis
Unica.

Administracién conti-

nua en >6m a 12 afios:

10mg/kg.
VO cada 6h.
DM: 40mg/kg/dia.

DT:5 a 10mg/kg VO
cada 8-12h.
DM: 20mg/kg/dia.

DT: 2,5mg/kg.
VO cada 12h.

DT: nifios sin contra-
indicaciones: dosis de
carga: 1mg/kg.

Dosis mantenimiento:
0,5mg/kg IV cada 6h,
pasar en 20min.

VO: 0,3mg/kg cada 6h.

DM: 30mg.

DT: 1-3mg/kg.

DT: 10 mg/kg/dosis
cada 6h.

Analgeésico, antipirético,
antiinflamatorio leve.

No aprobado para manejo

IV en nifos.

Efecto anti inflamatorio,
efecto anti agregante
reversible

Artritis reumatoide, artro-

sis, espondilitis anquilo-

sante, episodio agudo de

gota, cuadros dolorosos

asociados a inflamacion.

Efecto anti inflamatorio,
efecto anti agregante
reversible.

Analgésicas y antipiréticas.

Indicado en enfermeda-
des reumaticas agudas,
lumbalgia, gota en fase

aguda, cdlico renal y biliar,

migrafia aguda.

Analgésico, antipirético.

Hepatotoxicidad en sobre-
dosis aguda.

En uso >5 dias: Toxicidad
renal y gastrointestinal,
hemorragia.

Gastritis.

Hipersensibilidad, tlcera
péptica activa, insuficien-
cia cardiaca grave.

IRA, prolongacion tiempos
de coagulacion, hipersen-
sibilidad.

Dolor epigastrico, vomito,
sangrado intestinal.

Agranulocitosis, reaccio-
nes cutaneas, broncoes-
pasmo, vomito, mareos,
cefalea, anafilaxia.

DT: Dosis terapeutica, DM: Dosis maxima, VO: Via oral, H: Horas, IV: Via intravenosa, IR: Insuficiencia renal, IRA: Insuficiencia
renal aguda, IH: Insuficiencia hepatica.

y patologias de base tienen riesgo de
presentar falla cardiaca congestiva,
cirrosis, ascitis, hipotension e hipo-
volemia.

Hepatico: Colestasis con elevacion
de transaminasas y fosfatasa alcalina.
Los pacientes con factores de riesgo
y patologias de base tienen riesgo de
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presentar hepatitis, cirrosis, ICC.
Hematico: Disminucion de la agrega-
cion plaquetaria. Su uso esta contra-
indicado en pacientes anticoagulados.
Pulmonar: Broncoespasmo. Preferi-
blemente evitar su uso en pacientes
asmaticos o con hipersensibilidad al
ASA.

Adicionalmente, frente a los antiinflama-

torios en pediatria®:

* Al momento de prescribir un AINE
para un paciente pediatrico se debe
considerar su seguridad y su eficacia.

*  No serecomiendan AINES en meno-
res de 6 meses por su inmadurez renal.

e El uso de Nimesulida en pacientes



Dolor agudo en pediatria

Tabla 6. Medicamentos opioides?®5:28:31:4551-56

Medicamento

Mecanismo accion

Dosis

Ventajas

Desventajas

Codeina

Tramadol

Morfina

Fentanilo

Oxicodona

Naloxona

Agonista débil receptor Mu y
delta.

Mixto: Agonista débil recep-
tores Mu, inhibe recaptacion
noradrenalina y serotonina.

Agonista sobre receptores
Mu, Delta y Kappa, opioide
fuerte y accion prolongada.

Antagonista sobre recepto-
res Mu, no libera histamina,
accion corta.

Agonista, analogo de la
codeina.

Antagonista receptores Mu,
Kappa y delta.

VO: 0,5 -1mg/kg cada
3-4h.

>4 afios: 1-2mg/kg
cada 4-6h.

VO: 0,3mg/kg cada
3-4h.

IV : 0,1mg/kg cada
2-4h.

IV infusién: 10-40mcg/
kg/hr.

IV lento: bolo O,5 -
1mcg cada 2h.
Infusién: 0,5mcg/kg/hr.

VO: 0,1 - 0,2mg/kg
cada 3-4h.

IV: 10mcg/kg, si no hay
respuesta nueva dosis
100mcg/kg.

Bomba de infusién:
5-20mcg/kg/h.

Efecto antitusigeno

a bajas dosis, riesgo
depresion respiratoria

e hipotension a altas
dosis. Se administra con
paracetamol.

Bajo riesgo de efectos
gastrointestinales. Uso
en pancreatitis.

“Gold Standard” entre los
opioides. Potente para el
dolor moderado/grave.
Menos caro.

Bien tolerado y pocos
efectos adversos

100 veces mas potencia
que morfina, eleccién en
asmaticos, hipertension
pulmonar, inestabilidad
hemodinamica, efecto
analgésico y sedan-

te, seguro en IR, IH,
hipovolemia, cardiopatia
congénita, procedimien-
tos cortos.

Dolor moderado a
Severo.

Produce menos efectos
gastrointestinales que la
codeina

Tratamiento toxicidad por
opioides.

No hay contraindicacio-
nes ni interacciones con
otros medicamentos.

IH: no es necesario ajus-
te de dosis

No se recomienda: IV, en
asma ni en enfisema. EA:
hipersensibilidad, nauseas
y vémito severo.

Precaucion en IR, IH,
epilepsia, sindrome abs-
tinencia drogas o alcohol
e infeccion del sistema
nervioso central.

No usar en asmaticos,
inestabilidad hemodina-
mica, patologia biliar o
pancreatica.

Espasmo biliar, rigidez
muscular, bradicardia,
hipotension, rigidez
toracica con dosis >5mcg/
kg, no en patologia biliar o
pancreatica.

EA: nauseas, vomito,
estrefiimiento, diarrea,
xerostomia, sedacion,
dispepsia, prurito, somno-
lencia, mareo.

IR: en tratamiento prolon-
gado.

VO: Via oral, IV: Via intravenosa, H: Horas, IR: Insuficiencia renal, IH: Insuficiencia hepatica, IRS: Insuficiencia renal severa, EA:

Efectos adversos.

menores de 12 afios estd contraindi-
cado.

* La eficacia analgésica y antipirética
del ibuprofeno y diclofenaco son
semejantes, siendo mayores con res-
pecto al paracetamol.

* La FDA, con respecto a los AINES
en pediatria aprueba a partir de los 6
meses la utilizacion de ibuprofeno,
diclofenaco y ketorolaco.

Segunda Fase:

Los opioides se utilizan para el tratamiento
del dolor moderado a grave o en dolor
refractario a AINES!>4.

Los opioides producen analgesia princi-
palmente por la unioén a las membranas
celulares presinapticas y postsinapticas
en el sistema nervioso central a través
de receptores especificos de opioides

acoplados a la proteina G, y actiian por
medio un segundo mensajero (adenosina
monofosfato ciclica) o de los canales de
potasio, dando lugar a la inhibicion de
la neurona por una disminucién de la
liberacion de neurotransmisores excita-
dores de las terminaciones presinapticas
o por la hiperpolarizacion de la neuro-
na postsinaptica’**°. Los receptores de
opioides se clasifican como mu, kappa y
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&°!. Los opioides presentan metabolismo
hepatico (necesario tener precaucion en
pacientes con hepatopatias por aumento en
la biodisponibilidad) generando el efecto
en el sistema nervioso central (sistema
limbico, talamo e hipotalamo) por medio
del metabolismo activo resultante, y estan
clasificados en tres grupos: 1. Opioides
agonistas similares a morfina, ejemplo la
codeina, fentanil; 2. Opioides antagonis-
tas: cuya funcién es bloquear el receptor
de forma competitiva inhibiendo su ac-
tivacion, ejemplo naloxona; y 3. Mixto:
cumple funciones agonista y antagonista
(Tabla 6). Entre los efectos adversos mas
comunes estan la depresion respiratoria,
nauseas, vomito, mareos, embotamiento,
disforia, prurito, constipacion, incremento
presion en vias biliares, retencion urinaria
e hipotension®’.

El uso de opiodes esta contraindicado en

pacientes con trauma craneoencefalico

o presion intracraneal aumentada. Las

dosis maximas no estan establecidas, ya

que se ajustara de forma individualizada
hasta alcanzar un nivel eficaz en el manejo
del dolor®, pero se ha establecido como
aumento maximo de dosis en pacientes

ambulatorios el 50% después de las 24

horas de la dosis inicial. En el caso de pre-

sentar toxicidad por opidceos el paciente
cursara con diferentes manifestaciones
clinicas (Tabla 7)°":

e Pulmonares: Depresion respiratoria,
edema pulmonar cardiogénico.

*  Cardiovasculares: Hipotension ortos-
tatica, vasodilatacion periférica,
arritmias.

*  Neurologicas: Analgesia, euforia, dis-
foria, miosis, midriasis, convulsiones.

¢ Gastrointestinales: Nauseas, vomito,
constipacion.

*  Dermatologicas: Eritema, prurito.

*  Reproductivas: Amenorrea, anovula-
cion.

CONSIDERACIONES ESPECIALES
DE TRATAMIENTO

La mayoria de los analgésicos se metabo-
lizan en el higado, por lo que se tiene que
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Tabla 7. Manejo de efectos adversos comunes por uso de opioides®

Efecto adverso

Comentarios

Dosis farmacos

. Considerar el cambio a otro

opioide.

Nauseas . Usar antieméticos.

. Descartar otras causas (Obs-
truccién intestinal).

. Descartar otras causas (Aler-
gia a medicamentos).
Considerar el cambio a otro

Prurito .
opioide.
. Usar antipruritico.

. Agregar analgésico no sedan-
te (Ketorolaco) y reducir la

Sedacion dosis del opioide.

. Considerar cambio a otro

opioide.

Constipacion
laxantes.

Uso de estimulantes y de .

. Ondansetron: 10-30kg: 1-2mg
IV cada 8h, >30kg: 2-4mg IV

cada 8h.

. Naloxona Infusion: 0,25-
1mcg/kg/h.

. Metoclopramida: 0,1-0,2mg/
kg VO/IV cada 6h.

. Nalbufina 10-20mg/kg/dosis
IV cada 6h.

. Naloxona infusién: 0,25-
1mcg/kg/h.

. Difenhidramina: 0,25-0,5mg/
kg VO/IV cada 6h.

. Metilfenidato 0,005-0,2mg/kg
VO 2 veces/dia.

. Dextroanfetamina 5-10mg
por dia.

. Naloxona infusién: 0,25-

1mcg/kg/h.

Docusato sddico: 10-40mg

VO/dia.

. Dulcolax: 5mg VO/rectal por
dia.

VO: Via oral, IV: Via intravenosa, H: Horas.

tener en cuenta que los recién nacidos no
cuentan con la maduracion suficiente en
las enzimas que intervienen en la meta-
bolizacion de los medicamentos, inclu-
yendo la sulfatacion, glucuronidacion y
oxidacion. Diferentes enzimas hepaticas,
incluyendo los subtipos del citocromo
P450, maduran a distintas velocidades
durante los primeros 6 meses de vida®.

Los recién nacidos tienen un porcentaje
mayor de agua y menor de grasa en compa-
racion con los pacientes de mayor edad*.
Por lo tanto, farmacos solubles en agua,
tienen un mayor volimen de distribucion.
Los recién nacidos tienen una menor
concentracion plasmatica de albumina y
alfa-1 glicoproteina acida. Para algunos
medicamentos, esto puede conducir a ma-
yores concentraciones de fArmaco sin unir
(activo), generando una alta posibilidad de
toxicidad por el medicamento®.

CONCLUSIONES

En los nifios, en especial los mas peque-
flos, es relevante identificar la presencia,
severidad del dolor y el manejo indicado.
Por esta razon, se hace necesario medir
el dolor como un signo vital (el quinto
signo vital) y establecer un protocolo de
manejo, puesto que actualmente no se
maneja de manera eficiente el dolor agudo
en pediatria.

Por otra parte, durante muchos afios se ha
expresado que el paciente pediatrico no
siente dolor, sin embargo se conoce que
los nifios y los adultos comparten el mismo
mecanismo fisiopatolégico de dolor, solo
que en los infantes este va a ir madurando
con el tiempo (mielinizando sus fibras) y
aunque la percepcion depende de diferen-
tes factores, se encuentra oportuno que el
manejo del dolor se realice independien-
temente de la edad.

Por lo tanto, es necesario que el médico
general y el personal de salud conozcan



las diversas escalas que existen para la
evaluacion adecuada del dolor agudo en
el paciente pediatrico, teniendo en cuenta
que la eleccién de cada escala dependera
de la edad, siendo las mas utilizadas: Es-
cala fisiologica - conductual (0-3 afos),
escala facial (3-7 afos), EVA (7-11 afios)
y EVA mas anamnesis (adolescentes), lo
que indicara seglin el puntaje obtenido un
determinado grado de intensidad del dolor
establecido por la OMS: leve, moderado y
severo. Se sugiere por parte de los autores
seguir el protocolo del Seattle Children's
Hospital para la valoracion del dolor y
segun el grado se determinara si requiere
un tratamiento no farmacolégico o farma-
cologico (AINES y Opioides).

Ségun la estrategia bifasica propuesta
por la OMS para ¢l manejo del dolor
pediatrico, se considera pertinente que
en el dolor lleve (menos de 4 puntos) se
utilice como manejo de primera eleccion
la administracion de AINES, y en dolor
moderado a severo (mas de 4 puntos)
como eleccion se debe considerar el uso de
opioides, siendo necesario que el médico
conozca la farmacocinética y farmacodi-
namia, los posibles efectos adversos que
estan asociados a su uso, ademas de las
contraindicaciones, teniendo en cuenta la
balanza riesgo-beneficio.

Teniendo en cuenta que el dolor puede
ser nociceptivo o neuropatico, cuando
nos referimos a dolor agudo y cronico
del dolor nociceptivo, estamos haciendo
referencia que la fisiopatologia no cam-
bia, lo que varia es el tiempo en el que se
esta presentando el sintoma, en el caso
del dolor agudo es una duracion menor a
12 semanas (3 meses) y el dolor crénico
durante 12 semanas (tres meses) 0 mas.

RECOMENDACIONES

Los autores recomiendan que es importan-
te conocer el mecanismo fisiopatoldgico
del dolor nociceptivo agudo, puesto que
al tener en cuenta todas las fases para que
el proceso del dolor se presente, se podra
actuar con mayor facilidad en estas para

Dolor agudo en pediatria

inhibirlas. Por esta razon es relevante que
los médicos generales conozcan como se
produce el dolor y de esta forma poder
actuar en este para disminuir la sintoma-
tologia de los pacientes.

Se sugiere por parte de los autores seguir el
protocolo del Seattle Children’s Hospital
para la valoracion del dolor en pediatria.
Es necesario continuar y conocer las
nuevas investigaciones acerca de las
indicaciones de los AINES y opiodes en
la poblacion pediatrica, ya que respecto
a estos farmacos existen controversias
principalmente en lo referente a la eficacia
y seguridad en nifios.

Por otra parte, es pertinente hacer un uso
racional de la Dipirona puesto que se ha
asociado a efectos adversos importantes,
llegando a estar suspendida en otros
paises.
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