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ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 
 
Justificació i objectius  
Actualment, s'estan produint canvis importants en el món del tractament oncològic, amb la introducció de 
nous fàrmacs i noves dianes terapèutiques. Per aquesta raó, cal assegurar la millor utilització dels recursos 
disponibles en base a la millor evidència possible. El gran repte actual és l’avaluació d’aquestes noves 
estratègies terapèutiques i tecnològiques amb criteris d’eficiència conjuntament amb un esforç continuat 
d’avaluació dels resultats. 

En aquest cas, és clau aconseguir un lideratge clínic potent mitjançant un model basat en el consens 
professional i la capacitat de col·laboració entre els diferents centres. Les guies de pràctica clínica (GPC) 
són un instrument fonamental per tal d’oferir una atenció basada en l'evidència clínica i ajudar a mantenir 
l'equitat terapèutica entre els pacients. Per tant, el desenvolupament, la implantació i l’avaluació dels 
resultats de les GPC es consideren eines idònies per a la pràctica de l’atenció basada en l’evidència. A més, 
les GPC constitueixen una eina fonamental per a una discussió terapèutica amb el pacient que permeti 
arribar a una presa de decisions compartida. En el nostre àmbit les denominarem ICO-ICSPraxis. 

Els principals objectius d’aquesta ICO-ICSPraxi són els següents:  

• Desenvolupar, difondre, implementar i avaluar els resultats de la ICO-ICSPraxi del tractament del dolor 
oncològic.  

• Disminuir la variabilitat terapèutica entre els pacients tractats en els centres d'aquesta xarxa. 
• Implementar els resultats de la terapèutica en pacients amb dolor oncològic tractats d’acord amb les 

recomanacions d'aquesta guia. 
 

Descripció de l’entitat clínica objecte d’aquesta GPC 
L’experiència dolorosa és un fenomen considerablement complex amb implicacions fisiològiques, 
conductuals, cognitives, emocionals i afectives, espirituals, socioculturals i interpersonals. Aquesta 
multidimensionalitat del dolor haurà de ser considerada tant en l’avaluació com en el tractament dels 
pacients amb dolor oncològic.1     

La International Association for the Study of Pain (IASP) defineix el dolor com “una experiència sensorial i 
emocional desagradable associada a la presència d'una lesió tissular real o potencial, o descrita com si 
aquesta lesió hi fos present". En aquesta definició, s’hi van afegir les següents consideracions:  

• El dolor és una experiència subjectiva. El pacient és qui millor pot informar sobre el seu dolor.  
• La verbalització del dolor s’aprèn. L’expressió davant d’una experiència desagradable (dolor) està 

modulada per l’aprenentatge en l'entorn on creix l’individu.  
• Durant l’experiència dolorosa no sempre és possible determinar una lesió tissular, ja que poden existir 

motius estrictament psicològics. 
 

Epidemiologia 

El dolor és un dels símptomes més invalidants en pacients amb càncer i que contribueix a un 
empitjorament de l’estat físic i/o emocional.2  
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La prevalença del dolor en pacients oncològics varia del 33% en pacients que s’han sotmès a un tractament 
curatiu, al 59% en pacients amb tractament actiu contra el càncer o bé al 64% en pacients amb una malaltia 
oncològica metastàsica, avançada o en situació de final de vida.3 En certs tipus de càncer, el dolor té una 
prevalença elevada ja des de l’inici de la malaltia (p. ex: el càncer de pàncrees en un 44% o el càncer de cap 
i coll en un 40%).4 El dolor també té una prevalença elevada en pacients amb malalties hematològiques, 
tant en el moment del diagnòstic com durant el tractament específic, així com durant el darrer mes de 
vida.5 

D’altra banda, l’augment progressiu de la supervivència dels pacients o dels pacients que han rebut 
tractament curatiu ha fet que augmenti el nombre de pacients que experimenten dolor persistent a causa 
d’un tractament rebut, de la mateixa malaltia o bé d’una combinació d’ambdós motius. Malgrat que les 
estimacions són variables, s’ha reportat una prevalença del dolor en pacients amb càncer de fins al 40%.6 
Aproximadament, entre el 5% i el 10% dels supervivents de càncer presenten dolor crònic que interfereix 
de forma significativa en les activitats diàries.7  

Etiologia 

El dolor oncològic no es tracta d’una entitat homogènia, esdevé un problema freqüent i complex tant en les 
fases inicials com en les fases avançades de la malaltia.8 El dolor en pacients oncològics està provocat per 
diverses causes (la progressió de la mateixa malaltia, el seu tractament o d’altres factors concurrents), així 
com per diferents mecanismes fisiopatològics. I, en ocasions, es produeix de forma sincrònica. El dolor 
oncològic acostuma a tenir un component etiopatogènic mixt, el qual influeix en la seva avaluació i 
tractament, habitualment de caràcter multimodal. 

Donades aquestes característiques específiques del dolor oncològic, així com el tractament inadequat 
habitual d’aquest símptoma, el primer factor que cal tenir en compte per tal d’aconseguir un tractament 
apropiat i individualitzat del dolor oncològic és la seva correcta avaluació.9 

Identificació de la població d’estudi 

Pacients adults amb alguna malaltia oncològica o hematològica amb dolor associat al càncer. 

Equip de desenvolupament de la guia 

Autors   

Ana Álvarez Gracia. Oncòloga radioteràpica. Servei d’Oncologia Radioteràpica. ICO-Badalona. 
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Comissió Farmacoterapèutica de l’ICO. 
 
Comissió de Radioteràpia de l’ICO.  
 

Revisors externs: 
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Revisió de la literatura: fonts consultades 

 

Guíasalud Enllaç a Guíasalud 

Guidelines International Network (GIN) Enllaç a Guidelines International Network 

GPC del NICE Enllaç a GPC del NICE 

The Scottish Intercollegiate Guidelines 
(SIGN) Enllaç a The Scottish Intercollegiate Guidelines  

Tripdatabase Enllaç a Tripdatabase 

National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN)  Enllaç a National Comprehensive Cancer Network  

Cancer Care Ontario Enllaç a Cancer Care Ontario 

ESMO Enllaç a l'ESMO 

ASCO Enllaç a l'ASCO 

Agency for Health Research and Quality 
(AHQR) Enllaç a l'Agency for Health Research and Quality  

Scottish Palliative Care Guidelines Enllaç a l'Scottish Palliative Care Guidelines 

WHO Guidelines Enllaç a WHO Guidelines 

 
Bases de dades 

• Cochrane Library: http://www.cochrane.org/ 
• Pubmed: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed 

 

http://www.guiasalud.es/home.asp
http://www.g-i-n.net/
http://www.nice.org.uk/page.aspx?o=guidelines.completed
http://www.sign.ac.uk/
http://www.tripdatabase.com/index.html
http://www.nccn.org/
http://www.cancercare.on.ca/index_practiceGuidelines.htm
https://www.esmo.org/Guidelines
http://www.asco.org/guidelines
http://www.ahrq.gov/
https://www.palliativecareguidelines.scot.nhs.uk/
http://www.who.int/ncds/management/palliative-care/cancer-pain-guidelines/en
http://www.cochrane.org/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed
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Metodologia de revisió sistemàtica de l’evidència científica i gradació de l’evidència  
Les diferents preguntes clíniques de la patologia es distribueixen entre els autors. 

En general, es prefereix descriure els fonaments de les recomanacions en dues escales: una que descriu 
el nivell d’evidència científica i una altra sobre el grau de la recomanació. 
 
Nivells d'evidència segons l’ESMO10 
 

Nivell Tipus d'evidència 

 I 
Evidència, com a mínim, d’un assaig clínic de qualitat metodològica, aleatoritzat, 
controlat, amb poc potencial de biaix o de metaanàlisis d'assajos clínics ben dissenyats 
sense heterogeneïtat. 

 II 
Assajos clínics aleatorizats petits o grans, però de poca qualitat metodològica 
(potencialment esbiaixats) o metaanàlisis d'aquest tipus d'assajos o d'assajos amb 
heterogeneïtat. 

 III Estudis prospectius de cohorts. 

 IV Estudis retrospectius de cohorts o estudis de casos-control. 

 V Estudis sense grup control, informes de casos i opinions d'experts. 

 
 

Graus de recomanació segons l’ESMO 
 

 Grau  Origen de l'evidència  

 A  Nivell d'evidència alt quant a l’eficàcia amb un benefici clínic substancial.  
Altament recomanable.  

 B  Nivell d'evidència alt o moderat quant a l’eficàcia, però amb un benefici clínic limitat. 
Generalment recomanat.  

 C  Evidència insuficient quant a l’eficàcia o el benefici no compensa els riscos o els 
desavantatges (esdeveniments adversos i costos). Opcional.  

 D  Nivell d'evidència moderat per manca d'eficàcia o resultat final advers.  
Generalment no recomanat.  

 E  Nivell d'evidència alt (o evidència consistent) per manca d'eficàcia o resultat final advers. 
No s'ha de recomanar mai.  
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Llista d’abreviatures 
 
A1 Conducta addictiva present 

AAS Àcid acetilsalicílic 

ACA Assaig clínic aleatoritzat 

Adm. Administració 

AEMPS Agència Espanyola de Medicaments i Productes Sanitaris 

AI Alliberament immediat 

AINE Antiinflamatoris no esteroïdals 

Ao Absència de conducta addictiva 

AR Alliberament retardat 

ASCO Societat Americana d’Oncologia Clínica 

Ax Informació insuficient per classificar 

BN Bloquejos neurolítics 

BPI Brief Pain Inventory 

BPI-IS Brief Pain Inventory Interference Scale 

C0 Absència de deteriorament 

C1 Deteriorament parcial 

C2 Deteriorament complert 

CAD Cuestionario de Afrontamiento ante el Dolor 

CAD-R Cuestionario de Afrontamiento ante el Dolor (versió reduïda) 

CAGE Cribratge per detectar problemes d’alcoholisme 

CAGE-AID CAGE Adapted to Include Drugs 

CAM Confusion Assessment Method 

ClCr Aclariment de la creatinina 

COVID-19 Malaltia per coronavirus de 2019 

Cx Informació insuficient per classificar 

CYP3A4 Citocrom P450 

DE Dosi extra 

DEMOD Dosi equivalent de morfina oral diària 

DIO Dolor irruptiu oncològic 

ECA 2 Enzim convertidor d’angiotensina 2 

ECG Electrocardiograma 

ECS-CP Edmonton Classification System for Cancer Pain 

EMA Agència Europea de Medicaments 

ENET Estimulació nerviosa elèctrica transcutània 

ENV Escala Numèrica Verbal 

ERE Esdeveniments relacionats amb l’esquelet 

ESAS Edmonton Symptom Assessment System 
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ESCEO European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis, and 
Musculoskeletal Diseases 

EV Escala Verbal 

EVA Escala Visual Analògica 

Fc Factor de conversió 

FDA Food Drug Administration 

H-3-G Hidromorfona-3-glucurònid 

HCL Servei d'Hematologia Clínica 

HTA Hipertensió arterial 

I1 Dolor incidental present 

IASP International Association for the Study of Pain 

Ic Dolor incidental present 

ICIV Infusió contínua intravenosa 

ICO Institut Català d’Oncologia 

ICSC Infusió contínua subcutània 

IgG Immunoglobulina G 

IGRT Radioteràpia guiada per imatge 

IH Insuficiència hepàtica 

IM Intramuscular 

IMAO Inhibidors de la monoamino-oxidasa 

Io Absència de dolor incidental 

IR Insuficiència renal 

ISRS Inhibidors selectius de la recaptació de serotonina 

IV Intravenosa 

Ix Informació insuficient per classificar 

LCR Líquid cefalorraquidi 

M-3-G Morfina-3-glucurònid 

M-6-G Morfina-6-glucurònid 

MDAS Delirium assessment Scale 

MMSE Mini Mental State Examination 

MPQ McGill Pain Questionnaire 

MTD Millor teràpia disponible 

N0 Absència de dolor 

N1 Qualsevol combinació de dolor visceral i/o ossi o parts toves 

N2 Dolor neuropàtic amb o sense combinació de dolor nociceptiu 

NMDA N-methyl-D-Aspartate 

Nx Informació insuficient per classificar 

OMS Organització Mundial de la Salut 

ONC Serveis d’Oncologia 

ORL-1 Opioid receptor like 1 
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ORT Opioid Risk Tool 

P1 Distrès psicològic present 

PAMORA Peripherally-Acting Mu-Opioide Receptor Antagonists 

Perf. Perfusió 

PET-Colina Tomografia per emissió de positrons amb colina 

PET-FDG Tomografia per emissió de positrons amb fluorodesoxiglucosa 

PET-PSMA Tomografia per emissió de positrons amb antígen prostàtic específic de membrana 

Po Absència de distrès psicològic 

Px Informació insuficient per classificar 

QSP Quantitat suficient per 

QTc Interval QT corregit 

RANKL Lligand del receptor activador del factor nuclear Kappa B 
RDFc Radiofreqüència convencional 

RDFp Radiofreqüència pulsada 

RM Ressonància magnètica 

ROP Rotació d’opioides 

SARS-CoV-s Coronavirus 2 de la síndrome respiratòria aguda greu 

SBRT Radioteràpia estereotàctica corporal 

SC Subcutània 

SCP Servei de Cures Pal·liatives 

SF-MPQ McGill Pain Questionnaire short-form 

SNA Sistema nerviós autònom 

SOAPP Screener and Opioid Assessment for Patients with Pain 

SPECT-TAC Tomografia computada per emissió de fotó simple – Tomografia axial computada 

TAI Tècniques anestèsiques intervencionistes 

TCC Teràpia cognitiva conductual 

TRPV1 Agonista de potencial transitori vanil·loid de tipus 1 

TTS Pegat transdèrmic 

V Volt 
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A. El dolor oncològic com a experiència multidimensional  
 

A.1. Avaluació estandarditzada del dolor oncològic 
El dolor és un símptoma subjectiu i, per tant, el metge és qui ha de decidir l’estratègia terapèutica         
basant-se en la descripció del dolor reportada pel mateix pacient. Sovint, els pacients oncològics presenten 
de forma simultània diferents mecanismes de generació de dolor que requereixen diferents estratègies de 
tractament. 

L’expressió del dolor i, en conseqüència, la seva avaluació, estan àmpliament influenciades per diversos 
factors personals, tant psicològics, personals, socials i espirituals, com els estrictament físics. Una 
avaluació sistemàtica i multidimensional, a més de permetre l’avaluació de les característiques del dolor, 
l’etiologia i el seu possible mecanisme d’acció, també identificarà factors que puguin modular l’expressió 
del dolor, com ara les preocupacions del pacient, l’impacte del dolor en la qualitat de vida, conèixer els 
objectius del pacient sobre l’abordatge del dolor, la utilització prèvia i actual d’opioides i la identificació de 
factors de risc o barreres per tal d’aconseguir un òptim control del dolor.11,12 

En el moment d’avaluar el dolor caldrà tenir en compte els aspectes relacionats amb el dolor i les seves 
característiques, el tipus de càncer i altres malalties que presenti el pacient, així com les característiques 
de cada pacient. 

 
A.1.1. Aspectes relacionats amb el dolor 

El dolor oncològic no és un fenomen uniforme. Cal diferenciar dos tipus de dolor: el dolor basal, aquell dolor 
que pot experimentar el pacient de manera contínua i perllongada, i el dolor episòdic o irruptiu, definit com 
una exacerbació transitòria del dolor que apareix, ja sigui espontàniament o bé relacionat amb un 
desencadenant concret, tant predictible com impredictible. Aquí s'inclou el dolor irruptiu (breakthrough pain) 
quan apareix en context de dolor basal controlat (vegeu l’apartat del dolor irruptiu oncològic) i el dolor episòdic 
quan apareix sense un dolor de base o amb un dolor basal no controlat.13 El dolor irruptiu es classifica en 
tres grans subgrups: el dolor espontani, el dolor incidental (volitiu i no volitiu) i el dolor per l’efecte de final 
de dosi (tot i que no tots els autors estan d’acord en considerar aquesta categoria com a dolor irruptiu). 

Quant a la fisiopatologia, el dolor oncològic es pot classificar en dolor nociceptiu (somàtic o visceral), 
neuropàtic o mixt. La identificació del component neuropàtic és important, ja que està associat a un pitjor 
pronòstic, una major intensitat del dolor i requereix un tractament específic coadjuvant.14 
 
A.1.2. Característiques del dolor  

En una revisió sistemàtica de la literatura, un grup d’experts va identificar 10 dimensions del dolor 
oncològic (vegeu la Taula 1). Per tal de realitzar una avaluació global, tant en un escenari clínic com de 
recerca, es va considerar indicat recomanar l’exploració de les 5 primeres dimensions. No obstant, en 
aquesta revisió no s’especificava si calia avaluar aquestes 5 dimensions òptimes del dolor oncològic en totes 
les situacions.15  
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Taula 1. Dimensions del dolor oncològic 

Dimensió Descripció 

Intensitat 
Quin és el grau de dolor.  

à Ús d’escales EVA-I, ENV-I, EV-I, ESAS.16 Valorar la intensitat actual, 
mínima i màxima durant les darreres 24 hores i la intensitat mitjana. 

Patró temporal 
Fluctuacions del dolor, variacions en intensitat i freqüència.  

à El temps transcorregut i l’aparició d’episodis de dolor (dolor episòdic 
o irruptiu, vegeu l’apartat del dolor irruptiu oncològic). 

Factors que 
l’empitjoren o 
l’alleugereixen 

Farmacològics (millora o no amb fàrmacs pautats) i no farmacològics 
(posicions antiàlgiques, precipitants de dolor). 

Localització Zona on fa mal, en cas d’existir irradiació.  

Interferència 
Aspectes relacionats amb la qualitat de vida que estan afectats pel 
dolor, com ara la funcionalitat, el descans nocturn i l’estat d’ànim.  

à Escala més emprada: BPI-IS (vegeu l’Annex 1).17 

Qualitat 
Sensació física específica associada al dolor descrit pel pacient. 

à Pot orientar sobre la fisiopatologia: dolor nociceptiu somàtic o 
visceral, neuropàtic i mixt. 

Efecte 
Component emocional del dolor, malestar i significat del dolor.  

à Escala emprada: MPQ18 o SF-MPQ19.  

Durada Temps transcorregut des que el pacient té el dolor, durada del dolor. 

Creences  
Actituds, estratègies d’afrontament, creences pel que fa a les causes, 
les conseqüències i el tractament (per exemple: l’opiofòbia) que poden 
modificar la conducta i tolerància al dolor. 

Història 
Experiències doloroses prèvies, ja siguin oncològiques o no, poden 
ajudar a comparar i a analitzar millor el dolor avaluat.  

 
EVA-I = Escala Visual Analògica; ENV-I = Escala Numèrica Verbal; EV-I = Escala Verbal; ESAS = Edmonton Symptom 
Assessment System; BPI-IS = Brief Pain Inventory Interference Scale (validada al castellà); MPQ = McGill Pain Questionnaire; 
SF-MPQ = McGill Pain Questionnaire short-form. 
 

A.1.3. Aspectes relacionats amb el càncer i altres malalties 
A més, cal avaluar els següents aspectes: 

• Relacionats amb el càncer: tumor primari, l'abast de la malaltia o de la progressió. Tractaments 
específics de la malaltia 

• Comorbiditats: insuficiències orgàniques. Deteriorament cognitiu (MMSE: Mini Mental State Examination)20 
o presència de delírium (CAM: Confusion Assessment Method)21 

• Tractament farmacològic actual i al·lèrgies 
• Cal avaluar si hi ha hagut una administració prèvia d’opioides o d’altres analgèsics, quina ha estat la 

seva eficàcia en el tractament del dolor, si s'han observat efectes secundaris i preguntar sobre les 
possibles pors o obstacles per tal de poder iniciar el tractament amb opioides.  
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A.1.4. Aspectes relacionats amb el pacient 
 
Cal valorar si existeix la possibilitat de risc per un mal ús d’opioides sense finalitat mèdica en tots els 
pacients que hagin d’iniciar un tractament amb opioides, ja que pot provocar més susceptibilitat a efectes 
adversos neurotòxics, abús de substàncies, sobredosi i/o mort.22-24 

S’han identificat diferents factors de risc d’abús (vegeu la Taula 2) i es disposa d’escales d’avaluació: CAGE 
(cribratge per detectar problemes d’alcoholisme)25, CAGE-AID (CAGE Adapted to Include Drugs), SOAPP 
(Screener and Opioid Assessment for Patients with Pain)26 i ORT (Opioid Risk Tool)27. 

Cal fer una reavaluació i seguiment del risc, per tal de detectar la possible aparició de conductes anòmales, 
així com per aplicar estratègies educatives i de reducció del dany.28 

 
Taula 2. Principals factors identificats de risc per un mal ús d’opioides. 
 

Història d’alcoholisme o d’abús 
de consum de drogues previ o 
actual 
 

La nicotina, el cànnabis, l’alcohol, els opioides i d’altres 
substàncies poden influir en la decisió sobre el pla terapèutic. 
El qüestionari CAGE serveix per a realitzar un cribratge per 
tal de detectar problemes d’alcoholisme (factor més 
habitualment associat). 

Antecedent psicopatològic Diagnosticat o simptomatologia compatible amb ansietat o 
depressió.   

 
 
A.2. Seguiment evolutiu del dolor i pronòstic 
 
Així que s'hagi avaluat el dolor o un canvi en les seves característiques, es podrà identificar una probable 
síndrome dolorosa que permetrà establir l’etiologia del dolor (cal realitzar una exploració física i 
exploracions complementàries, si fos necessari, per tal d’establir el mecanisme fisiopatològic), el seu 
pronòstic i la intervenció terapèutica més adequada.14 

La ràpida naturalesa de l’evolució del càncer requereix d’una avaluació continuada del dolor i del seu 
tractament amb l’objectiu d’identificar les variacions en el dolor percebut després d’aplicar el pla 
terapèutic. És adequat emprar escales d’intensitat (EVA, ENV, EV) per tal d’avaluar la resposta als 
analgèsics.  

D’altra banda, des d’una perspectiva pronòstica, cal identificar aquells factors amb valor pronòstic conegut. 
S’ha validat, mitjançant el mètode Delphi, l’evolució del conegut sistema Edmonton Staging System, 
proposant-se la utilització de l'Edmonton Classification System for Cancer Pain (ECS-CP) (vegeu l’Annex 2).29 La 
presència de dolor neuropàtic, dolor irruptiu, distrès psicològic, història d’addicció a les drogues i 
deteriorament cognitiu s’han proposat com a factors de mal pronòstic per al control del dolor.11 

En aquest sentit, és important compartir amb el pacient el pronòstic i definir un pla personalitzat d’objectiu 
d’intensitat del dolor, amb una reavaluació periòdica segons l’evolució de la malaltia, de les comorbiditats 
i d’altres factors concurrents.30 
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A.3. Avaluació del dolor en pacients amb deteriorament cognitiu o 
dificultats per a comunicar-se 

 
En pacients amb deteriorament cognitiu greu, el dolor podrà ser avaluat mitjançant preguntes senzilles, 
observant la conducta del pacient i valorant la informació facilitada pel cuidador principal del pacient.11 

Les escales d’intensitat recomanades en aquest cas serien les Escales Verbals amb els següents descriptors: 
absència de dolor, dolor lleu, moderat i intens. Es tracta d’escales amb bona correlació amb les escales 
numèriques verbals, segons les equivalències recollides a la Taula 3.31 

 
 

Taula 3. Correlació entre escales de valoració d’intensitat de dolor. 
 

Escala Verbal (EV) Escala Numèrica Verbal (ENV) 

Absència de dolor 0 

Lleu 1-4 

Moderat 5-6 

Intens 7-10 

 
Per tal de poder identificar el dolor en pacients amb impossibilitat per comunicar-se, s'han desenvolupat 
diverses escales observacionals, entre les què destaquen l’escala DOLOPLUS-233, l’escala PACSLAC34 o 
l’escala PAINAD35 (vegeu l’Annex 3).32 Aquesta última, ajuda a diagnosticar el dolor en pacients amb 
demència avançada mitjançant l'observació i la valoració de la respiració, l'expressió facial, el llenguatge 
corporal, les verbalitzacions i el nivell de consol. 
 
No obstant, cap d’aquestes escales ha estat validada en la població oncològica amb deteriorament cognitiu.  
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Recomanacions 
 
Cal realitzar una avaluació sistemàtica i multidimensional del dolor. 
 
Quant a les característiques del dolor oncològic, cal diferenciar el dolor basal, i si existeix, 
el dolor irruptiu o episòdic. 
 
Quant al dolor basal, cal avaluar els següents paràmetres:  
1) Localització del dolor. 
2) Intensitat actual, mínima, màxima i mitjana dels darrers dos dies 
3) Mitjana del nombre de crisis de dolor (màxim) al dia en els darrers dos dies. 
4) Interferència amb l’activitat, la son i l’estat d’ànim.  
5) Efecte del tractament analgèsic basal i de rescat. 
6) La causa més probable del dolor. 
7) Pronòstic (vegeu l’Annex 1). 
8) Objectiu d’intensitat de dolor assumible. 

 
Quant al dolor irruptiu, cal avaluar els següents paràmetres: 
1) Localització del dolor. 
2) Nombre d’episodis per dia o setmana. 
3) Intensitat. 
4) Factors que desencadenen i alleugereixen el dolor. 
5) Temps d’instauració i alleujament. 
6) Possibles efectes secundaris de la medicació. 
7) Interferència amb l’activitat, la son i l’estat d’ànim. 
8) La causa més probable. 
 
A l’ICO, es proposa un qüestionari per a l’avaluació de les característiques del dolor oncològic 
(vegeu l’Annex 4). 
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A.4. Aspectes psicològics i sociofamiliars que modulen el control del dolor oncològic 
 

A.4.1. Aspectes psicosocials 
 
A.4.1.1 Factors psicosocials en pacients amb dolor oncològic 
 
Els termes “dolor” i “patiment” s’utilitzen habitualment com a sinònims, però tenen significats diferents. 
No obstant, el grau d'amenaça percebut o de mal a la integritat de la persona condiciona l'aparició de 
patiment, que alhora dependrà principalment de la interpretació subjectiva de cada persona.36 

Els estudis realitzats mostren un major impacte del dolor en el pacient oncològic, en comparació amb el 
pacient no oncològic, i s'ha observat una diversitat en el distrès psicològic experimentat pel pacient segons 
les diferències individuals, els factors mèdics, el suport social percebut, la capacitat d’afrontament o els 
trets de personalitat. Els pacients amb una elevada extraversió i afrontaments actius acostumen a referir 
menys intensitat del dolor. En canvi, els pacients amb una elevada introversió i estratègies d’afrontament 
més passives acostumen a tenir una percepció més intensa del dolor. Tanmateix, les estratègies basades 
en el locus de control intern i l’autocontrol semblarien més adaptatives davant de l’afrontament del dolor.37 

El pacient oncològic no només necessita que la medicina tracti de curar-li la malaltia, sinó que també 
requereix ser atès en termes de “ser cuidat”. D'acord amb aquesta consideració, la construcció del concepte 
“cuidar” contempla totes aquelles accions dirigides a reduir o alleugerir el dolor en el sentit més ampli de 
la paraula, incloent-hi el patiment i l'abandonament, tot responent a les necessitats específiques i 
prioritzades pel pacient i la seva família.38 

A continuació, es detallen factors psicosocials que cal considerar davant del dolor en el pacient oncològic: 

 
• L'analgèsia no sempre és suficient per tal d’aconseguir el control adequat del dolor: l’ús exclusiu del 

tractament farmacològic analgèsic no sempre aconsegueix reduir la simptomatologia dolorosa, així 
doncs, serà recomanable que les teràpies psicològiques i somàtiques s’utilitzin de forma simultània en 
el tractament interdisciplinari del dolor en el càncer.39-40 

• L'atribució del dolor per part del pacient és un altre dels factors moduladors: el nivell d’afectació 
emocional és variable i depèn de factors mèdics, del suport social, de la manera d’afrontar situacions i 
de la personalitat de cada pacient. Alguns autors destaquen que en pacients amb càncer, aquells que 
atribueixen l’aparició del dolor a una causa benigna presenten menys interferència en la seva vida diària 
que aquells pacients que creuen que l’aparició del dolor s’associa a la progressió de la malaltia.41 Les 
creences relacionades amb les causes del dolor i la presència de trastorns emocionals o simptomatologia 
psicològica prediuen d’una manera més ajustada el nivell de dolor del pacient.42 

• Els següents estressors psicosocials modulen negativament l'experiència del dolor: les dificultats en la 
vida diària, els pensaments negatius en relació amb les competències socials i personals que s’atribueix 
el pacient, un inadequat afrontament de la malaltia i dels símptomes que l’acompanyen, els baixos 
nivells d’autoestima del pacient i el malestar emocional associat als tractaments mèdics i/o a la 
progressió de la malaltia, poden augmentar la intensitat del dolor.43-44  

• Veure com algú pateix, produeix patiment: a causa del seu component multidimensional, el distrès que 
experimenta el pacient amb dolor oncològic genera alhora distrès emocional en els seus familiars.45 
Veure algú experimentant dolor ens fa sentir vulnerables, i afecta directament als nostres sentiments.  
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• Empatia i relació de confiança metge-pacient: quan un pacient expressa el seu malestar produït per un 
dolor físic, pot témer no ser suficientment comprès pels professionals que l’atenen, tot desencadenant 
una situació de desconfiança quan no s’assoleixen les seves expectatives d’alleugerir aquest símptoma.  

• “Dolor total”: l’ésser humà és complex perquè la seva realitat està formada per dimensions 
interrelacionades entre sí (física, emocional, cognitiva, social i espiritual). Atendre el pacient d’una 
manera integral requereix l'abordatge de totes les seves dimensions que, tot i que formen un tot 
indivisible en la persona, s’acostumen a diferenciar de manera artificiosa per a poder entendre-ho 
millor. Cicely Saunders, fundadora del moviment “Hospice” i de l'especialitat mèdica de Cures 
Pal·liatives, va desenvolupar el concepte de “dolor total”.  Explica que "l'experiència total del pacient 
comprèn l’ansietat, la depressió i la por; la preocupació per la pena que afligirà a la seva família; i sovint, 
la necessitat de trobar un sentit a la situació, una realitat més profunda en la qual confiar".46  
 

Malauradament, la majoria de guies clíniques actuals no inclouen els tractaments psicològics en el 
tractament multidimensional del dolor oncològic.  

Les guies SIGN i MOHM recomanen el tractament psicològic a l’apartat de tractament no farmacològic del 
dolor oncològic.1,47 No obstant, el professional de salut mental (psiquiatra o psicòleg clínic) és el darrer 
professional sanitari a qui es consulta en relació amb els pacients oncològics amb dolor.48-49 

 
A.4.1.2 Alteracions psicològiques en pacients amb dolor oncològic 
 
Davant de la clínica de dolor, la simptomatologia psicològica del pacient s’ha de considerar detingudament 
per tal de fer un adequat diagnòstic diferencial entre les reaccions proporcionades i congruents i les 
reaccions que són desproporcionades i incongruents i, per tant, que poden ser psicopatològiques.  

El dolor és un dels símptomes que provoca més distrès emocional en pacients amb càncer i és el producte 
final d’un procés complex que inclou components emocionals, cognitius i sensorials.50-51 La incertesa 
augmenta quan el pacient no disposa d’informació o de comprensió dels seus símptomes, quan els resultats 
són impredictibles o quan els recursos (suport social, cures mèdiques i educació) són insuficients i el pacient 
perd el control de la seva malaltia o situació mèdica.52 

Els pacients amb càncer avançat utilitzen una varietat de conductes d’afrontament del dolor que poden 
incloure des de pràctiques religioses, autoafirmacions positives, distracció, imatgeria agradable, expressió 
de sentiments, evitació del moviment, repressió, catastrofisme i plor amb gemecs. Els pacients que utilitzen 
un enfocament basat en el catastrofisme o la indefensió refereixen més intensitat del dolor i més distrès 
emocional i ràbia, amb un augment de la intensitat dels símptomes dolorosos. En canvi, l’autoeficàcia 
davant del control del dolor està associada a una disminució de la intensitat del dolor, menys interferència 
i millora de la qualitat de vida.52-53  

Els estudis han mostrat un augment de la freqüència de trastorns mentals en pacients oncològics amb 
dolor.4 Un estudi del Psychosocial Collaborative Oncology Group va avaluar la prevalença de trastorns 
psiquiàtrics en pacients amb càncer. Dels 101 pacients amb algun tipus de trastorn mental, el 39% 
presentava dolor; mentre que dels 114 pacients sense diagnòstic de trastorn mental, el 19% presentava 
dolor. El trastorn adaptatiu amb ansietat o ànim depressiu i el trastorn depressiu major van ser els trastorns 
mentals més comuns observats en pacients amb càncer. L’evidència de la majoria d’estudis referma la idea 
que quan la malaltia avança, la intensitat del dolor i la seva interferència en la vida diaria s’associen a més 
distrès emocional, més depressió, més ansietat i més sensació de desesperança.52 
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A.4.1.3 Ansietat  
 

El símptomes de dolor en pacients amb càncer estan fortament relacionats amb el distrès emocional i 
l’ansietat. Els pacients amb ansietat es queixen de tensió, cansament, inquietud, insomni, dèficit d’atenció, 
dificultats respiratòries, entumiment, aprensió i preocupacions recurrents. Amb freqüència, els símptomes 
físics i somàtics oculten els símptomes psicològics o cognitius.54  
 
Alguns dels aspectes que cal considerar són: 
• Més casos de clínica depressiva i ansiosa, que exclusivament ansiosa: els estudis d’ansietat en pacients 

amb càncer mostren una major prevalença de simptomatologia depressiva i ansiosa, en comparació 
amb una prevalença de simptomatologia ansiosa aïllada.55  

• La prevalença de l’ansietat augmenta en cas de la malaltia avançada.56 
• L’ansietat i els trastorns adaptatius: els trastorns adaptatius amb ansietat acostumen a relacionar-se 

amb el desenvolupament de crisis existencials i amb estats d’incertesa davant del pronòstic i del futur.54 
 
A.4.1.4. Depressió  
 
Quan es parla de “depressió” ens referim a una síndrome incapacitant que pot afectar el 15-25% dels 
pacients amb malaltia oncològica i que, en general, cursa amb símptomes específics relacionats amb les 
emocions, el pensament i la conducta.57 

La prevalença de depressió en pacients amb càncer és molt variable, i augmenta en presència de nivells 
elevats d’incapacitat funcional, malaltia avançada i dolor.58–61 

 
A.4.1.5. Suïcidi, ideació suïcida i desig d’avançar la mort 
 
El patiment és inherent a la condició humana i pot evidenciar-se significativament davant de situacions 
límit, com ara patir un càncer, especialment en situacions de dolor, progressió de la malaltia i en situacions 
de final de vida.  

En aquestes circumstàncies, el desig d'avançar la mort, a vegades esdevé la resposta que guanya més pes 
en el pacient per a escapar de l'experiència del patiment.  

En aquest cas, cal considerar el risc de suïcidi, ja que els pacients amb càncer presenten un major risc de 
suïcidi en comparació amb la població general, especialment en les fases avançades de la malaltia, sent la 
presència de dolor un clar factor d’ideació suïcida i de risc de suïcidi.62–64 La gran majoria dels pacients que 
cometen suïcidi presentaven un dolor no controlat i una gran incapacitat per tolerar-lo, mentre que els 
pacients amb càncer que desitgen morir presenten nivells més elevats de dolor i menys suport social que 
aquells que no ho desitgen.65-66 

 
A.4.1.6. Alteracions disfuncionals de l’entorn familiar del pacient amb dolor oncològic 

 
Cal considerar els següents aspectes pel que fa a l’entorn familiar del pacient oncològic amb dolor: 

 
• El pacient i la família, “unitat a tractar”: la família, definida com a unitat biopsicosocial, constitueix en 

el nostre marc cultural el context més important en el qual ens desenvolupem com a individus, creixem 
com a persones i del qual rebem suport emocional i pràctic.67 El pacient i la família són la unitat que cal 
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tractar. La família és el nucli fonamental del suport al pacient, té una rellevància especial en l'atenció 
domiciliària i requereix mesures específiques d'ajuda i d’educació.68 

• La família pot patir tant o més que el pacient: segons els postulats de Chapman i Gavrin i de Bayés et 
al. sobre el patiment, una persona pateix quan succeeix alguna cosa que percep com una amenaça 
important per a la seva existència, personal i/o orgànica, i considera que no disposa de recursos per a 
fer front a aquesta amenaça.69-70 Per tant, es podria deduir que la presència de dolor, ja sigui real o 
potencial, en pacients oncològics, pot generar un patiment (també en absència de dolor) similar i fins i 
tot superior en la seva família i els seus éssers estimats.  

• Cal anar amb compte a l'hora de qüestionar la família i fer prejudicis: és important escoltar la família 
per tal que aquesta pugui transmetre també la seva informació i el seu punt de vista. D’aquesta manera, 
l’equip crearà un clima de confiança que permetrà al pacient sentir-se còmode expressant el seu lament 
i a la família afegir-s’hi també manifestant els seus sentiments, establint així una xarxa de cooperació. 
El pacient i la família poden sentir-se qüestionats en cas de ser interrogats amb preguntes del tipus: “vol 
dir que li fa tant de mal?”, “ja s’ha pres la medicació tal com li van prescriure?”.  

• La intensitat del dolor i del patiment familiar: la intensitat del dolor del pacient acostuma a ser 
proporcional al patiment familiar, el qual té diversos components que el faran ser més o menys agut, de 
la mateixa manera que succeeix amb el dolor.  

• El grau de benestar del pacient simbolitza un termòmetre que pronostica el grau de patiment de la 
seva família o de l’entorn proper: el dolor oncològic mal controlat té un impacte profundament negatiu 
en la qualitat de vida del pacient i dels seus familiars, els quals experimenten sovint sentiments de gran 
impotència i una aclaparadora càrrega física i emocional.71 

 

A.4.2. Avaluació psicològica del pacient amb dolor oncològic. 
 
L’avaluació psicològica del dolor oncològic té una gran complexitat, ja que es tracta d’una experiència 
subjectiva amb aspectes multidimensionals i canviants. La informació sobre el dolor parteix, sempre que 
sigui possible, de la mateixa autoavaluació del pacient, amb el reforçament dels informes complementaris 
dels familiars i/o cuidadors.72 

Els estudis mostren que determinades estratègies d’afrontament que utilitzen els pacients oncològics amb 
dolor incideixen en el seu estat d’ànim i en les limitacions funcionals que pateixen. Quan el dolor és 
percebut més aviat com una amenaça que no pas com un repte, com és en el cas del càncer, condiciona el 
tipus d’estratègia d’afrontament.73 Les estratègies d’afrontament passives semblen ser menys efectives en 
el pacient amb dolor crònic oncològic.74  

Un dels instruments emprats per a avaluar el dolor crònic en pacients de càncer és el Cuestionario de 
Afrontamiento ante el Dolor (CAD) amb subescales que valoren la religió, la catarsis o la cerca de suport social 
emocional, la distracció, l’autocontrol mental, l’autoafirmació i la cerca d’informació o suport social 
instrumental. La versió reduïda d’aquest instrument (CAD-R) intenta delimitar aquelles estratègies 
d’afrontament més adaptatives davant del dolor crònic i també diferenciar-les depenent de si són actives 
o passives.73 Altres instruments utilitzats per a mesurar el dolor poden ser:  

- Escales unidimensionals: p. ex. l’escala visual analògica (EVA) o l’escala numèrica 
- Escales multidimensionals: p. ex. el qüestionari de dolor McGill (McGill Pain Questionnaire, MPQ)18 
- Mètodes d’avaluació psicològica del dolor: p. ex. Psychosocial Pain Inventory (en general, pretenen valorar 

en quina mesura els factors afectius, cognitius i conductuals contribueixen a la percepció i registre del 
dolor del pacient)75. 
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A.4.3. Intervenció psicològica en el pacient amb dolor oncològic i la seva família 
 
A.4.3.1. Intervenció psicològica en el pacient 
 
Els mètodes que han mostrat eficàcia en el tractament psicològic del dolor en el càncer són: l’educació amb 
entrenament d’estratègies d’afrontament, la hipnosi, les tècniques cognitives conductuals i la relaxació 
amb imatgeria guiada.3 D’altra banda, una revisió sistemàtica recent demostra que no existeixen 
diferències quant a la disminució del dolor utilizant tècniques com ara la relaxació, la teràpia cognitiva 
conductual, el suport amb música, el mindfulness, la teràpia de l’acceptació i els grups de suport. No obstant, 
s’observa que aquestes tècniques són més efectives si es focalitzen i van dirigides exclusivament a la 
disminució del dolor i es complementen amb el tractament farmacològic i mèdic, tot contribuint a 
disminuir directament el dolor i/o fent reduir el distrès psicològic associat.76-77 

Tècniques cognitives conductuals:  

Les tècniques cognitives-conductuals són útils com a tractament adjuvant del dolor en pacients amb 
càncer, sobretot quan es combinen principalment amb la relaxació muscular passiva amb imatgeria 
guiada, la distracció cognitiva o la focalització de l’atenció, la relaxació muscular progressiva, la 
bioretroalimentació, la hipnosi, la dessensibilització sistemàtica, l’abordatge de contingència o el suport 
amb música.3,78–81 

Un dels objectius d’aquestes tècniques cognitives conductuals és proporcionar al pacient els recursos, les 
eines o les guies necessàries per tal de crear-se una percepció subjectiva del control del dolor. Algunes 
d’aquestes tècniques són de naturalesa cognitiva, centrades en els processos de pensament o percepció del 
dolor a partir de la modificació de pensaments i/o actituds negatives per d’altres de més positives, mentre 
que d’altres estan dirigides a modificar els patrons de conducta amb la finalitat d’ajudar el pacient a 
afrontar la simptomatologia dolorosa d’una manera més efectiva.  

Les tècniques d’imatgeria de transformació del dolor canvien la sensació dolorosa o el context en si mateix 
de forma que el pacient pot arribar a transformar el dolor d’una manera imaginada. Per exemple, pot 
arribar a transformar el dolor del seu braç en una sensació de calor o fred. Per altra banda, les tècniques 
d’imatgeria dissociativa utilitzen la imaginació per desconnectar-se o dissociar-se de la sensació dolorosa, 
amb la qual cosa un pacient pot experimentar que deixa el dolor al llit i camina lliure d’aquest uns 5 o 10 
minuts, o bé pot arribar a desconnectar una part del seu cos de la resta, sense arribar a sentir dolor.82  

Teràpia basada en el mindfulness 

La reducció de l'estrès basat en el mindfulness ha demostrat la seva eficàcia en el control del dolor 
d’intensitat lleu i moderat. Aquestes intervencions s'han relacionat amb la millora del dolor i de la 
simptomatologia depressiva, així com de la qualitat de vida en persones amb dolor crònic, càncer o esclerosi 
múltiple.77,83–86 Un dels aspectes que millora el mindfulness és l’afrontament amb catastrofisme, un tipus de 
cognició estretament relacionada amb l’augment del dolor, fent que disminueixi el distrès emocional que 
sent el pacient, tot generant un augment del seu benestar.53,87 

Hipnosi 

Existeix evidència comprovada que una intervenció de només quatre sessions amb hipnosi conjuntament 
amb tècniques cognitives conductuals aporta millores significatives en el dolor dels pacients, en 
comparació amb grups que només reben un suport educatiu.88 En una revisió exhaustiva sobre la hipnosi 
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en pacients amb càncer, Montgomery et al. documenten l’evidència de múltiples metaanàlisis i d’assajos 
clínics controlats i aleatoritzats, que conclouen que la hipnosi té una eficàcia moderada quan s’utilitza per 
a millorar el dolor i l’angoixa relacionats amb nombrosos aspectes del tractament oncològic.89  

Models psicoeducatius 

Aquests models han mostrat la seva eficàcia basant-se en l'augment de la informació que promou el 
coneixement sobre el dolor, els tractaments, així com dels mecanismes d'acció, com a elements que 
milloren el control del dolor. Aquests programes educatius han mostrat eficàcia quan s’apliquen a pacients 
i als seus familiars, amb resultats que milloren el control del dolor i una disminució de les pors associades 
a l’ús de determinats analgèsics com els opioides.37  

Psicoteràpia de suport 

L’objectiu de la psicoteràpia en pacients oncològics que presenten dolor és oferir-los suport emocional, així 
com coneixements i habilitats pel seu abordatge. La funció del terapeuta és avaluar els recursos del pacient, 
reforçar les estratègies d’afrontament de la simptomatologia dolorosa, dotar-lo de noves estratègies de 
desafiament, com ara la relaxació, les estratègies cognitives, l’ús d’analgèsics, així com proporcionar-li 
documentació i informació sobre el dolor, entre d’altres. L'objectiu principal d'aquest tipus de teràpia, 
desenvolupada de manera individual o grupal, és que el pacient pugui integrar l'experiència de la malaltia 
i la seva simptomatologia, per la qual cosa s'afavorirà l'expressió emocional.37 

A continuació es mostren les intervencions psicològiques per tal de reduir el dolor en el càncer des del seu 
diagnòstic, durant el tractament, així com en els supervivents de càncer (vegeu la Taula 4) i en la situació de 
malaltia avançada i de final de vida (vegeu la Taula 35).52 
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Taula 4. Intervencions psicològiques per tal de reduir el dolor en el càncer des del diagnòstic,  
durant el tractament, així com en els supervivents de càncer (adaptació de Syrjala, et al.).52 

 

Tipus de tractament Objectiu principal 
Nivell d’evidència 

segons Syrjala et al. 

Teràpia cognitiva conductual 
(TCC) 

La TCC, quan inclou relaxació amb 
imatgeria, redueix el dolor i el distrès 
durant el tractament en pacients amb 
diferents diagnòstics de càncer. 

Elevat 

Relaxació amb imatgeria 
Redueix el dolor associat als 
tractaments del càncer. 

Elevat 

Hipnosi 

Redueix múltiples tipus de dolor, en 
diferents tipus de càncer, durant el 
tractament oncològic, incloent-hi els 
processos de diagnòstic i el dolor 
associat als tractaments. 

Elevat 

Educació amb TCC 

L’educació amb TCC (p. ex.: 
entrenaments en habilitats 
d’afrontament) millora el dolor durant el 
tractament oncològic. 

Elevat 

Programes d’activitat física 
L’activitat física combinada amb grups 
de suport i TCC és efectiva per reduir el 
dolor en els supervivents de càncer. 

Moderat 

 
TCC = Teràpia cognitiva conductual 
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Taula 5. Intervencions psicològiques per tal de reduir el dolor en pacients amb càncer en l’etapa de la 
malaltia avançada i en situació de final de vida (adaptació de Syrjala, et al.).52 

 

Tipus de tractament Objectiu principal Nivell d’evidència 
segons Syrjala et al. 

Teràpia cognitiva conductual 
(TCC). Entrenament en habilitats 
d’afrontament 

L’entrenament en habilitats 
d’afrontament per tal de controlar 
el dolor, com ara l’educació amb 
TCC i la relaxació amb imatgeria, 
milloren la intensitat i la 
interferència que provoca el dolor 
en la vida quotidiana. 

Elevat 

Hipnosi 

Activitat en format grupal de suport 
a dones amb càncer metastàtic que 
poden estar en situació de final de 
vida.  

Elevat 

 

Una metaanàlisi de 97 assajos va demostrar que la música reduïa significativament el dolor, l'angoixa 
emocional associada al símptoma, l'ús d'anestèsics i la ingesta d'opioides en la població general.90 

 
 
A.4.3.2. Intervenció psicològica en la família i l’entorn 
 
La intervenció precoç, ja sigui en pacients amb dolor oncològic com en els seus cuidadors, pot prevenir el 
distrès psicològic i emocional.48 Les revisions més recents mostren que fins i tot els programes d’educació 
de curta durada adreçats als cuidadors principals serveixen per reforçar i empoderar el rol del cuidador, 
millorar el control dels símptomes del pacient i mantenir una millor qualitat de vida dels pacients i els seus 
cuidadors.91 

Els tres tipus d’intervencions de suport als familiars dels pacients amb dolor oncològic són: educatives, 
cognitives conductuals i basades en la tecnologia.  

Les intervencions educatives i les cognitives conductuals han mostrat la seva eficàcia en alguns estudis, 
però no existeix encara una evidència consistent en estudis aleatoritzats.91-92 El programa “CaringPals” n’és 
un exemple,  ja que ha evidenciat la seva eficàcia tant en pacients com en els seus cuidadors, tot mostrant 
millores en l’autoeficàcia en relació amb el control del dolor en pacients i en cuidadors, una disminució en 
la intensitat del dolor notificada pel pacient, un augment de la satisfacció com a cuidadors i una disminució 
del distrès psicològic de pacients i cuidadors. Els cuidadors van aconseguir mantenir els nivells de benestar 
fins i tot després de la mort del pacient.93-94 

Cal considerar els següents aspectes en la intervenció amb les famílies del pacient oncològic que presenta 
dolor: 

• La cronicitat del dolor: quan el dolor esdevé crònic i s’esgoten les mesures per tal de disminuir-ne la 
intensitat, el pacient i la família requereixen un esforç d’adaptació molt més complex. El dolor crònic és 
un indicador de risc de claudicació, tant per part del pacient com de la família, ja que es perden les 
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esperances. Arribats a aquest punt, poden tornar-se a aguditzar els sentiments d’enuig, d'amenaça i de 
confusió. És important avaluar els sentiments dels familiars per poder trobar la solució al seu malestar. 

• La família i l’equip sanitari: un dels aspectes imprescindibles per a efectuar un bon ajustament 
terapèutic és adaptar-se a la realitat. Lamentar-se, realitzar suposicions o conjectures, axí com supòsits 
condicionals, entre d’altres, no faran més que obstaculitzar els plans d’actuació, ja que la realitat no 
sempre es pot modificar ràpidament ni en funció de les necessitats particulars, i les possibilitats de canvi 
poden estar molt condicionades per les diverses experiències viscudes. Cada família necessitarà un 
abordatge personalitzat que caldrà conèixer i integrar en el tipus de suport psicològic que es facilitarà 
en cada cas. 

 
A.4.4. Aspectes sociofamiliars del pacient amb dolor   
 
A.4.4.1. Components multidimensionals del dolor 
 
L’entorn familiar del pacient amb dolor necessita suport professional per tal de poder afrontar la situació 
de la millor manera possible. Així doncs, el terme ‘patiment recíproc’ fa referència al sentiment i a la 
repercussió negativa en el benestar que pot experimentar un pacient en veure un familiar preocupat, amb 
malestar emocional i patiment significatiu.95  
 
Tal com es recull a la guia temàtica de la SECPAL dedicada a la família del pacient, a la nostra cultura, la 
manifestació de símptomes és un indicador de debilitat. En ocasions, manifestar l'aparició de dolor o 
l’absència de control del dolor no resulta fàcil. Es poden generar sentiments d'incomoditat davant dels 
professionals que l’atenen o inseguretats en la persona pel fet de pensar que pot ser jutjat o qüestionat. 
Aquest fet pot desencadenar una sensació de desconfiança si el pacient considera que no s'assoleixen les 
seves expectatives d'alleugerir aquest símptoma. 
 
En ocasions, el pacient té por de rebre una resposta poc empàtica per part de l’especialista, en la què es 
qüestioni la seva adherència al tractament farmacològic prescrit o es banalitzi la intensitat de la queixa 
manifestada. El desig de qualsevol pacient seria poder visitar el metge satisfet d’haver assolit l’èxit del 
tractament pautat, en comptes d’haver de transmetre un sentiment negatiu pel fet de no haver assolit 
l’objectiu desitjat, tot provocant que el metge senti qüestionada la seva competència professional i adopti 
una actitud defensiva que vulneri l’harmonia establerta inicialment. 
 
En aquest sentit, l’equip d'atenció sanitària ha de ser molt curós, ja que el pacient i la família poden       
sentir-se qüestionats en cas de ser interrogats amb preguntes del tipus: “Vol dir que li fa tant de mal?”, “Ja 
s’ha pres la medicació tal com li van prescriure?”. Aquest tipus de preguntes generen una sensació de dubte 
en la família, que varia entre el convenciment d’haver actuat de manera correcta i la necessitat de reclamar 
més atenció. La proposta dialògica més correcte hauria de ser del tipus: “Per què creuen que no ha fet prou 
efecte?”, “Els sembla bé si repassem com han seguit la pauta?”. 
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A.4.4.2. Intensitat del dolor i patiment familiar 
 
La resposta davant la impotència que genera el fet de presenciar el dolor d’una persona estimada serà 
diferent segons la capacitat de cadascun dels membres del seu entorn d’afrontar el patiment dels altres. 
Podem trobar-nos, doncs, amb membres de la família que desenvolupin comportaments d’una 
reivindicació intensa d’atenció, mentre que d’altres poden adoptar actituds més regressives o d’inhibició, o 
bé mostrar comportaments més defensius, minimitzant la importància del símptoma a través de 
comentaris relacionats amb la poca tolerància o la poca capacitat de resignació del pacient.  

Es podria afirmar que el nivell de benestar del pacient representa un termòmetre que pronostica el grau de 
patiment de la seva família o de l'entorn proper, el qual podrà manifestar-se de formes molt diverses. 

En una mateixa família, podem escoltar comentaris tan contradictoris com ara: “Conec bé el meu pare i 
quan es queixa és perquè ja no pot més” o bé “Sempre ha estat un mal pacient, té molt poca resistència al 
dolor”. Caldrà evitar ser persuadit i adherir-se a qualsevol d’aquests comentaris sense una anàlisi objectiva 
i una adequada reflexió prèvies, a partir de les quals crear noves propostes d’intervenció. 

Un aspecte important quan es parla de dolor és el sentit cultural del patiment des de les diferents vessants 
i l'impacte que té modular el dolor en cada cultura, principalment si ens trobem davant d'una situació de 
final de vida. És molt important conèixer els aspectes culturals del pacient i de la família per tal de poder 
ajustar les expectatives davant del control simptomàtic. 

 
A.4.4.3. Determinació dels rols familiars davant del dolor 
 
Les famílies estan formades per diferents membres, cadascun dels quals té un rol objectiu o subjectiu 
assignat, generant un equilibri concret en la dinàmica quotidiana del desenvolupament familiar. 

Tots els grups tendeixen a establir una distribució de rols objectius (aquells que són pactats o consensuats) 
i subjectius (aquells que estan relacionats amb les actituds o les habilitats personals reconegudes o 
assignades pel mateix grup d emanera informal o, de vegades, fins i tot de manera inconscient). En cas que 
el pacient se senti cohibit o bé li costi expressar-se, probablement manifestarà les seves preocupacions a 
aquell membre de la família que es faci càrrec de la seva situació i pugui transmetre-ho al personal sanitari 
sense temor a rebre un retret com a resposta.  

La majoria de les persones que treballen en l’àmbit de la salut han viscut situacions en què un pacient 
confessa tímidament, davant del professional, sentir-se millor, mentre que la família se’n sorprèn perquè 
moments abans el pacient s'estava queixant i lamentant.   

És important escoltar la família per tal que també pugui transmetre la seva informació i el seu punt de 
vista, donant peu a una comunicació oberta, on es generi un ambient de confiança i on el professional 
pugui avaluar les preocupacions i les pors del familiar davant del símptoma del dolor. De la mateixa 
manera, el professional hauria de poder avaluar les expectatives en relació amb el control simptomàtic, 
per tal d'anar-les ajustant d'una manera progressiva i sota un model d’atenció integral. 

 
A.4.4.4 Mesures que la família pot adoptar per millorar el dolor 

 
A més de l’acció farmacològica, les mesures que es poden dur a terme són: 
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• Sol·licitar a la família que observi els moments en què el pacient manifesta dolor i en quines 
circumstàncies. 

• Ajudar a la família a comprendre i a interpretar les actituds que pot adoptar el pacient davant del seu 
dolor. 

• Treballar amb la família les expectatives de control del dolor, per tal de poder treballar l'adaptació a la 
nova situació, les limitacions que se’n deriven i les necessitats que se'n poden derivar. 

• Mostrar totes les mesures no farmacològiques de les quals el pacient es pot beneficiar. 
• Conèixer experiències prèvies en la gestió del dolor i com van fer front a la situació. 
• Fomentar la comunicació, la distracció, trencar rutines, etc. 
• Identificar el sentit de la vida del pacient i promoure accions conjuntament amb la família. 
 
L’interès que mostra l’equip sanitari per intentar controlar el dolor aportarà seguretat tant al pacient com 
a la família. En la mesura que es crea una col·laboració estreta i l’equip sanitari pot parlar obertament amb 
el pacient i la família sobre la multidimensionalitat del dolor i els seus significats, és probable que 
s’obtinguin millors resultats que només tractant el dolor com a un símptoma aïllat. 
 
Hi ha pacients a qui els costa expressar la seva debilitat o vulnerabilitat, en aquest cas, provocades per un 
dolor. És possible que aquesta manca d’espontaneïtat o manca de manifestació explícita del patiment 
d’aquest símptoma vingui expressada de manera diferent. És important observar quins altres components 
podrien ser significatius, com per exemple, una actitud constant d’enuig, mal humor, desànim, etc. 
Tanmateix, es poden produir situacions d’hiperactivitat per tal de mantenir la ment ocupada. 
 
A.4.4.5. La cronicitat del dolor 
 
Quan el dolor esdevé crònic i s’esgoten les mesures per tal de disminuir-ne la intensitat, el pacient i la 
família requereixen un esforç d’adaptació molt més complex. El dolor crònic és un indicador de risc de 
claudicació, tant per part del pacient com de la família, ja que es perden les esperances. Arribats a aquest 
punt, poden tornar-se a aguditzar els sentiments d’enuig, d'amenaça i de confusió. Alhora, el pacient pot 
entrar en un estat de desesperança que dificultarà la relació, amb el risc de provocar una implicació afegida 
dels cuidadors, que pot causar un esgotament posterior. En aquest moment, el risc de sobrecàrrega del 
cuidador pren especial rellevància, tenint en compte el desgast físic i emocional que suposa la cronicitat i 
el possible augment de les limitacions del pacient. 
 
Aquesta situació requerirà, d’una banda, realitzar un seguiment més compromès per part de l’equip 
sanitari, tot intensificant el suport terapèutic, i d’altra banda, reconèixer la cronicitat del dolor i    
considerar-la un component de la quotidianitat, tot intensificant les mesures anteriorment proposades.  
 
La cronicitat del dolor, entesa com una persistència del símptoma, requereix que els professionals i els 
familiars busquin fórmules per prevenir-ne i evitar-ne l’esgotament. En aquest sentit és adequat intentar 
trobar moments que permetin la realització d’activitats agradables o satisfactòries, per tal de compensar 
el cansament. 
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A.4.4.6. La família i l’equip sanitari 
 
Un dels aspectes imprescindibles per a efectuar un bon vincle terapèutic és adaptar-se a la realitat. 
Lamentar-se, realitzar suposicions, conjectures o supòsits condicionals, entre d’altres, no faran més que 
obstaculitzar els plans d’actuació, ja que la realitat no sempre es pot modificar ràpidament ni al gust de 
tothom, i les possibilitats de canvi poden estar molt condicionades per les diverses experiències viscudes.  
 
És important que l'equip sanitari pugui treballar de forma proactiva, intentant identificar la realitat familiar 
de cada pacient per avançar-se a dissenyar un pla d'acció que contempli la participació del pacient i del 
seu entorn familiar des d'una acció metodològica i propera, tot propiciant vincles terapèutics que 
afavoreixin el procés. En aquest sentit, conèixer les experiències prèvies de malaltia greu que ha viscut la 
família anteriorment, valorar la capacitat de cuidar de la família i l'entorn de suport del pacient, identificar 
altres membres vulnerables dintre del nucli de convivència, conèixer l'estil d'afrontament i les necessitats 
del pacient i de les persones que el cuiden, afavoriran la consolidació d'aquest objectiu. 
 
Els Serveis de Cures Pal·liatives assumeixen les tasques de millorar el control de símptomes, pors, angoixes, 
etc. L’equip sanitari haurà d’utilitzar la tècnica de la reformulació dels fets, circumstàncies, successos, 
dolor, etc. a partir de la seva anàlisi, i formular noves propostes que facin partícips a tots els membres 
implicats (equip sanitari-família). Només a través d’aquesta devolució, fruit del consens i mitjançant el 
compromís, assumint cadascú la seva implicació i responsabilitat, s’aconseguirà un equilibri en la dinàmica 
de l’atenció. 
 
És imprescindible que l’equip sanitari tingui consciència dels seus límits i de les seves disponibilitats per 
fer-se càrrec de la complexitat del tractament del dolor en tot el seu abast, per tal d’evitar que l’absència 
de disposició dels professionals reverteixi en un comportament hostil cap a la família. 
 
En general, exceptuant les experiències de desatenció sanitària, la família manifesta una bona disposició 
per compartir i cooperar amb els equips sanitaris per tal de millorar el control del dolor del pacient i, per 
tant, l’equip sanitari l’ha de percebre com objecte d’atenció en el procés de tractament del pacient. 
 

 

  

 
Recomanacions 
- La família que comparteix el dolor d’un dels seus membres necessita el suport dels 

professionals per tal de poder afrontar aquesta situació. 
- La intensitat del dolor del pacient també està relacionada amb el patiment familiar, que també 

presenta diversos components que el faran més o menys agut. 

- És bàsic escoltar a cada membre de la família, per tal que pugui transmetre també el seu punt 
de vista, tot creant una xarxa de cooperació i un clima de confiança que permeti al pacient 
sentir-se còmode expressant el seu malestar. 

- L’ interès que mostra l’equip sanitari per intentar controlar el dolor aportarà seguretat tant al 
pacient com a la família. 

- El dolor crònic és un indicador de risc de claudicació tant per part del pacient com de la família. 
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B. Tractament del dolor oncològic  
 

B.1. Estratègia terapèutica general davant del dolor oncològic 
 
El dolor és un dels símptomes més prevalents i, durant les darreres dècades, no s´ha apreciat una millora 
significativa en el seu maneig, la qual cosa s´ha atribuït a un possible tractament inadequat, que s'estima 
que afecta, com a mínim, al 25% dels casos. Fins a un 64% dels pacients amb càncer metastàtic presenta 
dolor, un 59% dels quals reb tractament oncoespecífic actiu, així com un 40% dels supervivents de càncer.6 
Tanmateix, més d´un terç dels pacients amb dolor oncològic manifesten una intensitat moderada o 
intensa.96-97 

Les intervencions per al control del dolor s'han de realitzar de manera individualitzada segons els objectius 
de cada pacient, tenint en compte el benestar físic, la funcionalitat i la seguretat. Cal considerar l´etiologia, 
les característiques i la situació clínica del pacient. 

Els pacients i els seus cuidadors haurien de disposar d´eines d’aprenentatge i maneig del dolor oncològic. 
És necessari proporcionar-los informació per poder entendre el procés, atendre les possibles reticències i 
idees preconcebudes, els possibles efectes secundaris dels fàrmacs i el seu maneig, així com la presència 
d’alguna altra simptomatologia física o emocional associada.6 

Són necessàries eines d’analgèsia farmacològica, incloent-hi els analgèsics no opioides, els analgèsics 
opioides i els coanalgèsics, però no es pot obviar la part integrativa no farmacològica, amb intervencions 
de tipus físic, cognitiu i espiritual.98-99 

En cas de dolor crònic, caldrà prescriure l’analgèsia de forma regular, anticipant-se a l’aparició del dolor i 
ajustant la dosi personalitzada, juntament amb una analgèsia de rescat que permeti el control del dolor 
episòdic i el posterior ajustament de la pauta segons sigui necessari. És freqüent l’administració de 
coanalgèsics, fàrmacs amb una indicació principal diferent de l’analgèsia, però, si s’administren en 
combinació amb analgèsics, en determinades circumstàncies milloren la seva acció. 

Atès que, potencialment, tots els analgèsics en el seu ús crònic poden desencadenar l’aparició d’efectes 
secundaris transitoris o permanents, s’han de tractar de manera preventiva (p. ex. el tractament laxant per 
a prevenir el restrenyiment provocat pels opioides). 

Per tal d’evitar frustracions per part del pacient i del terapeuta, cal assolir esglaonadament tres nivells de 
resposta a l’analgèsia: en primer lloc, cal obtenir una bona analgèsia en repòs al llit i un bon descans 
nocturn; en segon lloc, cal aconseguir una bona analgèsia en sedestació; i finalment, el control en la 
bipedestació i la deambulació. 

Atès que el càncer engloba les àrees física, psicosocial i espiritual, el tractament del dolor requereix una 
integració de teràpies que han d’incloure les intervencions de tipus no farmacològic, ja que ofereixen una 
millora afegida a les intervencions farmacològiques (vegeu l’apartat A.4.3).4,6,98–100 Aquestes intervencions 
són les següents: 

• Intervencions cognitives-conductuals: adreçades a millorar el sentit del control per sobre del dolor o 
disminuir-ne la seva rellevància. Poden ser molt útils les tècniques per reduir l’estrès, el mindfulness, els 
exercicis de respiració i de relaxació, la imatgeria i visualitzacions imaginades, la hipnosi, la 
bioretroalimentació, el suport amb música i d’altres teràpies conductuals.76,77,83,101 Les intervencions 
basades en el coneixement del dolor per part del pacient tenen un impacte significatiu en la disminució 



           ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

       
  

32 

del dolor.102 Aquestes eines pretenen modificar l’experiència del pacient davant del dolor, alhora que 
l´ajuden a adquirir tècniques de maneig i de relaxació muscular. L’aprenentatge i proporcionar 
informació als familiars i cuidadors ajuda a millorar l’ús dels analgèsics i el maneig dels efectes 
secundaris. 

• Intervencions psicosocials: suport psicosocial i informatiu a pacients i famílies. Una metaanàlisi sobre 
l’efecte d’aquestes intervencions subratlla la importància d’una aproximació multidisciplinària del 
maneig del càncer.103 

• Intervencions espirituals: un gran nombre de pacients tenen creences culturals sobre determinats 
tractaments, remeis casolans, rituals, pregàries i d’altres pràctiques espirituals relacionades amb la 
disminució del dolor. Les necessitats espirituals i les visions culturals del dolor podrien estar incloses de 
manera rutinària en el maneig més extens del dolor.104  

 
 
B.2. Tractament farmacològic del dolor oncològic 
 
En el tractament farmacològic del dolor oncològic és important considerar la comorbiditat i les potencials 
interaccions amb d’altres fàrmacs, així com l’ús de coanalgèsics. Un coanalgèsic pot ser utilitzat en alguns 
casos com a analgèsic principal (especialment amb dolor neuropàtic).105 Així doncs, partint d’una avaluació 
exhaustiva i estandarditzada, el tractament es basarà en l’ús racional d’analgèsics i coanalgèsics, d’acord 
amb l’escala analgèsica de l’OMS (vegeu la Figura 1), amb la qual s’obté un bon control del dolor en el 80% 
dels casos.107,108 En la resta de casos, caldrà considerar diferents opcions.  

L’aplicació de l’escala analgèsica de l’OMS implica el pas d’un esglaó a l’altre només quan es produeix un 
fracàs en el tractament dels fàrmacs del nivell inferior, a dosis plenes, sense que aquest pas depengui de la 
supervivència esperada del pacient ni del component emocional que el dolor li provoqui. En cas de produir-
se un fracàs en un dels esglaons, l’intercanvi entre fàrmacs del mateix nivell no millora l’analgèsia, 
exceptuant el cas del tercer esglaó, i per tant, si no s’assoleix una bona analgèsia, cal canviar de nivell 
immediatament. Pel que fa al tractament coanalgèsic, cal prescriure’l d’acord amb l’etiopatogènia del dolor, 
i seguir-lo mantenint quan es canvia d’esglaó analgèsic. 

 

Figura 1. Escala analgèsica de l´OMS. 

 

 

   
 
 
B.2.1. Analgèsics 
 
Són fàrmacs capaços de disminuir la percepció del dolor, sense alterar la conducció nerviosa ni produir 
pèrdua de consciència.107 Es classifiquen en analgèsics opioides i analgèsics no opioides. 
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B.2.1.1. Analgèsics no opioides 
 
Representen el primer esglaó terapèutic de l´OMS, on el paracetamol i els antiinflamatoris no esteroïdals 
(AINE) són els analgèsics més emprats (vegeu la Taula 6). Ambdós són fàrmacs de primera elecció per a 
controlar el dolor lleu i moderat, i estan indicats per al tractament de pacients sense evidència de malaltia 
del procés oncològic (nivell d’evidència IIA).6 

Existeix evidència científica suficient que confirma la seva eficàcia en el tractament del dolor lleu o moderat 
a curt i mig termini en pacients oncològics (nivell d’evidència IA). Presenten sostre analgèsic, és a dir, 
l’administració de dosis màximes no assegura la màxima potència analgèsica, però es confirma un 
augment del risc de toxicitat (nivell d’evidència IA). 

L’analgèsic emprat com a tractament de primera elecció en el primer esglaó serà aquell que presenti la 
màxima potència analgèsica i provoqui el mínim d’efectes secundaris. Per tant, abans de prescriure 
qualsevol fàrmac caldrà fer una selecció personalitzada a cada pacient, d’acord amb l’anàlisi del seu 
risc/benefici. En el cas dels AINE, també caldrà valorar la seva acció antioncogènica, sobretot amb l’àcid 
acetilsalicílic (AAS) i amb els inhibidors de la COX-2 (coxibs).109 

Paracetamol 

Està indicat com a tractament de primera línia amb una intensitat del dolor que no requereixi l´ús 
d’opioides o bé en pacients que són reticents a utilitzar-ne (nivell d’evidència II A).96 L’ús combinat del 
paracetamol i d’un opioide s’utilitza amb molta freqüència, ja que podria millorar l’analgèsia o reduir els 
requeriments de l'opioide. No obstant, la seva evidència quant a l’eficàcia és limitada (nivell d’evidència 
IIC).110 

Presenta una toxicitat baixa amb les dosis recomanades, però amb dosis elevades pot desencadenar 
hepatotoxicitat important (nivell d'evidència IV). 

AINE 

Produeixen analgèsia mitjançant el bloqueig de la biosíntesi de prostaglandines, la hiperpolarització de la 
membrana neuronal i la inhibició d’enzims liposomals.107 Tenen activitat antiinflamatòria, analgèsica i 
antipirètica. Estan especialment indicats per a controlar els dolors secundaris a la compressió mecànica 
dels músculs, del periosti i dels teixits subcutanis i ossis, però el seu efecte sobre el dolor visceral és menys 
eficaç. 

No es disposa d’evidència de qualitat en relació amb l’ús dels AINE en el dolor oncològic, amb estudis de 
curta durada i molt heterogenis en les variables mesurades, tot i que han demostrat la seva superioritat en 
comparació amb el placebo.109,111 

Existeix força controvèrsia respecte el benefici que s’obté de la combinació dels AINE i els opioides. Alguns 
estudis han demostrat obtenir beneficis, mentre que d'altres han demostrat una mínima ó nul·la diferència   
(nivell d’evidència II C).96,109,110 Entre els estudis millor dissenyats, realitzats fa temps, i que han demostrat 
certs beneficis, se'n troben alguns que avaluen l’ibuprofèn 600 mg en combinació amb la metadona i 
l'oxicodona (nivell d’evidència IIC), mentre que les dades d'una metaanàlisi no van mostrar beneficis amb 
aquesta combinació.110,112-113 Malgrat tot, fins a un 30% dels pacients amb dolor oncològic moderat/intens 
són tractats amb AINE en combinació amb opioides (nivell d’evidència IIIB).114  
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Els AINE inhibeixen l´enzim COX-2, però manifesten un grau diferent de selectivitat davant d’aquest enzim. 
El grup dels AINE anomenats coxibs (com ara el celecoxib i l’etoricoxib) són més selectius davant de la  
COX-2 i, es van desenvolupar originàriament per reduir la toxicitat gastrointestinal dels AINE. Disposem de 
dades escases sobre l’ús d'aquests fàrmacs específicament en el dolor oncològic.115 Un estudi aleatoritzat 
va mostrar que la  morfina en combinació amb el celecoxib i el diclofenac presentava una eficàcia superior 
a la morfina en combinació amb el diclofenac o a la morfina en combinació amb el celecoxib amb menys 
efectes adversos relacionats amb l’ús d’opioides, no obstant les dades que tenim avui dia són encara 
limitades.115 

Una metaanàlisi no va identificar diferències significatives en els efectes adversos en funció de l'AINE 
específic (nivell d’evidència IIC).109 Els efectes adversos més freqüents són gastritis, insuficiència renal, 
trastorns de la coagulació, hepatotoxicitat i granulocitopènia. El risc d´efectes adversos s´incrementa quan 
s’utilitzen dosis més elevades i segons la durada del tractament, per la qual cosa grups com ara l’European 
Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis, and Musculoskeletal Diseases (ESCEO) 
recomanen cicles intermitents en comptes de tractaments prolongats (nivell d’evidència IA).116 

També poden provocar retenció hídrica amb un possible increment de pressió arterial i descompensació 
cardíaca, que caldrà tenir en compte en determinats perfils de pacient (nivell d’evidència III). En aquests 
casos cal valorar fer tractaments discontinus. La Food and Drug Administration (FDA) dels Estats Units i 
l’Agència Europea de Medicaments (EMA, per les seves sigles en anglès) adverteixen que els AINE poden 
incrementar el risc de cardiopatia isquèmica o ictus.117-118 Existeix un risc fins i tot en cas de prendre’ls 
durant un curt període de temps, i s’incrementa quan s’administren a altes dosis. 

Els coxibs han mostrat un increment de problemes cardiovasculars associats i no es recomanen en pacients 
amb aquesta patologia prèvia.119 Tanmateix, no han demostrat el bon perfil gastrointestinal esperat en el 
dolor no oncològic.116 En d’altres escenaris, com ara en pacients amb osteoartritis, es considera que el seu 
ús en combinació amb un inhibidor de la bomba de protons és el tractament d´elecció per davant d’altres 
AINES (nivell d’evidència IA).116  

Els pacients majors de 60 anys, fumadors, amb historia prèvia d´ulcera o d’infecció per Helicobacter pylori 
no tractada, els pacients tractats amb anticoagulants o corticoides orals, amb AINE a dosis elevades durant 
llargs períodes de temps, així com amb alteracions renals, cardíaques i hepàtiques, presenten un risc més 
elevat de patir toxicitat gastrointestinal.120 
 
D’altra banda, els pacients majors de 60 anys amb patologies renals prèvies, com ara insuficiència renal o 
deshidratació, tractats amb d’altres fàrmacs nefrotòxics, són més sensibles a presentar toxicitat renal.120 
Davant de qualsevol efecte secundari, s’aconsella valorar el canvi d’AINE o la possibilitat d’utilitzar altres 
analgèsics, així com tractar de manera específica el trastorn que hagi pogut desencadenar l’efecte advers 
(hidratació, utilització de protectors gàstrics, etc.).  

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 
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Taula 6. Fàrmacs analgèsics no opioides de primer esglaó utilitzats.120–122 

Principi actiu Dosi i pauta Via administració Dosi màx./dia Presentacions Observacions 

Àcid 
acetilsalicílic 
(AAS) 

500-1000 mg/4-6 h Oral 4 g/24 h 500 mg comprimits 

Toxicitat gastrointestinal ++++. 
Risc d’hemorràgia amb dosis 
elevades. 
Contraindicat en IR greu  
(ClCr <10mL/min) o  
IH greu (Child-Pugh C).  
Existeix en especialitats combinat 
amb cafeïna i/o paracetamol. 
No recomanat en menors de 16 
anys (per reduir el risc de 
síndrome de Reye). 

Paracetamol  

 
 
500-650 mg/4-6 h 
fins 1 g/6-8 h 
 
600-650 mg/4-6 h 
 
1 g/6 h 

Oral 
Rectal 
IV (perf. IV 15’) 

4 g/24 h 
(2 g/24 h en  
insuficiència 
hepàtica) 

500-650 mg comprimits 
500-1000 mg comprimits 
efervescents 
500-1000 mg solució oral 
1g sobres 
500-600 mg supositoris 
1g vial injectable 

No antiinflamatori. Potència 
analgèsica similar a l’AAS. 
No gastrolesiu. Dany hepàtic, 
sobre tot si sobredosi. 
Toxicitat hepàtica ++++ (altes 
dosis). 
ORAL: en ClCr <10mL/min, 
incrementeu l’interval entre 
administracions a ≥8h. 
IV: en ClCr <30mL/min, 
incrementeu l’interval entre 
administracions a ≥6h. 
En pacients d’edat avançada 
reduiu la dosi un 25%. 
En cas d’IH, la dosi màxima és 2 
g/24 h amb un interval entre 
dosis ≥8h. 
En pacients de 10-50 kg, 
dosifiqueu per pes 15mg/kg (≤60 
mg/kg/24 h). 
La dosis antitèrmica (500 mg/6 h) 
és inferior a l’analgèsica. 
Existeix en especialitats combinat 
amb tramadol, codeïna, cafeïna 
i/o AAS a dosis inferiors (325-650 
mg de paracetamol). 

Metamizol 
1-2 g/6-8 h 
1-2 g/6-12h 
2 g/6-8 h 

Oral 
Rectal 
Parenteral 
(IM profunda,  
IV lenta 3’,  
perf. IV) 

8 g/24 h 

500-525 mg càpsules 
500-1000 mg sobres 
500 mg supositoris 
2 g ampolles injectables 

Toxicitat gastrointestinal ++. 
Toxicitat hematològica: 
agranulocitosi. El seu ús és a curt 
termini. 
Acció espasmolítica (útil en 
dolors viscerals). 
Risc d’hipotensió quan 
s’administra via parenteral. 
En dolor oncològic, les ampolles 
poden ser administrades via oral 
a pacients de >53 kg, però amb 
una durada inferior a 7 dies. 

Diclofenac 

50 mg/8-12 h 
75-150mg/24 h 
100 mg/24 h 
75 mg/12-24 h 
(màx. 2 dies) 

Oral 
Oral (retard) 
Rectal 
IM 

150 mg/24 h  

50 mg comprimits 
75-100 mg comprimits 
retard 
100 mg supositoris 
75 mg ampolles injectables 

  Toxicitat gastrointestinal +++. 
Contraindicat en IR greu i IH 
greu. 
No  reacciona amb 
anticoagulants, ni 
hipoglucemiants. 
Es recomana administrar via 
rectal durant la nit i suplementar 
via oral. Ús SC excepcional. 
Acció espasmolítica (útil en 
dolors viscerals). 
Precaució en pacientes amb 
factors de risc cardiovascular, es 
recomana dosis ≤100 mg diaris 
en tractaments de més de 4 
setmanes. 

Aceclofenac  Oral 200 mg/24 h 100 mg sobres i comprimits 
Toxicitat gastrointestinal +++. 
Contraindicat en IR greu. En IH, 
ajustar dosi a 100mg/dia. 
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Principi actiu Dosi i pauta Via administració Dosi màx./dia Presentacions Observacions 

Ketorolac 
10 mg/4-6 h 
10-30 mg/4-6 h  
(dos dies) 

Oral 
Parenteral 
(IM, IV directa, 
perf. IV, infusió 
contínua SC) 

40 mg/24 h 
90 mg/24 h 

10 mg comprimits 
10 i 30 mg ampolles 
injectables 
 

Toxicitat gastrointestinal +++. 
Contraindicat en IR moderada-
greu. En IR lleu, no superar els 
60mg/dia.  
Ancians: no superar els 60mg/dia 
(parenteral). 
La durada del tractament 
parenteral és ≤2 dies, i en cas de 
continuar via oral no podrà 
superar els 7 dies. 
Quan s’administra en combinació 
amb morfina, la dosi d’aquesta es 
redueix. 

Indometacina 

 
25-50 mg/ 6-8-12 h 
75-150 mg/12-24 h 
100 mg/24 

 
Oral 
Oral (retard) 
Rectal 

200 mg/24 h 

25 mg càpsules 
75 mg comprimits retard 
100 mg supositoris 
 

Alta potència antiinflamatòria. 
Toxicitat gastrointestinal ++++. 
Toxicitat SNC (cefalees, vertígen) 
+++. 
Toxicitat hemorràgica, precaució 
en pacients amb HTA i/o 
insuficiència cardíaca. 
Contraindicat en IR greu i IH 
greu. 
Ancians: es recomana reduir la 
dosi al 50%. 
Es recomana administrar per via 
rectal durant la nit. 
Útil per al diagnòstic diferencial 
de febre tumoral. 

Ibuprofèn 

400 mg/4-6 h 
600 mg/6-8 h 
 
600 mg/12 h //  
1600 mg/24 h 
 
500 mg/4-6 h 

Oral 
Oral (retard) 
Rectal 

2,4 g/24 h 

400-600 mg comprimits 
400-600 mg sobres 
600-800 mg comprimits 
retard 
500 mg supositoris  

Millor tolerància. 
Toxicitat gastrointestinal ++. 
Toxicitat hemorràgica, precaució 
en pacients amb HTA i/o 
insuficiència cardíaca. 
Contraindicat en IR greu i IH 
greu. En cas d’IR o IH lleus o 
moderades, i en ancians, iniciar 
tractament amb dosis reduïdes. 
Útil en dolor somàtic (ex. 
metàstasis òssies). 

Naproxèn 
250-500 mg/12 h 
 
500-1000 mg/24 h 

Oral 
Rectal 

1250 mg/24 h 

 
275-550 mg comprimits 
250 mg càpsules 
550 mg sobres 
500 mg supositoris 

Toxicitat gastrointestinal ++. 
Contraindicat en IR greu i IH 
greu.  
Toxicitat hemorràgica, precaució 
en pacients amb HTA i/o 
insuficiència cardíaca. 
Ancians: iniciar tractament amb 
dosis reduïdes. 
Útil per al diagnòstic diferencial 
de febre tumoral. 

Dexketoprofèn 
 

12,5 mg/4-6 h 
25 mg/8 h  
50 mg/8-12 h (es 
recomana ≤2 dies) 

Oral 
Parenteral 
(IM profunda,    
IV directa        
<12 segons, perf. 
IV 10-30’) 

75 mg/24h 
150 mg/24h 

12,5-25mg comprimits 
25 mg sobres 
50 mg ampolles injectables 
 

Toxicitat gastrointestinal ++. 
Contraindicat en IR moderada-
greu i IH lleu. En cas d’IR lleu o IH 
moderada-greu, iniciar 
tractament amb 50mg/d. 
Mateixes propietats que el 
Ketoprofèn. 
No s’aconsellen tractaments a 
llarg termini. 
L’administració neuroaxial està 
contraindicada degut al contingut 
en etanol de l’injectable. 
Útil en el dolor lleu o moderat 
tipus músculoesquelètic. La 
forma parenteral és per dolor 
agut. 

Adm. = administració; AAS = Àcid acetilcelicílic; HTA = hipertensió arterial; IM = intramuscular; IH = insuficiència hepàtica;         
IR = insuficiència renal; IV = intravenosa; perf = perfusió; SC = subcutània;  ClCr = aclaramiento de la creatinina. 

 

Taula 6. Fàrmacs analgèsics no opioides de primer esglaó utilitzats.120–122 (continuació) 
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Recomanacions per a la selecció dels AINE 

 
- No es recomana administrar els AINE en combinació amb anticoagulants, com ara la 

warfarina o l’heparina. 

- Cal considerar els antecedents de patologia cardíaca, renal o gàstrica. 

- Cal administrar la dosi mínima possible per tal d’aconseguir l’efecte analgèsic desitjat i no 
superar el doble de la dosi recomanada. 

- Cal administrar els AINE de vida mitjana més curta. 

- Cal tenir en compte el perfil de toxicitat de cada fàrmac. 

- Cal tenir en compte la resta de fàrmacs que formen part del tractament del pacient. 

- Cal mantenir el tractament com a mínim 48 hores abans de descartar-lo per motius 
d’eficàcia. 

- Cal reduir la durada del tractament sempre que sigui possible. 

- Cal provar, com a mínim, un segon AINE si el primer no ha tingut èxit. 

- En general, no es recomana utilitzar dos AINES alhora. 

 
 
 
B.2.1.2. Analgèsics opioides suaus  
 
En el segon esglaó de l´OMS s’inclouen principalment el tramadol i la codeïna, ja que el dextropropoxifèn i 
la dihidrocodeïna es troben en desús a causa del seu perfil de toxicitat (vegeu la Taula 7).   

El tramadol i la codeïna són els fàrmacs de primera línia per tal de controlar el dolor lleu i moderat que no 
respon bé als analgèsics del primer esglaó, no obstant, existeix controvèrsia sobre la funció que 
desenvolupen en el maneig del dolor oncològic. Inicialment, l'ús en aquest esglaó es va considerar per 
efectes pràctics i no tant per l'evidència científica, donat que en determinades situacions no es podia 
disposar d’opioides majors. Dades posteriors recolzen evitar aquest esglaó, tot recomanant la introducció 
directa d'opioides majors a dosis baixes. S’han dut a terme estudis comparatius d’eficàcia i de tolerància 
que demostren la superioritat de la morfina a dosis baixes en comparació amb la codeïna o el tramadol 
(nivell d’evidència IA).123-124 

Es poden administrar en combinació amb d'altres analgèsics menors, com ara el paracetamol. No existeix 
evidència clínica que confirmi un major benefici quan es combinen amb un AINE, i no es recomana la 
combinació de dos opioides dèbils. Actualment, existeix un debat obert referent a la combinació dels 
opioides dèbils amb d’altres opioides majors, per la qual cosa no es pot recomanar a la pràctica clínica 
habitual.110,125  

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 
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Codeïna 

Actua com un agonista pur dels receptors µ. L’any 2013 es va incloure a la llista de fàrmacs essencials de 
l’OMS, però amb un nivell d’evidència baix.126 Les guies europees ESMO aconsellen el seu ús en combinació 
amb analgèsics no opioides. La seva eficàcia és superior comparat amb el placebo, però presenta un risc 
més elevat d´efectes adversos, com ara nàusees, vòmits i restrenyiment (nivell d’evidència IIIC).127  
 
Tramadol 

La seva potència analgèsica respecte l’opioide major de referència (la morfina) es considera en una 
proporció 1:10. Es tracta d’un opioide atípic amb un mecanisme d’acció dual en receptors opioides i 
neurotransmissors (la norepinefrina i la serotonina) i, per tant, està contraindicat en pacients tractats amb 
IMAO o que hagin estat tractats prèviament durant els 14 dies previs a l’inici del tractament amb tramadol. 

La codeïna és l´opioide més utilitzat a nivell mundial, però d´acord amb el perfil risc/benefici dels opioides 
suaus, el tramadol és el més utilitzat en el nostre entorn, ja que presenta una major potència i 
suposadament una menor toxicitat gastrointestinal. No obstant, diferents estudis, alguns d’ells recents, 
demostren que l’ús de la codeïna provoca menys vòmits i restrenyiment (nivell d’evidència IVB).128 La codeïna 
i el tramadol presenten un perfil d’interaccions amb els inhibidors de CYP2D6 que cal avaluar en relació 
amb la medicació concomitant prescrita al pacient. 
 

Vegeu l’apartat B.2.1.1 sobre l’evidència de l’eficàcia del tramadol en combinació amb el paracetamol i els 
AINE. 
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 Taula 7. Fàrmacs analgèsics opioides suaus.120–122 

Principi actiu Dosi i pauta Via 
d’administració Dosi màx./dia Presentacions Observacions 

Codeïna 30-60 mg/6 h 
Oral 
 

240 mg/24 h 
NO >1,5 mg/kg 

28,7 mg comprimits 
 

Toxicitat gastrointestinal: 
restrenyiment ++++. 
Pot provocar dependència i tolerància. 
120 mg = resposta analgèsica de 10 mg 
de morfina. 
Precaució en pacients amb lesions 
intracranials. 
En IR moderada, reduïu la dosi un 25%; 
en IR greu, reduïu-la al 50%. En cas d’IH, 
ajusteu la dosi segons funcionalitat 
hepàtica. 
En ancians, individualitzeu la dosi 
(reduiu la dosi i incrementeu l’interval). 
No utilitzeu en pacients 
metabolitzadors ultraràpids del CYP2D6. 
Cal tenir precaució en l’ús concomitant 
de benzodiazepines amb medicaments 
depressors del SNC.  
Especialitats combinades amb 
paracetamol i/o cafeïna. 

Tramadol 

50-100 mg/6-8 h 
100-200 mg/12 h 
(retardat) 
50-100 mg/6-8 h 
100 mg/6-8 h 

Oral 
Parenteral 
(IM, SC, IV 
2-3 min, 
perf. IV) 
Rectal 

400 mg/24 h 

50 mg càpsules 
50 mg comprimits 
bucodispersables 
100; 150; 200; 300; 400 mg 
comprimits d’alliberament 
controlat/retardat 
100 mg/mL gotes 
100 mg ampolles 
injectables 
100 mg supositoris 

Eficaç en pacients amb càncer i dolor 
crònic.  
Menys farmacodependència. 
Proporció equianalgèsica 1:4 respecte la 
morfina.  
Està contraindicat l’ús de tramadol en 
pacients amb epilèpsia no controlada. 
També està contraindicat en pacients 
tractats amb antidepressius d’IMAO o 
que hagin estat tractats prèviament 
durant els 14 dies previs a l’inici del 
tractament. 
La fluoxetina, la paroxetina i la 
sertralina poden disminuir el seu 
metabolisme per la inhibició de l’enzim 
CYP2D6. 
No es recomana la seva administració 
en IR o IH greus. En cas d’IR o IH 
moderades, prolongueu l’interval de 
dosificació (c/12 h i màx. 200 mg/dia). 
En ancians, ajusteu la dosi o l’interval 
(inicieu tractament tot reduint la dosi 
un 50%). 
Concomitant amb carbamazepina 
doblar dosi de tramadol. 
Especialitats combinades amb 
paracetamol i/o dexketoprofèn. 

 
IM = intramuscular; IH = insuficiència hepàtica; IMAO =  inhibidors de la monoamino-oxidasa IR = insuficiència renal;  
IV = intravenosa; perf. = perfusió; SC = subcutània; SNC = sistema nerviós central. 
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B.2.1.3. Analgèsics opioides potents 
 

Segons una revisió Cochrane, l’evidència sobre l’ús d’opioides potents en el tractament del dolor és baixa. 
No obstant, aproximament 19 de cada 20 persones veuen disminuïda la seva intensitat del dolor de 
moderat/intens a lleu/absent en un termini de 14 dies.129 D’altres articles destaquen que tant la morfina 
com l’oxicodona proporcionen un bon control del dolor en el 75% dels pacients, amb la qual cosa els 
opioides ofereixen una millora en la qualitat de vida i en l'àmbit emocional.130-131 Així doncs, l’OMS 
recomana prescriure d’una manera consensuada el tractament amb opioides per al dolor oncològic.132  

Diferents estudis confirmen que la morfina es l’opioide potent de referència per la seva experiència d’ús 
en la pràctica clínica, la seva versatilitat en la via d’administració, el seu accés i baix cost, i, en moltes 
ocasions, és emprada com a tractament de primera línia en el dolor oncològic.125,133-134 

Les metaanàlisis de comparacions indirectes confirmen que no existeixen diferències significatives quant 
a l’eficàcia entre la morfina, l’oxicodona, el fentanil transdèrmic i la buprenorfina transdèrmica, o bé entre 
la morfina, l’oxicodona i la hidromorfona.133,135,126 Es recomana tenir en compte les característiques 
individuals de cada persona per tal de poder indicar un opioide potent o un altre com a primera 
elecció.108,136  

Cal tenir presents les següents característiques: l’edat, el gènere, les comorbiditats, la funció renal, la 
funció hepàtica, la polifarmàcia amb risc d’interaccions, d’altres tractaments concomitants, la història 
prèvia d’addiccions, així com l’eficàcia, la seguretat i el cost.137-138  

Per tant, tots els opioides presenten una seguretat i eficàcia similar, malgrat que la morfina ha estat 
l’opioide més emprat en pacients que no presenten insuficiència renal ni insuficiència hepàtica i que no 
eatan tractats amb fàrmacs que puguin interaccionar amb la farmacocinètica i la farmacodinàmica dels 
opioides.136 Els opioides que estiguin disponibles per via transdèrmica constitueixen la via d’elecció per a 
pacients amb dolor controlat i que presentin nàusees, vòmits o disfàgia. 

La metadona presenta interaccions significatives amb el citocrom P450 i pot ser un fàrmac de difícil maneig 
per a la seva rotació a causa de la seva manca de tolerància encreuada amb d’altres agonistes opioides µ. 
Per aquest motiu, es reserva el seu ús a metges amb àmplia experiència en el seu maneig.136 

Pel que fa a la combinació d’opioides, actualment no existeix una evidència sòlida que permeti generalitzar 
el seu ús.137 

Finalment, cal recordar que una vegada iniciat el tractament amb opioides, cal realitzar un seguiment 
presencial o telemàtic com a mínim una setmana després del seu inici.136 

Si bé l’evidència de l’ús d’opioides en el tractament del dolor oncològic en pacients amb insuficiència renal 
és baixa, en aquests casos s’aconsella emprar fentanil,139 buprenorfina140 o metadona138, tot ajustant la 
dosi recomanada en funció del grau d’insuficiència renal del pacient. La morfina i la hidromorfona passen 
per un procés de glucuronització i d'eliminació renal, sent alguns metabolits neurotòxics                                       
[la morfina-3-glucurònid (M-3-G) i l’hidromorfona-3-glucurònid (H-3-G)]. Per aquest motiu, en pacients 
amb insuficiència renal caldria monitorar estretament els signes de neurotoxicitat en cas que s’utilitzés 
morfina o hidromorfona.136  

Es recomana evitar l’ús d’opioides, en cas que un pacient presenti insuficiència hepàtica greu. Si la 
insuficiència hepàtica és moderada o lleu, cal ajustar la dosi segons les recomanacions especificades a la 
fitxa tècnica corresponent.  
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En situació de final de vida, existeix una elevada prevalença de delírium o de somnolència, fet que pot 
dificultar l’avaluació del dolor, i els pacients presenten menor perfusió renal. Per això, la dosificació de 
rutina o les infusions contínues de morfina poden produir un augment de les concentracions sèriques de 
metabòlits actius, comportant més risc de toxicitat. Per tal de minimitzar aquesta situació, alguns autors 
recomanen suspendre la dosificació de rutina o les infusions contínues de morfina en el cas d'anúria, tot 
valorant dosis de rescat de morfina a demanda en cas d'aparició d'expressions que suggereixin dolor.141 

En pacients majors de 75 anys, cal iniciar un tractament amb opioides a dosi baixa i augmentar-la 
lentament en funció de la seva tolerància per tal de reduir l’aparició d’efectes adversos. Tot i que les 
formulacions transdèrmiques poden augmentar el compliment i l’adherència dels pacients al tractament, 
també s’han descrit variacions en l’absorció del medicament que poden afectar tant a l’eficàcia com a la 
seguretat. 

D’altra banda, existeix una preocupació emergent relacionada amb l’ús excessiu i prolongat d’opioides en 
els pacients anomenats “llargs supervivents”, és a dir, pacients que segueixen vius 5 anys després del seu 
diagnòstic, a causa dels efectes secundaris que poden aparèixer.6 La prevalença de dolor d’aquests pacients 
s’estima al voltant del 40%.2 

Els llargs supervivents oncològics no haurien de ser sotmesos a augments de dosi a causa de 
l’empitjorament del dolor. En cas de valorar un augment de dosi, cal analitzar-ne la causa i, en cas de no 
detectar-la, cal valorar l’opció d’una possible addicció, d’hiperalgèsia induïda per opioides o el risc d’estar 
utilitzant opioides de forma inapropiada per a tractar comorbiditats psicològiques com ara l’ansietat i la 
depressió.142 Per tant, abans de prescriure el fàrmac, és important avaluar de forma sistemàtica els factors 
de risc que afavoreixen un mal ús dels opioides per promoure un ús segur del fàrmac.143  

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 

 
Morfina  

La morfina és un agonista dels receptors µ. El seu metabolisme hepàtic produeix els metabòlits actius: 
morfina-6-glucurònid (M-6-G) i morfina-3-glucurònid (M-3-G). El metabòlit M-6-G presenta els mateixos 
efectes i potència que la morfina i forma part de l’acció analgèsica. El M-3-G és el principal responsable 
dels efectes secundaris de la morfina. 

La seva eliminació per via renal requereix una especial atenció en pacients amb insuficiència renal.125 
Forma part de la llista de fàrmacs essencials de l’OMS. És el fàrmac més econòmic en comparació amb 
d’altres opioides, el més efectiu per via oral i el més accessible.144 En comparació amb els opioides dèbils, 
una dosi baixa de morfina proporciona de manera més ràpida un nivell d’analgèsia adequat per al dolor 
moderat.123 

Existeixen resultats qualitatius que mostren que la morfina oral presenta la mateixa eficàcia que d’altres 
opioides disponibles.144 

Quant al benefici de la morfina en pacients amb dolor neuropàtic, s’ha constatat que els pacients 
requereixen un ús més elevat de fàrmacs coadjuvants (dexametasona, anticonvulsius o antidepressius).145 
En aquest aspecte, una revisió Cochrane recent, realitzada en estudis amb pacients tant oncològics com 
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no oncològics, conclou que no hi ha evidència suficient en relació amb l’eficàcia de la morfina en el dolor 
neuropàtic.146 
 
La via oral serà la via d’elecció sempre que no s'observin dificultats en la deglució o en l’absorció del fàrmac. 
Es pot considerar la via subcutània en pacients amb dolor inestable, ja que és efectiva, segura i permet la 
seva utilització en tots els nivells assistencials.147 La perfusió intravenosa pot ser la millor opció en pacients 
que necessiten un control del dolor de manera immediata, ja sigui perquè disposen d’una via intravenosa 
o en cas que no es pugui utilitzar la via subcutània (per edema generalitzat, reaccions locals amb la via 
subcutània que impedeixen el seu ús, trastorns de la coagulació greus o mala circulació perifèrica), (vegeu 
la Taula 8 i la Taula 9). 
 
Taula 8. Dosis inicials de morfina en pacients que provenen del segon esglaó: 

Via oral: 

Morfina d’alliberament normal: 5 mg via oral cada 4 hores (h) 

Morfina d’alliberament modificat: 10 mg via oral cada 12 h 

Dosi de rescat:  

La corresponent a una dosi de morfina d’alliberament normal. 

En el cas de la morfina d’alliberament modificat, cal utilitzar morfina d’alliberament normal 
via oral a dosis d’entre un 10% i un 20% de la dosi total diària (habitualment 1/6). 

En el cas de dolor irruptiu oncològic, vegeu l’apartat B.2.3. 

Via intravenosa (IV): 

La titulació de morfina per via IV és igual d’efectiva que la realitzada per via oral, tot i que és més 
ràpida. Es recomana l’administració d’un bolus d’entre 1, 5 i 3 mg de morfina, sota estricta supervisió 
mèdica de l’eficàcia del tractament i dels efectes secundaris per part del personal expert.  

Via subcutània (SC): 

En pacients que provenen del segon esglaó: clorur mòrfic 2,5 mg via subcutània cada 4 h (és possible 
la seva administració en sistemes d’infusió contínua). 

Dosi de rescat: entre un 10% i un 20% de la dosi total diària en funció de l’estat i tolerància del pacient. 

Cal avaluar novament la pauta d’administració cada 24 h.  

Les relacions entre les potències relatives de les vies d’administració de morfina són: 

• Morfina via oral i morfina via subcutània à 2:1  
• Morfina via oral i morfina via intravenosa à 3:1 
• Morfina via oral i morfina via rectal à 1:1 
• Infusió continua endovenosa i infusió continua subcutània à 1:1 
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Recomanacions per a la titulació de dosi de morfina 
 

- Les dosis necessàries per a controlar el dolor poden ser extremadament variables. Per això, 
cal personalitzar el tractament tenint en compte la situació clínica, les necessitats i els 
objectius de cada pacient. 

- Cal prescriure un laxant de forma preventiva. 

- Cal prescriure un tractament antiemètic de forma preventiva. 

- Cal deixar prescrites les dosis extres, equivalent a 1/6 part de la dosis total diària.125 

- La morfina no té sostre terapèutic, excepte en cas d’aparició d’efectes secundaris que 
caldrà explorar de forma periòdica i valorar la necessitat de realitzar una rotació d’opioide 
(vegeu l’apartat B.3). 

- Els efectes secundaris es tracten en un capítol específic, però cal fer especial atenció als 
signes d’alarma, com ara l’aparició de mioclònies multifocals, delírium o somnolència 
persistent.125 

 
 

Recomanacions per a les dosis de manteniment amb morfina 
 

- La dosi de manteniment es calcula sumant la dosi total de morfina que ha rebut un pacient 
durant 24 hores, tant de pauta com de rescats. 

- Una vegada aconseguit el control del dolor, es recomana repartir la dosi total diària en 
dues dosis de morfina d’alliberament modificat que s’administraran cada 12 hores en el 
cas de la morfina via oral.  

- L’eficàcia de les fórmules d’alliberament modificat és la mateixa que les d’alliberament 
immediat.  

- L’administració de morfina d’alliberament modificat cada 8 hores no millora l’eficàcia pel 
que fa a l'administració cada 12 hores.  

- Les formulacions administrables cada 24 hores semblen ser tan efectives com les 
administrables cada 12 hores, sense diferències en els efectes secundaris observats. 

- La dosi de rescat correspondrà a 1/6 part de la dosi total en forma de morfina 
d’alliberament normal.147 

- No està demostrat que doblar la dosi de la presa nocturna millori el dolor. 
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Fentanil  

El fentanil és un opioide sintètic derivat de la 4-anilodopiperidina de la propanamida. Es tracta d’un fàrmac 
molt liposoluble i amb una elevada afinitat als receptors opioides µ i escassa afinitat als receptors ƙ i δ.125 
La seva liposolubilitat permet que es pugui administrar per via transdèrmica i transmucosa. Les formes 
d’alliberament ràpid del fentanil es tracten al capítol del dolor irruptiu (vegeu l’apartat B.2.3).  

Tanmateix, es pot administrar per via intravenosa, subcutània i espinal quan sigui necessari aconseguir 
un ràpid alleujament del dolor. 

Estudis comparatius que avaluen l’eficàcia del fentanil, en comparació amb la morfina, demostren que no 
existeixen diferències entre ambdós opoides. No obstant, s’observa una incidència inferior de 
restrenyiment, nàusees, vòmits i retenció urinària, amb major irritació cutània en pacients amb formulació 
transdèrmica de fentanil, en comparació amb la morfina via oral.148 Per tant, es recomana en casos de 
restrenyiment.125 

Més del 90% de la dosi administrada de fentanil s’elimina mitjançant biotransformació en metabòlits 
inactius. Per aquest motiu, es recomana aquest fàrmac en casos d’insuficiència renal. 

Tanmateix, es pot prescriure en pacients amb odinofàgia/disfàgia i en casos de poca adherència al 
tractament amb fàrmacs orals.125 

Es tracta d’un fàrmac segur en pacients amb cardiopatia per la seva relativa estabilitat cardiovascular, no 
actua sobre l’alliberament d’histamina.125 

Quant al seu benefici en el dolor neuropàtic en pacients amb càncer, alguns estudis mostren un benefici 
superior amb el tractament amb la metadona en comparació amb el fentanil.149 

Malgrat que es considera que un baix índex de massa corporal podria estar associat a nivells sanguinis 
baixos de fentanil quan s’administra via transdèrmica, amb un conseqüent empitjorament del control del 
dolor, un estudi recent no confirma aquest supòsit. Per tant, actualment no hi ha cap base científica per 
evitar el fentanil transdèrmic o modificar-ne la dosis en pacients amb càncer, un índex de massa corporal 
baix i caquèxia.150 Es recomana no emprar la formulació transdèrmica en pacients que necessitin alleugerir 
el dolor de forma ràpida.125 

Es recomana no aplicar calor directament sobre el pegat, ja que podria augmentar l’absorció del fentanil. 
De la mateixa manera, cal no exposar-lo al sol, en casos de pacients que presenten febre, i es recomana 
retirar el pegat de fentanil en pacients sotmesos a una resonància magnètica nuclear mentre duri la prova, 
i col·locar-ne un de nou en finalitzar-la.125,151-152  
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Recomanacions per a l’administració del fentanil transdèrmic125 

- La dosi inicial en pacients que provenen del segon esglaó és de 12-25 mcg cada 72 hores. Un pegat 
de 12 mcg equival a una dosi diària de morfina oral de 30 mg. 

- Cal alternar de forma rotatòria la zona d’aplicació del pegat cada vegada que se’n realitzi el canvi 
(cada 3 dies). Un 14% dels pacients presenta l’efecte de fi de dosi i requereix canviar el pegat cada 
48 hores. 

- De forma ocasional, pot aparèixer prurit i eritema en la zona de l’aplicació del pegat. 

- Si després de 48 hores de l'aplicació del pegat, el pacient necessita 3 o més dosis addicionals, cal 
valorar un augment d'un 33% de la dosi del pegat. 

- El 50% dels pacients necessita un augment de la dosi del pegat durant els 3 primers dies. 

- Es recomana no tallar ni manipular els pegats, per tal d'evitar un possible risc de l’alliberament 
immediat del fentanil. Es recomana utilitzar la presentació comercial que millor s'ajusti a la dosi 
individualitzada de cada pacient. En cas de dubte, vegeu la fitxa tècnica del medicament corresponent. 

 
Recomanacions per a canviar la via d’administració de fentanil transdèrmic a d’altres vies 

 

- L’equivalència entre el fentanil transdèrmic, subcutani i intravenós  à 1:1:1 

- Cal pautar les dosis de rescat de 50 mcg o 100 mcg intravenós/subcutani segons la resposta o 
calcular el 10% de la dosi total diària de fentanil intravenós/subcutani. En el cas de dolor irruptiu 
oncològic (vegeu l’apartat B.2.3). 

- Cal calcular la dosi total de fentanil diari, i multiplicar la dosi del pegat per 24 (per exemple, 
fentanil transdèrmic 50 mcg/hora equival a 1.200 mcg/24 h intravenós). 

- Fentanil 100 mcg = morfina 10 mg. 

 
 
Metadona 

La metadona és un opioide sintètic que actua amb un potent efecte agonista dels receptors μ i δ, a més 
d’actuar com a antagonista del receptor NMDA i d’inhibir la recaptació de noradrenalina i serotonina a 
nivell central. En ser un antagonista del receptor NMDA, pot tenir un paper en el tractament del dolor 
neuropàtic, alleugerint els fenomens d’hiperalgèsia. Està indicada també en pacients amb dolor i amb una 
història d’abús de drogues.125  

La metadona és un dels opioides més interessants per la seva capacitat de controlar el dolor refractari en 
comparació amb d’altres opioides, per la seva manca de metabòlits tòxics actius, per la seva llarga vida 
mitjana (però amb risc de toxicitat per acumulació), així com pel seu baix cost.153 

No obstant, no existeixen dades suficients per recomanar-la com a tractament de primera línia, tot i que 
estudis oberts i controlats han demostrat que pot ser efectiva com a tractament de primera línia per al 
dolor oncològic.154 
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La metadona s’empra habitualment en la rotació d’opioides. Per aquest motiu, en aquest capítol no 
s’esmenten les dosis de pacients que provenen del segon esglaó. Per a més informació en relació amb la 
rotació cap a la metadona des d’un altre opioide, vegeu l’apartat B.3. 

Es pot administrar per via oral, intravenosa, subcutània o espinal. L’administració subcutània de la 
metadona pot provocar reaccions cutànies a la zona de l’administració. Per tal de disminuir aquesta 
reacció, es pot diluir la solució, canviar la zona d’administració de la via subcutània o administrar-la en 
combinació amb la dexametasona o la hialuronidasa.125 

Donada la seva llarga vida mitjana, caldria fer els augments de dosi cada 3 o 5 dies, i considerar que l’estat 
d’equilibri no s’obtindrà fins al cap de 15 dies de cada canvi de dosi.155 

Cal tenir en compte que la metadona és un fàrmac amb un gran potencial d’interaccions farmacològiques, 
concretament per la via del citocrom P450 (CYP3A4). Entre els fàrmacs que inhibeixen el metabolisme de 
la metadona, tot intensificant l’analgèsia i generant risc d’efectes secundaris i de prolongació de l’interval 
QT, destaquen els antifúngics (ketoconazol, itraconazol, fluconazol), l’eritromicina, la claritromicina, la 
ciprofloxacina, la isoniacida, la cimetidina, l’omeprazol, el diazepam, la paroxetina, la duloxetina, el 
citalopram o la mirtazapina. Entre els fàrmacs que acceleren el metabolisme de la metadona, tot provocant 
que l’analgèsia sigui insuficient i amb la possibilitat de provocar síndrome d’abstinència, destaquen la 
carbamacepina, la fenitoïna, el fenobarbital, la rifampicina, la dexametasona, el ritonavir, 
l’espironolactona o la risperidona.156–158 

Tanmateix, la metadona té un potencial efecte cardiotòxic que produeix l’allargament de l’interval QTc. 
No es recomana el seu ús en pacients amb un interval QTc >500 mseg i es recomana valorar un fàrmac 
alternatiu en pacients amb un interval QTc entre 450 i 500 mseg.159 

 

 

Recomanacions per a la titulació de dosi amb metadona125 

- Durant el procés de titulació es recomana emprar un opioide de vida mitjana curta com a fàrmac 
de rescat. 

- En cas que el dolor no desaparegui, es recomanen increments del 33% de la dosi total diària. En 
situació de fragilitat, considereu augmentar la dosi de manera progressiva, amb augments del 
15% i avaluacions novament cada 24 hores. 

- En cas de produir-se efectes secundaris, com ara somnolència, diaforesi o emesi, cal disminuir 
la dosi un 33-50%. 

- Es recomana realitzar un ECG previ a l’inici del tractament amb metadona en els següents 
casos:155 

• Pacients amb factors de risc de prolongació de l’interval QT (cal revisar la polifarmàcia dels 
pacients). 

• Pacients amb ECG previs que mostrin un interval QTc >450 mseg 

• Pacients amb història prèvia d’arrítmies ventriculars. 
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Oxicodona 

L’oxicodona és un opioide potent agonista µ i ƙ, amb menor afinitat pels receptors µ, en comparació amb 
la morfina o la metadona. Es considera que és 1,5-2 vegades més potent que la morfina.125 

La biodisponibilitat oral de l’oxicodona varia del 42% al 87%, mentre que la de la morfina varia del 22% al 
48%.155 La biodisponibilitat no es veu afectada per la ingesta d’aliments.160 

De la mateixa manera que la morfina, l’oxicodona es pot emprar com a tractament de primera línia per al 
dolor oncològic en adults. Una metaanàlisi Cochrane recent mostra com l’oxicodona proporciona un 
benefici similar en la disminució del dolor, en comparació amb d’altres opioides. Malgrat tot, la morfina 
segueix emprant-se més com a tractament de primera línia, probablement pel seu cost més econòmic.161 
Tanmateix, cal destacar que l’oxicodona produeix menys efectes adversos d’al·lucinacions en comparació 
amb la morfina.162 

La naloxona via oral presenta un important metabolisme de primer pas hepàtic, amb una biodisponibilitat 
oral inferior al 2%, sense afectar la capacitat analgèsica de l’oxicodona.155 Això permet que la naloxona 
reverteixi l’estrenyiment induït per opioides sense revertir l’analgèsia.125 Els comprimits orals 
d’oxicodona/naloxona han mostrat eficàcia en la reducció de la incidència del restrenyiment.163 La dosi 
màxima diària de la combinació de l’oxicodona i la naloxona és 160/80 mg.164 En pacients amb insuficiència 
hepàtica i renal greus, el metabolisme de la naloxona es podria veure alterat, la qual cosa podria revertir 
l’efecte analgèsic de l’oxicodona.125 

Actualment es comercialitza l’oxicodona tant d’alliberament immediat com d’alliberament retardat, que 
presenta un patró bifàsic d’alliberament i absorció que permet una ràpida aparició de l’analgèsia i un 
alleujament del dolor de 12 hores. Els comprimits d’alliberament controlat cal que s’empassin sencers, no 
es poden mastegar ni fragmentar.165 Les dosis són intercanviables amb les d’oxicodona d’alliberament 
controlat. 

Cal ressaltar que alguns estudis han mostrat un efecte farmacològic lleugerament superior en dones. Així 
doncs, quan s’ajusta segons el pes, les dones poden presentar un aclariment un 25% més lent en 
comparació amb els homes.166  

Les indicacions específiques d’oxicodona per al dolor neuropàtic es basen en estudis sobre el dolor crònic 
no oncològic, que mostren beneficis en pacients amb neuropatia diabètica i neuràlgia postherpètica.166-167 
No existeix una evidència consistent pel que fa al dolor oncològic.125 
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Recomanacions de titulació de la dosi amb oxicodona125 

- Els pacients que provenen del segon esglaó terapèutic poden iniciar indistintament qualsevol 
de les següents presentacions: 

• Oxicodona d’alliberament controlat: 5-10 mg/12 h via oral. 

• Oxicodona/naloxona d’alliberament controlat: 5/2,5 mg/12 h via oral. 

• Oxicodona d’alliberament immediat: 5 mg/4-6 h via oral. 

• Oxicodona parenteral: es pot administrar via subcutània o endovenosa (o bé en bolus o en 
perfusió). 

o 2,5 mg/4-6 h via subcutània o intravenosa (10 mg/24 h mitjançant infusió contínua 
subcutània o intravenosa). 

- En pacients amb insuficiència renal o hepàtica, cal disminuir les dosis a la meitat. 

- Ajusteu les dosis segons la resposta obtinguda: dosis extres d’oxicodona: 1/4-1/6 part de la dosi 
total diària o l’equivalent amb un altre opioide d’alliberament immediat. 

- En pacients que provenen del tercer esglaó terapèutic, vegeu la rotació d’opioides a l’apartat B.3. 

 

Les relacions entre les potències relatives de les vies d’administració de la morfina són: 

- Oxicodona via parenteral i oxicodona via oral à 0,7:1 
- Oxicodona via oral i morfina via oral  à 1:1,5 

 

 
 
Buprenorfina 

La buprenorfina és un agonista parcial potent dels receptors µ, antagonista dels receptors ƙ i un agonista 
dèbil δ; raó per la qual presenta un efecte sostre.125 Presenta també afinitat pel receptor ORL-1 (opioid 
receptor like 1), demostrant així tenir un potent efecte analgèsic, antihiperalgèsic i baix potencial addictiu, 
raó per la qual la buprenorfina juga un important paper en el tractament de la deshabituació de 
l’opioide.168  

Està disponible en pegats de 35 mcg/h, 52,5 mcg/h i 70 mcg/h, que es canvien cada 3 o 4 dies. El pegat es 
pot retallar, tot permetent una millor individualització de les dosis. Tanmateix, es comercialitza en 
comprimits sublinguals (0,2 mg) i en ampolles (0,3 mg/mL). 

Es tracta d’un fàrmac molt acceptat en situacions d'intolerància a d’altres opioides i quan la via oral es 
veu compromesa.125 La literatura no mostra suficient evidència de superioritat o inferioritat en 
comparació amb d’altres opioides.169 

La buprenorfina s’elimina pràcticament inalterada per via biliar. Es recomana extremar la precaució en 
cas d'insuficiència hepàtica a causa de la seva gran afinitat d’unió a les proteïnes, ja que en situacions 
d’hipoalbuminèmia provocada per una disfunció hepàtica, aquestes es veuen disminuïdes.  

No és necessari una titulació de la dosi en cas d’insuficiència renal en dosis de fins a 70 mcg/h.170 
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Té una escassa interferència en el sistema immunitari, així com en les hormones sexuals, fet que pot ser 
interessant en tractaments a llarg termini. Per aquesta mateixa absència d’efecte immunosupresor, també 
es pot recomanar en pacients neutropènics.125 

Els fàrmacs que inhibeixen el citocrom CYP3A4 poden augmentar la concentració sèrica de la buprenorfina 
(antifúngics, macròlids, inhibidors de la proteasa o antidepressius, com ara els ISRS o els antiarítmics). La 
buprenorfina pot interaccionar amb les benzodiazepines, tot augmentant el risc d'insuficiència respiratòria. 
Altres fàrmacs disminueixen la concentració sèrica de la buprenorfina (enzalutamida, tuberculoestàtics, 
barbitúrics i corticoides, com ara la dexametasona.171  

 

 

Recomanacions de titulació de la dosi amb buprenorfina125 

- Dosi inicial en pacients que provenen del segon esglaó terapèutic: 17,5 mcg (1/2 part del pegat de 
35 mcg).  

- En pacients fràgils es recomana que inicieu el tractament amb dosis de 1/8 o 1/4 part del pegat 
de 35 mcg i ajusteu la dosi segons la resposta obtinguda. 

- Cal tenir en compte factors que puguin afectar la seva absorció, com ara la síndrome febril, 
l’anasarca o la isquèmia cutània. 

- Un pegat de 35 mcg/h equival a una dosi diària de morfina via oral d’entre 30 i 60 mg. 

- La dosi inicial en el cas de comprimits sublinguals és de 0,2 mg cada 8 hores. 

- Les dosis extres es calculen com 1/6 part de la dosi equivalent d’un agonista µ. 

- A dosis habituals es pot intercanviar un agonista dels receptors opioides µ i la buprenorfina, 
sense pèrdua d’analgèsia. 

- La naxolona reverteix amb dificultat la seva intoxicació, tot fent-ne necessàries dosis elevades. 

- La buprenorfina pot provocar prolongació de l’interval QTc, especialment en combinació amb un 
tractament amb escitalopram, bevacizumab, fluroquinolones, metoclopramida, ondansentró, 
sunitinib, sorafenib o voriconazol. 

 

Tapentadol 

El tapentadol és un analgèsic opioide d'acció central que produeix una potent analgèsia mitjançant un 
mecanisme dual, una acció agonista dels receptors opioides µ i la inhibició de la recaptació de 
noradrenalina.125 

La seva eficàcia s’ha avaluat en el dolor nociceptiu i neuropàtic.147 Malgrat que les dades obtingudes en 
assajos clínics sobre l’eficàcia i la tolerància del tapentadol són limitades, s’ha observat que produeix un 
alleujament del dolor. En general, els efectes secundaris són comparables entre el tapentadol, la morfina i 
l’oxicodona, per bé que el tapentadol podria presentar menys efectes gastrointestinals.172–174  

Cal generar més evidència quant a l’eficàcia del tapentadol en pacients amb malaltia oncològica avançada, 
ja que els estudis realitzats inclouen habitualment un nombre de pacients reduït i sense comorbiditat 
renal, hepàtica, alteracions cognitives o pronòstic limitat.175  
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La seva biodisponibilitat és del 32%, i s’uneix un 20% a proteïnes plasmàtiques. Es metabolitza a nivell 
hepàtic mitjançant el procés de glucuronització, sense  la presència de metabòlits actius i s'excreta el 99% 
per via renal. La seva vida mitjana d’eliminació és de menys de 24 hores.125   

Actualment, es comercialitza la formulació d’alliberament retardat, que permet la seva administració cada 
12 hores. 

 

 
Recomanacions de la titulació de la dosis amb tapentadol125 

 
- Dosi inicial de 50 mg cada 12 h via oral, formulació d’alliberament retardat. 

- Es pot fer servir qualsevol opioide d’alliberament immediat com a dosi extra. 

- En cas d’insuficiència hepàtica moderada, cal iniciar el tractament amb dosi de 25-50 mg al 
dia. 

- En cas d'insuficiència renal lleu o moderada, no és necessària una titulació de dosi. En cas 
d'insuficiència renal greu, no es recomana el seu ús. 

- En pacients amb edat avançada, en general, no és necessària una titulació de dosi, però es 
recomana extremar la precaució en el seu ús, tot avaluant si el pacient presenta insuficiència 
renal o hepàtica. 

- Podria provocar síndrome serotoninèrgica si s’utilitza amb d’altres fàrmacs serotoninèrgics 
(mirtazapina, trazodona, tramadol, inhibidors de la recaptació de serotonina o antidepressius 
tricíclics). 

- No existeixen estudis que permetin establir un factor de conversió definitiu. Amb la proporció 
morfina oral : tapentadol oral -> 1 : 3,3 s'observa una bona resposta analgèsica i menys efectes 
secundaris a nivell gastrointestinal, i per això és el factor de conversió recomenat.155 

 
 
Hidromorfona 
 
La hidromorfona és un opioide hidrofílic, derivat semisintètic de la morfina, que s'adhereix als receptors 
opioides, sobretot al receptor µ de la superfície de les cèl·lules del sistema nerviós, cardiovascular, pulmons 
i intestins, i està indicada en el tractament del dolor moderat/intens.176 A baixes dosis s’ha administrat 
com a antitussigen.125 

Està disponible en presentacions d’alliberament immediat i sostingut durant 12 h i 24 h. A Espanya, es 
comercialitza la formulació d’alliberament sostingut durant 24 h que empra el sistema OROS Push-Pull®. 

En cas d'insuficiència renal, en poder persistir metabòlits actius (H-3-G), es recomana reduir la dosi entre 
un 50-75% en el cas de valors d’aclariment renal de 30-60 mL/min, respectivament.177–179 

Els efectes adversos habituals són similars als produïts pels altres opioides: pruïja, sudoració, xerostomia, 
astènia, mareig, restrenyiment, malestar abdominal, nàusees i vòmits. En casos greus, pot produir sedació, 
insuficiència adrenal, hipertensió intracranial, crisis convulsives, depressió respiratòria i potencial risc de 
dependència i mal ús. 
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Cal tenir en compte les interaccions farmacològiques quan s’administra en combinació amb IMAO, 
antidepressius inhibidors selectius de la recaptació de serotonina  (ISRS) i tricíclics, ja que pot desencadenar 
una síndrome serotoninèrgica. 

 

 
Recomanacions de titulació de la dosi amb hidromorfona125,180 
 
- Les dosis inicials en pacients que provenen del segon esglaó terapèutic són de 4 mg/12-24 h. 

- Cal tenir en compte que les proporcions de conversió de la morfina:hidromorfona no són                   
les mateixes que les proporcions a l’inversa de l’hidromorfona:morfina. 

o Morfina : hidromorfona -> 5:1 

o Hidromorfona : morfina -> 1:3 
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Taula 9. Fàrmacs analgèsics opioides potents. 

 

Principi actiu Dosi i pauta Via 
d’administració Dosi màx./dia Presentacions 

Morfina 

Oral 
Normal 

Solució    2; 20 mg/mL 

Comprimits 10; 20 mg 

Modificat Comprimits 5; 10; 15; 30; 60; 100; 200 mg 

Parenteral 

Ampolles 0,1% 1 mg/mL 

Ampolles 1 % 10 mg/mL 

Ampolles 2 % 20 mg/mL 

Fentanil 

Transdèrmica Modificat Pegats 12; 25; 50; 75; 100 mcg/h 

Transmucosa 
Immediat 

Bastonets 200; 400; 600; 800; 1200; 1600 mcg 

Comprimits 
sublinguals 

67; 100; 133; 200; 267; 300; 400; 533; 600;     
800 mcg 

Comprimits bucals* 100; 200; 400; 600; 800 mcg 

Pel·lícules bucals 200; 400; 600; 800; 1200 mcg 

Comprimits bucals 
transmucosa 200; 400; 600; 800; 1200; 1600 mcg 

Intranasal Esprais nasals 50; 100; 200; 400 mcg/pulverització 

Parenteral Ampolles 50 mcg/mL 

Metadona 

Oral Normal Comprimits 5; 30; 40 mg 

Oral Normal Solució 2; 5; 10 mg/mL 

Parenteral Ampolles 10 mg/mL 

Oxicodona 
Oral 

Normal Càpsules 5; 10; 20 mg 

Modificat Comprimits 5; 10; 20; 40; 80 mg 

Normal Solució 10 mg/mL 

Parenteral Vial 10 mg/mL 

Oxicodona/ 
Naloxona Oral Modificat Comprimits 5/2,5 mg, 10/5 mg, 20/10 mg, 30/15 mg,    

40/20 mg 

Buprenorfina 

Oral Normal Comprimits 
sublinguals 0,2 mg 

Transdèrmica Modificat Pegats 35; 52,5; 70 mcg/h 

Parenteral Vial 0,3 mg/mL 

Buprenorfina/ 
Naloxona Oral Normal Comprimits 

sublinguals 2/0,5 mg, 8/2 mg 

Hidromorfona Oral Sostingut 
Modificat Comprimits 4; 8; 16; 24; 32 mg 

Tapentadol Oral Modificat Comprimits 50; 100; 150; 200 mg 
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Recomanacions per a l’ús d’opioides potents 
 

- La morfina, el fentanil, l’oxicodona, la hidromorfona i la buprenorfina han mostrat una eficàcia 
i seguretat similars en diferents estudis clínics (nivell d’evidència IIA).  

- El grup de treball recomana individualitzar la indicació de l’opioide de primera elecció en funció 
del gènere, de l’edat, de les comorbiditats, de la funció renal i hepàtica, de la polifarmàcia amb 
risc d’interaccions, d’altres tractaments concomitants, de la història prèvia d’addiccions, així 
com de l’eficàcia, la seguretat i el seu cost (nivel d’evidència V): 

• Morfina: 
o En cas de pacients amb insuficiència hepàtica, amb titulació de dosi 

individualitzada. 
o En cas de presència simultània de dispnea o de tos. 

• Hidromorfona: 
o En cas que s'observi estabilitat dels símptomes i es requereixi facilitat de 

posologia via oral. 
• Fentanil: 

o En cas que el pacient presenti insuficiència renal. 
o En cas que el pacient tingui tendència al restrenyiment o a l’oclusió intestinal. 
o Eviteu en persones amb elevada sudoració. 
o Eviteu presentacions d’alliberament immediat en persones amb antecedents 

d’addicció. 
• Oxicodona: 

o En cas de persones amb restrenyiment, cal administrar-la en combinació amb 
naloxona. 

o Cal ajustar la dosi en cas d’insuficiència hepàtica i renal. 
• Buprenorfina: 

o En cas de pacients que presentin insuficiència renal. 
o En cas de pacients que requereixin iniciar el tractament amb dosis baixes 

d’opioides (dosi d’inici: 1/8 o 1/4 part del pegat de 35 mcg). 
o En cas de pacients amb baixa visió. 
o En cas de pacients amb antecedents de drogodependència. 
o En cas que sigui necessària la deshabituació d’opioides. 
o Cal evitar el seu ús en persones que requereixin una titulació immediata 

d’opioides. 
• Metadona:  

o En cas de pacients que presentin dolor amb component neuropàtic. 
o En cas de pacients que presentin insuficiència renal. 
o En cas de pacients que tinguin antecedents de drogodependència. 
o En cas de pacients que tinguin tendència al restrenyiment o a l’oclusió 

intestinal. 
o Cal evitar-ne el seu ús en persones amb risc d’interaccions farmacològiques. 
o Cal evitar-ne el seu ús en combinació amb fàrmacs que prolonguin l’interval 

QTc. 
o Pel que fa a la rotació d’opioides, l’ús de la metadona està restringit a metges 

experimentats en el seu maneig (nivel d’evidència V). 

- En cas que hi hagi pacients que no presentin criteris per poder triar un fàrmac específic, es 
tindran en compte criteris de cost-eficàcia (nivell d’evidència V). 
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B.2.2. Analgèsia adjuvant en el dolor oncològic 

Els analgèsics adjuvants o coanalgèsics es defineixen com a aquells fàrmacs amb una indicació principal 
diferent de l’analgèsia, però que en determinades circumstàncies poden tenir propietats analgèsiques. 
Generalment, s’utilitzen com a tractament de primera línia per al dolor crònic no oncològic, mentre que 
en pacients amb càncer, en la majoria dels casos, s’utilitzen en combinació amb un opioide. 

Alguns s’utilitzen com a tractament adjuvant en diversos tipus de dolor (corticoides, neurolèptics,...), 
mentre que d’altres tenen indicacions més específiques: dolor neuropàtic (anticonvulsius, anestèsics 
locals, antagonistes del receptor NMDA), dolor ossi (calcitonina, bifosfonats), dolor musculoesquelètic 
(relaxants musculars), obstrucció intestinal (octreòtida, anticolinèrgics), etc. La Taula 10 recull les 
principals característiques dels analgèsics adjuvants més habitualment emprats. 

Algunes consideracions generals en l’ús d’analgèsia adjuvant són: 

• Cal considerar l’optimització del tractament opioide, en cas que estigui prèviament prescrit, abans 
d’iniciar un analgèsic adjuvant. 

• Cal seleccionar l’analgèsic adjuvant més apropiat, segons la valoració dels símptomes, la clínica 
associada i la comorbiditat del pacient. 

• Cal prescriure l’analgèsic adjuvant tenint en compte el coneixement de les seves característiques 
farmacològiques, accions, indicacions, efectes secundaris i interaccions. 

• Cal administrar en primera instància els adjuvants amb el balanç risc-benefici més favorable. 

• Cal evitar iniciar diversos coanalgèsics simultàniament. 

• Cal iniciar el tractament a dosis baixes i titular la dosi de forma progressiva segons els beneficis 
analgèsics o l’aparició d’efectes adversos. 

• Cal considerar la teràpia combinada de diversos coanalgèsics en pacients seleccionats. 

 

B.2.2.1. Dolor oncològic neuropàtic 

El dolor neuropàtic es defineix com a aquell dolor produït a causa d’una disfunció del sistema nerviós 
central o perifèric, també anomenat “dolor per desaferentització”.181 

En pacients oncològics, la prevalença del dolor neuropàtic oscil·la entre el 19-40% i augmenta en estadis 
més avançats de la malaltia, sent el tractament oncològic la causa principal.182 Sovint, els pacients amb 
aquest tipus de dolor neuropàtic, de més difícil maneig, reben un tractament inadequat, amb un gran 
impacte negatiu en la seva qualitat de vida, provocant un increment dels requeriments analgèsics en 
comparació amb el dolor de tipus nociceptiu.183–186 

Es recomana iniciar de forma precoç el tractament d’un opioide en combinació amb antidepressius o 
anticonvulsius.187-188 En casos concrets, podria ser fins i tot necessària la combinació de tres tipus de 
fàrmacs diferents, tenint en compte que podria existir un augment d’efectes adversos.189,190  
 
En cas que un pacient desenvolupi neuropatia intolerable i/o alteració funcional, cal valorar la possibilitat 
de retardar o reduir la dosi de quimioteràpia, o, fins i tot, substituir o interrompre el tractament 
quimioteràpic que origina aquesta neuropatia.191 
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B.2.2.1.1. Fàrmacs antidepressius 
 
Entre aquest grup de fàrmacs, els antidepressius tricíclics (principalment l’amitriptilina i la nortriptilina) i 
els antidepressius duals que inhibeixen la recaptació de serotonina i de noradrenalina (la venlafaxina i la 
duloxetina) presenten propietats analgèsiques i s’utilitzen en monoteràpia o en combinació amb d’altres 
analgèsics per al tractament del dolor, i constitueixen una de les primeres línies de tractament. 

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 

Antidepressius tricíclics 

Les dosis analgèsiques d’antidepressius tricíclics són menors que les dosis antidepressives i l’efecte 
analgèsic apareix més aviat. Existeix evidència de baixa qualitat sobre el seu ús en el tractament del dolor 
crònic no oncològic de característiques neuropàtiques, i l’evidència en el tractament del dolor oncològic 
neuropàtic és limitada. No existeixen estudis comparatius quant a l’eficàcia dels diferents antidepressius 
tricíclics. Tots ells presenten una eficàcia similar i el seu efecte anticolinèrgic condiciona la seva utilització, 
especialment en pacients d’edat avançada.192–194 

En cas de dolor no oncològic, l’amitriptilina ha mostrat eficàcia en la neuropatia diabètica dolorosa i en la 
neuràlgia postherpètica, en comparació amb el placebo, però cal tenir precaució degut al risc d’efectes 
secundaris segons la dosi administrada.192,195 En pacients oncològics, alguns estudis han suggerit l’ús de 
l’amitriptilina tòpica en col·lutori per al tractament de la mucositis oral en pacients amb càncer de cap i 
coll en curs de radioteràpia o quimio-radioteràpia, i en crema al 10% per al tractament simptomàtic de la 
neuropatia perifèrica induïda per quimioteràpia.196-197 Actualment, aquestes presentacions no es 
comercialitzen en el nostre entorn.  

Quant a la nortriptilina, no existeix prou evidència per poder recomanar el seu ús com a tractament de 
primera línia per al dolor neuropàtic.194 No obstant, és important destacar que la tolerància amb la 
nortriptilina és millor que no pas amb l’amitriptilina, i presenta menor efecte anticolinèrgic. 

Antidepressius duals 

Es recomana l’ús dels antidepressius duals com a tractament de primera línia per al dolor neuropàtic en 
la població general, tot i que s’ha de tenir en compte que la majoria d’estudis inclouen pacients amb 
neuropatia diabètica dolorosa.195,198,199 Tanmateix, es recomanen en el tractament del dolor oncològic, tot 
i que amb una evidència de menor qualitat.200 

La duloxetina és el fàrmac recomanat per la Societat Americana d’Oncologia Clínica (ASCO, per les seves 
sigles en anglès) com a tractament de primera línia per a la neuropatia perifèrica induïda per 
quimioteràpia, amb un grau de recomanació moderada.191,201 En diversos assajos clínics, alguns dels quals 
han estat controlats amb placebo, la duloxetina ha mostrat eficàcia en millorar el dolor neuropàtic 
secundari a la toxicitat per quimioteràpia, principalment induïda per taxans i derivats del platí.202–206  

Tanmateix, ha mostrat ser efectiva en la millora anímica en pacients amb dolor i trastorn de l’humor.207 

En pacients amb càncer de mama, la venlafaxina administrada de manera peri-operatòria (37,5 mg/dia 
durant 10 dies, iniciant-ne l’administració la nit abans de la cirurgia) ha mostrat disminuir la incidència 
del dolor crònic post-mastectomia i el consum d’opioides als 6 mesos de la intervenció.208 Tanmateix, la 
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venlafaxina ha mostrat ser efectiva en el tractament del dolor neuropàtic secundari a la neurotoxicitat 
aguda induïda per oxaliplatí i per texans.209-210 
 
B.2.2.1.2. Fàrmacs anticonvulsius 
 
Existeix evidència suficient per recomanar l’ús d’anticonvulsius lligands de canals de calci, com ara la 
gabapentina i la pregabalina, com a tractament de primera línia per al dolor neuropàtic no oncològic, 
principalment en cas de la neuropatia diabètica dolorosa i de la neuràlgia postherpètica; les dosis diàries 
recomanades en aquests casos són de 1.800 a 3.600 mg amb gabapentina i de 300 a 600 mg amb 
pregabalina.129,211-212  

En relació amb el dolor oncològic, tant la gabapentina com la pregabalina en monoteràpia o en combinació 
amb opioides poden ser efectives, però l’evidència és menor.200,213 En aquest àmbit, els gabapentinoids 
també han mostrat un efecte estalviador d’opioides i poden ser eficaços en el tractament de la neuropatia 
dolorosa induïda per quimioteràpia.207,214-215 L’ús de la pregabalina és una bona opció en pacients amb 
dolor neuropàtic, ansietat i/o insomni.207 

Alguns estudis suggereixen que l’ús de la gabapentina de forma preventiva pot disminuir el dolor oncològic 
relacionat amb els tractaments. En un estudi pilot en pacients amb càncer de cap i coll candidats a     
quimio-radioteràpia, l’ús de la gabapentina profilàctica es va associar a un millor control del dolor 
relacionat amb el tractament oncoespecífic.216 Tanmateix, la gabapentina emprada abans de la cirurgia de 
càncer de mama pot millorar el dolor crònic post-quirúrgic.217 

En dos assajos clínics recents, aleatoritzats i doble cec, la pregabalina 75 mg administrada cada 12 hores 
ha mostrat ser més eficaç que la duloxetina 60 mg administrada una vegada al dia en el tractament del 
dolor neuropàtic induït per taxans.205,207 En el tractament del dolor neuropàtic d’origen oncològic, també 
ha mostrat una major eficàcia (a dosis de 600 mg al dia) en la disminució del dolor, així com un major 
efecte estalviador d’opioides, en comparació amb l’amitriptilina, la gabapentina i el placebo.214 En un altre 
estudi en pacients amb càncer de pulmó i dolor neuropàtic, l’efecte de la duloxetina i de la pregabalina va 
ser similar, o lleugerament superior amb la duloxetina.218 Tanmateix, s’ha observat que en pacients amb 
neuropatia per càncer, excloent-hi la relacionada amb quimioteràpia, que no presentaven resposta o 
intolerància a la pregabalina, l’addició de la duloxetina a la teràpia millorava els símptomes de dolor 
després de 10 dies, segons el qüestionari BPI (Brief Pain Inventory).189 

En relació amb d’altres anticonvulsius, es disposa de poca evidència per poder recomanar el seu ús en el 
tractament del dolor neuropàtic.219–221 

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 

 
B.2.2.1.3. Corticoides 
 
Presenten activitat analgèsica en diversos tipus de dolor oncològic, com ara el dolor ossi, el dolor neuropàtic 
per infiltració o compressió nerviosa, la cefalea secundària a hipertensió cranial o el dolor per distensió 
visceral. Tanmateix, són útils en l’abordatge simptomàtic de la compressió medul·lar.222 Però, malgrat la 
seva freqüent utilització, la seva evidència en el control del dolor és baixa.223 Caldria dur a terme més 
assajos clínics per tal de demostrar la seva utilitat, però el seu ús estès és un dels motius pels quals els 
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diferents assajos clínics pilot s’han considerat inviables.224 Una recent revisió sistemàtica ha mostrat 
evidència en l’eficàcia dels corticoides en la prevenció de l’empitjorament del dolor post-radioteràpia.225 

La dexametasona és el corticoide emprat amb més freqüència per la seva semivida i per l’escàs efecte 
mineralcorticoide. En termes generals, les pautes d’administració prolongades a dosis baixes són força ben 
tolerades, malgrat que el risc d’efectes secundaris es veurà incrementat, tant per la dosi com per la durada 
del tractament. Com en qualsevol altre tractament, caldrà avaluar novament la seva eficàcia i suspendre 
el fàrmac gradualment en cas de no s’aconseguir l’efecte esperat.  

 
B.2.2.1.4. Antiarrítmics 
 
Els anestèsics locals tenen propietats analgèsiques en el dolor neuropàtic. Tradicionalment s’han establert 
com a tractament de segona o tercera línia a causa dels seus potencials efectes adversos, tot reservant-se 
el seu ús per a casos seleccionats de dolor neuropàtic refractari. 

La lidocaïna és un antagonista dels canals de sodi dependents de voltatge, que es considera que exerceix 
el seu efecte analgèsic, tot impedint la generació i la conducció dels potencials d'acció neuronals en        
unir-se als canals de sodi, presents en un nombre anormalment elevat en els nociceptors hiperactius o 
malmesos. Segons la metaanàlisi publicada per Challapalli et al., la lidocaïna via intravenosa i la mexiletina 
via oral són eficaces per millorar el dolor neuropàtic, tot i que en el subgrup del dolor neuropàtic d’origen 
oncològic no es podien treure conclusions, atès que només hi havia inclòs un assaig clínic.226  

S’ha publicat una revisió sistemàtica avaluant la lidocaïna via intravenosa en el dolor neuropàtic d’origen 
oncològic, en la qual es demostra la seva superioritat, en comparació amb el placebo, tot i que amb certes 
limitacions en els assajos inclosos.227 

Quant a l’administració parenteral de la lidocaïna, les infusions oscil·len entre 1-5 mg/kg en 
administracions de 30 minuts. En pacients fràgils es recomana iniciar el tractament amb la dosi més baixa, 
i augmentar-la progressivament en posteriors infusions. L’alleujament simptomàtic és generalment 
transitori després de la infusió. En cas que el pacient respongui positivament a la lidocaïna, estaria indicat 
prolongar el tractament amb la mexiletina via oral.  

El pegat de lidocaïna al 5% és un analgèsic tòpic, indicat per a l'alleujament simptomàtic del dolor 
neuropàtic associat a la neuràlgia postherpètica en pacients adults. Existeix consens en la Sociedad 
Española del Dolor pel que fa al seu ús en el dolor neuropàtic perifèric localitzat de qualsevol origen en 
pacients a qui no es recomani prescriure els fàrmacs de primera línia per motius de fragilitat, tot avaluant 
la seva eficàcia en 2-4 setmanes.228-229 No es disposa de prou evidència científica pel que fa als fàrmacs 
antiarrítmics en el tractament del dolor neuropàtic localitzat en pacients amb càncer.228–230 

 
B.2.2.1.5. Baclofèn 

Es tracta d’un agonista del receptor GABA B aprovat per al tractament de l’espasticitat muscular i 
freqüentment utilitzat en el tractament de diversos tipus de dolor neuropàtic. El seu mecanisme d’acció 
en aquestes síndromes doloroses no és del tot conegut, però és probable que l’augment de l’activitat 
inhibitòria sigui suficient per interrompre la cascada d’esdeveniments neuronals que culminen en la 
transmissió de l’estímul dolorós.231 
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S’ha utilitzat en diversos tipus de neuràlgia, especialment d’etiologia no oncològica, tant en l’administració 
oral com en la infusió contínua via intratecal.232 Les dosis orals oscil·len entre els 20-30 mg/dia. Es 
recomana començar el tractament amb dosis baixes, i titular la dosi posteriorment de manera progressiva. 
Cal retirar-la paulatinament.  

L’efecte advers més freqüent associat al tractament és l’aparició d’hipotensió. Cal informar als pacients 
que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses poden veure’s reduïdes, 
per la qual cosa es recomana evitar-les. 

 

B.2.2.1.6. Antagonistes del receptor NMDA 

La interacció amb el receptor NMDA (N-methyl-D-Aspartate) comporta canvis en el sistema nerviós central 
subjacents en el dolor crònic i que modularan la resposta de l’opioide, concretament la tolerància. El 
bloqueig del receptor NMDA es considera una nova estratègia en el control del dolor neuropàtic en pacients 
amb càncer.233 

Actualment es disposa de 4 fàrmacs comercialitzats amb aquestes propietats antagonistes del receptor 
NMDA, però en d’altres indicacions diferents: la ketamina (anestèsic), la memantina (tractament per a la 
malaltia d’Alzheimer), l’amantadina (antiviral) i el dextrometorfan (antitussigen). 

Ketamina 

Ha demostrat eficàcia en diferents tipus de dolor neuropàtic (dolor neuropàtic post-mastectomia, 
neuropatia sensorial associada al VIH, neuropatia diabètica, ciàtica, neuràlgia postherpètica i neuràlgia del 
trigemin). La via d’administració varia depenent dels assajos clínics, principalment s’administra via oral, 
via tòpica i via intravenosa, amb una major evidència en la via intravenosa.234 Tot i així, l’evidència és de 
baixa qualitat i els resultats dels estudis realitzats no permeten recomanar una dosificació concreta.235 

Pel que fa a l’ús de la ketamina en el dolor oncològic, l’evidència és de molt baixa qualitat. Els estudis 
actuals són insuficients per a poder avaluar els beneficis i els perjudicis de la ketamina com a tractament 
coadjuvant dels opioides per a l'alleujament del dolor refractari en el càncer. L'escalada ràpida de la dosi 
de ketamina a dosis elevades (500 mg) no sembla presentar beneficis clínics i pot estar associada a 
esdeveniments adversos greus.236  

No hi ha uniformitat de criteris pel que fa a la dosi que cal emprar ni quina és la via més eficaç. Es recomana 
mantenir dosis baixes de ketamina per tal d’evitar efectes adversos.  

Alguns exemples de pautes d'administració de ketamina racèmica com a tractament adjuvant als opioides 
serien 1 mg/kg/24 hores al dia, o la ketamina S (+) (0,5-2 mg/kg/24 hores) com a infusió intravenosa amb 
titulació individual acurada.236  

Quant a la durada del tractament, l’evidència disponible actualment no permet recomanar l’administració 
de la ketamina a llarg termini en qualsevol tipus de dolor crònic.236 

Malgrat que l’evidència és limitada, s’ha arribat a la conclusió que l’ús de la ketamina per al tractament 
del dolor oncològic pot ser d’utilitat com a tractament de tercera línea en pacients seleccionats amb dolor 
refractari. L’ús de la ketamina pot ser especialment rellevant en pacients amb problemes de tolerància als 
opioides, dolor amb component neuropàtic, dolor inflamatori, depressió o que presentin qualsevol 
combinació d’aquests factors. En aquest tipus de pacients, es recomana fer una prova terapèutica amb 
ketamina que no ha de ser prolongada i que cal aturar en cas de no obtenir-ne cap resposta.236–238  
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Els principals efectes adversos reportats són de tipus cardiovascular i psicomimètic. Cal informar als 
pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses poden veure’s 
reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 

Memantina 

Un estudi que va avaluar la memantina en el dolor post-mastectomia va mostrar una millora en el grup 
d’aquest fàrmac en comparació amb el placebo. Tot i així, la resta d’estudis avaluats en la revisió 
sistemàtica realitzada per Aiyer et al. no van mostrar evidència de millora suficient com per recomanar la 
memantina en el dolor neuropàtic.234 

Amantadina 

Existeix un nombre reduït d’assajos que avaluïn l’efecte de la memantina en el dolor. En l’assaig clínic de 
Pud et al. es va mostrar una eficàcia estadísticament significativa en la millora del dolor neuropàtic 
quirúrgic en pacients amb malaltia oncològica, en comparació amb el placebo, però es tracta d’un assaig 
clínic amb una mostra petita de pacients i amb un seguiment de només 48 h posterior a l’administració de 
la memantina, amb la qual cosa no es poden extreure conclusions al respecte.239 

Dextrometorfan 

En un estudi aleatoritzat, controlat amb placebo, en pacients tractats amb cirurgia òssia a causa d’una 
malaltia oncològica, el grup en què es va afegir dextrometorfan (90 mg preoperatòriament i diàriament 
durant els 2 dies posteriors a la cirurgia) va aconseguir un nivell analgèsic postoperatori superior i, com a 
conseqüència, els requeriments analgèsics (mitjançant analgèsia epidural controlada pel pacient i d’altres 
fàrmacs de rescat) del grup tractat van ser inferiors als del grup placebo, sense que s’observés un augment 
dels efectes adversos.240 

En d’altres assajos s’han emprat dosis més elevades de dextrometorfan (>200 mg/dia) i s’han observat en 
més freqüència efectes secundaris, especialment somnolència, sense un clar benefici analgèsic.241-242 

 
B.2.2.1.7. Benzodiazepines 

L’evidència en les propietats analgèsiques de les benzodiazepines és molt limitada i contradictòria.243 
Segons els resultats d’experiències clíniques aïllades, es podria recomanar l’ús del clonazepam en el dolor 
neuropàtic lancinant refractari a d’altres estratègies, especialment quan aquest fàrmac s’acompanya de 
semiologia ansiosa i d’insomni. S’iniciaria amb una dosi de 0,5 mg en una única administració nocturna, 
augmentant progressivament fins a 2 mg, si es considera necessari. 

No obstant, una revisió Cochrane de 2012 conclou que no existeix cap evidència per justificar aquesta 
pràctica.244 

A més, en els darrers anys, ha augmentat la preocupació per la possible potenciació d’efectes secundaris 
importants, com ara la sedació o la depressió respiratòria, amb l’ús concomitant de les benzodiazepines i 
dels opioides. Societats mèdiques, com ara l’ASCO, han recomanat evitar aquesta pràctica.245 

Cal informar als pacients que les seves capacitats per conduir, utilitzar màquines i/o fer activitats perilloses 
poden veure’s reduïdes, per la qual cosa es recomana evitar-les. 
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B.2.2.1.8. Capsaïcina 

La capsaïcina és un potent i altament selectiu agonista de potencial transitori vanil·loid de tipus 1 
(TRPV1).246-247 El seu mecanisme d'acció és la despolarització de petites fibres aferents nociceptives 
(principalment les fibres C i Aδ), mitjançant la interacció amb els receptors perifèrics TRPV1. D'aquesta 
manera, s’atenua la hipersensibilitat cutània i es redueix el dolor. L'activitat de la capsaïcina depèn 
totalment del nombre de TRPV1 en fibres danyades o fibres implicades en la generació de dolor.248 Pot 
produir un alleujament efectiu del dolor fins a 12 setmanes després del tractament.249  

El pegat transdèrmic de capsaïcina al 8% està aprovat per l’EMA per al tractament del dolor neuropàtic 
perifèric en adults, ja sigui en monoteràpia o en combinació amb d’altres medicaments per alleugerir el 
dolor.247,250 Tot i que hi ha poca evidència en relació amb l'ús de dosis altes de capsaïcina transdèrmica al 
8% per al tractament de la neuropatia perifèrica induïda per quimioteràpia, s'està estudiant la seva eficàcia 
en l'alleujament del dolor amb resultats favorables.248,249 Un estudi comparatiu va demostrar la no 
inferioritat de la capsaïcina enfront de la pregabalina en 568 pacients amb neuràlgia postherpètica, dolor 
posttraumàtic o post-quirúrgic del nervi o polineuropatia dolorosa no diabètica.251  

En un estudi de Fase III encreuat en pacients oncològics amb dolor neuropàtic post-quirúrgic, els pacients 
van rebre capsaïcina en crema o bé placebo, de manera que se’ls administrava 8 setmanes capsaïcina i 8 
setmanes placebo. Un 60% dels pacients va triar el període amb capsaïcina com a més beneficiós, en 
comparació amb un 18% que va triar el període de placebo i un 22% que no va triar cap dels dos tractaments 
(p=0,001).252 

El pegat ha de ser aplicat per un professional sanitari amb experiència, i cal administrar-lo en una zona 
d'aplicació que ha d'estar en condicions favorables. Es poden aplicar fins a un màxim de 4 pegats 
equivalents a una àrea de fins a 1-2 cm, i cada pegat s’ha de deixar actuar durant 30 minuts en els peus i 
60 minuts en altres zones. Es pot repetir el tractament cada 90 dies, si fos necessari o bé en cas de 
persistència o reaparició del dolor.246,253  

El pegat de capsaïcina al 8% presenta una absorció mínima a nivell sistèmic, la qual cosa limita el potencial 
d'interacció entre d’altres medicaments o la necessitat d'ajustar la dosi en la gent gran o en pacients amb 
insuficiència hepàtica o renal.  Els efectes secundaris que es produeixen amb més freqüència són a nivell 
local a la zona de l’aplicació, com ara dolor i eritema, sensació de cremor, pruïja, pàpules, vesícules, edema, 
inflamació i sequedat.254 

 

B.2.2.2. Dolor oncològic ossi 

Vegeu les recomanacions de radioteràpia antiàlgica i radioisòtops a l’apartat B.5 d’aquesta guia. 

 

B.2.2.2.1. Fàrmacs remodeladors ossis 

L’afectació òssia deguda al mieloma múltiple o a la metàstasi per carcinoma provoca un desequilibri entre 
la funció osteoblàstica i osteoclàstica que provoca complicacions òssies, anomenades també 
esdeveniments relacionats amb l’esquelet (ERE), com ara el dolor ossi, les fractures patològiques, la 
compressió medul·lar o radicular, la necessitat de cirurgia o radioteràpia òssia i la hipercalcèmia. Aquestes 
complicacions no només redueixen la qualitat de vida, sinó que poden incrementar el risc de mort, 
especialment en cas de fractures òssies.255-257 
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En un intent de reduir aquesta morbiditat òssia s’utilitzen, en combinació amb els tractaments 
oncològics/hematològics específics, els fàrmacs anomenats agents modificadors de la remodelació òssia, 
como ara els bifosfonats i el denosumab. 

Els tumors que produeixen metàstasis òssies amb més freqüència són el carcinoma de mama, de pròstata, 
de pulmó i el mieloma múltiple, per aquest motiu en la majoria dels assajos s’inclouen aquestes patologies. 

 
Bifosfonats  

Els bifosfonats són anàlegs dels pirofosfats que s’uneixen a la matriu òssia i inhibeixen els osteoclasts i, 
per tant, la resorció òssia.258 El primer bifosfonat emprat va ser el clodronat, també anomenat bifosfonat 
de primera generació. Va demostrar una disminució dels episodis d’hipercalcèmia, fractures vertebrals i 
deformitats òssies, en comparació amb el placebo.259  

Posteriorment, van aparèixer els bifosfonats de segona generació, que contenen nitrogen dintre de la seva 
molècula. El pamidronat n’és el més important i s’administra en una dosi de 90 mg mitjançant infusió 
intravenosa durant 2 hores cada 4 setmanes. Va demostrar una disminució de la morbiditat òssia en un 
33% dels pacients, en comparació amb el placebo, un increment del 50% en el temps fins al primer ERE i 
una reducció del 20% en pacient que experimentaven ERE.260-261  

Els bifosfonats de tercera generació presenten una reorganització de la molècula de nitrogen. El més 
important dels quals és l’àcid zoledrònic, administrat en una dosi de 4 mg mitjançant bolus intravenós 
durant 15 minuts cada 3-4 setmanes. Aquesta molècula, no només va demostrar una eficàcia superior, en 
comparació amb el placebo, sinó que també la va demostrar en comparació amb el pamidronat, tot reduint 
la incidència dels ERE i prolongant el temps transcorregut fins a l’aparició del primer ERE.262-265 No obstant, 
els beneficis en el càncer de pròstata hormono-sensible són molt modestos. Tanmateix, existeix evidència 
quant a l’eficàcia de l’àcid zoledrònic en d’altres tumors, com ara el carcinoma renal, el càncer de tiroides 
o el carcinoma d’origen desconegut.266  

Cal administrar-los conjuntament amb suplements orals de calci 500 mg i vitamina D 400 UI. En cas que 
el pacient presenti aclariment de creatinina <60 mL/min caldrà ajustar la dosis d’àcid zoledrònic. 

Els efectes secundaris més importants associats als bifosfonats són la nefrotoxicitat, la hipocalcèmia i 
l’osteonecrosi de mandíbula. L’administració intravenosa pot associar-se a una síndrome gripal lleu amb 
artromiàlgies, febrícula, nàusees i increment transitori del dolor ossi.267 Per tal de disminuir el risc 
d’osteonecrosi de mandíbula associat a l’acumulació d’àcid zoledrònic, es recomana una adequada 
exploració odontològica abans d’iniciar el tractament i també es pot prolongar l’interval d’administració 
cada 12 setmanes (en comptes de cada 4 setmanes). Els tres estudis que valoren aquesta possibilitat van 
demostrar no inferioritat pel que fa a la prevenció dels ERE.268–270 

Denosumab  

És un anticòs monoclonal IgG2 que s’uneix al RANKL i que inhibeix l’activitat osteoclàstica. La dosi habitual 
en aquesta indicació és de 120 mg mitjançant via subcutània cada 4 setmanes. Els assajos clínics pivots 
amb denosumab es van dissenyar per tal d’assolir la no inferioritat en l’aparició del primer ERE, que va ser 
l’objectiu primari; denosumab va demostrar superioritat en comparació amb els bifosfonats intravenosos 
com a objectiu secundari en produir un següent ERE i una reducció de la morbiditat superior,           
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exceptuant-ne l’osteonecrosi mandibular que va ser superior en el grup del denosumab.271 En dues 
metaanàlisis d’assajos pivots de Fase III es reporta superioritat en l’eficàcia i la qualitat de vida.272-273  

L’efecte secundari més freqüent del denosumab és la hipocalcèmia que pot ser greu, especialment en 
pacients amb insuficiència renal, per la qual cosa cal que s’administri 500 mg de calci i 400 UI de vitamina 
D diàriament i de forma concomitant, excepte si es produeix hipercalcèmia. El fàrmac no incrementa el 
risc de nefrotoxicitat i no és necessari ajustar la dosi en cas que l’aclariment de creatinina sigui                       
>30 mL/min. El risc d’osteonecrosi de mandíbula és superior amb denosumab, en comparació amb els 
bifosfonats intravenosos.271 
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Taula 10. Fàrmacs analgèsics adjuvants 
 
Grup 

farmacològic Principi actiu Via  
d’administració Dosi inicial  Dosi 

manteniment Presentacions Efectes 
secundaris 

Antidepressius 
tricíclics 
 

Amitriptilina Oral 

12,5-25 mg/24 h  

Preferiblement,  
presa nocturna 

75-150 mg/24 h 
repartits en tres 
preses diàries o en 
una presa nocturna 

Comprimits de      
10; 25; 50, 75 mg 

Hipotensió, 
somnolència, 
retenció aguda 
d’orina i xerostomia 

Nortriptilina Oral 

10-25 mg/24 h  

Preferiblement,  
presa nocturna 

25-75 mg/24 h 
repartits en tres 
preses diàries.  

Dosi màxima: 200 
mg/dia 

Comprimits de     
10; 25 mg 

Menys intensos que 
amb l’amitriptilina 

Inhibidors de la 
recaptació de 
serotonina i 
noradrenalina 

Venlafaxina Oral 37,5 mg/12 h 
100-300 mg/24 h 
repartits en dues 
preses diàries 

Comprimits de   
37,5; 50; 75 mg 
Comprimits 
d’alliberament 
retardat (1 presa 
diària) de 75 mg i 
150 mg 
Càpsules 
d’alliberament 
retardat 75; 150; 
225 mg 

Nàusees, 
somnolència, 
hipertensió, 
cefalea, 
palpitacions 

Duloxetina Oral 30 mg/24 h 
60 mg/24 h 
repartits en una o 
dues preses diàries 

Càpsules de           
30; 60 mg 

Corticoides Dexametasona 

Oral 
SC 
IV 
IM 

1-2 mg/24 h Variable 

Comprimits          
d’1; 8; 20; 40 mg 
Ampolles de           
4; 40 mg 

Aguts: hipertensió, 
hiperglucèmia i 
alteracions 
neuropsiquiàtriques. 
A llarg termini: 
osteoporosi, 
Cushing iatrogènic, 
immuno-supressió i 
miopatia 

Benzodiazepines Clonacepam 
Oral 
SC 
IV 

0,5-1 mg/24 h  

Preferiblement,  
presa nocturna 

2-4 mg/24 h 
repartits en dues o 
tres preses 

Comprimits de     
0,5; 2 mg  
Ampolles               
d’1 mg/mL 
Ampolles de          
2,5 mg/mL:                 
1 gota = 0,1 mg 

Somnolència i 
atàxia 

Anticonvulsius 
lligands de 
canals de calci  

Gabapentina Oral 

300 mg/24 h  
Presa nocturna.  

Cal augmentar la  
dosi gradualment  
300 mg/48-72 h 

1.800-2.400 mg/24 h 
repartits en tres 
preses 

Càpsules de 300; 
400; 600; 800 mg 

Somnolència, 
astènia i 
inestabilitat 

Pregabalina Oral 

75 mg/24 h  
Presa nocturna.  

Cal augmentar la  
dosi gradualment 
cada 3-7 dies 

150-600 mg/24 h 
repartits en dues o 
tres preses 

Càpsules de 25; 
50; 75; 100; 150; 
200; 300 mg 
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Grup 
farmacològic Principi actiu Via  

d’administració Dosi inicial  Dosi 
manteniment Presentacions Efectes 

secundaris 

Anticonvulsius 

Carbamazepina Oral 

100-200 mg/24 h 
repartits en una o 
dues preses 

Cal augmentar la 
dosi gradualment 
i lentament 

600-1600 mg/24 h 
repartits en dues o 
tres preses 

Comprimits de 
200; 400 mg 

Toxicitat 
hematològica i 
hepàtica, sedació, 
diplòpia i vertigen 

Oxcarbazepina Oral 

300 mg/12 h  

Cal augmentar la  
dosi gradualment 
≤600 mg/dia a 
intervals 
setmanals 

900-1800 mg/24 h 
repartits en dues 
preses 

Comprimits de 
300; 600 mg 
Suspensió         
300 mg/5 mL 

Hiponatrèmia, 
sedació 

Valproat Oral 

200 mg/8 h 
(després dels 
àpats). 

Cal augmentar la  
dosi 200 mg/dia 
cada tres dies 

1200-2000 mg/24 h 

Cal ajustar la dosi 
segons els nivells 
plasmàtics 

Comprimits de 
200; 500 mg 

Somnolència, 
mareig 

Antiarítmics Lidocaïna IV 
Variable depenent 
de la tècnica 

Dosi única de 
lidocaïna 
hidroclorur,  
no excediu els      
400 mg 

Vials 1%; 2%, 5%  

Bifosfonats 

Pamidronat IV 
60-90 mg en 
infusió 2h  

Ampolles de      
15; 30; 60; 90 mg 

Quadre 
pseudogripal, febre 

Zoledronat IV 
4 mg en infusió       
15 min 

 
Vial i bossa de 
perfusió de 4 mg 

Miorrelaxant 
d’acció central Baclofèn Oral 

5 mg/8 h  

Cal augmentar 5 
mg cada tres dies 

30-60 mg/dia 
repartits en tres 
preses 

Comprimits de 
10; 25 mg 

Hipotensió, 
vertigen, 
alteracions 
gastrointestinals i 
somnolència 

Antagonistes del 
receptor NMDA 

Dextrometorfan Oral 15 mg/4-6 h 
Variable  
Màxim 30 mg/6 h 
(dosi diària 120/dia) 

Comprimits de 
10; 15 mg 
Solució de 1,33; 
1,5; 2; 3 mg/mL 

Hipertensió, 
disfòria, midriasi 

Ketamina 
SC 
IV 
IM 

0,5 mg/kg Ketamina S(+)     
(0,5-2 mg/kg/24 h Vial 50 mg/mL 

Taquicàrdia, 
hipertensió, 
hipertensió cranial, 
psicomimètics 

 
IM = intramuscular; IV = intravenosa; SC = subcutània. 
 

  

Taula 10. Fàrmacs analgèsics adjuvants (continuació) 
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Recomanacions d’analgèsia adjuvant en el dolor oncològic 
 
Els analgèsics adjuvants són fàrmacs eficaços en el tractament del dolor oncològic, en pacients 
amb resposta parcial als opioides. La majoria de l’experiència prové d’estudis controlats en el 
dolor no oncològic. 

- Antidepressius:  

• Els antidepressius tricíclics, d’acció dual i els lligands de canals de calci, s’empren com a 
tractament de primera línia per al dolor neuropàtic oncològic. 

• Els fàrmacs antidepressius tenen propietats analgèsiques en diversos tipus de dolor no 
oncològic, però l’evidència és més limitada en cas del dolor oncològic.  

• Els antidepressius estan indicats com a tractament adjuvant en cas d’un dolor de 
característiques neuropàtiques amb una pobra resposta als opioides i/o en cas d’existir 
semiologia depressiva (nivell d’evidència IIA).  

• En situacions de contraindicació o mala tolerància, és possible canviar a un fàrmac d’acció 
dual: venlafaxina (nivell d’evidència IIA) o duloxetina (nivell d’evidència IIB).  

• En cas de neuropatia induïda per oxaliplatí, es pot valorar el tractament amb venlafaxina 
(nivell d’evidència IIB) i duloxetina (nivell d’evidència IIIB). 

- Anticonvulsius: 

Segons l'experiència en la pràctica clínica habitual, es recomana l’ús d’anticonvulsius com a 
tractament adjuvant en el dolor neuropàtic oncològic. 

• Els lligands dels canals de calci s’empren com a tractament de primera línia, tenint en 
compte que la gabapentina és el fàrmac d’aquest grup del qual es té més experiència en 
oncologia (nivell d’evidència IIA). 

• La carbamazepina podria emprar-se com a tractament de segona línia, en cas de fracàs 
amb els fàrmacs del grup anterior (nivell d’evidència IIIB).  

• L’evidència és insuficient per recomanar l’ús d’altres anticonvulsius. És necessària la 
realització d’estudis d’eficàcia comparativa entre els diferents anticonvulsius i amb 
d’altres grups, en el dolor oncològic. 

- Corticoides: 

• Es recomana l’ús dels corticoides com a tractament adjuvant en el dolor oncològic (nivell 
d’evidència IIA). 

• La dexametasona és el corticoide més emprat, tenint en compte el seu perfil. 
• Els règims prolongats a dosis baixes són ben tolerats, tot i que cal contemplar el possible 

risc de desenvolupar una malaltia pèptica (especialment si s’administren  de manera 
concomitant amb d’altres fàrmacs gastrolesius) i osteoporòtica, entre d’altres riscos 
associats.  

- Antiarrítmics: 

• Es recomana l’ús d’anestèsics locals com a tractament de segona línia per al dolor 
oncològic neuropàtic, tot i que l’evidència disponible sobre el seu ús en pacients oncològics 
és de metodologia heterogènia, de baixa qualitat i obtinguda d’un nombre de població 
reduïda (nivell d’evidència IIIB).  
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• La lidocaïna en infusió ha demostrat ser eficaç, en comparació amb el placebo. Cal 
administrar-la amb precaució en pacients amb història de cardiopatia prèvia. En cas 
d’existir bona resposta a la lidocaïna intravenosa, es pot continuar el tractament amb la 
mexiletina via oral o la lidocaïna en infusió contínua via subcutània. 

• Actualment no es disposa de cap evidència per recomanar l’ús de la lidocaïna en pegats 
per al tractament del dolor neuropàtic d’origen no postherpètic. 

- El baclofèn ha demostrat ser eficaç en el dolor per espasticitat muscular, tot i que l’evidència 
disponible és de metodologia heterogènia, de baixa qualitat i obtinguda d’un nombre de 
població reduïda (nivell devidència V). La titulació de la dosi fins a assolir la dosi eficaç i la seva 
retirada s’han de fer de manera progressiva. L’efecte advers més freqüent és la hipotensió. 

- Antagonistes del receptor NMDA: 

• Els assajos clínics que inclouen el grup dels antagonistes del receptor NMDA són escassos, 
amb un nombre de població molt reduïda i de metodologia heterogènia. Únicament el 
dextrometorfan i la ketamina han demostrat eficàcia, tot i que l’experiència s’obté de casos 
limitats i d’un nombre reduït d’assajos controlats i aleatoritzats. 

• El dextrometorfan es pot emprar com a tractament coadjuvant i modulador de la resposta 
a opioides en cas d’existir bona tolerància (nivell d’evidència IIC).  

• La ketamina es pot emprar com a tractament coadjuvant per al dolor neuropàtic oncològic 
refractari, especialment en casos en què s’observin fenomens de tolerància dels opioides 
(nivell d’evidència IIB). La dosi inicial més emprada és de 0,5 mg/kg en infusió via 
intravenosa. No hi ha consens sobre el factor de conversió parenteral:oral. 

• La memantina i l’amantadina no han demostrat eficàcia com a coanalgèsics en el control 
del dolor neuropàtic i, per tant, no se’n pot recomanar el seu ús (nivell d’evidència IIIC). 

- No existeix evidència per recomanar l’ús de les benzodiazepines com a agents coanalgèsics. 

- La capsaïcina en pegats es recomana en el tractament de segona línia i posteriors per al dolor 
neuropàtic perifèric. 

- Els bifosfonats i el denosumab són agents modificadors de la remodelació òssia, que han 
demostrat eficàcia reduint els ERE, així com en el tractament del dolor ossi oncològic. Es 
recomana la seva utilització en les guies i protocols de cada patologia.  

- És necessària la realització d’assajos clínics controlats amb fàrmacs analgèsics adjuvants, per 
tal de definir específicament el grau de recomanació. 
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B.2.3. Dolor irruptiu oncològic 
 
El dolor irruptiu oncològic (DIO) es defineix com una exacerbació transitòria del dolor oncològic que té 
lloc de forma espontània o en relació amb un desencadenant (predictible o no), malgrat presentar un 
dolor basal relativament estable i controlat de forma adequada.274 

El DIO és un problema freqüent en pacients amb càncer que provoca un deteriorament de la seva qualitat 
de vida en relació amb una diversitat de problemàtiques de tipus físic, psicològic i social.275 Tanmateix, 
es relaciona amb un increment de la utilització de recursos sanitaris.276 La prevalença del DIO és del 59%, 
no obstant pot variar en funció de l’estadi de la malaltia i l’estat funcional del pacient, presentant una 
major prevalença en estadis avançats i un pitjor estat funcional.277  

El DIO es diagnostica clínicament en base als criteris de l’Associació de Medicina Pal·liativa de la Gran 
Bretanya i Irlanda (vegeu la Figura 2). Aquests criteris tenen una sensibilitat del 54%, una especificitat del 
76% i un valor predictiu positiu del 84%.278  
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Figura 2. Algorisme diagnòstic del dolor irruptiu oncològic (adaptació de Webber et al.).279 

 

 
 

                             

 

                  
 

  

                                              
 

                                           
 

 

Cal diferenciar el DIO d’altres episodis de dolor oncològic en què el dolor basal no està controlat 
adequadament, com ara el dolor per l’efecte de final de dosi (episodi de dolor que apareix abans de 
l’administració de la dosi de l’opioide pautat), l’exacerbació del dolor que té lloc durant l’inici, la titulació 
de la dosi dels analgèsics opioides o l’exacerbació del dolor que té lloc sense dolor basal. 

El DIO és un fenomen heterogeni que apareix en diferents situacions clíniques. Depenent de la identificació 
dels desencadenants que el provoquin es classifica en: espontani (quan no s’identifica el desencadenant) i 
incidental (quan s’identifica el desencadenant). Alhora, el DIO incidental es classifica en: volitiu (quan el 
desencadenant depèn de la voluntat del pacient), no volitiu (quan el desencadenant no depèn de la voluntat 
del pacient) i procedimental (quan es relaciona amb una activitat sanitària). El dolor desencadenat pel 
moviment o la postura és un exemple de DIO incidental volitiu; el dolor desencadenat per un espasme 
vesical o per la tos és un exemple de DIO incidental no volitiu; i el dolor produït per la cura d’una nafra o 
per la posició durant un tractament amb radioteràpia és un exemple de dolor procedimental. 

El pacient presenta dolor basal? 
Es considera ‘dolor basal’ el dolor present >12 hores al dia durant la setmana prèvia 

(o que estaria present en cas de no prendre l’analgèsia) 

Sí No 

El dolor basal està controlat de forma adequada? 
Es considera dolor controlat quan es valora com a absent o lleu (ni moderat ni intens) 

>12 hores al dia durant la setmana prèvia 

Sí No 

El pacient no presenta dolor irruptiu 
oncològic, però presenta dolor basal no 

controlat adequadament 
 

El pacient presenta exacerbacions del dolor? 

Sí No 

El pacient no presenta 
dolor irruptiu 

El pacient presenta 
dolor irruptiu 
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Els pacients amb dolor oncològic han de ser avaluats per descartar la presència de DIO en base als criteris 
anteriorment esmentats. En pacients que presentin DIO, cal que s’avaluï el dolor de manera específica i          
fer-ho novament en contactes posteriors. L’avaluació del DIO té per objectiu determinar l’etiologia del 
dolor, la seva fisiopatologia i qualsevol altre factor que pugui indicar o contraindicar intervencions 
específiques.274 Donat que no existeixen eines específiques d’avaluació del DIO, es realitza una història 
clínica curosa que inclogui el temps d’inici del dolor, una avaluació de la freqüència i la localització, la 
irradiació, la qualitat, la durada, els factors desencadenants i alleujadors, la resposta als analgèsics i 
d’altres intervencions, els símptomes associats i l’impacte en la qualitat de vida del pacient, tenint en 
compte les dimensions física, psicològica i social. L’avaluació es completa amb una exploració física que 
pot complementar-se amb estudis de diagnòstic per la imatge, si estan clínicament indicats.  
 

Tractament del DIO 

Atès que la gran majoria del DIO està causat per un efecte directe del tumor, sempre cal avaluar les 
possibilitats de tractament del càncer. Cal evitar o tractar els factors precipitants identificats en els casos 
de dolor irruptiu incidental. Cal valorar novament el tractament del dolor basal, ja que el seu bon control 
està associat a un millor control del DIO, tenint en compte la titulació de la dosi de l’opioide, la rotació de 
l’opioide i l’addició de coanalgèsics en funció de la fisiopatologia del dolor.275   

Els opioides són el tractament d’elecció del DIO, ja siguin via oral d’alliberament immediat, via parenteral 
i les formulacions de fentanil transmucosa.4  

Els opioides orals d’alliberament immediat (la morfina i l’oxicodona) tenen un inici d’acció (20-30 minuts) 
i un pic d’analgèsia (60-90 minuts) que no es correspon amb la majoria d’episodis de DIO.280 Per tant, la 
seva indicació es limita al DIO d’inici lent o al tractament profilàctic del DIO incidental volitiu amb un 
factor desencadenant conegut uns 30 minuts abans del seu inici.4 La seva dosificació és proporcional a la 
dosi total de l’opioide diari i s’acostuma a indicar 1/6 part de la dosi total diària. 

Els opioides parenterals (el clorur mòrfic, el fentanil i l’oxicodona) són una excel·lent opció terapèutica 
per al DIO en el pacient que disposa d’una via intravenosa o subcutània.281–284 La dosificació de clorur 
mòrfic i d’oxicodona és proporcional a la dosi total de l’opioide diari i s’acostuma a indicar 1/6 part de la 
dosi total diària. Cal ajustar la dosi de fentanil independentment de la dosi total diària de l’opioide. Cal 
evitar l’ús de la metadona, malgrat que sigui una opció farmacocinèticament atractiva, degut al risc de 
provocar una sobredosificació i als efectes adversos associats (prolongació de l’interval QTc), així com a 
l’elevat nombre d’interaccions a través del citocrom P450. 

Les formulacions de fentanil transmucosa (bucals o nasals) són una alternativa de tractament no invasiu 
del DIO en situacions de DIO espontani o de ràpida instauració. La seva eficàcia ha estat demostrada en 
diversos assajos clínics. Produeixen una analgèsia observable als 10-15 minuts de l’administració. No s’ha 
demostrat una superioritat de cap formulació en particular.285–297 La seva indicació es reserva per a 
pacients tolerants a opioides que reben una dosi superior equivalent a 60 mg al dia de morfina via oral. 
La seva titulació de la dosi és progressiva, inicialment amb la dosi menor disponible i ajustant-la fins a la 
mínima dosi efectiva segons les indicacions de les fitxes tècniques de cada producte.298–301 Estudis no 
controlats suggereixen que l’administració de dosis proporcionals a les dosis totals de l’opioide són ben 
tolerades i segures, i en un estudi aleatoritzat, controlat, no cec, es va demostrar la seva eficàcia 
especialment en pacients tractats amb dosis elevades de l’opioide basal.302-303 
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Cal considerar sempre la indicació de tècniques anestèsiques intervencionistes (TAI), així com la 
vertebroplàstia o la radioteràpia externa en el tractament del DIO en aquelles situacions en què estiguin 
indicades (vegeu l’apartat B.6). 

No hi ha cap estudi que hagi avaluat l'eficàcia de la intervenció no farmacològica (incloent-hi tècniques de 
relaxació o acupuntura), motiu pel qual no es poden recomanar.304 

 
  

 
Recomanacions en el dolor irruptiu oncològic 

- La presència de DIO ha de ser avaluada en tots els pacients amb dolor oncològic. El DIO ha de 

ser avaluat específicament en els pacients que en presenten (nivell d’evidència IVA). 

- Les formulacions de fentanil transmucosa via oral, via bucal i via sublingual són efectives en 

el tractament del DIO espontani i en el de ràpida instauració (nivell d’evidència IA). El fentanil 

intranasal també és efectiu i està indicat en cas de compromís de la mucosa oral (nivell 

d’evidència IA). 

- La morfina o l’oxidocona d’alliberament immediat estan indicades en el DIO incidental volitiu 

o en el DIO de lenta instauració (nivell d’evidència IIB). 

- En pacients amb disfàgia o situació de final de vida, portadors de via parenteral (subcutània o 

intravenosa), els opioides d’elecció són la morfina (nivell d’evidència IIA) o el fentanil (nivell 

d’evidència VA).  

- La dosi d’opioide (ja sigui via oral o via transmucosa) per al tractament del DIO s’ha de 

determinar a través d’un procés de titulació de la dosi personalitzada (nivell d’evidència IB). 
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B.3. Rotació d’opioides  
 
Tot i emprar de forma adequada l'escala analgèsica de l'OMS, aproximadament un 20% dels pacients amb 
dolor oncològic presenta dolor mal controlat, efectes secundaris als tractaments analgèsics o bé tots dos 
casos. Existeixen diverses aproximacions terapèutiques per fer front a aquesta situació, com ara 
l’optimització del tractament coanalgèsic, l'ús de tècniques anestèsiques invasives, la radioteràpia 
antiàlgica, el tractament simptomàtic dels possibles efectes secundaris, l'ús d'isòtops radioactius, la 
crioablació i la rotació o canvi d’opioides. Aquest darrer procediment és el que abordarem en aquest 
apartat. 
 
Definició de rotació d’opioides 

El terme rotació d'opioides s’anomena en anglès ‘opioid switching’, ‘opioid changing’ o bé ‘opioid rotation’. 
Existeixen diferents definicions de rotació d’opioides que presenten diferències en detalls, tot i que totes 
coincideixen a considerar que la rotació d'opioides consisteix a canviar un opioide major per un altre amb 
l'objectiu d’aconseguir un balanç positiu entre els efectes beneficiosos dels opioides i els efectes secundaris 
que poden provocar.126 Alguns autors reserven el terme canvi d’opioide només en aquelles circumstàncies 
en què el canvi es produeix per motius de conveniència o preferència.305 

Diversos estudis observacionals mostren una freqüència d'aplicació de la rotació d’opioide entre el 12-
44%.306 L'eficàcia d'aquest procediment varia entre els diferents estudis, oscil·lant entre un 50% i un 80%.307 
Malgrat tot, el grau d'evidència d'aquests estudis és baix, i no es pot ni aconsellar ni contraindicar el seu 
ús, tal com indica recentment l’OMS (nivell d’evidència IIIB).108,307-308 

Per aquest motiu, en aquest document es descriuen alguns dels factors principals, indicacions i 
contraindicacions, factors de conversió i procediments que s'han de tenir en consideració per tal 
d'aconseguir una rotació segura i el més eficaç possible.155 

El receptor opioide consta de 7 dominis transmembrana i la proteïna G acoblada. Quan interactuen els 
opioides amb els receptors opioides s'allibera la proteïna G i es posen en marxa tots els mecanismes 
d’antinocicepció.309-310 No obstant, cadascun dels fàrmacs opioides consta d’estructures químiques, 
propietats farmacocinètiques i farmacodinàmiques diferents. A més, tenen una afinitat diferent pels 
receptors opioides. Tot això fa que es desencadenin respostes analgèsiques diferents, així com una major 
o menor facilitat per provocar efectes secundaris.  

En aquest sentit cal assenyalar alguns conceptes rellevants: 
 

-  La fracció d'ocupació dels receptors. Per tal que un opioide tingui un determinat efecte analgèsic, és 
necessari que ocupi un determinat nombre de receptors opioides (p. ex., la morfina necessita ocupar un 
major nombre de receptors, en comparació amb d’altres opioides com ara el fentanil o la metadona).  

-  L'activitat intrínseca sobre els receptors opioides. Una vegada que l’opioide interactua sobre el seu 
receptor, la resposta analgèsica serà diferent depenent de les diverses subunitats transmembrana que 
el conformen, així com de les proteïnes G acoblades. Això és degut al polimorfisme genètic dels receptors 
opioides, ja que cadascú de nosaltres tenim uns grups de receptors opioides diferents, per la qual cosa 
la resposta a un determinat opioide és diferent.311-312 
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-  L’actuació sobre altres receptors analgèsics no opioides. Alguns opioides, com la metadona o el 
tapentadol, actuen sobre receptors no opioides que també intervenen en l'analgèsia. El bloqueig dels 
receptors NMDA per part de la metadona o l'actuació sobre els receptors noradrenèrgics per part del 
tapentadol, els postulen com a fàrmacs més adequats en dolors mixtes o neuropàtics. 

-  El fenomen de tolerància. És aquell que requereix la necessitat d'augmentar de forma progressiva la 
dosi d'un fàrmac, per tal de mantenir el mateix efecte farmacològic després de repetides 
administracions. Aquest fenomen està relacionat amb la plasticitat neuronal. 

-  La plasticitat neuronal. La presència repetida d'estímuls externs pot produir canvis a nivell neuronal. 
Aquests dos fenomens provoquen que després de l'administració repetida de l’opioide es produeixin 
canvis en la membrana cel·lular, produint-se una interiorització i/o destrucció dels receptors opioides. 
Aquest fet provoca que l'efecte analgèsic disminueixi (degut a una disminució dels receptors presents), 
i una activació del mecanisme de propiocepció, induint la hiperalgèsia. La plasticitat neuronal dependrà 
de la dosi administrada i la durada que s’administri aquest tipus de fàrmacs.313 

Les propietats farmacocinètiques dels opioides també varien en funció del tipus d’opioide, i caldrà tenir-
les en compte a l’hora de seleccionar el més apropiat per a cada pacient. Els diferents paràmetres de 
biodisponibilitat dels opioides, les característiques de solubilitat i els mecanismes de metabolització 
tindran una rellevància important si fem servir altres fàrmacs que es metabolitzen per la mateixa via (per 
exemple, la metabolització a través del CYP450 i la metadona). També és d'especial interès conèixer la seva 
afinitat per les proteïnes transportadores, ja que en ancians o en persones desnodrides els opioides que 
tinguin una elevada unió a aquestes proteïnes romandran una fracció lliure més alta, augmentant el risc 
d'efectes secundaris.314  

En estudis observacionals s'han descrit també altres factors que semblen influir en les rotacions d’opioides 
(vegeu la Taula 11).315–321  

  



   ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

                             
  

73 

Taula 11. Factors relacionats amb la rotació d’opioides. 

FACTORS EFECTE 

Glucocorticoides 

Metamizol magnèsic 
Disminueixen la necessitat de ROP 

Trombocitosi 

Leucocitosi 

Antiemètics 

Inhibidors de la bomba de protons 

Tumors gastrointestinals del tracte gastrointestinal inferior 

Quimioteràpia recent 

Augmenten la necessitat de ROP 

Situació de final de vida (setmanes/dies) Disminueixen l’eficàcia de ROP 

Pitjor pronòstic 

Mal control del dolor 

Elevades DEMOD 

Percentatges de conversió més elevades 

Edat 
Augmenta la necessitat de ROP 

Ús menys freqüent en ancians 

Càncer avançat 

Pitjor estat funcional 

Neurotoxicitat induïda per opioides 

Puntuacions elevades de l’escala MDAS 

Pèrdua de seguiment 

Pitjor pronòstic 

Menys eficàcia de ROP 

 
DEMOD = dosi equivalent de morfina oral diària, MDAS = Delirium Assessment Scale; ROP = rotació d’opioides. 

 
 

Procediment general per a realitzar una rotació d’opioides 
 
A nivell pràctic, per a realitzar una rotació d’opioides cal seguir les següents fases:155,322 

 
1. Identificar el motiu de la rotació d’opioides. La rotació d’opioides es pot dur a terme per diferents 

motius: un mal control del dolor, pels efectes secundaris dels mateixos opioides, pel fenomen de 
tolerància o la hiperalgèsia, per la intolerància a la via d'administració, pel consum aberrant de l’opioide, 
per l’al·lèrgia a l’opioide, per motius econòmics o pel desig del pacient. Si bé no hi ha una contraindicació 
absoluta per a realitzar una rotació d’opioides, cal tenir precaució en cas de no tenir-ne experiència, 
sobretot amb la metadona, si no es pot garantir el seguiment del pacient en situació de final de vida. 

2. Avaluar el pacient i la seva situació clínica. Cal considerar factors com l'edat, la situació basal del 
pacient i la insuficiència orgànica. 

3. Informar al pacient i a la família. A causa dels diversos factors esmentats prèviament, el resultat inicial 
de la rotació pot ser imprevisible. Per aquest motiu, és fonamental informar al pacient i a la família del 
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canvi de medicació, així com també del risc d'empitjorament inicial del dolor o de l'aparició d'efectes 
secundaris dels mateixos opioides després del canvi.  

4. Calcular la dosi del fàrmac inicial. Es calcula la dosi total del fàrmac que estigui prenent el pacient 
durant 24 h. A aquest càlcul, s’acostuma a afegir-hi (en cas d’un mal control del dolor) la mitjana de 
les dosis extres dels darrers 2-3 dies. 

Els factors de conversió o taules d'equivalència es basen en la potència relativa analgèsica (relació de 
la dosi requerida perquè dos fàrmacs tinguin la mateixa analgèsia). Existeix una gran variabilitat dels 
factors de conversió entre els opioides i els canvis de via d'administració a causa de diversos factors 
(estudis antics, dolor agut, opinions d'experts, pacients no oncològics, entre d'altres).323–325 A la Taula 
12 es mostren les equivalències més habituals en el nostre entorn amb el corresponent nivell 
d'evidència, i a la Taula 13 es descriuen els factors de conversió i les dosis equivalents emprades a la 
nostra institució.155,326–340 

A l'hora de realitzar una rotació d’opioides, cal tenir més present el factor de conversió inicial que la 
recerca d’equianalgèsia, ja que l'objectiu inicial de la rotació és que sigui segura per al pacient. Es 
recomana emprar la taula de càlcul d’equivalències, compartir i confirmar el procés de canvi amb 
d’altres professionals sanitaris (“procés de doble revisió”), anotar la informació a la història clínica del 
pacient del procés realitzat i actuar amb precaució. 

Referent als canvis d'administració, s'han de considerar altres factors, com ara l'absorció, la solubilitat, 
la forma de presentació o la vida mitjana de cadascun dels fàrmacs, entre d'altres.155  

A l’Annex 5 estan indicats els procediments generals per a una rotació d’opioides en funció de la via 
d'administració. 

5. Escollir un nou opioide. Dependrà del motiu de la rotació, de les preferències del pacient i de 
l’avaluació clínica. 

6. Calcular la dosi del nou fàrmac. Caldrà calcular la dosi equivalent de la morfina oral diària (DEMOD) 
del nou opioide. Aquest càlcul es realitzarà tenint en compte les consideracions esmentades en el punt 
4 (Calcular la dosi del fàrmac inicial). 

7. Ajustar la dosi segons el motiu de la rotació i de l’avaluació clínica. En cas que el motiu de la rotació 
sigui degut a la toxicitat de l’opioide, es recomana reduir la dosi entre un 25-50%. Si és degut a un mal 
control del dolor o bé per dificultats amb la via d'administració, es recomana realitzar el canvi a 
equidosi. En ancians, persones fràgils o amb risc d'interaccions amb la medicació concomitant, es 
recomana disminuir les dosis per tal d’evitar riscos de toxicitat. 

8. Prescriure la medicació de rescat. És molt important que el pacient disposi d'analgèsia addicional, en 
cas de dolor episòdic. 

9. Monitorar estretament la situació clínica del pacient. Donat que els primers dies després del canvi 
existeix el risc de toxicitat o empitjorament del dolor, és molt important monitorar estretament el 
pacient. 

10. Escalar la dosi, si fos necessari. Durant els dies successius, depenent de l'estat del pacient, del control 
del dolor o dels efectes secundaris, caldrà valorar si és necessari reajustar la dosi.  
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Taula 12. Factors de conversió i nivell d‘evidència. 
 

Opioide inicial  Opioide final Factor de conversió recomanat 

Nivell 
d’evidència/ 

Grau de 
recomanació 

Morfina via oral Morfina via subcutània 2:1 IIIA 

Morfina via oral Morfina via intravenosa 3:1 IIIA 

Morfina via oral Oxicodona via oral 1,5:1 IIA 

Morfina via oral Hidromorfina via oral 5:1 IIA 

Morfina via oral Fentanil via transdèrmica 1 mg:10 mcg IIIA 

Morfina via oral Buprenorfina via 
transdèrmica 1 mg:14 mcg IIIA 

Morfina via oral Tapentadol via oral 1:3,3 IIB 

Morfina via oral Metadona via oral 

Mètode 
Ripamonti 

DEMOD prèvia Proporció 

IIIA 
<30 mg/24 h 1:1 

31-90 mg/24 h 4:1 

91-300 mg/24 h 8:1 

>300 mg/24 h 12:1 

Mètode 
Mercadante 5:1 IIIB 

Rotació en 3 dies *Consulteu els comentaris en   
el text IIA 

Oxicodona via oral Oxicodona via parenteral 1:0,7 IIA 

Hidromorfona via oral Morfina via oral 1:3,6 IVB 

Fentanil via 
transdèrmica 

Fentanil  
via parenteral 1:1 IIIA 

Metadona via oral Morfina via oral  1:5  IVA 

Metadona via oral Metadona via parenteral 1,2:1 IIA 
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Taula 13. Taula de rotació d’opioides (ROP-ICO)  
Equivalències entre diferents dosis de morfina oral amb d’altres vies d’administració i d’altres opioides majors. 
S’indiquen els factors de conversió emprats*. 

 

Opioide 
Posologia/ 

Via 
Dosi  

Factor de conversió 

Morfina (mg) 

c/4 h oral 5 10 15 20 30 45 60 90 120 160  
Morfina via oral: 

opioide (nº) 
 

c/24 h oral 30 60 90 120 180 270 360 540 740 960 

DE oral 5 10 15 20 30 45 60 90 120 160 

c/24 h SC 15 30 45 60 90 135 180 270 370 480 
2:1 (÷2) 

DE SC 3 5 8 10 15 23 30 45 62 80 

c/24 h IV 10 20 30 40 60 90 120 180 247 320 
3:1 (÷3) 

DE IV 2 3 5 7 10 15 20 30 41 53 

Oxicodona (mg) 
c/24 h oral 20 40 60 80 120 180 240 360 490 640 

1,5:1 (÷1,5) 
DE oral 3 6 10 13 20 30 40 60 80 100 

Hidromorfona** (mg) 
c/24 h oral  6 12 18 24 36 54 72 108 148 192 

5:1 (÷5) DE Morfina 
oral 5 10 15 20 30 45 60 90 120 160 

Tapentadol (mg) **ǂ ◊ 
c/24 h oral  100 200 300 400 600 900 1.200 1.800 2.400 3.150 

1:3,3 (x3,3) DE Morfina 
oral 5 10 15 20 30 45 60 90 120 160 

Metadona (mg) 

c/8 h oral 3 5 7 5 7 12 10 15 20 26 
< 90 mg à 4:1 

90-300 mg à 8:1 
> 300 mg à 12:1 DE oral 1,5 3 4 3 4 6 5 8 10 13 

c/24 h 
ICIV/ICSC 7 12 17 12 17 28 24 36 48 60 Metadona via oral: 

Metadona SC/IV  
1:0,8 -> x0,8 DE IV/SC 1 2 3 2 3 5 4 6 8 10 

Fentanil (mcg/h)*** 

Dosi/h c/72 h 
transdèrmica 12,5 25 37,5 50 75 112,5 150 225 308 400 

1 mg morfina: 
10 mcg fentanil (x10) 
(x10/24 h, si pegat) 

Dosi del pegat 1 de 12 1 de 25 1 de 25 + 
1 de 12 1 de 50 1 de 75 1 de 100 +  

1 de 12 2 de 75 3 de 75 3 de 
100 

4 de 
100 

Fentanil (mcg)*** c/24 h IV o SC 300 600 900 1.200 1.800 2.700 3.600 5.400 7.400 9.600 

Buprenorfina (mcg/h) 

c/72 h 

transdèrmica 
17,5 35 52 70 105 157 

No administreu dosis 
superiors de buprenorfina 

1 mg morfina:             
14 mcg buprenorfina 
(x14/24 h -> Fc=0,583) Dosi del pegat 1/2 de 35 1 de 35 1 de 52,5 1 de 70 1 de 70 + 

1 de 35 2 de 70 

DE = dosi extra; SC = subcutània; IV = intravenosa; ICIV = infusió contínua intravenosa; ICSC = infusió contínua subcutània;   
Fc = factor de conversió. 

#Entre parèntesi s’indica el factor divisor o multiplicador que cal aplicar per tal d'obtenir la dosi final del nou opioide.  

*Els factors de conversió exposats en aquesta taula corresponen al pas de la morfina via oral a d’altres vies d’administració i 
d’altres opioides. Per tal de realitzar la conversió inversa, cal aplicar els factors multiplicadors inversos, excepte en cas de 
passar de l’hidromorfona via oral a la morfina via oral (3,7:1). Per passar de la metadona oral a la morfina no existeix una 
conversió específica, però es proposa el factor de conversió metadona oral:morfina oral 1:5. 

**No es disposa de formulacions d’alliberament immediat del tapentadol que puguin ser emprades com a medicació de rescat.  

***Pot rescatar-se amb la dosi extra dels corresponents opioides potents o amb la dosi efectiva de fentanil transmucós. En cas 
d’administrar fentanil parenteral, el rescat inicial serà de 50 mcg via intravenosa i caldrà ajustar posteriorment la dosi segons 
la resposta a l’analgèsica i la durada.   

ǂEn cas del tapentadol, la conversió a la morfina es realitza a partir de les equivalències entre el tapentadol i l’oxicodona. 

◊Les dosis màximes recomanades a la fitxa tècnica són 500 mg/24 h. A partir d’aquestes dosis cal avaluar de forma molt 
precisa la indicació i vigilar la possible aparició d’efectes secundaris.
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Rotació d’opioides amb metadona 

Donades les peculiars propietats farmacològiques de la metadona, la rotació a la metadona o des de la 
metadona és un procediment que requereix de molta cura i d’experiència.341 Hi ha múltiples procediments 
per a realitzar la rotació des d'un opioide (habitualment morfina) a la metadona.342 Independentment del 
procediment escollit, la recomanació general és sempre començar a dosis baixes, titular la dosi lentament 
i realitzar un monitoratge estret. Es recomana no utilitzar la metadona com a fàrmac de rescat quan s'està 
realitzant la titulació de l’opioide. 
 

A continuació, es descriuen els mètodes més emprats en el nostre entorn (vegeu la Taula 12): 
  

- Mètode Ripamonti: el canvi d'un opioide inicial a un opioide final es realitza aplicant un factor de 
conversió diferent, depenent de la dosi de l'opioide inicial utilitzada. Aquest mètode s’utlitza per a 
canviar a partir de l'opioide inicial, i s'inicia la metadona amb el mètode anomenat Stop and Go 
depenent de la via d'administració. Aquest procediment i les seves variants són molt habituals a la 
pràctica clínica.333 

- Mètode Mercadante: s'aplica un únic factor de conversió (5:1), independentment de la dosi de l'opioide 
inicial. En aquest mètode també es realitza el canvi mitjançant el procediment Stop and Go. Es 
recomana el seu ús en cas de rotacions de la metadona a un altre opioide.334 

- Mètode progressiu o també anomenat 3-days switching: en aquest procediment, el primer dia de 
rotació s'administra l'opioide inicial a una dosi entre un 30-50% inferior a la dosi prèvia i s'administra 
la metadona a la dosi equivalent (en base als factors de conversió de Ripamonti, et al. esmentat 
anteriorment). El segon dia, s'administra un 25% de la dosi del primer opioide. El tercer dia, es retira el 
primer opioide i s’ajusta la dosi de la metadona en funció de la resposta al dolor. Aquest mètode 
produeix menys toxicitat, per la qual cosa es recomana en cas de pacients ancians, pacients fràgils i 
amb elevat risc d'interaccions farmacològiques amb la metadona.335,343 

 

La rotació d’opioides en el domicili 

De forma ambulatòria o en el domicili, també es pot plantejar realitzar una rotació d'opioides, si es 
considera necessari. No obstant, cal considerar les següents precaucions: garantir que es podrà realitzar 
un control estret, que existeixi la presència d'un cuidador efectiu, que el pacient disposi d’accés telefònic 
o facilitat d'assistència domiciliària, cal evitar realitzar la rotació en divendres, caps de setmana o dies 
festius (quan no es pugui garantir un control clínic), quan es tracti de rotacions d’un opioide a la metadona 
o en cas de toxicitat greu o en situacions clíniques agudes.155 
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Recomanacions en les rotacions d’opioides  

- La rotació d'opioides és un procediment que pot ser útil en el maneig del dolor difícil o en 

situacions de toxicitat d’opioides. Per tal d’aconseguir una rotació satisfactòria, cal realitzar una 

adequada avaluació clínica, tot considerant el tipus i la intensitat del dolor, la situació clínica i 

el pronòstic del pacient, l’àmbit en el qual ens trobem, la comorbiditat, els tractaments 

concomitants, la presència d'un cuidador efectiu i l'objectiu de la ROP (nivell d’evidència IIIB). 

- En cas de les rotacions d'un opioide a la metadona, es pot emprar un factor de conversió fix o bé 

el procediment Stop and Go en pacients amb un bon estat general i amb DEMOD prèvies baixes. 

L'ús de factors de conversió variables es pot emprar en qualsevol situació clínica. La rotació 

mitjançant mètodes progressius (p. ex. el mètode 3-days switching) està especialment indicada en 

pacients fràgils/ancians, polimedicats, amb DEMOD prèvies elevades i en cas de pacients 

ambulatoris o en rotacions en el domicili. 

- En cas de rotació de la metadona a un altre opioide es recomana l'ús de la proporció fixa 5:1. 
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B.4. Abordatge dels efectes secundaris associats al tractament amb opioides 
 
Els opioides representen actualment la base del tractament analgèsic, tot i que es poden produir nombrosos 
efectes secundaris, sent els de l'àmbit neurològic i gastrointestinal els més freqüents.344 La gravetat dels 
efectes secundaris pot interferir en el resultat del tractament, de manera que s’ha de realitzar una bona 
avaluació per prevenir l’aparició d’efectes secundaris i un bon maneig en cas que apareguessin.345 

S’han  identifica quatre aspectes importants per tal de tractar els efectes adversos: la reducció de la dosi 
de l'opioide, el maneig simptomàtic dels efectes adversos, la rotació d'opioides i els canvis en la via 
d'administració.346 La majoria de les recomanacions relacionades amb els tractaments dels efectes 
secundaris es basen en el consens dels experts (nivell d’evidència V).347-348  

 
B.4.1. Constipació 
 
Actualment, es reconeix el paper important dels opioides en l'origen de la constipació o restrenyiment, pels 
criteris ROMA IV que el reconeixen com a entitat específica. La prevalença observada en diferents sèries 
està al voltant del 60-90%, sent el símptoma més comú en l'ús crònic d'opioides, amb un impacte negatiu 
en la qualitat de vida dels pacients.349-350  

En el moment d’iniciar el tractament amb opioides, cal realitzar una valoració personalitzada del pacient, 
per tal de plantejar mesures preventives i farmacològiques específiques.1 S'ha de promoure l'augment de 
la ingesta hídrica, l'activitat i l’exercici físic, juntament amb una dieta equilibrada. Cal destacar la 
importància de no augmentar la ingesta de fibra, en cas de pacients amb malaltia avançada, perquè 
afavoreix l’impacte fecal i l'obstrucció intestinal, ja que també necessita de grans quantitats d'aigua. Les 
mesures rectals seran necessàries en l’impacte fecal, no com a tractament basal. 

Quant al tractament farmacològic, els laxants són un pilar important, sense evidència significativa que 
avali superioritat d'algun tipus per davant d'un altre, basant-se exclusivament en experiències clíniques 
(nivell d’evidència IVB).351 Es recomana l'ús d'un laxant estimulant en combinació, o sense, amb un laxant 
osmòtic.346 Es pot valorar l’ús de la via rectal, en cas d’existir intolerància per via oral (vegeu la Taula 14). 

No tots els opioides produeixen el mateix grau de restrenyiment. Segons una metaanàlisi que inclou quatre 
assajos clínics, el fentanil transdèrmic produeix restrenyiment amb menor probabilitat que la morfina 
d’alliberament sostingut en la població oncològica i no oncològica (HR = 0,38; p>0,001), i en una sèrie de 
casos es va observar reducció en la constipació mitjançant rotació d’opioides, concretament de la morfina 
a la metadona.352-353 L’oxicodona en combinació amb la naloxona es va associar a una menor tendència a 
la constipació quan es va comparar amb l’oxicodona en monoteràpia sense disminuir-ne l'eficàcia 
analgèsica, si bé no es van observar diferències estadísticament significatives entre els grups en l’ús del 
laxant bisacodil.354-355 Cal tenir en compte que la dosi màxima diària d’oxicodona/naloxona és de 160-80 
mg, mentre que la dosi habitual d’oxicodona és de 80-120 mg, i en casos particulars es pot incrementar fins 
a 400 mg/dia.164 D’altra banda, s’han descrit casos de síndrome d’abstinència i de reducció de l’efecte 
analgèsic produïts per l’absorció sistèmica de la naloxona en pacients que van rebre tractament amb 
l’oxicodona/naloxona via parenteral o que van triturar o manipular els comprimits d’alliberament 
sostingut. És important informar els pacients d’aquest possible risc.356 
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PAMORA 

En cas de refractarietat, on no s'observa benefici amb els laxants ni amb l'aplicació de mesures generals, 
es recomana la possibilitat d'iniciar un tractament amb laxants del grup PAMORA (Peripherally-Acting          
Mu-Opioide Receptor Antagonists).357 Aquests actuen bloquejant els receptors µ situats a nivell 
gastrointestinal, revertint "exclusivament" els situats a nivell perifèric. Estan contraindicats en pacients 
amb un tipus de càncer que presenti alt risc de perforació gastrointestinal (neoplàsies malignes 
gastrointestinals o del peritoneu, càncer d'ovari recurrent o avançat i tractament amb un inhibidor del 
factor vascular de creixement endotelial). Tanmateix, cal emprar-los amb precaució en casos de metàstasis 
peritoneals, neoplàsies malignes primàries o metàstasis en el sistema nerviós central, així com en 
neoplàsies malignes que infiltrin el tub digestiu. 
 
Els més emprats en la pràctica clínica habitual són els següents:  
 
-  Metilnaltrexona: diversos estudis han demostrat la seva eficàcia en comparació amb el placebo en 

pacients amb malaltia avançada amb tractament pal·liatiu quan la teràpia amb laxants no és suficient. 
S'ha estudiat en un nombre limitat de pacients i amb una durada no superior a 6 mesos.358–362 
S’administra per via subcutània i per via oral, no obstant l’eficàcia per via parenteral és superior.363          
Cal tenir precaució en pacients amb lesions intestinals i amb risc de perforació.  

 
-  Naloxegol: és la forma pegilada de la naloxona. S’ha demostrat eficàcia en la població no oncològica en 

casos refractaris, assolint un bon manteniment de l'analgèsia. La dosi recomanada és de 25 mg/dia per 
via oral, preferentment al matí, per a una millor comoditat del pacient. En poblacions especials (d’edat 
avançada, amb insuficiència renal o insuficiència hepàtica i fràgils) es recomana reduir la dosi a                    
12,5 mg/dia.364-365 Quan s'inicia el tractament amb naloxegol es recomana suspendre la resta de laxants 
fins que no es determini el seu efecte clínic.366 Cal monitorar també les possibles interaccions del 
naloxegol amb inhibidors i amb inductors del CYP3A4.  

 
-  Naldemedina:  és un antagonista dels receptors opioides µ d’acció perifèrica en teixits, com ara el tub 

digestiu, que redueix els efectes dels agonistes opioides a aquest nivell sense revertir els seus efectes 
mediats pel sistema nerviós central. Ha estat autoritzat per al tractament del restrenyiment induït per 
opioides en adults que han rebut prèviament un laxant. 
 
Les dades sobre la seva eficàcia provenen de dos assajos clínics pivots, aleatoritzats, de 12 setmanes de 
durada, que inclouen pacients amb dolor crònic no oncològic i restrenyiment induït per opioides, i d’un 
assaig clínic aleatoritzat (ACA) de seguretat de 52 setmanes de durada.367-369 La seva eficàcia i seguretat 
en pacients amb dolor oncològic i restrenyiment induït per opioides provenen d’un estudi pivot de 2 
setmanes de durada amb una fase d’extensió oberta de 12 setmanes.370 No es disposa de dades 
comparatives amb el naloxegol, de la metilnaltrexona o dels laxants. Tots els ACA es realitzant en 
comparació amb el placebo. 
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Taula 14. Laxants emprats en el tractament de la constipació induïda per opioides. 
 

Grup 
farmacològic Principi actiu Dosi/dia Via 

d’administració Presentacions Observacions 

Formadors 
bolus 

Metilcel·lulosa 
3-4 g en          
3 preses 

Oral 500 mg càpsules 
Requereixen elevada 
ingesta de líquids. 

Plantago ovata 
3,5 g en         
2-3 preses 

Oral 3,5 g sobres 

Lubricants i 
surfactants Parafina 

3,5-10 g en   
1-2 preses 
(5-15 mL 
c/12-24 h) 

Oral 

2,39 g/5 mL 
emulsió 
7,17 g/15 mL 
sobres 
4 g/5 mL solució 

Pot produir irritació anal 
i incontinència 

Osmòtics 

Lactulosa 
15-30 mL 
en 1-2 
preses 

Oral 

3,33 g/5 mL 
solució 
10 g/15 mL 
sobres 

Requereixen elevada 
ingesta de líquids 

Sals de magnesi 

1-5 g en        
1-2 preses 
(15-30 mL 
c/12-24 h) 

Oral 
200 mg/mL 
suspensió 
2,4; 3,6 g sobres  

Cal evitar l’ús continuat 
en insuficiència renal i 
cardíaca 

Polietilenglicol 
1-3 
sobres/dia 

Oral 
13,8 g sobres 
17,6 g sobres 

Pot provocar 
sobrecàrrega hidrosalina 

Estimulants 

 
Senòsids 

 
12-36 mg 

 
Oral 

 
12 mg dragees 
 Poden provocar dolor 

còlic 
Bisacodil 5-10 mg Oral o Rectal 

10 mg supositoris 
5 mg comprimits 
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Recomanacions 

- El grau de restrenyiment té relació directa amb la dosi administrada i no es desenvolupa 

tolerància. 

- Es recomanen mesures generals i una bona educació sanitària com a mesures preventives. 

- No hi ha estudis que demostrin superioritat d'un laxant sobre un altre, es recomanen les 

següents opcions en funció del tipus de constipació i consistència de la femta: monoteràpia 

amb laxants osmòtics, estimulants i emol·lients o la combinació d'un laxant estimulant + 

osmòtic (nivell d’evidència IVB). 

- Es consideren candidats aptes per a l’administració de naldemedina els pacients adults 

oncològics amb restrenyiment induït per opioides amb una resposta inadequada als laxants 

de primera línia (nivell d’evidència IC). 
 

 
 
 

B.4.2. Nàusees i vòmits  

L’aparició de nàusees i vòmits és menys freqüent que la constipació, però quan apareixen, compliquen 
de forma important l'inici del tractament amb opioides. Acostuma a tenir una prevalença del 25%-40%.371 

Normalment apareixen durant els primers dies de l'inici del tractament amb opioides, però ràpidament 
es crea tolerància i desapareixen 7 dies després d'iniciar el tractament, per aquest motiu no es recomana 
un tractament antiemètic prolongat, atès que l’evidència també és limitada.372 

Entre les opcions terapèutiques possibles, es pot administrar (vegeu la Taula 15):347,373 

-  Agents procinètics, com a tractament de primera línia, com ara la metoclopramida, especialment en 
relació amb les nàusees i els vòmits postprandials (dosi recomanada 30-120 mg/dia). 

-  Antagonistes de receptors de la serotonina, com ara l’ondasentron (dosi recomanada 12-24 mg/dia). 

-  Haloperidol a dosis baixes (1,5 mg - 5 mg/dia). 

-  En cas de refractarietat, es podrien administrar antipsicòtics atípics, com ara l’olanzapina o la 
risperidona.347 

Es recomana valorar un canvi d'opioide en situacions de nàusees i vòmits induïts per opioides.  
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Taula 15. Antiemètics emprats en el tractament de les nàusees i els vòmits induïts per opioides 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B.4.3. Efectes adversos a nivell de SNC  
 
En l’àmbit dels efectes secundaris neurològics, destaquen la somnolència i l’anomenada síndrome de 
neurotoxicitat induïda per opioides.374  

La somnolència té una incidència del 20-60%, i és habitual que aparegui a l'inici de tractament i durant 
l'escalada de la dosi. És important destacar la tolerància que presenten la majoria dels pacients uns dies o 
unes setmanes després del tractament.345,347 Es pot valorar una rotació d’opioides per tal de disminuir la 
sedació i la somnolència excessives.345 

El delírium o la síndrome confusional aguda és una disfunció cerebral difusa reversible en el 50% dels casos. 
Existeixen molts factors que els produeixen i la medicació n’és la principal causa, ja que els opioides hi són 
presents en un 60%.375-376 Augmenta la incidència i la prevalença a mesura que progressa la malaltia 
oncològica i pot arribar fins al 80% en situació de final de vida.375 

Existeixen tres tipus de delírium: l’hiperactiu, l’hipoactiu i el mixt, cadascun dels quals amb les seves 
característiques clíniques. 

El diagnòstic és bàsicament clínic, de manera que l'ús d'escales d'avaluació cognitiva, com ara el Memorial 
Delirium Assessment Scale (MDAS), el Minimental test i el Confusion Assessment Method, serà útil per al  
diagnòstic.20-21,378-379 La realització de proves complementàries ha d’estar d’acord amb la situació clínica del 
pacient. 

El tractament es basa en la prevenció, el tractament etiològic i simptomàtic i el suport a la família. En cas del 
delírium relacionat amb opioides, cal que es realitzi una adequada hidratació, una disminució de la dosi basal 
i/o una rotació d'opioides.380 En el tractament simptomàtic, els fàrmacs indicats són els neurolèptics i les 
benzodiazepines (vegeu la Taula 16 i la Figura 3). Cal considerar també que les famílies pateixen un gran impacte 
(un 50% el perceben com a situació d'estrès greu), de manera que és molt important explicar-los el procés, 
sobretot si es produeix en situació de final de vida.381-382 

 

Grup 
farmacològic Principi actiu Dosi/dia Via 

d’administració Presentacions Efectes secundaris 

Antipsicòtics 

Haloperidol 
1,5-5 mg  
en 2-4 preses 

Oral 
SC 
IV 
IM 

5 mg ampolles 
2 mg/mL gotes OR 
10 mg comprimits 

Somnolència 

Levomepromazina 
25-100 mg  
en 2-3 preses 

Oral 
SC 
IV 
IM 

25; 100 mg comprimits 
40 mg/mL gotes oral 
25 mg ampolles 

Somnolència (més que 
amb haloperidol) 

Procinètics Metoclopramida 
30 mg o        
0,5 mg/kg      
en 3 preses 

Oral 
SC 
IV 

10 mg comprimits 
1 mg/1 mL solució 
10 mg ampolles 

Efectes extrapiramidals 

Antagonistes 
del receptor 
5-HT-3 

Ondansetron 
12-24 mg      
en 2-4 preses  

Oral 
SC 
IV 

4; 8 mg comprimits 
4; 8 mg ampolles 

Constipació 

 
IV = intravenosa;  IM = intramuscular; SC = subcutània. 
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Taula 16. Fàrmacs emprats en el tractament del delírium. 

Grup 
farmacològic Principi actiu Dosi Via 

d’administració Presentacions Observacions 

Neurolèptics 

Haloperidol 0,5-5 mg c/2-12 h Oral, SC, IV, IM 
10 mg comprimits 
2 mg/mL gotes oral  
5 mg/1 mL ampolles 

Somnolència i 
sedació; sequedat 
de boca, visió 
borrosa, retenció 
urinària i 
restrenyiment. 

Clorpromazina 12,5-50 mg c/4-12 h Oral, IV, IM 
25; 100 mg comprimits 
40 mg/mL gotes oral 
25 mg/5mL ampolles 

Levomepromazina 12,5-50 mg c/4-12 h Oral, SC, IV, IM 
25; 100 mg comprimits 
40 mg/mL gotes oral 
25 mg/1 mL ampolles 

Olanzapina 2,5-10 mg c/12 h Oral 

2,5; 7,5; 10 mg 
comprimits 
5; 10; 15; 20 mg 
bucodispersable 
10 mg vial 

Somnolència. 
Precaució en 
ancians amb 
demència.  

Quetiapina 
Inicial: 25-50 mg c/24 h 
en 2 preses  Oral 

25; 100; 200; 300 mg 
comprimits 
50; 150; 200; 300;     
400 mg comprimits 
d’alliberament 
sostingut 

Incrementar la 
dosi segons la 
resposta. Dosi 
màxima 
recomanada:   
750 mg/dia. 

Risperidona  0,5-3 mg c/12-24 h Oral, IM 

1; 3; 6 mg comprimits 
1 mg/mL solució oral 
25 mg; 37,5; 50 mg vial 
 

Cefalea, marejos, 
depressió, astènia 
i símptomes 
extrapiramidals. 
Precaució en 
ancians amb 
demència. 

Psicoestimulants Metilfenidat 10-20 mg c/24 h Oral 

5; 10; 20; 40 mg, 
18; 27; 36; 54 
comprimits 
d’alliberament 
sostingut 

Emprat en 
delírium 
hipoactiu, 
sedació, 
nerviosisme i 
insomni. 

Benzodiazepines Midazolam 30-120 mg c/24 h ICSC o ICIV 
5 mg/5mL ampolles 
15 mg/3 mL ampolles  
50 mg/10 mL ampolles 

Reaccions 
adverses a nivell 
de SNC.  

Anestèsics Propofol 1-3 mg/kg/h ICIV (i ajustar) 

10 mg/mL flascó, vial, 
ampolles 
20 mg/mL ampolles, 
vial 

Reaccions 
adverses a nivell 
de SNC i d’aparell 
respiratori. 

 
ICIV = infusió contínua intravenosa; ICSC = infusió contínua subcutània; IM = intramuscular; IV = intravenosa; SC = subcutània; 

SNC = sistema nerviós central 
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Figura 3. Protocol d’actuació en cas de crisi d’agitació en pacients amb malaltia oncològica avançada 

 

1r - Haloperidol 2n - Levomepromazina 3r - Midazolam 4t - Titulació de la dosi 

Dosi de rescat:  
2,5 mg SC c/20 min.  
Si cal, repetiu-ho  
fins a 3 vegades. 

 

Dosi de rescat:  
12,5 mg c/20 min.  
Si cal, repetiu-ho  
fins a 3 vegades. 

 

Dosi de rescat:  
2,5-5 mg.             
Repetiu c/5 min.  
fins al control. 

 

Titulació de la dosi 
habitual segons la dosi 
de rescat, fins a dues 
dosis màximes. 
Podria ser necessària  
la sedació pal·liativa. 

 

 

B.4.4. Pruïja 

Entre el 2% i el 10% dels pacients tractats amb opioides presenta algun quadre de pruïja. La morfina és 
l’opioide que més la provoca, i en segon lloc el fentanil.383-384 N’augmenta la incidència en els casos 
d'administració per via epidural o intratecal.  

Els antihistamínics, com ara la cetirizina, la difenhidramina, l’ebastina, la hidroxizina, la loratadina, es 
consideren els fàrmacs d’elecció per a tractar la pruïja induïda pels opioides (nivell d’evidència IVB). 

B.4.5. Depressió respiratòria  

La depressió respiratòria és l'efecte potencialment més greu, en comparació amb el tractament dels 
opioides. Té una incidència molt baixa si es realitza un maneig adequat.347 Es presenta de manera més 
habitual en pacients que prenen opioides de novo, en comparació amb els pacients que utilitzen un 
tractament crònic, sent la metadona l’opioide amb més risc de produir-la.385  

La naloxona es pot utilitzar per a revertir el quadre de depressió respiratòria, però cal considerar que caldrà 
ajustar la dosi per tal d’aconseguir millorar la funció respiratòria sense empitjorar l'analgèsia.386 
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B.5. Radioteràpia antiàlgica en el tractament de les metàstasis òssies 

Les metàstasis òssies constitueixen una complicació freqüent dels processos neoplàsics. La seva incidència 
varia segons el tipus de tumor primari, de manera que apareixen en el 70% dels pacients amb càncer de 
pròstata i de mama avançats, i entre el 15-30% dels tumors de pulmó, còlon, estómac, bufeta, úter, recte, 
tiroides o ronyó. Les localitzacions més freqüents d’aparició de les lesions són: la columna (15-24%), la 
pelvis (20-33%), l’espatlla (10%) i el fèmur (7%).387-388 

L’esquelet adult es troba en permanent recanvi i es remodela gràcies a l’activitat coordinada dels 
osteoblasts i dels osteoclasts. Els osteoclasts executen la resorció de l’os, mentre que els osteoblasts el 
formen en la mateixa localització, on s’ha produit la destrucció.389 En conseqüència, les metàstasis òssies 
poden ser osteolítiques o osteoblàstiques, depenent del mecanisme de desregulació del remodelat ossi, tot 
i que el mecanisme subjacent fonamental sembla que és el mateix en els dos tipus: un augment en la 
resorció òssia secundària a la producció de factors estimulants de l’activitat osteoclàstica per part de les 
cèl·lules tumorals.390 Poden aparèixer de manera sincrònica, o existir lesions que combinin ambdós 
elements.388 Les metàstasis òssies lítiques ocasionen amb més freqüència dolor intens, fractures 
patològiques, hipercalcèmia greu i compressió medul·lar, mentre que les blàstiques indueixen dolor ossi i 
fractures patològiques en menor mesura, a causa de la mala qualitat del nou os produït pels osteoblasts. 
Cal no oblidar, però, que les metàstasis òssies blàstiques tenen un component lític subjacent, la qual cosa 
les fa susceptibles de ser tractades amb els mateixos fàrmacs que les metàstasis òssies lítiques pures. 

Hi ha diversos factors implicats en la incidència de les metàstasis òssies. En primer lloc, el flux sanguini és 
superior en àrees de medul·la vermella i, a més, les cèl·lules tumorals produeixen molècules d’adhesió que 
faciliten la seva unió a les cèl·lules de l’estroma i la matriu òssia. Aquestes interaccions afavoreixen que 
les cèl·lules tumorals incrementin la producció de factors angiogènics i de resorció òssia, que facilitaran el 
creixement tumoral intra-ossi. D’altra banda, l’os és el magatzem de diversos factors de creixement i de 
calci, els quals són alliberats durant la resorció òssia, creant un substrat de creixement per al tumor.388-389 

Les complicacions derivades de les metàstasis òssies alteren la qualitat de vida del pacient, causant una 
elevada morbiditat en pacients que, en ocasions, poden presentar supervivències prolongades. Algunes 
d’aquestes complicacions, com ara la compressió medul·lar, són veritablement greus i, per tal         
d’abordar-les adequadament, és fonamental la participació d’un equip multidisciplinari que inclogui el 
cirurgià, l’oncòleg mèdic/hematòleg i l’oncòleg radioteràpic.390-391 Per tal d’aconseguir una bona resposta 
al tractament, és indispensable establir uns objectius assolibles, com ara el control simptomàtic, la millora 
de les condicions mecàniques i la frenada del creixement tumoral. 

Es desconeix el mecanisme d´acció de la radioteràpia per a la millora ràpida del dolor. Alguns estudis 
relacionen la reducció de les citoquines o dels mediadors del dolor amb una destrucció directa del leucòcits 
pro-inflamatoris. La resposta més mantinguda es podria relacionar amb una reducció en el nombre de 
cèl·lules tumorals clonogèniques.392  

La metàstasi òssia és la patologia que requereix amb més freqüència la utilització d’irradiació amb finalitat 
pal·liativa. Aquesta activitat suposaria un 20-25% de l’activitat del Servei d’Oncologia Radioteràpica. 
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Recomanacions de radioteràpia pal·liativa òssia 

 
La radioteràpia pal·liativa òssia està indicada en els següents supòsits:  

- Metàstasis òssies simptomàtiques (el 65-75% de les metàstasis òssies provoquen dolor i 
compressió medul·lar). 

- Metàstasis òssies asimptomàtiques: 

o Ossos de càrrega amb risc de fractura. 

o Metàstasis òssies a la columna, amb risc de compressió medul·lar i/o radicular. 

o Postoperatòria després de la fixació quirúrgica. 

 
 
 

B.5.1. Metàstasis òssies simptomàtiques 
 
El 65-75% de les metàstasis òssies provoquen dolor. Està demostrat que la radioteràpia és eficaç en el 
tractament antiàlgic de les metàstasis òssies simptomàtiques (nivell d’evidència IA). La indicació del 
tractament amb radioteràpia, la dosi i el fraccionament depenen, en gran mesura, de l’estat general del 
pacient i del nombre de localitzacions doloroses que presenti. 

Les dosis administrades varien de 6 Gy en dosi única a 30 Gy en 10 sessions. Els esquemes més emprats 
són de 8 Gy en dosi única, de 20 Gy en 5 fraccions i de 30 Gy en 10 fraccions.  

Diversos estudis aleatoritzats demostren que el poder analgèsic de la radioteràpia és independent de la 
dosi total administrada i del fraccionament emprat. La gran majoria dels estudis comparen el tractament 
amb fracció única de 8 Gy, en comparació amb la de 20 Gy i 30 Gy en 5-10 fraccions, i s’han publicat una 
sèrie de metaanàlisis que corroboren que els esquemes amb dosi única són tan eficaços com els esquemes 
més prolongats.393–401 Els estudis amb fracció única a dosis inferiors a 8 Gy no han estat tan efectius.397  

Els efectes adversos associats al tractament amb radioteràpia són poc freqüents. La toxicitat aguda és 
més elevada amb els esquemes fraccionats, però les dosis úniques acostumen a està associades més 
freqüentment a l’efecte flare. No existeix cap evidència que demostri que el tractament amb dosis úniques 
augmenti el risc de fractura patològica.401 Els principals efectes adversos són: 

• Fenomen de pain flare: consisteix a l’augment transitori del dolor a la zona irradiada durant 24-48 h 
després del tractament, conseqüència de l’estimulació de mediadors químics de la inflamació. La taxa 
d’incidència estimada d’aquest efecte és aproximadament del 40%, generalment durant els primers 5 
dies després de la radioteràpia en la majoria dels pacients (88%), amb una durada mitjana de 3 dies. 
L’ús profilàctic de corticoides sembla ser efectiu per tal d’evitar aquest efecte advers, amb una 
incidència global de brots de dolor del 21% en els grups de profilaxi, en comparació amb el 37% en els 
grups que no van administrar profilaxi, així com una reducció del risc relatiu del 43%. El tractament 
més emprat és la dexametasona via oral 8 mg/24 h des del primer dia de radioteràpia i durant els 5 
dies posteriors.225 

• Nàusees i vòmits: poden aparèixer sobretot en els tractaments a nivell d’abdomen superior. 
L’administració profilàctica d’un antagonista del receptor 5-HT3, com ara l’ondansetron previ a l’inici 
de la radioteràpia, redueix els episodis de vòmits.402 
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• Diarrea: quan el volum de tractament implica un volum important d’intestí. La seva incidència és 
menor en el cas de pacients en tractament amb opioides majors. 

Els estudis sobre l’eficàcia i la toxicitat s’han reforçat encara més amb anàlisis econòmiques, que posen 
de relleu la rendibilitat dels tractaments amb fracció única, i hi ha hagut un impuls global per tal 
d'adoptar aquest esquema de tractament com a estàndard en comptes dels tractaments fraccionats, a 
més dels beneficis que suposa un tractament més curt per al pacient.  

En pacients amb múltiples lesions doloroses que es concentren en un mateix costat del diafragma                 
(i escassa resposta analgèsica, menors de 75 anys, amb bon estat general, sense història de cardiopatia i 
amb bona funció renal, hepàtica i de la medul·la òssia), es pot administrar una dosi única en l’hemicòs 
inferior o superior. La dosi estàndard és de 6 Gy en l’hemicòs superior (més limitada per la toxicitat 
pulmonar) i de 8 Gy en l’inferior. Aquest esquema de tractament permet obtenir una millora del dolor a 
les 72 h en el 80% dels casos. En aquests tipus de pacients, donada l’elevada freqüència d’efecte flare, es 
recomana administrar corticoides abans del tractament amb radioteràpia. 

La resposta analgèsica global varia en els diversos estudis entre el 70-80%, però no hi ha gaire estudis que 
valorin específicament la resposta analgèsica dels diversos tipus de dolor provocats per les metàstasis 
òssies. En cas del dolor neuropàtic, un assaig de Fase III demostra una millor resposta amb 20 Gy, en 
comparació amb 8 Gy en pacients amb dolor neuropàtic associat a metàstasis òssies.387,403 

No s’ha associat una durada més prolongada de l’analgèsia amb la dosi total, tot i que hi ha estudis, en 
els què s’observa una tendència a obtenir una durada de la resposta més prolongada amb els tractaments 
més llargs.393–401 En els assajos i les metaanàlisis s’han demostrat taxes de retractament superiors amb 
dosis úniques (20%), en comparació amb tractaments fraccionats (8%).396,401 

L’inici de la resposta analgèsica és variable en funció de la dosi i l’esquema de fraccionament, en dosis 
úniques pot aparèixer a les 24-48 h, mentre que en tractaments més fraccionats pot aparèixer al voltant 
de la tercera setmana després del tractament, sent màxima a les 4-6 setmanes. La durada mitjana de 
l’efecte analgèsic és de 24-30 setmanes.  

Els pacients que presenten dolor persistent o recurrent més d’un mes després del tractament amb 
radioteràpia de metàstasis òssies poden ser candidats a la re-irradiació. Una metaanàlisi ha demostrat 
que fins a un 60% dels pacients es beneficiarà del re-tractament, sense observar-se major incidència ni 
gravetat d’efectes adversos.404-405 No hi ha dosis de re-irradiació definides, ja que no es disposa d’assajos 
que demostrin la superioritat d’una respecte a les altres, tot i que la pràctica habitual consisteix a realitzar           
re-irradiacions amb 8 Gy en dosi única en zones on no es comprometin les limitacions de dosis als 
teixits.403  

La influència del tumor primari sobre la resposta analgèsica tampoc està clara. Hi ha estudis que recullen 
respostes analgèsiques completes del 46% en el tumor de pulmó, del 65% en el tumor de mama i del 83% 
en el tumor de pròstata.406 Alguns autors conclouen que cal administrar dosis més altes en els tumors 
més radioresistents, com ara el melanoma i el càncer de ronyó.371  

 
 
 
 
 
 



   ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

    
  

89 

 
 

 
Recomanacions de radioteràpia antiàlgica de mestàstasis òssies 

 
- Sempre que sigui possible, cal administrar una sessió única sobre les metàstasis òssies no 

complicades (nivell d’evidència IA).401  

- En cas de metàstasis òssies complicades (risc de fractura patològica, compressió medul·lar 
o component de parts toves) es recomanen els esquemes de tractament fraccionats                
(20 Gy/5 fr o 30 Gy/10 fr) en pacients amb un bon estat general i amb una esperança de vida 
superior a 6 mesos.  

- En pacients amb compressió metastàtica de la medul·la espinal i mal estat general, també 
pot ser efectiva una dosi única de 8 Gy.407 

- És possible plantejar la re-irradiació amb 8 Gy en dosi única en aquells pacients que 
presenten dolor persistent o recurrent més d’un mes després del tractament amb la 
radioteràpia de metàstasis òssies (nivell d’evidència IIIB). 
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B.5.2. Radioteràpia postoperatòria 
 

El desenvolupament de metàstasis òssies pot provocar dolor i complicacions, com ara fractures 
patològiques, que s’observen aproximadament en un 10% dels pacients amb metàstasis òssies. Sovint es 
requereixen intervencions quirúrgiques per tal d’estabilitzar els ossos de forma profilàctica si es tracta 
d’una fractura imminent, o el més aviat possible després que aquesta es produeixi, per tal de proporcionar 
alleujament del dolor i restablir l'estat funcional. El tractament amb radioteràpia després de la cirurgia 
d’estabilització ortopèdica serveix per alentir la progressió local de la metàstasi i afavorir el creixement 
ossi, la qual cosa ajuda a controlar el dolor i a disminuir el desplaçament del material quirúrgic i el risc 
de re-intervenció.  

La radioteràpia postoperatòria està indicada en les següents situacions: 

- Quan el volum tumoral no s’ha ressecat del tot. 
- Quan s’hi ha col·locat un enclavament.  
- Quan, tot i haver realitzat una resecció completa de la malaltia i haver-hi col·locat una pròtesi, els 

símptomes segueixen sent persistents (dolor).  
 

Els esquemes més emprats són els fraccionats, de 20 Gy/5 fraccions i de 30 Gy/10 fraccions, i s'acostumen 
a administrar durant els 3 primers mesos després de la cirurgia. 

Un estudi retrospectiu ha objectivat taxes baixes de segones cirurgies (2,7% vs. 15%), de re-irradiació 
(9,5%) i de progressió local (17%) quan s’administra radioteràpia postoperatòria, en comparació amb 
només cirurgia.408-409  

 
B.5.3. L’SBRT òssia en pacients oligometastàsics 
 
El concepte d’oligometàstasi va ser introduït per Hellman i Weichselbaum l’any 1995 per definir l’estat 
d’un conjunt de pacients amb malaltia metastàtica limitada en nombre (≤5 metàstasis).410 Actualment, 
l’ús de tècniques d’imatge avançades (RM, SPECT-TAC, PET-FDG, PET-colina, PET-PSMA) ha permès 
incrementar la capacitat d’identificar aquestes lesions. Donat que a la literatura actual s’evidencia que 
alguns d’aquests pacients poden presentar taxes de supervivències superiors, es planteja el repte de 
realitzar radioteràpia a dosis més elevades a les emprades amb finalitat pal·liativa, per tal de realitzar un 
tractament amb intenció curativa. 

La radioteràpia estereotàctica corporal (SBRT) és una tècnica d’alta precisió i amb poder ablatiu, que 
permet administrar dosis de radioteràpia més elevades en el volum a tractar, amb disminució de la 
irradiació a òrgans de risc, tot minimitzant els seus efectes secundaris. Aquesta tècnica ha d’anar 
associada a sistemes d’immobilització que permetin la reproductibilitat diària, i la radioteràpia guiada 
per imatge (IGRT, per les seves sigles en anglès), que permet objectivar i minimitzar els errors de 
posicionament durant el tractament, per tal de garantir la precisió en l’administració de la dosi sobre el 
tumor. 

A les sèries retrospectives analitzades i en una revisió sistemàtica publicada l’any 2019 sobre l’SBRT de 
metàstasis òssies, s’ha reportat una resposta completa al dolor del 46-92% i un control local del 80-95%, 
sense afectar la qualitat de vida. Les toxicitats han estat majoritàriament de grau baix i només <5% dels 
pacients ha presentat toxicitat de grau 3-4, incloent-hi mielopatia secundària.411–413  



   ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

    
  

91 

L’assaig clínic de Fase II SABR-COMET, que va comparar la radioteràpia convencional amb l’SBRT en 
oligometàstasi (incloent-hi metàstasis òssies), mostra que l’SBRT s’associa a un benefici en la 
supervivència global i en la supervivència lliure de malaltia. Actualment, existeixen assajos de Fase III 
pendents de resultats.391  

La columna vertebral és la ubicació més freqüent de les metàstasis òssies i s’associa a una mortalitat i 
morbiditat significatives. Nombrosos estudis retrospectius han analitzat la dosi, el fraccionament i el 
volum que cal tractar en aquesta localització. Quant a les dosis emprades, es recomanen dosis úniques 
de 24, 18 i 16 Gy, i 24 Gy en 2 fraccions, i per a la planificació del tractament existeix un consens del 
International Spine Oncology Consortium, que ha publicat unes directrius per a la delineació d’aquestes 
lesions.414  

Quant a les metàstasis òssies no vertebrals, el fet que no existeixin gaire estudis que les analitzin, així 
com l’heterogeneïtat de les diferents localitzacions, implica que no s’hagin pogut definir dosis i 
fraccionaments òptims.415 A les diferents sèries, els tractaments més estudiats són dosis úniques de 16-
20 Gy i 35 Gy en 5 fraccions. 

A la pràctica clínica habitual dels centres ICO, s’ha implantat l’SBRT en pacients oligometastàsics ossis, 
tractant pacients que presenten entre 1-2 lesions i utilitzant les dosis recomanades en la literatura actual, 
principalment la dosi única de 16 Gy (vegeu la Figura 4). 

 
 
Figura 4. Maneig de les metàstasis òssies amb radioteràpia. 
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B.6. Altres mesures terapèutiques 
 
B.6.1 Tècniques analgèsiques intervencionistes 
  
B.6.1.1 Tractament del dolor per via intratecal 
 
La via intratecal és probablement la tècnica de més interès i difusió darrerament entre les Unitats de 
Dolor i de Medicina Pal·liativa per la seva eficàcia en el tractament del dolor en la malaltia oncològica 
avançada. La infusió espinal de fàrmacs és una TAI que forma part de la denominada neuromodulació 
espinal, juntament amb les tècniques d’electroestimulació medul·lar. La neuromodulació espinal ha 
desplaçat als procediments ablatius i neurolesius realitzats en el sistema nerviós central en el tractament 
del dolor crònic oncològic. És un procediment reversible i aquesta modalitat de tractament està inclosa 
en el quart esglaó terapèutic de l’escala analgèsica de l’OMS.416,417  

Un estudi clínic aleatoritzat, que va reclutar 202 pacients, demostra la superioritat del tractament 
intratecal, en comparació amb el tractament convencional en pacients amb dolor oncològic refractari al 
tractament. En el grup tractat amb opioides via intradural, el control del dolor i la supervivència van ser 
superiors i la toxicitat va ser inferior.418 D’altra banda, existeixen molts estudis retrospectius i revisions, 
efectuats amb grups nombrosos de pacients, que confirmen la superioritat d’aquesta tècnica, en 
comparació amb l’abordatge tradicional, millorant el dolor refractari i el benestar dels pacients 
oncològics, amb menys efectes adversos.419–423  

Es tracta d’una tècnica segura i efectiva amb un bon balanç risc-benefici en pacients amb una malaltia 
oncològica avançada. Evidentment, requereix de l’experiència i les precaucions que comporta el 
tractament per via intratecal i els diferents fàrmacs emprats, per això diferents grups d’experts publiquen 
periòdicament guies i pràctiques clíniques per abordar correctament la teràpia intratecal en pacients amb 
dolor crònic oncològic i no oncològic.424-425 

Està indicada essencialment en casos de dolor intens no controlat i/o d’efectes adversos als analgèsics 
convencionals (per via oral, transcutània o intravenosa) en pacients amb malaltia metastàtica òssia o de 
parts toves, per tumors de mama, pulmó, còlon, pàncrees, pròstata o òrgans ginecològics.  

Aquests sistemes han de ser inicialment provisionals com a test o prova, amb la punta del catèter 
intradural propera a la metàmera responsable de la màxima intensitat del dolor i amb una tunelització 
parcial (catèter peridural col·locat intradural i tunelitzat) per tal de valorar-ne l’eficàcia analgèsica i els 
efectes adversos. Posteriorment, s’implanten completament (tipus catèter Porth-a-cat® 
intratecal/Porthales 4000® amb un porth implantat a l’abdomen o als últims arcs costals), inicialment 
amb una bomba externa connectada via percutània al porth intratecal amb les cures corresponents. 
Aquest sistema s’empra cada vegada més, ja que el cost de la intervenció és baix.426 Si es preveu que la 
supervivència sigui llarga (més de 3-6 mesos) es pot connectar aquest catèter a una bomba implantable 
per via subcutània de flux fix o de flux programable per telemetria. Les indicacions, la mecànica, la 
dosificació, les complicacions relacionades i d’altres aspectes de la seva utilització estan ben recollits en 
aquesta revisió de Bathia et al.427  

La majoria dels estudis relacionats amb el cost/eficàcia s’han dut a terme en pacients no oncològics i molt 
sovint els seus autors tenen conflictes d’interessos. Malgrat les possibles complicacions d’aquests 
sistemes i la complexitat del pacient oncològic, en els estudis retrospectius efectuats s’accepta que una 
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supervivència esperada superior a 6 mesos faci possible que aquests pacients puguin ser candidats a una 
bomba intratecal completament implantada.428-429 

A la Taula 17 es recullen els principals fàrmacs utilitzats, les dosis emprades amb un sistema extern i 
alguns aspectes pràctics i objectius que es recomanen seguir.424,430 

 
Taula 17. Fàrmacs, dosis i algorisme bàsic d’utilització d’un sistema extern de control analgèsic. 

Fàrmac Dosi 
inicial/24 h 

Dosi màxima (aprox.) Efectes adversos 

Morfina 0,5 mg  15-20 mg Depressió respiratòria, nàusees, pruïja, 
retenció urinària i bradicàrdia, convulsions, 
etc. 

Bupivacaïna  0,5-1 mg 10 mg  Bloqueig anestèsic, pèrdua de força i 
taquifilàxia 

Ropivacaïna 0,5-1 mg  10 mg Bloqueig anestèsic, pèrdua de força i 
taquifilàxia 

Clonidina 5-40 mcg 40-600 mcg Hipotensió, bradicàrdia i confusió. 
Hipertensió en cas de retirada sobtada 

Ziconotide (*) 0,5-1 mcg 15-19 mcg Marge terapèutic estret, mareig, nàusees, 
confusió, REM, alteracions cognitives, 
confusió, psicosi i creatininquinases elevades 

Hidromorfona 0,02-0,5 mg 10 mg  Depressió respiratòria, nàusees, pruïja, 
retenció urinària i bradicàrdia, convulsions, 
etc. 

Fentanil 25-75 mcg No conegut Depressió respiratòria, nàusees, pruïja, 
retenció urinària i bradicàrdia, convulsions, 
etc. 

 

Inicialment:  

morfina 1% (10 mg = 1 mL) + sèrum fisiològic (QSP 100 mL ) + (opcionalment) bupivacaïna 0,5% 5 o 10 mL (25 o 50 mg). 

Disminuir els opioides per altres vies un 25% cada 24-48 h vigilant fenòmens de sobredosificació o infradosificació. 

Objectiu: ENV/EVA màxim de 3-4 i efectes secundaris tolerables. 

Cures setmanals del sistema percutani amb la màxima esterilitat i recanvi de l’agulla, i control i recàrrega de la bomba 

externa. 

El LCR té un volum global de 120 mL a 300 mL i es renova completament 4 vegades al dia. La taxa de formació és de        

20 mL/h, equilibrada amb la reabsorció i es renova cada 5-7 hores 

(*) El ziconotide és un fàrmac no inclòs a la guia farmacoterapèutica de l’ICO, caldrà fer una sol·licitud a la Subcomissió 

de medicaments especials ICO. 
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B.6.1.2 Infiltracions no neurolítiques en el dolor oncològic del sistema 
musculoesquelètic i/o del sistema nerviós perifèric 

 
El nivell d’evidència dels estudis en el dolor oncològic, les intervencions dels quals consisteixen a 
infiltracions no neurolítiques articulars, musculars o en el nervi/plexe perifèric, és 2C; amb un grau de 
recomanació 3B.431 Tanmateix, el fet que el dolor oncològic s’acompanyi sovint tant d’un important 
component inflamatori musculoesquelètic com de fenomens irritatius nerviosos, explica perquè en moltes 
ocasions aquestes intervencions tenen un bon resultat i s’haurien d’incloure dintre de l’algorisme 
terapèutic.432-433 L’heterogeneïtat dels pacients, les localitzacions del dolor i els factors psico-socials, 
dificulten l’homogeneïtzació de les cohorts per fer estudis de millor qualitat, amb el què les indicacions 
s’haurien de valorar de forma individual.111,431  

Els fàrmacs utilitzats inclouen els anestèsics locals, els corticoides i la toxina botulínica. El mecanisme pel 
qual els corticoides (especialment els depot) presenten un efecte d’una durada aproximada entre 8-12 
setmanes no està ben establert.234 No obstant, els pacients que presentin una durada de resposta no 
acceptable es podran beneficiar de tècniques de radiofreqüència i/o neurolítiques farmacològiques.434  

La indicació d’un o altre bloqueig i/o infiltració, es basarà en el grau d’afectació, local vs. regional, tenint 
en compte la innervació (dermatomes, miotomes i esclerotomes), així com les comorbiditats i grau 
d’autonomia del pacient (ex: capacitat de vigilància i cura d’un catèter perifèric d’infusió d’anestèsics 
locals).435  

Algunes de les tècniques mes freqüents a la pràctica clínica habitual són:  

Injecció en els punts gatell 

La punció directa de les bandes musculars associades al dolor miofascial, injectant anestèsics locals amb 
o sense corticosteroides i/o toxina botulínica en un múscul, és una estratègia que s’empra de forma 
freqüent per controlar el dolor musculoesquelètic associat o no al càncer. A causa de l'elevada prevalença 
d'aquest dolor en pacients amb càncer, fins al 47% en series de càncer de cap i coll, aquesta intervenció, 
relativament segura, podria ser beneficiosa. No obstant això, no s'ha avaluat la seva eficàcia en el dolor del 
càncer i les dades de seguretat i eficàcia només poden extrapolar-se a partir d'estudis sobre el dolor no 
relacionat amb el càncer. Tot i que s'han realitzat assajos clínics aleatoritzats en pacients no afectats pel 
càncer, només existeixen proves limitades d'eficàcia a causa de la gran varietat d'ubicacions anatòmiques 
de les injeccions de punts gatell i a l'heterogeneïtat dels règims de tractament. 
 
Infiltracions articulars 

Són escasses les comunicacions de tractaments de dolor articular provocat pel càncer amb infiltracions 
amb corticoides, una tècnica àmpliament emprada en el dolor inflamatori i degeneratiu. Els resultats a          
2 mesos semblen encoratjadors i la tècnica és relativament senzilla i segura. En cas que el resultat sigui 
insuficient, es pot actuar sobre els nervis articulars específics tal com es mostra a la Taula 18. 
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Infiltracions de nervis perifèrics 

Les indicacions més acceptades són dolors en la distribució d’un o més nervis i plexes nerviosos. Les 
puncions úniques es reserven per a casos de neuritis amb potencial reversibilitat si es millora el component 
inflamatori i pràcticament totes les opcions que es tracten a l’apartat de bloquejos neurolítics o de 
radiofreqüència són susceptibles de tractar-se amb aquestes tècniques no neurolítiques, però a costa de 
repetir-les amb més freqüència. Quant a les tècniques continuades, precisen de la col·locació de catèters i 
la perfusió d’anestèsics locals a baixa concentració. El seu problema principal és el manteniment de la 
integritat del catèter i les seves freqüents mobilitzacions.432,436  

 
Les indicacions mes freqüents d’infiltracions no neurolítiques en el nervi perifèric són: 
 
- Branques medials i descendents posteriors a nivell vertebral, tant per fractura vertebral com lesió 

osteoblàstica, on el pacient es queixa de dolor axial de la columna sense inestabilitat. En cas que 
s’acompanyi de dolor radicular per compressió, infiltració o neuritis, de la mateixa manera que 
succeeix en la patologia benigna, es complementarà amb una tècnica epidural o sobre el gangli de 
l’arrel dorsal.437–440  

- Nervis intercostals, espai paravertebral i pla erector de la columna. Es tracta d’opcions vàlides, tant 
quan existeix afectació d’un o dos nervis de la paret toràcica (infiltració intercostal) com quan la 
patologia involucra a zones més extenses en les altres dues opcions. Aquestes infiltracions es reserven 
per patologia unilateral i sempre que es pugui garantir una reserva respiratòria suficient a l’altre 
pulmó, donat el risc de pneumotòrax. L’opció de col·locar un catèter paravertebral per a infusió 
d’anestèsics locals segueix les mateixes indicacions que les tècniques epidurals.433,441 

- Combinació d’infiltracions dels nervis interpectorals, intercostal-braquial en el càncer de mama o en 
el dolor crònic post-quirúrgic de cirurgia oncològica de mama.433  

- Nervis púdics i clunis inferiors. Dolors nociceptius i neuropàtics en la regió perineal, vagina i anus.435 

- Plexe braquial. En cas de compressió del plexe braquial, freqüentment provocat per tumors de Pan 
Coast o mama, tant la infiltració del plexe proper a la zona de compressió com la col·locació d’un 
catèter són opcions temporals vàlides.431 

- Plexe lumbar i sacre, o els seus nervis perifèrics principals, femoral i obturador pel lumbar i ciàtic pel 
sacre. Les seves indicacions principals són infiltracions no extenses d'aquests a qualsevol nivell o les 
seqüeles de radioteràpia i cirurgia.431 
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Taula  18. Indicacions d’infiltracions no neurolítiques més freqüents en pacients amb dolor oncològic. 
 

Indicació Opcions 

Síndrome miofascial Punts gatell i bloquejos interfascials 

Dolor a grans articulacions 
• Espatlla 
• Genoll 
• Maluc 

Infiltració intraarticular 
• Infiltració nervi supraescapular +/- axil·lar 
• Infiltració nervi safè i nervis geniculars 
• Infiltració nervi obturador i femoral 

Dolor somàtic per metàstasis 
vertebrals i/o fractures  

Infiltració del pla del múscul erector de la 
columna 
Infiltració de les branques medials i descendents 
posteriors 

Dolor radicular 
Infiltració epidural (dolor bilateral) o 
paravertebral (dolor unilateral) 
Infiltració del gangli de l’arrel posterior 

Dolor neuropàtic en la distribució 
de nervi perifèric 

Infiltració perineural (ex: intercostal, púdic, 
intercostal-braquial) el mes proper a la zona de la 
compressió amb o sense col·locació de catèter 

Dolor neuropàtic en la 
distribució de plexe 

Infiltració de plexe (p. ex.: braquial, lumbar, sacre) 
amb o sense col·locació de catèter 

 
 
 

B.6.1.3 Bloquejos neurolítics i radiofreqüència del sistema nerviós autònom  
 
La neuròlisi consisteix a la destrucció de neurones produïda mitjançant la col·locació d'una agulla propera 
als nervis i la injecció de substàncies neurolítiques (bloquejos neurolítics o BN), o mitjançant la producció 
de lesió en aquests troncs per mitjà de fred (crioteràpia) o calor (coagulació per radiofreqüència 
convencional o RDFc). Aquests processos presenten una estreta relació risc-benefici, s’han d'ajornar en el 
temps, mentre que l'alleujament del dolor s'aconsegueix amb modalitats no ablatives. 

A la Taula 19 es descriuen els bloquejos neurolítics i la radiofreqüència convencional del sistema nerviós 
autònom, així com la seva evidència científica.432,442–445 
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Taula 19. Bloquejos neurolítics i radiofreqüència convencional del sistema nerviós autònom. 

Dolor Neuràlgia del 
trigemin 
secundària deguda 
a la compressió 
neoplàsica 

Dolor neuropàtic 
Postradioteràpia 
d’extremitats 
superiors, dolor 
d’un membre 
fantasma 
 

Síndrome de dolor 
de tòrax superior, 
paret i/o vísceres 
toràciques (dolor 
postmastectomia) 

Síndromes 
doloroses 
viscerals de 
l’abdomen 
superior (càncer 
de pàncrees) 

Neoplàsia 
abdominal 
superior 
(càncer de 
pàncrees) 
 

Dolor 
urogenital 
intractable 

Dolor originat 
en víscera 
pèlvica degut a 
processos 
neoplàsics, 
cistitis 
intersticial, 
rectitis 
ràdica,… 

Gangli del 
sistema 
nerviós 
autònom (SNA) 

Gangli del trigemin Gangli 
cervicotoràcic 

Cadena simpàtica 
toràcica 

Nervis esplàcnics Plexe celíac Cadena 
simpàtica 
lumbar 

Plexe 
hipogàstric 
 

BN 1 mL fenol 6%  
+ glicerina o  
1 mL alcohol 50% o 
0,5 mL glicerol 50% 

2,5 mL fenol 6% + 
40 mg + 1,5 mL 
bupivacaïna 0,5% 

5 mL fenol 6% amb 
glicerina 

5 mL alcohol 
70%, bilateral o  
5 mL fenol 6%, 
bilateral 
 

20 mL (5 mL 
bupivacaïna 
0,5% + 5 mL 
de sèrum 
salí fisiològic 
+ alcohol  
50-90%) 
bilateral 

5 mL fenol 6% 
amb glicerina 
 

5 mL fenol 6% 
amb glicerina 
o alcohol 70% 

RDFc 
RDFp 

3 lesions RDFc  
(60º, 60 segons), 
(65º, 60 segons), 
(70º, 60 segons) 

3 lesions RDFc 
(70º, 60 segons) o 
3 lesions RDFp 
(45V, 120 segons) 

1 o 2 lesions RDFc 
(80º, 90 segons) 

2 lesions RDFc 
(80º, 90 segons) 
 

NO 2 lesions RDFc  
(80º, 90 segons) 

NO 

Evidència BN NO NO NO 2B+ 
 

2A+ 2B+ 2C+ 

Evidència 
RDFc 

2B+ NO NO 2C+ NO NO NO 

 
BN = bloquejos neurolítics; RDFc = radiofreqüència convencional; RDFp = radiofreqüència pulsada;  
SNA = sistema nerviós autònom; V = volt. 
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B.6.2 Tècniques quirúrgiques 
 
Com ja s´ha comentat prèviament, les metàstasis òssies constitueixen una de les complicacions freqüents 
dels processos neoplàsics. Els  avenços actuals dels tractaments que milloren la supervivència dels 
pacients, fan que cada dia hi hagi més pacients que pateixen l'aparició i les complicacions de metàstasis 
òssies, amb dolor i pèrdua funcional important que empitjora la seva qualitat de vida.446 Els avenços 
tècnics dels materials quirúrgics fan que actualment es pugui fer un abordatge quirúrgic més actiu de les 
metàstasis òssies. Existeixen diverses opcions tècniques, segons la seva topografia, nivell d’afectació, 
histologia, si es tracta de lesions solitàries o múltiples i si existeix una fractura o risc imminent. Cal valorar 
en tots el casos l´estat basal del pacient, la seva expectativa de vida i si és operable segons la valoració 
per part de l'anestesiòleg.447–449  
 
Els objectius del maneig quirúrgic de les METÀSTASIS ÒSSIES són: 

-  La millora simptomàtica del dolor.  
-  El tractament efectiu de les fractures o la seva prevenció quan existeix un alt risc de fractura 

patològica. 
-  La conservació de la funcionalitat del pacient, per a procedir a una rehabilitació precoç, per tal que 

pugui continuar amb la resta de tractaments oncoespecífics. 
 

Maneig de les metàstasis òssies en ossos llargs:  
És molt important tenir en compte que l'aparició de metàstasis òssies és un factor pronòstic negatiu per 
a un pacient oncològic, especialment quan requereixen tractament quirúrgic. Un estudi multicèntric de 
l’Scandinavian Sarcoma Group, amb 460 pacients amb metàstasis òssies d’ossos llargs tractats 
quirúrgicament reporta una mortalitat en els primers 6 mesos de la cirurgia del 44%, i una supervivència 
a 1 i 3 anys del 39% i 18%, respectivament.257,450 

Existeixen diferents opcions quirúrgiques: des de les més agressives amb resecció tumoral (escisionals) i 
reconstrucció protèsica perdurable, fins a cirurgies menys invasives amb finalitat pal·liativa 
(osteosíntesi).  
 
Per a decidir la millor opció cal tenir en compte els següents aspectes: 

• Histologia: és el principal factor pronòstic, ja que determina el comportament biològic. Es classifiquen 
en 3 grups: de creixement lent (carcinomes de mama, pròstata i tiroides, així com el limfoma i el 
mieloma múltiple), de creixement moderat (la resta de carcinomes i sarcomes) i de creixement ràpid 
(hepàtic, pancreàtic, gàstric, melanoma i de pulmó). S´ha detectat una diferència estadísticament 
significativa en la supervivència al cap de 3 i 12 mesos entre aquests tres grups.451-453 

• Sensibilitat, o grau de resposta als tractaments no quirúrgics, que afavoreixi l’ossificació i reparació 
de la lesió, com ara la radioteràpia, la quimioteràpia, els tractaments amb bifosfonats, hormonals o 
biològics.449 S’espera una bona resposta amb els carcinomes de mama, pròstata, tiroides, mieloma i 
limfoma, i una pobra resposta amb els carcinomes renals i de pulmó.454 Quan no s’espera una bona 
resposta i el pacient té una esperança de vida >1 any, es pot contemplar una cirurgia escisional més 
agressiva.455 En canvi, quan s’anticipa una bona resposta a aquests tractaments, l’enfocament 
quirúrgic queda limitat al tractament de les fractures o a la prevenció profilàctica en cas que existeixi 
un risc elevat de produir-se, evaluat segon l’escala de MIRELS (la intervenció és indicada si ≥9 punts).456  



   ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

    
  

99 

• Topografia:  cal tenir en compte dos aspectes:  

o Si la lesió és única, especialment en les metàstasis òssies de carcinomes renals, i les tiroides 
presenten una histologia de pronòstic favorable, on la cirurgia escisional ha demostrat millorar el 
pronòstic.457,458 No existeix una evidència sòlida en el cas de mama i pròstata.459-460  

o La localització de la lesió: quan la lesió es troba a la regió epifisometafisària normalment requereix 
de cirurgia escisional i una reconstrucció amb una pròtesi, ja sigui estàndard o amb models 
modulars a demanda segons l’extensió de la lesió cap a la diàfisi.461-462 Quan la lesió és a nivell de 
la diàfisi es recomana realitzar una osteosíntesi mitjançant enclavats endomedul·lars enforrellats, 
que a dia d’avui és el tractament de primera línea per a donar una bona estabilitat mecànica i 
resistència. Avui dia, es recomanen els claus de fibra de carboni/PEEK per millorar el control 
radiològic i la realització d’una radioteràpia posterior, si s´escau, per al dolor persistent, 
especialment en el cas de pacients amb bon pronòstic i on s’espera una bona resposta als 
tractaments oncoespecífics.463-464 En els casos on no s’espera una bona resposta a la resta de 
tractaments, es farà un reforç de la osteosíntesi amb farciment de ciment acrílic de la lesió ja sigui 
de forma percutània, o a cel obert previ curetatge de la lesió.465-466 A nivel d'extremitat superior, a 
l'húmer se segueixen les mateixes indicacions, però a l’avantbraç s’optarà per l´ús de plaques i 
cargols per a l’estabilització òssia, ja que no es disposa de claus enforrellats efectius per aquest 
nivell.  Per últim, quant a les acrometàstasis, només es faria una indicació quirúrgica, en el cas de 
lesions que no responen a la resta de tractaments, sent l’amputació la intervenció principal. 

 
Maneig de les metàstasis òssies a la pelvis: 
Quan parlem de metàstasi òssia, la radioteràpia és el tractament de primera línea que s’empra 
actualment, fins i tot en cas de les metàstasis òssies de carcinomes menys radiosensibles, com ara el 
càncer de tiroides, de pròstata o renal, amb l’objectiu de minimitzar la necessitat d'un tractament 
quirúrgic.467–469 La majoria dels estudis a la literatura defensen una expectativa de vida mínima de >6 
mesos per tal de considerar un tractament quirúrgic, degut a la gran taxa de complicacions prematures i 
a la recuperació prolongada d’aquestes cirurgies.467,470,471 Les indicacions quirúrgiques actuals són: 

 
• Lesions periacetabulars en pacients amb pèrdua funcional i dolor refractari a la descàrrega de 

l’extremitat i al tractament mèdic i radioteràpic, especialment quan s´ha produït una fractura o 
existeix alt risc de fractura patològica.472–474 

• Lesions solitàries d’un tumor amb bon pronòstic, on la resecció ha demostrat una millora de la 
supervivència.475 

 
Tècnicament, donada la complexitat anatòmica de la pelvis, és preferible realitzar curetatges de la lesió 
amb tractaments adjuvants locals (fenol i/o ciment acrílic), realitzant en algun cas una osteosíntesi o 
reconstrucció protèsica. És molt important valorar la realització d'una embolització selectiva 
preoperatòria per disminuir el sagnat intraoperatori i la necessitat de transfusions massives, 
especialment en lesions hipervasculars com ara el carcinoma de cèl·lules clares i el de tiroides.476-477 

 
Maneig de les metàstasis òssies vertebrals: 
La columna vertebral és la ubicació més freqüent de les metàstasis òssies i s’associa a una mortalitat i 
morbiditat significativa. La indicació de la cirurgia vertebral es basa en la valoració de l’estabilitat 
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vertebral de la columna mitjançant l’escala SINS, l’estat funcional del pacient mitjançant l'índex de 
Karnofsky, així com el pronòstic vital amb l’escala RADES.478 Es tractaran les fractures amb criteris 
d´inestabilitat (SINS >7) amb indentació medul·lar i/o radicular en pacients amb pronòstic intermedi o bo, 
que correspon a una supervivència de >6 mesos (grups II i III de l´escala de RADES). També s´indica la 
cirurgia en situació de compressió medul·lar en una zona ja prèviament irradiada, o amb progressió de la 
inestabilitat i el dolor durant el tractament, realitzant una instrumentació del nivells necessaris, 
preferiblement percutània si no cal fer descompressió. La instrumentació amb resecció radical de la lesió 
s´indica de forma excepcional en casos de molt bon pronòstic, amb intenció radical, que inclourà la 
vertebrectomia.479,480  
 
B.6.3. Crioteràpia o crioablació percutània 
 
La crioablació és una altra alternativa analgèsica. Tot i ser una tècnica molt emprada en la criocirurgia 
durant el procés oncològic, també existeix bibliografia que demostra el seu ús en casos de dolor. 
Consisteix a l’administració de fred extrem (-40ºC) a través d'un criocatèter guiat per imatge. S'acostuma 
a emprar gas argó-heli, realitzant cicles de congelació-descongelació que provoquen la mort cel·lular de 
la lesió tumoral. Està indicat tant com a tractament antitumoral com analgèsic.481–484 

La crioteràpia està indicada per al dolor moderat/intens, dolor localitzat en 1-2 zones amb lesions 
documentades per imatge i lesions osteolítiques, mixtes o de parts toves. No està indicada en aquelles 
lesions properes als nervis, medul·la espinal, intestí o bufeta. El tractament analgèsic pot complementar-
se, en la mateixa sessió, amb tècniques de cimentat en la lesió tractada. 

 
B.6.4. Tècniques intervencionistes percutànies de cimentat vertebral 
 
Els pacients amb càncer poden presentar dolor d’origen en el cos vertebral degut a una fractura 
osteoporòtica en el context d'una malaltia neoplàsica o degut a una afectació tumoral vertebral.485 Les 
tècniques intervencionistes percutànies de cimentat vertebral s’estan introduint de manera progressiva 
en els darrers anys en els algorismes terapèutics del dolor vertebral en pacients oncològics.486 

La vertebroplàstia percutània guiada per imatge consisteix a la injecció d'un polímer acrílic 
(polimetilmetacrilat) a l’interior d’una fractura o lesió vertebral per tal d'estabilitzar la progressió de la 
deformitat de la columna vertebral i reduir el dolor. La cifoplàstia percutània és una variant tècnica de la 
vertebroplàstia, en què prèviament a la injecció del ciment es crea una cavitat en el cos vertebral 
mitjançant un baló. Ambdues tècniques són efectives en el tractament del dolor amb resultats semblants, 
tant per a la fractura osteoporòticacom per a les lesions tumorals.487–493 

Les indicacions i el moment de realització d’aquestes tècniques, que de forma habitual es combinen amb 
d'altres tractaments, com ara la quimioteràpia o la radioteràpia, s’han d’establir en un context de maneig 
interdisciplinari, on es contemplen múltiples variables, com ara la capacitat funcional del pacient, l'abast 
de la malaltia, l’estabilitat de la columna vertebral i l’afectació o el possible risc d’afectació neurològica.494 

A l’algorisme integrat multidisciplinari per al maneig de les metàstasis vertebrals publicat per 
l’International Spine Oncology Consortium, es proposa el perfil del pacient oncològic candidat a aquestes 
tècniques:494 
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• Índex de Karnofsky >40. 
• Esperança de vida >2 mesos. 
• Absència d’alguna altra afectació sistèmica greu. 
• Lesió vertebral estable i sense deformitat significativa de la columna.  
• Absència de clínica neurològica. 

 
Estan indicades per a: 

- Fractura osteoporòtica:  és una complicació que presenten els pacients oncològics, especialment els 

que pateixen mieloma múltiple. Estan indicades en les 3 situacions següents: 

1. Dolor persistent malgrat la realització d’un tractament conservador correcte durant 6 setmanes. 

2. Presència d’efectes adversos farmacològics provocats pel tractament conservador abans de les               

6 setmanes. 

3. Fractura osteoporòtica complicada no consolidada (osteonecrosi, pseudoartrosi). 

 
La realització de la tècnica de cimentat es durà a terme quan el tractament sistèmic i l’estat del pacient 
ho permetin. 

- Lesió tumoral (metàstasi, mieloma): estan indicades principalment per al dolor persistent que no 
millora amb el tractament conservador o amb la radioteràpia i que requereixi d’opioides per al seu 
control. En cas de mieloma múltiple, les tècniques de cimentació percutània adquireixen especial 
importància perquè les estabilitzacions quirúrgiques amb instrumentacions metàl·liques tenen 
dificultats per a fixar-se a l'os, a causa de la marcada osteoporosi que presenten aquests pacients.495 

 
Cal destacar les següents contraindicacions: 
• Lesions asimptomàtiques. 
• Millora del dolor amb el tractament conservador. 
• Infecció activa local o sistèmica. 
• Fragment ossi desplaçat al canal vertebral o massa tumoral de parts toves amb afectació de l’espai 

epidural que provoqui clínica neurològica. 
• Lesió inestable. 
• Deformitat secundària a la lesió que requereixi correcció quirúrgica. 
• Coagulopatia incorregible. 
• Al·lèrgia al ciment o al material d’opacificació del ciment. 

 
La destrucció del mur posterior del cos vertebral sense clínica neurològica es considera una 
contraindicació relativa, atès que pot facilitar el pas del ciment injectat del cos vertebral al canal 
vertebral, provocant una possible compressió medul·lar o radicular. Malgrat que a la literatura no s’ha 
descrit un increment de les complicacions en aquests casos, el nivell d’evidència es baix, per la qual cosa 
es recomana valorar el possible risc de compressió medul·lar en cada cas amb les imatges radiològiques 
per tal d’establir-ne la indicació.496  
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B.6.5. Radioisòtops   
 
El diclorur de Radium-223 és un radiofàrmac emissor alfa autoritzat per al tractament del dolor associat 
a metàstasis òssies en pacients amb càncer de pròstata resistent a la castració amb afectació òssia 
politòpica (≥6 lesions), sense afectació visceral coneguda ni afectació adenopàtica important (sense 
adenopaties o amb adenopaties <3 cm de diàmetre menor), que progressen després de rebre al menys 
dues línies de tractament sistèmic o que no disposin d’una altra alternativa terapèutica. 

En aquests pacients, el Radium ha demostrat una disminució del dolor ossi, una millor qualitat de vida i 
un augment de la supervivència.497-498 La revisió de l’evidència científica en aquesta indicació es detalla 
a la ICO-ICSPraxi per al tractament mèdic i amb irradiació del càncer de pròstata disponible a la pàgina 
web de l’ICO.499 

 

B.6.6. Rehabilitació oncològica i del dolor 
 
La rehabilitació en el pacient amb càncer és una gran aliada per tal de tractar les deficiències, les 
limitacions en l’activitat i les restriccions en la participació que esdevenen associades a la mateixa 
malaltia i al seu tractament. Cada cop més, es disposa de més evidència sobre els efectes beneficiosos en 
relació amb la millora de la qualitat de vida o dels símptomes físics, com ara la fatiga o la condició física. 
No obstant, l’evidència quant a la millora del dolor en particular és bastant escassa en aquesta 
població.500 Les diferents modalitats de fisioteràpia tenen diverses indicacions per al maneig del dolor.  
 
Canvi de l’estil vida: 

Tant a l’inici com durant un programa de rehabilitació, cal considerar el valor afegit de facilitar 
informació als pacients per tal de modificar els hàbits de vida encaminats a millorar el seu estat de salut. 
Els estudis mostren efectes beneficiosos significatius sobre la interferència del dolor amb les activitats 
diàries.500  

Aquests programes d’educació es basen essencialment en donar informació personalitzada a cada 
pacient, una sèrie d’instruccions conductuals i consells en relació amb el maneig del dolor:500 

-  Educació en la higiene postural o en la utilització d’ortesis per a protegir estructures lesionades 
afavoriran el control del dolor a la mobilització. 

-  Establir estratègies compensatòries, com ara ajudar als pacients a reconèixer els moviments que 
provoquen el dolor i proposar estratègies alternatives per aconseguir dur a terme la mateixa activitat 
sense que es desencadeni el dolor.501 

-  Educar i implicar als cuidadors i modificar l’entorn també pot ajudar a optimitzar la funcionalitat i 
alleugerir el dolor.  

Tot i que no existeixen prou estudis que ho corroborin, els estudis actuals no demostren resultats 
significatius favorables quant a les intervencions educatives limitades a un enfocament exclusivament 
biomèdic del dolor. L’aplicació d’un model d’enfocament multidisciplinari de maneig bio-psico-social 
sembla ser l’opció que ofereix resultats prometedors.500 
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Exercici terapèutic: 

Existeixen metaanàlisis que confirmen que la intervenció amb exercici millora el dolor.502 Els músculs 
són estructures dinàmiques que poden proporcionar estabilització i immobilització (estabilització 
dinàmica). Els exercicis específics per a l’estabilització o adreçats a restaurar la funció en una regió 
afectada, són més efectius a curt termini en la reducció del dolor i en la millora de la funció. No obstant, 
a llarg termini no existeixen diferències amb l’exercici terapèutic general. 

En general, l’exercici terapèutic és segur i ben tolerat pel pacient oncològic i es recomana una combinació 
d’entrenament aeròbic i exercicis de força per millorar el dolor però, tot i que existeixen estudis de 
qualitat que demostren una reducció significativa d’alguns dolors associats als tractaments oncològics 
(ex: l’artràlgia relacionada amb la teràpia hormonal), per tal garantir la reducció del dolor, la discapacitat 
relacionada amb la simptomatologia dolorosa i evitar brots dolorosos després de l’exercici, és necessària 
més investigació sobre el tipus, freqüència, intensitat i durada del dolor.503-505 D’altra banda, per tal 
d'establir un programa d’exercicis en el pacient oncològic cal tenir en compte els efectes tòxics dels 
tractaments oncològics sobre el sistema cardiovascular, la fatiga, la salut òssia i les comorbiditats, entre 
d’altres. 

Les teràpies d’exercicis per a la ment i el cos es consideren teràpies complementàries. Es basen en intentar 
millorar la consciència corporal i la tolerància al dolor, mitjançant una combinació d’exercicis físics i de 
concentració mental.500 Poden tenir un paper en el tractament del dolor en pacients amb càncer, associat 
a la disminució de l’ansietat, l’estrès i a la millora de la sensació personal de benestar. Els exercicis de 
Pilates semblen tenir efectes clínicament importants per a millorar els dolor en les dones amb càncer de 
mama, mentre que  l’evidència enfront del ioga o el Tai chi  no és consistent.500,506 

Teràpia manual: 

Les mobilitzacions passives articulars es basen en l’ús de la cinesiteràpia passiva per conservar o millorar 
el rang de moviment d’una determinada articulació. Estudis recents realitzats en cirurgies de càncer de 
mama recolzen una teràpia combinada amb exercicis d’estiraments per tal de millorar el rang articular 
de l’articulació de l’espatlla, si estigués limitat. Però, calen estudis de més alta qualitat per confirmar l’ús 
de la teràpia passiva com a part d’aquest tractament multifactorial.500 

La teràpia basada en massatges es podria definir com “la manipulació sistemàtica dels teixits tous a través 
de les mans, que té un resultat positiu i redueix l’estrès, millora la circulació local i crea una sensació de 
benestar”.507 Les recomanacions respecte a la teràpia física basada en massatges són ambigües. D’una 
banda, existeixen estudis que suggereixen aquest tipus de teràpia com a eficaç per a l’alleujament del 
dolor.508  D’altra banda, hi ha estudis que demostren un efecte beneficiós a curt termini, tant per al dolor 
com per a l’estat d’ànim. Aquest efecte beneficiós no està demostrat que es prolongui en el temps i podria 
estar relacionat amb el simple contacte físic entre el terapeuta i el pacient, amb la qual cosa, la teràpia 
basada en massatge no estaria justificada.509 Sembla ser que existeix un consens en considerar-la una 
teràpia relativament segura i amb esdeveniments adversos poc freqüents.507 Però, de la mateixa manera 
que succeeix amb els agents físics, cal evitar realitzar massatges intensos sobre els tumors primaris o 
teixit metastàtic.510 

Les tècniques de dessensibilització són tècniques que consisteixen a augmentar el llindar del dolor a la 
zona que cal tractar. Per dessensibilitzar la zona es poden fer servir estímuls cada vegada més intensos 
(primer suaus com carícies i gradualment augmentar la pressió, moviment o tipus d’estímul). Aquestes 
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tècniques poden ajudar en dolors regionals neuropàtics com la neuropatia perifèrica induïda per 
quimioteràpia.511 També poden ajudar tècniques com ara la contraestimulació, en què es tracta de 
canviar l’estímul dolorós per un altre tipus, com ara la pressió efectuada amb un embenat.512 

Les propietats analgèsiques del drenatge limfàtic manual s’apliquen cada cop més en les síndromes 
doloroses on influeixi la congestió limfàtica.512   

Ajudes tècniques ortopèdiques: 

El manteniment de la mobilitat i l’autonomia per a realitzar les activitats bàsiques de la vida diària són 
dels objectius més importants tant per als pacients oncològics com per als no oncològics. Estabilitzar o 
descarregar estructures doloroses és un dels enfocaments de la medicina física i la rehabilitació que ens 
ajuda a mantenir cert grau d’autonomia en aquests casos.501 

Les ortesis s’empren per a estabilitzar, descarregar i protegir les estructures musculoesquelètiques 
compromeses, tot restringint el moviment articular i millorant el dolor mecànic. Aquestes estructures 
estan dirigides tant per a estabilitzar zones centrals (ortesis d’estabilització cervical, dorsal i lumbar) com 
diferents zones de les extremitats. En pacients oncològics s’empren principalment a nivell de columna 
vertebral. Tot i això, les ortesis rígides vertebrals poden no prevenir un major col·lapse o dany a la 
medul·la espinal, i no existeix cap evidència sòlida referent a l’eficàcia d’aquests dispositius.513 Per aquest 
motiu i donada la seva incomoditat, si l’esperança de vida del pacient és curta, es prioritza un enfocament 
més pal·liatiu en funció de les seves preferències i prioritats, podent-se valorar l’opció d’emprar ortesis 
semi-rígides, que tot i que no estabilitzen la columna vertebral, poden ajudar a controlar el           
dolor.501,514-515 

Els dispositius d’assistència, com ara els bastons, els caminadors, les cadires de rodes, els coixins, els 
rul·los, les falques, etc. ajudaran a alleugerir el dolor durant la mobilitat en les activitats de la vida diària 
i els desplaçaments, tot proporcionant seguretat, estabilitat en el posicionament o l’autonomia del 
pacient. 

Agents físics: 

Són modalitats de tractament basades en agents no farmacològics, com ara el fred, la calor i 
l’electroteràpia, que produeixen un efecte terapèutic en els teixits. 

L’analgèsia produïda per l’aplicació de calor i/o de fred, es basa en la sensibilitat dels processos metabòlics 
i enzimàtics als canvis de temperatura. L’aplicació d’agents físics, especialment de la calor profunda, 
s’evita sobre tumors primaris en tractament curatiu per temor a provocar un creixement tumoral o 
metàstasi, tret que el benefici potencial sigui substancial i superi els riscos desconeguts.516 Aquesta 
recomanació es basa en estudis in vitro de creixement tumoral en ratolins sotmesos a ultrasons a 
intensitats 10 vegades més elevades de les permeses en màquines estàndard i a la possibilitat que això 
pugui extrapolar-se a d’altres modalitats de calor o electroteràpia.517 En malaltia metastàtica i en àrees 
allunyades del tumor primari els riscos probablement siguin mínims, però no existeix prou evidència que 
corrobori la seva innocuïtat.516 

L’estimulació nerviosa elèctrica transcutània (ENET) és la forma més comuna d’electroanalgèsia. La seva 
eficàcia és controvertida, tant en condicions benignes com en malignes.518 S’empra per al control del dolor 
neuropàtic i nociceptiu, però de la mateixa manera que succeeix amb els ultrasons, no es recomana que 
s’utilitzi sobre o a prop de la zona tumoral, a menys que es dugi a terme en pacients amb càncer avançat 
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(de la mateixa manera que succeeix amb els ultrasons, l’evidència per recolzar aquesta recomanació és 
baixa).516 En general, s’empra en pacients que presenten dolor localitzat que no està controlat 
adequadament amb els tractaments convencionals, que experimenten efectes adversos de medicaments 
o que prefereixen provar teràpies no farmacològiques.501  

L’evidència dels beneficis del làser i de la fototeràpia no és concloent, però la literatura recent l’accepta 
pel seu ús en el tractament de la mucositis del pacient oncològic i descarta un augment en la recurrència 
o en la malaltia metastàtica.519-520 

Noves tècniques: 

Existeix controvèrsia quant a l’aplicació de les noves teràpies a l'alça, com ara l’imagineria motora, la 
teràpia d’observació d’accions, la teràpia del mirall i les il·lusions òptiques (realitat virtual 
augmentada).521 Tot i que l'evidència referent a aquestes teràpies encara és de baixa qualitat, en 
determinades situacions es pot valorar la seva aplicació per a treballar la dessensibilització al dolor. 
També caldrà tenir en compte el component lúdic en les estratègies de distracció o exercici terapèutic.522  

 

Proposta d’indicadors per a avaluar el seguiment dels resultats  

 
Avaluar el seguiment dels resultats30,523-524 
 
Tenint en compte la importància del control del dolor, es recomana disposar de formació específica per a 
l’ús adequat de les eines d’avaluació.  

A continuació, s’estableixen els indicadors de qualitat, amb l’objectiu d’avaluar els resultats de la seva 
implantació.  

 
1. Indicador de Procés:  

Per al Servei de Cures Pal·liatives (SCP): 
• Estudi transversal per a determinar l’existència de registre en la història clínica (HC) del pacient 

amb dolor oncològic de la localització del dolor, la irradiació, el temps transcorregut de l’evolució, 
la intensitat, la tipologia, l’etiologia, els factors modificadors (factors que milloren, factors que 
empitjoren el dolor), la resposta analgèsica al tractament i el grau d’afectació del dolor en l’activitat 
general, en el descans nocturn i en l’humor.  

Per als Serveis d’Oncologia (ONC) i Servei d'Hematologia Clínica (HCL):  
• Estudi transversal per a determinar l’existència de registre en la història clínica (HC) del pacient de 

l’anotació de presència o absència de dolor, en pacients amb dolor, localització, intensitat i resposta 
analgèsica als tractaments.  
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2. Indicador de resultats:  
 

Per a pacients hospitalitzats 
 
Per al SCP: assolir un percentatge mínim del 80% de pacients que obtinguin un bon control del dolor, 
mesurat amb:  
- Numerador: total de pacients amb disminució del 30% de la intensitat de dolor previ. 
- Denominador: total de pacients ingressats al SCP amb dolor moderat o intens.  

 
Per als Serveis d’ONC i d’HCL: assolir un percentatge mínim del 75% de pacients que obtinguin un bon 
control del dolor, mesurat amb:  
- Numerador: total de pacients amb disminució del 30% de la intensitat de dolor previ 
- Denominador: total de pacients ingressats al Servei d’ONC i d’HCL amb dolor moderat o intens.  

 
En el cas de pacients hospitalitzats amb dolor moderat/intens durant més de 72 h i que no hagin assolit 
la disminució del 30% de la intensitat de dolor previ, cal realitzar una derivació al SCP (en forma 
d’interconsulta). 
 
Per a pacients ambulatoris 

Per al SCP: assolir un percentatge mínim del 80% de pacients que obtinguin un bon control del dolor 7 
dies després del seguiment, mesurat amb:  
- Numerador: total de pacients amb disminució del 30% de la intensitat de dolor previ 
- Denominador: total de pacients ambulatoris en el SCP amb dolor moderat o intens.  

Per als Serveis d’ONC i HCL: assolir un percentatge mínim del 75% de pacients que obtinguin un bon 
control del dolor, mesurat amb:  
- Numerador: total de pacients amb disminució del 30% de la intensitat de dolor previ 
- Denominador: total de pacients ambulatoris en el Servei d’ONC i d’HCL amb dolor moderat o intens.  

 
En cas de pacients ambulatoris amb dolor moderat o intens durant més de 7-10 dies i que no hagin assolit 
la disminució del 30% de la intensitat de dolor previ, cal realitzar una derivació al SCP (en forma de petició 
de visita ambulatòria).  

Finalment, caldrà dur a terme una revisió i actualització de les recomanacions de la present ICO-ICSPraxi 
cada 3 anys o quan es disposi de nova evidència que impliqui un canvi en la pràctica clínica diària, per 
part dels responsables de la seva elaboració, i en la què caldrà aplicar els mateixos criteris emprats en la 
seva creació. 
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Annex 1. Brief Pain Inventory.  
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Annex 2. Edmonton Classification System for Cancer Pain (ECS-CP)525 
 

Mecanisme del dolor 
Original Adaptació ICO Descriptor 

No =   N0 Absència de dolor 

Nc =   N1 Qualsevol combinació de dolor visceral i/o ossi o parts toves  

Ne =   N2 Dolor neuropàtic amb o sense combinació de dolor nociceptiu 

Nx =   Nx Informació insuficient per classificar(*) 

Dolor Incidental 
Original Adaptació ICO Descriptor 

Io =   I0 Absència de dolor incidental 

Ic =   I1 Dolor incidental present 

Ix =   Ix Informació insuficient per classificar(*) 

Distrès psicològic 

Original Adaptació ICO Descriptor 

Po =   P0 Absència de distrès psicològic 
Pp =   P1 Distrès psicològic present 
Px =   Px Informació insuficient per classificar(*) 

Conducta addictiva 
Original Adaptació ICO Descriptor 

Ao =   A0 Absència de conducta addictiva 

Aa =   A1 Conducta addictiva present 

Ax =   Ax Informació insuficient per classificar(*) 

Deteriorament cognitiu 

Original Adaptació ICO Descriptor 

Co =   C0 
Absència de deteriorament. Capaç de proporcionar història 
detallada del seu dolor actual i passat. 

Ci =   C1 
Deteriorament parcial, suficient per afectar la capacitat del 
pacient per poder proporcionar una història detallada del seu 
dolor actual i passat. 

Cu =   C2 
Deteriorament complert. No respon, en delírium o demència fins 
al punt de no poder proporcionar història del seu dolor actual i 
passat. 

Cx =   Cx Informació insuficient per classificar(*) 
 

(*) Informació insuficient per classificar a causa de factors, com ara diagnòstic desconegut, qüestionable, 
no cooperació del pacient o impediments físics (ex. afàsia). 

L’existència de qualsevol N2, I1, P1, A1, C2, però especialment A1, N2, I1, empobreix el pronòstic  

 

  



      ICO-ICSPraxi per al tractament del dolor oncològic 

 

 

                         
  

109 

Annex 3. Escala PAINAD (Pain assessment in advanced dementia).  
 
 

 0 1 2 Puntuació 

Respiració 
independent de la 

vocalització 
Normal 

Respiració laboriosa 
ocasional. Períodes 
curts d’hiperventilació 

Respiració laboriosa i 
sorollosa.  
Períodes prolongats 
d’hiperventilació. 
Respiració de 
Cheyne-Stokes 

 

Vocalització 
negativa Cap 

Gemecs ocasionals. To 
de veu baix en 
desaprovació o negatiu 

Plor 

 

Expressió facial Somrient o 
inexpressiu 

Trist  
 

Llenguatge 
corporal Relaxat Tens Rígid 

 

Nivell de consol No necessita 
ser consolat 

Es pot relaxar a través 
de la veu o de les 
carícies 

Impossible de relaxar 
o consolar 

 

 TOTAL 

 
Puntuació total (0-10) basada en una escala de 0-2 per a cada ítem, sent la puntuació més alta indicadora de dolor 
molt intens (0 = absència de dolor, 10 = dolor insuportable). 
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Annex 4. Qüestionari per a l’avaluació del dolor oncològic.  
 

Data: _______/_______/_______ 

Edat:_______           
 
Tipus de neoplàsia: ________________________ L  L-R  M1:______________________   
 
CEX                                    INGRESSAT  [Habitació. Llit_____________]                    

Factors Pronòstics (ECS-CP)      N____ I____ P___ _A_____C____ 
Mecanisme del dolor         Conducta Addictiva 
  No = Absència de dolor        Ao = Absència de conducta addictiva      
  N1 = Qualsevol combinació de dolor visceral  A1 = Conducta addictiva present 

           i/o ossi o parts toves     Ax = Informació insuficient per classificar 
  N2 = Dolor neuropàtic amb o sense   
           combinació de dolor nociceptiu                    Deteriorament cognitiu 

  Nx = Informació insuficient per classificar   Co = Absència de deteriorament. Capaç de proporcionar història 
Dolor Incidental             detallada del seu dolor actual i passat 

  Io =  Absència de dolor incidental    C1 = Deteriorament parcial. Deteriorament suficient per   
  I1=   Dolor incidental present                                                              afectar la capacitat del pacient per poder proporcionar 
  Ix=   Informació insuficient per classificar                                        història detallada del seu dolor actual i passat 

Distrès psicològic                                                                  C2 = Deteriorament complet. No respon, amb delírium 
  Po=  Absència de distrès psicològic                             o demència fins al punt de no poder 

  P1=  Distrès psicològic present                       proporcionar història del seu dolor actual i passat 
  Px=  Informació insuficient per classificar   Cx = Informació insuficient per classificar       

 
 
 
 
 
 
 

 
 

Irradia cap a alguna zona?  
[Indiqueu-la amb una fletxa] 

Quant temps fa que té el dolor [indiqui els dies, les setmanes, els mesos o els anys] 

Dolor número 1 2 3 

 
 

   

 

Factors que milloren/empitjoren el dolor [inclogui fàrmacs*, posició, calor, fred, etc.] 

Dolor número 1 2 3 

Millora amb:  
 

  

Empitjora amb:  
 

  

*En cas de fàrmacs, indiqui quin i la durada de la resposta  
 

Sra. 
 
                etiqueta 
 
HC: 

A quina/es zona/es del cos té dolor? 
[Dibuixi la zona o zones afectades, 
indicant un número, en cas que hi 
hagi més d’un dolor] [marqueu amb 
una X el dolor més important] 
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Quant d’intens és el dolor [el dolor que el pacient consideri més important] 
 

Indiqui quin és el número que millor descriu la intensitat actual del dolor  
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Cap 
dolor          El pitjor dolor imaginable 

 
 

Indiqui quin és el número que millor descriu la mínima intensitat del dolor en els darrers 2 dies 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Cap 
dolor          El pitjor dolor imaginable 

 
 

Indiqui quin és el número que millor descriu la màxima intensitat del dolor en els darrers 2 dies 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Cap 
dolor          El pitjor dolor imaginable 

 
 

Indiqui quin és el número que millor descriu la intensitat mitjana del dolor en els darrers 2 dies 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Cap 
dolor          El pitjor dolor imaginable 

 
 

Quantes crisis de dolor màxim ha viscut en els darrers 2 dies  
[calculi la mitjana diària i encercli-la on correspongui] 

0 1 2 3 4 5 En el cas de superar-ne més 
de 5, indiqui quantes:______ 

      
Quant temps acostumen a durar (en minuts) [indiqui la mitjana] i quina és la relació   

5 10 15 20 30 45 60 >60 Cap relació; moviments/accions):______________________________ 

 
La presència del dolor ha afectat (en els darrers 2 dies) 

Activitat general: Gens Una mica Bastant Molt 

Dormir: Gens Una mica Bastant Molt 

 
Quina millora ha exercit la medicació sobre el dolor en els darrers 2 dies  
[encercli-la on correspongui] 

Dolor general: Cap millora Escassa Notable Important Completa 

Crisi de dolor: Cap millora Escassa Notable Important Completa 

 
Tipus i causa del dolor   

Dolor número 1 Dolor número 2 Dolor número 3 
Tipus:    

Causa:    
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Annex 5. Procediment general per a una rotació d’opioide en funció de la via d'administració. 
 
Per poder comprendre les taules següents cal tenir en consideració la següent informació: 

Les línies vermelles indiquen l'opioide inicial abans de la rotació d'opioides. Les línies verdes indiquen 
l'opioide final després de la rotació d'opioides. Totes aquestes línies intenten reproduir de forma 
esquemàtica les corbes d'absorció i d’eliminació dels diferents opioides. Tot i que cada opioide presenta 
les seves peculiaritats farmacodinàmiques i farmacocinètiques, aquestes gràfiques intenten resumir de 
forma simplificada el comportament general dels opioides segons la seva via d'administració i de 
presentació. 

Les línies vermelles discontínues (*) indiquen que en cas d’haver retirat el pegat transdèrmic, cal tenir en 
compte que l'eliminació del fàrmac es produeix lentament. Aquest fet cal tenir-lo present a l'hora d'iniciar 
l’administració de l'opioide final. 
 
Opioide inicial: l’opioide administrat al pacient ABANS de realitzar la rotació d'opioides. 

Opioide final: l’opioide que s’administrarà al pacient DESPRÉS de la rotació d'opioides. 

Abreviatures: AI: alliberament immediat; AR: alliberament retardat; TTS: pegat transdèrmic. 

Opioide d'alliberament immediat via oral: Morfina AI (solució oral o comprimits); Oxicodona AI (solució 
oral o comprimits). 

Opioide d'alliberament retardat via oral: Morfina AR comprimits; Oxicodona AR; Oxicodona 
AR/Naloxona; Tapentadol AR; Hidromorfona AR 1 comp./12 h. 

Opioide d’alliberament retardat via trandèrmica o comprimits unidosi: Fentanil TTS; Buprenorfina TTS; 
Hidromorfona AR 1 comp./24 h. 

Opioide via parenteral (endovenosa o subcutània): Morfina via parenteral; Fentanil via parenteral; 
Oxicodona via parenteral: Metadona via parenteral. 
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FÀRMAC 
INICIAL 

 

 
FÀRMAC FINAL 

 
PROCEDIMENT 

 

O
pi

oi
de

 d
'a

lli
be

ra
m

en
t 

im
m

ed
ia

t 
vi

a 
or

al
 

Opioide d’alliberament 
immediat via oral 

 

En canviar un opioide per un altre tan sols cal substituir l'opioide inicial 
pel final a la següent dosi després d'aplicar el factor de conversió 
corresponent  

 

Opioide d'alliberament 
retardat via oral 

Cal administrar la primera dosi de l’opioide final juntament amb una 
dosi de l’opioide inicial i, posteriorment, repetir la dosi cada 4 hores. 
Es recomana realitzar la rotació a la nit. 

 

Opioide 
d’alliberament 

retardat via 
transdèrmica o 

comprimits unidosi 

Cal administrar la primera dosi de l’opioide final juntament amb la 
col·locació del pegat transdèrmic o comprimit d’hidromorfona. 
Posteriorment, s'ha d'administrar l'opioide inicial com a mínim 1 o 2 
administracions més cada 4 hores. Es recomana realitzar la rotació a la 
nit. 

 

Opioide via parenteral 
(endovenosa o 

subcutània) 

Cal iniciar l'administració via parenteral de l'opioide final a la mateixa 
hora que s’administraria la següent dosi de l’opioide inicial. 

 

24 h 12 h 0 h 

0 h 12 h 24 h 

0 h 12 h 24 h 48 h 

0 h 12 h 24 h 
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FÀRMAC 
INICIAL 
 

 
FÀRMAC FINAL 

 
PROCEDIMENT 

 

O
pi

oi
de

 d
’a

lli
be

ra
m

en
t 

re
ta

rd
at

 v
ia

 o
ra

l 
 

Opioide d’alliberament 
immediat via oral 

Cal administrar la primera dosi de l’opioide al cap d’unes 8-12 hores 
del darrer comprimit de l’opioide d’AR. 

 

Opioide 
d'alliberament 

retardat via oral 
 
 
 

S'administra l'opioide d’AR final a la mateixa hora que 
s’administraria la següent dosi de l'opioide inicial. 

 

Opioide 
d’alliberament 

retardat via 
transdèrmica o 

comprimits unidosi 
 

En cas de substituir un opioide d’AR per un opioide d’AR via 
transdèrmica, s'ha d'administrar l’última dosi de l'opioide inicial 
juntament amb l'opioide TTS final. 

 

Opioide via parenteral 
(endovenosa o 

subcutània) 

S'administra l'opioide parenteral a les 6-12 hores de la darrera 
administració de l’opioide d’AR a dosis plenes. En cas d’un mal 
control del dolor i de pacients amb bon estat general, es pot iniciar a 
les 6 hores de la darrera administració. En canvi, en situacions de 
toxicitat o en pacients fràgils és preferible començar a les 8-12 hores 
de la darrera administració. 

 

0 h 12 h 24 h 

0 h 12 h 24 h 48 h 

0 h 12 h 24 h 48 h 

24 h 12 h 0 h 
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FÀRMAC 
INICIAL 

 

 
FÀRMAC FINAL 

 
PROCEDIMENT 

 

O
pi

oi
de

 d
'a

lli
be

ra
m

en
t 

re
ta

rd
at

 v
ia

 t
ra

n
sd

èr
m

ic
a  

Opioide d’alliberament 
immediat via oral 

 

Cal administrar la primera dosi de l’opioide final a les 8-12 hores de la 
retirada del pegat de l’opioide via transdèrmica.* 

 

 

Opioide d'alliberament 
retardat via oral 

En cas de substituir un opioide d’AR via transdèrmica per un opioide 
d’AR via oral, es recomana administrar l'opioide final a les 8-12 hores 
de la retirada del pegat.* 

 

Opioide d’alliberament 
retardat via 

trandérmica o 
comprimits unidosi 

S'administra l'opioide d’AR via transdèrmica final a la mateixa hora 
que s'administraria l'opioide inicial. 

 

Opioide via parenteral 
(endovenosa o 

subcutània) 

S'administra l'opioide via parenteral a les 6-12 hores de la darrera 
administració de l’opioide d’AR via transdèrmica a dosis plenes. En cas 
d’un mal control del dolor i de pacients amb bon estat general, es pot 
iniciar a les 6 hores de la darrera administració. En canvi, en 
situacions de toxicitat o en pacients fràgils és preferible començar a 
les 12 hores de la darrera administració.* 

 

0 h 12 h 24 h 48 h 

Retirada del pegat 

0 h 12 h 24 h 48 h 

Retirada del pegat 

0 h 3 dies 6 dies 12 dies  

0 h 12 h 24 h 48 h 

Retirada del pegat 
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FÀRMAC 
INICIAL 

 

 
FÀRMAC FINAL 

 
PROCEDIMENT 

 

O
pi

oi
de

 p
ar

en
te

ra
l (

vi
a 

en
do

ve
n

os
a  

o 
su

bc
u

t à
n

ia
) 

Opioide 
d’alliberament 

immediat via oral 
 

S'administra l'opioide d’AI via oral en el mateix moment que 
s’atura la perfusió via parenteral. 
 
* En cas de MTD de via parenteral a via oral, es recomana 
esperar 4 hores abans d'iniciar l'administració oral. 

 

 

Opioide 
d'alliberament 

retardat via oral 

S'administra l'opioide d’AR via oral i es disminueix a la meitat la 
velocitat d'infusió de l'opioide via parenteral i s’atura la infusió a 
les 6-8 hores de l’administració de l'opioide d’AR. 

 

Opioide 
d’alliberament 

retardat via 
transdèrmica o 

comprimits unidosi 

S'administra l'opioide d’AR via transdèrmica i es disminueix a la 
meitat la velocitat d'infusió de l'opioide via parenteral i s’atura la 
infusió a les 8-12 hores de la col·locació del pegat d’AR. 

 

Opioide via 
parenteral 

(endovenosa o 
subcutània) 

S'administra l'opioide final via parenteral a la mateixa hora que 
s’administraria l'opioide incial via parenteral. 

 
 
 
 

0 h 12 h 24 h 48 h 

24 h 12 h 0 h 

0 h 12 h 24 h 48 h 

0 h 12 h 24 h 
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Annex 6. Recomanacions per a l’ús d’analgèsics en pacients afectats per la COVID-19 
 
La pandèmia causada pel virus SARS-CoV-2 es va iniciar l’any 2020, coincidint amb la 3ª edició de la              

ICO-ICSPraxi del dolor, per la qual cosa s’ha considerat fer alguna valoració en relació amb el maneig del 

dolor i els condicionants que ha comportat en la indicació d’analgèsics per les interferències amb fàrmacs 

antivirals. Durant la pandèmia s’han descrit situacions de dolor crònic que han empitjorat a causa de la 

dificultat de l’accés a fàrmacs analgèsics bàsics, a tècniques anestèsiques o de la priorització d’altres 

entitats clíniques.526 A més, les organitzacions han hagut de reordenar-se, tot optant per serveis, com ara 

la telemedicina i la coordinació entre els serveis comunitaris i hospitalaris.527,528 D’altra banda, el 

confinament va provocar una limitació en la funcionalitat de les persones i, en conseqüència, un 

empitjorament del dolor crònic.529  

Tanmateix, la mateixa malaltia pel SARS-CoV-2 va provocar símptomes dolorosos freqüents entre els 

quals s’incloïen la miàlgia (3-65%), l’odinofàgia (2-61%) o la cefalea (27%), símptomes que s’han arribat a 

considerar com a símptomes d’alarma d’infecció per SARS-CoV2.530-531 

No existeixen estudis específics sobre la utilització d’analgèsics i la infecció pel SARS-Cov-2. S’han 

establert recomanacions per part de diverses societats científiques o centres sanitaris.532–534 En aquest 

document es plantegen una sèrie de recomanacions addicionals que complementen a les ja facilitades en 

aquesta ICO-ICSPraxi. Aquestes recomanacions es basen en la utilització d’analgèsics en tractament 

concomitant amb els fàrmacs “anti-COVID-19”, així com en propostes o alternatives terapèutiques davant 

la situació de manca de fàrmacs essencials.   

Recomanacions generals 

El control simptomàtic del dolor en cures pal·liatives inclou fàrmacs, com ara analgèsics no opioides 
(paracetamol, AINE), opioides i coanalgèsics. 

En principi, la seva utilització en pacients amb la COVID-19 hauria de seguir les recomanacions facilitades 
per l’OMS, així com en aquesta ICO-ICSPraxi.  

 

Recomanacions específiques 

Fàrmacs de primer esglaó analgèsic 

Quant als analgèsics no opioides, s’havia plantejat que els AINE podien empitjorar l’evolució dels pacients 

infectats pel virus SARS-CoV-2.535 Es postulava que els AINE podien augmentar els nivells de receptor de 

l’enzim convertidor d’angiotensina 2 (ECA2), la porta principal d’entrada del virus a les cèl·lules epitelials 

del nostre organisme. D'aquesta manera, el paracetamol es va arribar a considerar l’alternativa segura a 

l’ibuprofèn, en el cas d’automedicació. Posteriorment, l’OMS i l’Agència Espanyola del Medicament i 

Productes Sanitaris (AEMPS) van desmentir aquesta hipòtesi per manca de dades objectives.536 En el seu 

maneig, cal tenir en consideració les seves característiques farmacocinètiques, els efectes secundaris i les 

interaccions, així com el possible desenvolupament d’alteracions hepàtiques durant l’evolució de la 

malaltia. Alguns autors recomanen no prescriure de forma fixa aquests fàrmacs, donat que poden 

emmascarar alguns dels símptomes provocats per la COVID-19.532–534 
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Fàrmacs opioides 

Malgrat que no existeix un opioide com a tractament de primera línea en el maneig del dolor oncològic, 

es continua recomanant l´ús de la morfina i el fentanil, com a fàrmacs de primera línea per la seva 

distribució, coneixement i baix cost. Cal iniciar el tractament a dosis baixes i, posteriorment, ajustar la 

dosi fins a assolir les dosis terapèutiques adequades.532–534  

No obstant, en pacients amb COVID-19, cal considerar dos punts fonamentals en la seva utilització:            

a) l’hepatotropisme del virus i la seva freqüent associació a l’alteració del perfil hepàtic del pacient 

infectat, condicionant l’administració de fàrmacs opioides de major metabolització hepàtica (morfina); b) 

les possibles interaccions farmacològiques amb els tractaments “anti-COVID-19” administrats, 

alteracions de l’interval QTc (metadona), concentracions plasmàtiques superiors a les esperades amb 

dosis estàndards d’opioides (morfina, fentanil, etc.), arribant a limitar, en alguns casos, la selecció 

d’opioides comuns i generant la necessitat de buscar alternatives terapèutiques no habituals, però més 

segures en aquest àmbit, com ara el tapentadol o el remifentanil, en base a les interaccions potencials 

descrites. 171,537,538 

Un dels aspectes que cal tenir en compte és l’augment del risc d’immunosupressió amb dosis elevades de 

morfina i fentanil, i el menor risc amb buprenorfina. No obstant, el seu efecte beneficiós en el control del 

dolor contraresta l’efecte immunosupressor propi del dolor.532–534 

Fàrmacs coanalgèsics 

L’ús de coanalgèsics en el dolor neuropàtic o síndromes doloroses complexes antidepressives 

(amitriptilina, duloxetina o venlafaxina) i anticonvulsiu (carbamazepina, gabapentina, pregabalina o 

clonazepam). Alguns d’aquests fàrmacs s’associen a alteracions de l’interval QTc (antidepressius), així 

com a una farmacocinètica amb intensa metabolització hepàtica (carbamazepina), que poden generar 

importants efectes secundaris a causa de la concomitància amb tractaments “anti-COVID-19” i/o per la 

presència de disfunció hepàtica en el pacient. Per això, en la població de pacients COVID-19 es recomana 

bàsicament la gabapentina o la pregabalina, a dosis habituals, com les opcions més segures en el dolor 

neuropàtic. 

Un dels fàrmacs més emprats en el maneig del dolor oncològic són els corticoesteroides pel seu efecte 

antiinflamatori. Sempre hi ha hagut controvèrsia en el seu ús en la infecció pel SARS-CoV-2. Es postula 

que la seva administració durant els primers dies de la infecció (quan la càrrega viral és més elevada) 

podria alentir l’eliminació del virus, agreujant així la infecció.539,540  

Tècniques anestèsiques invasives 

En la mesura del possible i garantint la seguretat dels pacients i professionals, s’ha de mantenir l’activitat 

específica de les Unitats de Dolor, així com la indicació d'una tècnica analgèsica preferent en funció d’una 

valoració individual prèvia. Es recomana estratificar el risc del procediment per ponderar el grau 

d’urgència de la indicació. En qualsevol cas, la decisió final s’ha de prendre consensuant, amb el pacient 

i l’equip sanitari, els riscos i beneficis del procediment.  
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En aquest sentit, s’han proposat una sèrie d’indicacions per tal de prioritzar els procediments. En el 

següent llistat s’indiquen algunes d’aquestes recomanacions:534,541 

- Recanvi o farcit d'una bomba intratecal, especialment si el pacient segueix un tractament amb 

baclofèn (urgent) i/o clonidina o opioide (preferent, especialment si no es disposa d'alternativa 

farmacològica). 

- Retirada d'un sistema implantat infectat (urgent). 

- Tècniques per al dolor oncològic amb alt benefici/risc. 

- Tècniques de radiofreqüència per a neuràlgies craniofacials greus no controlades amb medicació. 

- Neuràlgies deficitàries. 
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