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Resumen

El dolor es el síntoma más frecuente que presentan 
los pacientes oncológicos, y en muchas ocasiones 
provoca un gran impacto en su calidad de vida. Po-
demos clasificar los síndromes dolorosos oncológicos 
en dos tipos: el dolor nociceptivo (somático y visce-
ral) y el dolor neuropático. Los fármacos coadyuvan-
tes son medicamentos químicamente heterogéneos, 
que se utilizan concomitantemente asociados a otros 
fármacos analgésicos, y que en ocasiones resultan 
esenciales en el dolor oncológico con componente 
neuropático y en el dolor de las metástasis óseas.

Palabras clave: Dolor nociceptivo. Dolor neuropáti-
co. Fármacos coadyuvantes.

ABSTRACT

Pain is one of the most frequent symptoms in patients 
with cancer, and it usually involves a great impairment 
of their quality of life. We can classify oncologic pain 
in two types: nociceptive pain (somatic and visceral 
pain) and neuropathic pain. Adjuvant drugs are an 
heterogeneous group of drugs, used in association 
with other analgesic drugs as opioids to enhance 
analgesia, and they are often essential to provide 
analgesia in oncologic pain with neuropathic quality 
and metastasis bone pain. (DOLOR. 2009;24:89-95)
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Introducción

El dolor es el síntoma más frecuente que presentan 
los pacientes oncológicos, sobre todo en los últimos 
estadios de la enfermedad, en los que puede afectar 
hasta al 90% de pacientes, y en muchas ocasiones 
provoca un gran impacto en su calidad de vida. Si 
bien el dolor no es el síntoma que orienta al diagnós-
tico, sí es el que con mayor frecuencia acompaña al 
paciente en el último periodo de su enfermedad1.

En los pacientes con dolor oncológico es preciso rea-
lizar una valoración multidimensional del dolor y re-

conocer que en cualquier estadio de la enfermedad 
puede aparecer dolor intenso que puede ser provocado 
por diferentes causas y, por lo tanto, deben plantearse 
estrategias terapéuticas relativamente específicas para 
los distintos tipos de dolor que pueden presentar2.

En la anamnesis de los pacientes oncológicos, es muy 
importante analizar el tipo del dolor que presentan. 
También es importante evaluar la causa o causas que 
lo provocan, su intensidad y temporalidad; asimismo, 
se debe realizar un seguimiento de la evolución del 
dolor para ajustar el tratamiento y controlar (o preve-
nir si es posible) la aparición de síntomas concomi-
tantes a la enfermedad o a los tratamientos.
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Podemos clasificar los síndromes dolorosos oncoló-
gicos en dos tipos: el dolor nociceptivo (somático y 
visceral), que representa un 70% de frecuencia, y el 
dolor neuropático, que representa un 15-20% de los 
casos3 (Tabla 1). 

El dolor nociceptivo está provocado por la activación 
de nociceptores somáticos o viscerales. El dolor so-
mático aparece por daño tisular, causado por ejem-
plo por metástasis óseas, incisiones quirúrgicas o 
lesiones musculoesqueléticas. Se manifiesta como un 
dolor constante, profundo y en general bien locali-
zado en un área. El dolor visceral suele ser difuso y 
se produce por compresión, estiramiento, distensión, 
tracción o infiltración de los órganos internos visce-
rales, abdominales o torácicos. El dolor puede ser 
constante, opresivo, intermitente, mal localizado y 
acompañado de disfunción autonómica.

El dolor neuropático en el paciente oncológico pue-
de estar producido por una lesión del sistema ner-
vioso por compresión tumoral, infiltración o compre-
sión de médula espinal o estructuras nerviosas, o por 
lesiones nerviosas secundarias a quimioterapia, ra-
dioterapia o cirugía. Este tipo de dolor es difícil de 
definir por parte del paciente, tanto en extensión 
como en sus características, que pueden ser como 
una sensación de quemazón, tipo paroxístico, opre-
sivo con parestesias o disestesias. 

En el paciente oncológico, con frecuencia se en-
cuentran cuadros mixtos de difícil descripción, o 
bien se puede encontrar en un mismo paciente dife-
rentes tipos de dolor y en diferentes localizaciones. 
Por este motivo, el tratamiento de estos cuadros de 
dolor puede ser complejo, y es muy importante es-
tablecer un diagnóstico correcto para poder indicar 
un tratamiento óptimo. 

Las causas del dolor en el paciente con cáncer pueden 
obedecer a múltiples orígenes, presentando diferen-
tes características y localizaciones3. El dolor en estos 
pacientes se puede producir por invasión tumoral de 

estructuras cercanas (hasta un 70% de los casos), por 
procedimientos diagnósticos o terapéuticos (20%), o 
por síndromes paraneoplásicos (< 10%). No debe-
mos olvidar otras causas de dolor independientes del 
proceso tumoral, pero que pueden coincidir o agu-
dizarse, como puede ser la artrosis, lumbociatalgia 
o el dolor isquémico4. 

Fármacos coadyuvantes 

Los analgésicos coadyuvantes constituyen un grupo 
heterogéneo de fármacos que, sin efecto analgésico 
intrínseco, mejoran la acción de los propiamente 
indicados para el dolor o bien disminuyen o evitan 
sus efectos secundarios desagradables5. 

Los fármacos coadyuvantes en analgesia pueden uti-
lizarse desde el primer escalón de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), y acompañarán el as-
censo por la escalera analgésica del dolor, indepen-
dientemente de cuáles sean los analgésicos que se 
usen como tratamiento principal del dolor6,7.

Se debe elegir el fármaco en función del efecto te-
rapéutico buscado y de los posibles efectos adversos 
de éste (para evitarlos o, en algunos casos, benefi-
ciarse de ellos, como el efecto sedante de algunos 
antidepresivos). Se deberá informar siempre al pa-
ciente de los posibles efectos adversos del fármaco 
que se va a utilizar.

Habitualmente, se iniciará el tratamiento a dosis bajas 
y se irá aumentando de forma progresiva, ya que la 
dosis eficaz es muy variable entre distintos pacientes.

No se debe considerar un fallo terapéutico hasta 
haber alcanzado niveles eficaces, pues muchos de 
estos fármacos necesitan semanas antes de mostrar 
efecto analgésico.

Debemos considerar que el que uno de estos fármacos 
parezca ineficaz no los invalida a todos; pueden pro-
barse asociaciones de varios fármacos de distintos 
tipos en pacientes seleccionados (aunque, por norma 
general, debe evitarse iniciar tratamientos utilizando 
conjuntamente múltiples fármacos coadyuvantes).

Asimismo, antes de su utilización deberíamos siem-
pre optimizar el régimen analgésico prescrito:

–	 Revisión de los analgésicos prescritos a dosis ade-
cuadas.

–	 Rotación de opiáceos si se considera oportuno.

–	 Utilización de abordajes alternativos (como la 
administración espinal).

Tabla 1. Síndromes de dolor crónico relacionados con el 
tumor

Síndromes de dolor nociceptivo
– � Síndromes de dolor óseo, articular y tejidos blandos
– � Síndromes de dolor paraneoplásicos
– � Síndromes de infiltración neoplásica de vísceras 

Síndromes de dolor neuropático
– � Mononeuropatías periféricas dolorosas
– �P olineuropatías dolorosas
– �P lexopatías
– � Radiculopatías
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–	 Utilización de técnicas no farmacológicas como 
bloqueos nerviosos, terapias rehabilitadoras y tra-
tamientos psicológicos.

Este grupo de fármacos se pueden englobar en: an-
tidepresivos, antiepilépticos, corticosteroides, bifos-
fonatos, calcitonina y cannabinoides8 (Tabla 2).

Antidepresivos y antiepilépticos

Los fármacos antidepresivos y antiepilépticos se utilizan 
en el tratamiento de los pacientes oncológicos que pre-
sentan dolor de características neuropáticas, que puede 
ser provocado tanto por un trauma quirúrgico, por in-
vasión o compresión de un nervio o plexo nervioso, 
por los tratamientos antineoplásicos o por síndromes 
de dolor neuropático independientes del cáncer.

Antiepilépticos

Los antiepilépticos clásicos han tenido un papel muy 
importante en el tratamiento de un gran número de 
enfermedades con componente neuropático. Los 
fármacos antiepilépticos de nueva generación, entre 
los que destacamos gabapentina, o pregabalina, pre-
sentan diferentes mecanismos de acción con meno-
res interacciones farmacológicas que los clásicos. 
Describimos los fármacos más utilizados actualmen-
te en el tratamiento de los pacientes oncológicos que 
presentan dolor neuropático por compresión o infil-
tración tumoral de médula espinal o lesiones nervio-
sas secundarias a quimioterapia o radioterapia.

Carbamacepina

Es un derivado del iminoestil-beno, químicamente y 
farmacológicamente relacionado con los antidepre-
sivos tricíclicos. Actúa disminuyendo la conductan-
cia de Na+, K+, y suprimiendo la actividad periférica 
ectópica espontánea. 

La eficacia analgésica de la carbamacepina para la 
neuralgia del trigémino y en la neuropatía diabética 
dolorosa ha sido demostrada mediante estudios clíni-
cos aleatorizados y controlados. En el tratamiento del 
dolor oncológico se utilizaría fundamentalmente en 
los pacientes que presentan neoplasias de cara y cue-
llo con compresión nerviosa. Las dosis recomendadas 
serían: iniciar con 200 mg/día, e incrementar 200 mg 
cada 1-3 días hasta un máximo de 1.400 mg/día, di-
vididas en 3 dosis/día. Si aparecen efectos secun-
darios, la dosis debe ser reducida durante varios 
días y después incrementar paulatinamente. La do-
sis terapéutica se encuentra habitualmente entre 
800-1.200 mg/día9.

Entre los efectos adversos, la sedación, náuseas, di-
plopía y vértigo son los más frecuentes. Pueden apa-
recer alteraciones hematológicas como anemia aplá-
sica, agranulocitosis, pancitopenia y trombocitopenia. 
Previo al inicio del tratamiento debe realizarse un 
estudio control de la función hepática y un hemo-
grama. Debe suspenderse el tratamiento si se obser-
va descenso de alguna serie hematológica en los 
controles sucesivos. 

Clonacepam

Es una benzodiacepina, agonista GABA, que en mo-
delos animales tiene propiedades analgésicas en la 
médula espinal y en el tronco cerebral.

No hay estudios aleatorizados de clonacepam en el 
tratamiento del dolor neuropático. Un factor común en 
los diferentes estudios es la buena respuesta a la alodi-
nia, y los investigadores sugirieron que la alodinia po-
día ser un buen predictor de respuesta a clonacepam.

La dosis recomendada es iniciar con 0,5 mg e in-
crementar 0,5 mg/3-4 días hasta que se obtenga 
buena respuesta clínica. La dosis terapéutica usual 
es de 0,5-2 mg/día. Dado su efecto de sedación, 
debe prescribirse por la noche.

Los efectos adversos más frecuentes son somnolencia 
y sedación. No se puede interrumpir bruscamente el 
tratamiento, ya que puede presentarse un síndrome 
de abstinencia, incluyendo convulsiones.

Gabapentina

Tiene una farmacocinética simple y predecible y no se 
une a proteínas plasmáticas, por lo que se evitan las 
interacciones con otros antiepilépticos u otros fármacos 
que compiten por los lugares de unión a las proteínas 
plasmáticas. Tras la administración oral se alcanzan las 
concentraciones plasmáticas máximas en 2-3 h. La 

Tabla 2. Fármacos coadyuvantes en el dolor oncológico

Fármaco Indicación

Antidepresivos Dolor neuropático
Antiepilépticos Dolor neuropático
Corticosteroides Metástasis óseas 

Compresión medular
Hipertensión intracraneal

Bifosfonatos Metástasis óseas
Calcitonina Metástasis óseas
Cannabinoides Dolor neuropático

Náuseas y vómitos
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eliminación renal y plasmática de la gabapentina se 
correlaciona de forma lineal con la de la creatinina. 

La dosis inicial es de 900 mg repartidos en 3 dosis/día, 
titulándolas en función de la respuesta terapéutica has-
ta una dosis máxima de 3.600 mg/día. Se puede iniciar 
el tratamiento con dosis de 300 mg/día durante 3-4 días 
(a partir de 75 años de edad) o 400 mg/día (< 75 años 
de edad). Se realizarán aumentos progresivos cada 
3-4 días hasta la mejoría de los síntomas o bien 
hasta la aparición de efectos secundarios. Cuando 
sea preciso una reducción o retirada del fármaco, 
debe realizarse de forma gradual10.

Como efectos indeseables del tratamiento con gaba-
pentina destacan, fundamentalmente: somnolencia, 
mareos, ataxia, fatiga, vértigo, cefaleas, aumento de 
peso y astenia. También pueden aparecer nistagmus, 
molestias gastrointestinales, diarreas y edemas11. 

Pregabalina

Esta nueva molécula es el primer antiepiléptico que 
se concibe, desarrolla y se comercializa desde su 
inicio con la indicación en dolor neuropático. 

Al igual que gabapentina, su farmacocinética es lineal 
y altamente predecible. Se absorbe rápidamente por 
vía digestiva, con una concentración máxima a la 
hora de su administración. La biodisponibilidad es 
del 90%, la vida media es de 6,3 h, y su perfil de 
concentración/tiempo es el mismo si las dosis se 
administran 2-3 tomas/día. El 98% del compuesto 
se elimina inalterado por orina, por lo que la dosis 
debe modificarse en caso de insuficiencia renal. 

Las principales indicaciones son las relacionadas con 
el dolor neuropático periférico, siendo las más estu-
diadas la neuralgia postherpética y la neuropatía 
diabética dolorosa. En un estudio reciente se com-
paran varios fármacos para el tratamiento de la neu-
ralgia postherpética, y se concluye que gabapentina 
y pregabalina son los únicos fármacos antiepilépticos 
que muestran evidencia científica de efectividad clí-
nica. Según estos resultados, desde el punto de vista 
clínico, pregabalina, a dosis de 600 mg/día, obtendría 
unas respuestas terapéuticas similares a gabapentina 
utilizada a dosis de 2.400 mg/día.

También es eficaz en las neuropatías tóxicas y etílicas, 
las metabólicas y carenciales, las neuralgias funcio-
nales, las compresiones nerviosas y las lesiones ner-
viosas periféricas12.

El tratamiento inicial se realiza con dosis de 75 mg/día 
y aumentos progresivos. Siempre según respuesta indi-
vidual, la dosis se debe mantener durante algunos días 

para explorar su eficacia, pero se debe considerar que 
la dosis efectiva, según los últimos estudios, se cifra en 
450 mg. El rango entre 300-600 mg/día implica efecti-
vidad óptima, considerando en todo momento la varia-
bilidad individual y los posibles efectos secundarios.

Los efectos adversos más frecuentes son: mareo, 
somnolencia, edema periférico y sequedad de boca. 
Otros, de menor incidencia, serían cefaleas o au-
mento de peso.

Antidepresivos

Son uno de los grupos de fármacos más utilizados 
en el tratamiento del dolor crónico y en el dolor 
oncológico. Su acción analgésica es independiente 
de su acción antidepresiva, y se utilizan tanto en el 
tratamiento del dolor oncológico con características 
neuropáticas como en el tratamiento de los síntomas 
depresivos asociados frecuentemente a la enferme-
dad oncológica. La dosis analgésica suele ser menor 
que la dosis antidepresiva, con un efecto analgésico 
que aparece precozmente.

El mecanismo de acción analgésico de los antidepre-
sivos es controvertido. En los síntomas asociados a 
la depresión y en el dolor intervienen las vías sero-
toninérgicas (5HT) y noradrenérgicas (NA) del siste-
ma nervioso central (SNC). Estas vías de transmisión 
nociceptiva forman parte de un sistema ascendente 
que llega hasta el sistema límbico y el córtex cere-
bral, donde se interpretan estas sensaciones, y pos-
teriormente forman unas vías descendentes inhibito-
rias a nivel medular19. Los antidepresivos actúan 
sobre las vías 5HT y/o NA inhibiendo la recaptación 
de estas monoaminas y aumentando la actividad de 
las vías inhibitorias descendentes que proyectan en 
el asta dorsal de la médula espinal. Además, actúan 
sobre los receptores opioides activándolos, actúan 
sobre los canales de calcio bloqueándolos, tienen 
efectos neurotróficos y de regulación de la plastici-
dad neuronal, efectos anticolinérgicos, y tienen tam-
bién una acción supraespinal que disminuye la per-
cepción del dolor y aumenta la tolerancia a éste.

En la elección del fármaco debemos siempre evaluar 
su efectividad y seguridad, así como la comorbilidad 
del paciente al que se lo vamos a prescribir para 
disminuir el riesgo de efectos adversos (Tabla 3). 

Antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, nortriptilina

Los antidepresivos tricíclicos actúan inhibiendo de 
forma no selectiva la recaptación de aminas (5HT y 
NA), bloquean los canales de calcio y potasio y tienen 
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acción anticolinérgica, anti-α-adrenérgica y anti-
histamínica. Múltiples estudios, principalmente con 
amitriptilina, demuestran su efectividad en el trata-
miento del dolor neuropático, con un nivel de evi-
dencia 1a13,14, disminuyendo tanto las parestesias 
como el dolor lancinante, aunque parecen disminuir 
en menor medida la alodinia.

Se aconseja iniciar el tratamiento a dosis bajas e ir 
aumentándolas progresivamente según la tolerancia 
del paciente. Hay que controlar los efectos secunda-
rios, por ejemplo los efectos anticolinérgicos como 
la sedación excesiva, sequedad de boca, hipotensión 
ortostática o la retención urinaria, los cuales nos li-
mitan frecuentemente la dosis y a veces obligan a 
suspender el tratamiento.

Inhibidores selectivos de la serotonina  
y la noradrenalina: duloxetina, venlafaxina

Presentan acción balanceada inhibiendo la recapta-
ción de 5HT y NA, que son neurotransmisores mo-
duladores en las vías descendentes inhibitorias del 
dolor y modulan la percepción dolorosa a nivel cen-
tral y del sistema nervioso periférico (SNP). La du-
loxetina es el primer antidepresivo que ha sido apro-
bado por la Food and Drug Administration (FDA) 
(septiembre 2004) para el tratamiento de algún tipo 
de dolor, concretamente en la polineuropatía diabé-
tica. En ensayos clínicos de corta duración15 en pa-
cientes con polineuropatía y en estudios a largo pla-
zo16 se han demostrado mejorías significativas de la 
intensidad promedio del dolor y del porcentaje de 
respuesta al tratamiento, para dosis de duloxetina 
de 60 y 120 mg/día respecto a placebo, sin que 
hubiera diferencias significativas entre ambas dosis 
de duloxetina. También muestra una mejoría signifi-
cativa en la percepción del dolor corporal y en as-
pectos funcionales de calidad de vida, aunque no 
ha mostrado mejoría en la escala de alodinia diná-
mica. A largo plazo ha mostrado un perfil de segu-
ridad/eficacia muy favorable respecto a otros trata-

mientos habituales. Como ya hemos dicho, el rango 
de dosis aceptado se situaría entre los 60-120 mg/día, 
aunque parece que la dosis de 60 mg/día en una sola 
toma sería la ideal para mantener una eficacia del 
tratamiento con un bajo índice de efectos adversos. 
Las dosis de 120 mg/día se reservarían a casos de 
falta de respuesta a dosis menores.

Corticosteroides

Son uno de los grupos de fármacos coadyuvantes 
más ampliamente utilizados, con demostrado efecto 
analgésico y el consiguiente aumento de la calidad 
de vida del paciente.

Su actividad analgésica se relaciona con el efecto 
antiedematoso, antiinflamatorio, y por un efecto di-
recto sobre las terminaciones nerviosas. 

Los corticosteroides tienen una buena biodisponibili-
dad oral, del 90%, y se unen a la albúmina en un 60%. 
Su tiempo de semivida es de 3 h, el metabolismo lo 
hacen por vía hepática y la eliminación, por el riñón.

Las indicaciones para el tratamiento del dolor y de 
los síntomas asociados a la enfermedad cancerígena 
son las siguientes17: 

–	 Generales: aumento del apetito y de la sensación 
de bienestar y de fuerza; disminución de la sudo-
ración y de la temperatura corporal.

–	 Analgésicas:

	 •	 Compresión y/o infiltración nerviosa periférica 
o medular.

	 •	 Distensión capsular (p. ej. hepática).

	 •	 Obstrucción de conductos (oclusión intestinal, 
uréter).

	 •	 Artralgias.

	 •	 Cefalea por hipertensión intracraneal.

	 •	 Metástasis óseas.

Tabla 3. Actividad de los antidepresivos

Actividad 
antimuscarínica 

Actividad 
antihistamínica

Actividad 
anti-α-

adrenérgica

Inhibición 
recaptación 

NA

Inhibición 
recaptación 

5HT

Dosis
mg/día

Vida 
media

Amitriptilina +++ +++ +++ ++ ++++ 10-75 32-40
Nortriptilina + + ++ ++ +++ 50-150 15-90
Fluoxetina – – – + ++++ 20-40 168-210
Venlafaxina – – – +++ ++++ 75-225
Duloxetina – – – +++ +++ 30-120 8-17
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–	 Específicas: síndrome de compresión de la vena 
cava superior; hipercalcemia; compresión medu-
lar, que requiere dosis altas y de forma urgente; 
edema posradioterapia; hemoptisis, obstrucción 
de las vías respiratorias.

Son varios los corticosteroides que se utilizan en la 
clínica habitual. El más común, por su disponibilidad 
por varias vías, su múltiple posología y su menor 
efecto mineralocorticoide, es la dexametasona, pero 
disponemos también de la metilprednisolona, la 
prednisona, la hidrocortisona y la cortisona. 

Las dosis recomendadas son muy variables según la 
indicación y el tiempo de utilización, pero, como nor-
ma general, se recomienda iniciar una pauta de dexa-
metasona entre 4-8 mg/24 h, o bien 30-60 mg/24 h de 
prednisolona. Es preferible su administración a primera 
hora del día para mantener el ritmo circadiano y evitar 
la aparición de insomnio e hiperactividad nocturna.

Las dosis aconsejadas por enfermedades son:

–	 La dexametasona: en procesos menores, como 
fiebre, sudoración o anorexia, 2-4 mg en dosis 
única. En dolores agudos por compresión medu-
lar, bolus endovenosos de hasta 100 mg, y de 
mantenimiento, 4-16 mg en dosis única, mejor 
por la mañana; en estos casos, y en el síndrome 
de vena cava superior, también puede darse una 
dosis única de 16-24 mg/día. En la cefalea por 
hipertensión intracraneal suele emplearse una do-
sis inicial de 16-32 mg en bolus ev., seguidos de 
4 mg/4-6 h con descenso progresivo.

–	 La metilprednisolona se dosifica a 125-250 mg 
en dosis única diaria.

Su utilización, sobre todo en tratamientos prolonga-
dos, no está exenta de efectos adversos. Los más 
frecuentes son: 

–	 Inmunodepresión, que favorece el desarrollo de 
infecciones, siendo la más frecuente la candidiasis 
orofaríngea.

–	 Alteraciones del metabolismo hidrosalino con 
edema periférico, hipernatremia, hipopotasemia 
e hipocalcemia.

–	 Aumento de peso, hábito cushingoide.

–	 Dispepsia (riesgo de úlcera péptica del 20%).

–	 Alteraciones del humor, trastornos de conducta, 
psicopatías maniacodepresivas.

–	 Hiperactividad e insomnio.

–	 Poco frecuentes son la hiperglucemia, la miopatía 
de predominio proximal y la osteoporosis/necrosis 
avascular.

Bifosfonatos

Son fármacos análogos inorgánicos de los pirofosfatos 
y cuya acción es la inhibición de la resorción ósea 
promovida por los osteoclastos y, por lo tanto, forman 
parte del arsenal terapéutico en el tratamiento y pre-
vención de la osteoporosis.

La indicación de utilizar estos fármacos como coadyu-
vantes del tratamiento del cáncer es el control del 
dolor por metástasis óseas, además de la hipercalce-
mia tumoral18.

Las complicaciones esqueléticas en la enfermedad 
cancerosa incluyen, además de las propias metásta-
sis, las fracturas patológicas secundarias a ellas, que 
además del dolor que producen empeoran la super-
vivencia y la calidad de vida de estos pacientes; por 
ello, los bifosfonatos también pueden ser utilizados 
para su prevención.

Pertenecen a este grupo el etridonato, clodronato, 
pamidronato y ácido zoledrónico.

En la actualidad se considera estándar el ácido zo-
ledrónico, el cual ha sustituido a su antecesor, el 
pamidronato.

El ácido zoledrónico es un bifosfonato de tercera 
generación que ha mostrado en ensayos clínicos fase 
III eficacia en el tratamiento de las metástasis óseas 
de una amplia gama de tumores, y no solamente en 
el control del dolor sino también en la actividad 
antitumoral. 

Los tumores en los que está indicado son: el mielo-
ma múltiple, el cáncer de mama, de próstata y de 
pulmón, así como la hipercalcemia tumoral asociada 
a cualquier tipo de neoplasia.

El ácido zoledrónico se aplica por vía endovenosa, 
a dosis de 4 mg en 100 ml de suero fisiológico a 
pasar en 15 min y administrado cada 28 días. Parece 
lo más adecuado mantener el tratamiento al menos 
durante 6 meses, e incluso hay autores que defien-
den que se administre a lo largo de toda la evolución 
de la enfermedad, una vez diagnosticadas las metás-
tasis óseas. En general, tiene un buen perfil de segu-
ridad pero puede producirse toxicidad renal, por lo 
que se recomienda ajustar a la creatinina sérica y 
tener precaución si se administra junto con otros 
nefrotóxicos.

Otros efectos secundarios son un síndrome seudogri-
pal, astenia, trastornos gastrointestinales, anemia, tos, 
disnea y edemas.

Mención aparte merece la osteonecrosis mandibular, 
que suele asociarse a las intervenciones dentarias en 
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los pacientes; se recomienda, para evitarla, una explo-
ración dentaria previa si hay factores de riesgo concu-
rrentes y un tratamiento odontológico preventivo; du-
rante el tratamiento con ácido zoledrónico se evitarán, 
en lo posible, las intervenciones dentales invasivas. 

El pamidronato se utiliza a dosis de 60-90 mg/3-4 se-
manas ev. (infusión entre 2-4 h). Existen efectos dosis 
dependientes, por lo que, si la respuesta es mala a 
60 mg, puede intentarse 90-120 mg. Los datos sobre la 
eficacia analgésica de clodronato son controvertidos, 
aunque se ha mostrado eficaz en el mieloma múltiple 
y el cáncer de próstata. La principal ventaja es su 
buena biodisponibilidad oral (evitando administración 
ev.). Una dosis oral de 1.600 mg/día parece óptima. 

Calcitonina 

Tiene múltiples indicaciones en temas relacionados 
con el dolor, incluyendo el dolor óseo proveniente 
de metástasis19. Las vías de administración más uti-
lizadas son la subcutánea y la intranasal (preferible). 
La dosis óptima es desconocida. La dosis inicial es 
de 200 UI 1/día. Al no existir datos en relación con 
dosis-respuesta para el dolor, puede aumentarse en 
una o dos veces la citada dosis. Algunos autores 
proponen la administración de 200 UI/6 h durante 
2 días, y repitiendo cada 15-30 días. Además de 
reacciones de hipersensibilidad y el enrojecimiento 
facial, las náuseas son el principal efecto secundario. 
Resulta prudente monitorizar el calcio y el fósforo 
de forma periódica.

Días y pauta 2: 200 unidades/24 h durante 15 días.

Cannabinoides

Los derivados del cannabis, tetrahidrocannabinol y 
cannabidiol, se unen a receptores cannabinoides en-
dógenos (receptores CB1 expresados en el SNC y 
SNP, y receptores CB2 expresados en SNP), y modi-
fican la percepción del dolor a través de la inhibición 
del sistema GABA, activación del sistema NA y acti-
vación del sistema opioide20. Han mostrado eficacia 
en el tratamiento de la esclerosis múltiple, para el 
control de la espasticidad y el dolor neuropático, con 
nivel de evidencia 1c y en el tratamiento de las náu-
seas y vómitos posquimioterapia. También estarían 
indicados en el tratamiento del dolor neuropático 
central y periférico y en el dolor oncológico, pero 
todavía se encuentran en estudios fase III.

Conclusiones

Los fármacos coadyuvantes son un grupo de fármacos 
heterogéneos que se utilizan concomitantemente 
asociados a otros fármacos analgésicos, y en ocasio-
nes son fármacos de primera línea para tratar tipos 
específicos de dolor oncológico, sobre todo en el 
dolor oncológico con componente neuropático y en 
el dolor de las metástasis óseas. 
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