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• “El dolor no es parte de la vida, se puede convertir en la vida misma” 

Frida Kahlo



DEFINICIÓN

• Es una experiencia sensorial y emocional 
desagradable asociada a un daño real o 
potencial del tejido, o se describe en 
términos de dicho daño.

• Sólo quien lo sufre sabe lo que siente y no 
existe medio humano ni científico por el que 
se pueda transmitir a otros todos los detalles, 
matices y sensaciones que acompañan a la 
experiencia del dolor. 



UN POCO DE CONTEXTO

• El dolor es conocido por el hombre
desde la antigüedad y ha
constituido siempre uno de los retos
más difíciles para los profesionales
implicados en la salud.

• La experiencia del dolor empieza
desde la infancia cuando el
organismo es atacado o se lesiona.
Aprendemos a utilizar la palabra
dolor para expresarlo.

Pero el aprendizaje también

lleva a utilizar la misma palabra

ante experiencias que no tienen

una causa externa, atribuyendo

su origen a una causa interna

del organismo.



A MANERA PRACTICA…

• Lo podemos definir como:

“Experiencia sensorial o emocional desagradable asociada a un daño tisular 
real o potencial. 

• De una manera más práctica y clínica se podría definir como;

“una experiencia sensitiva desagradable acompañada de una respuesta 
afectiva, motora, vegetativa e, incluso, de la personalidad”.



¿DÓNDE SE PROCESA EL DOLOR?

• Es el cerebro el 100% de las veces
quien decide si duele o no

• Establece un valor emocional al
dolor y planifica las estrategias
motoras y de comportamiento

• Áreas implicadas en la
concepción afectivo emocional
del dolor y en el movimiento
Miedo y adaptación al miedo

• Movimiento y cognición

• Modulación periférica



CLASIFICACIÓN

• En el estudio del dolor es habitual utilizar diferentes clasificaciones de los
tipos de dolor, clasificaciones que tienen un gran valor clínico, tanto de
cara al enfoque diagnóstico como al terapéutico.

• SEGÚN SU PERFIL TEMPORAL de aparición, se clasifica en DOLOR AGUDO Y 
DOLOR CRÓNICO.



DOLOR AGUDO

• experiencia, normalmente, de inicio repentino,
duración breve en el tiempo y con remisión
paralela a la causa que lo produce. Existe una
relación estrecha temporal y causal con la
lesión tisular o la estimulación nociceptiva
provocada por una enfermedad.

• De manera menos frecuente, puede asociarse
etiológicamente con un proceso neuropático,
por ejemplo la neuralgia del trigémino.

• Su duración se extiende desde pocos minutos a varias semanas Al dolor agudo 
se le ha atribuido una función “protectora”, su presencia actúa evitando que el 
individuo desarrolle conductas que puedan incrementar la lesión o le lleva a 
adoptar aquellas que minimizan o reducen su impacto.





DOLOR CRÓNICO

• se extiende más allá de la lesión tisular o la
afectación orgánica con la que,
inicialmente, existió relación.

• También puede estar relacionado con la
persistencia y repetición de episodios de
dolor agudo, con la progresión de la /s
enfermedad/es, con la aparición de
complicaciones de las mismas y con
cambios degenerativos en estructuras
óseas y musculoesqueléticas.

• Ejemplos de lo dicho son el cáncer,
fracturas patológicas secundarias, artrosis
y artritis, neuralgia postherpética, etc.



• El dolor crónico es percibido por quien lo sufre como “inútil”, pues no previene ni evita daño
al organismo.

• Tanto su naturaleza como su intensidad presentan una gran variabilidad en el tiempo, en
muchas ocasiones las quejas se perciben como desproporcionadas a la/s enfermedades
subyacentes.

• Las repercusiones más frecuentes en la esfera psicológica implican ansiedad, ira, miedo,
frustración o depresión que, a su vez, contribuyen a incrementar más la percepción
dolorosa.

Las repercusiones socio-familiares, laborales y económicas son múltiples y generan cambios 

importantes en la vida de las personas que lo padecen y sus familias: i

nvalidez y dependencia.

La necesidad de uso de fármacos con que aliviar el dolor, se convierte en un factor de riesgo 

potencial de uso, abuso y autoprescripción, no sólo de analgésicos, sino también tranquilizantes, 

antidepresivos y otros fármacos



DIFERENCIAS ENTRE DOLOR 
AGUDO Y CRÓNICO



MECANISMO FISIOPATOLÓGICO,

• DOLOR NOCICEPTIVO: Resulta de la activación “fisiológica” de los
receptores nociceptivos (nociceptores).

• Por tanto, no existe lesión asociada del sistema nervioso sino que éste, se
comporta como transductor de los estímulos desde el receptor periférico al
cerebro (áreas corticales y subcorticales), pasando por la médula espinal.

Los receptores nociceptivos están ampliamente distribuidos tanto en la piel como en estructuras profundas 

(huesos, ligamentos, tendones, vasos, vísceras), y responden a estímulos nocivos y/o potencialmente 

nocivos (mecánicos-pinchazo, presión-, térmicosfrío, calor- y químicos-sustancias tóxicas, inflamación-). 



EXISTEN FUNDAMENTALMENTE 
DOS TIPOS: 

• Tipo A

axones mielínicos, de diámetro 1-5 um, velocidad de conducción de 5 a 30
m/s, son los responsables de la respuesta inicial al estímulo doloroso, aguda,
breve. Están distribuidos ampliamente en piel, músculos y articulaciones.

Tipo C

amielínicas, de diámetro menor de 1,5 um y velocidad de conducción menor
de 3 m/s, responsables de una segunda percepción dolorosa, apagada, peor
localizada, con sensación de dolorimiento residual más allá del fin del
estímulo doloroso. Se distribuyen ampliamente en el organismo, incluyen las
vísceras



• Una característica del
dolor nociceptivo es la
“localización de los
síntomas” (locognosia).

• A nivel cutáneo tiene
una precisión hasta
menor a 1 cm para las
fibras C y de milímetros
para las A.

• Cuando se origina en
nociceptores más
profundos, la
localización es más
pobre. Otra
característica exclusiva
del dolor nociceptivo
proveniente de
estructuras más
profundas es el “dolor
referido”.



ESTE SE SUBDIVIDE EN:

• SOMÁTICO:

proveniente de estructuras como piel, músculo, hueso articulaciones y partes
blandas. Se trata de un dolor localizado, punzante o pulsátil.

Ciclo Formativo.

• VISCERAL:

Se origina en mucosas y serosas de los órganos, músculos lisos y vasos.

Es sordo, profundo, difuso, descrito como presión o tracción.

La afectación visceral, puede añadir un componente de dolor cólico típico.





• DOLOR NEUROPÁTICO: 

• Se origina como consecuencia de la afectación lesional o funcional del 
sistema nervioso, por tanto, supone la alteración del sistema nervioso tanto 
CENTRAL como PERIFÉRICO. 

Su presencia se define por la aparición de dos tipos de fenómenos: 

• NEGATIVOS y POSITIVOS.



Negativos: fisiopatológicamente representan la interrupción de la 
conducción nerviosa. Interrupción física del axón, axonotmesis, una 
interrupción de la vaina de mielina que provoca un bloqueo de la 
conducción, con integridad física del axón, neurapraxia. 

Según el sistema nervioso afectado los fenómenos negativos pueden ser: 

• Motor: parálisis, paresia. 

• Sensorial: hipoestesia, anestesia. hipoalgesia, analgesia, sordera, ceguera, 
anosmia, etc. 

• Autónomo: hipohidrosis, anhidrosis, vasodilatación, vasoplejia, déficit 
piloerección, etc. 



POSITIVOS: Sensaciones novedosas para el paciente, normalmente 
desagradables, de difícil descripción, interfieren en las actividades habituales 
del paciente y entrañan dificultades importantes para conseguir adaptarse a 
ellas. 

• positivos motores: como fasciculaciones, distonías, mioquimias.

• Sensoriales: como parestesias, disestesias, alodinia, hiperalgesia, fotopsias, 
acúfenos.

• vegetativos/autónomo: como hiperhidrosis, vasoconstricción, piloerección, 
etc. 



Entre los síntomas espontáneos: 

• Dolor urente, sensación de quemazón. 

• Dolor lancinante, sensación de dolor agudo de gran intensidad, limitado a 
una zona o punto concreto. 

• Dolor profundo, sensación de opresión. 



síntomas provocados: 

• Alodinia mecánica. 

• Alodinia térmica, al frío o al calor. 

• Hiperalgesia mecánica. 

• Hiperalgesia térmica, por fío o por calor. 

• Signo de Tinel, se trata de una respuesta mecánica aumentada del axón de 
un nervio que, al ser percutido en un punto, genera impulsos ectópicos que 
son percibidos como sensación disestésica en el área de inervación del 
nervio. 





CURSO DE SU EVOLUCIÓN: 

• DOLOR CONTINUO, aún con ascensos y descensos de intensidad, persiste a 
lo largo del día. 

• DOLOR EPISÓDICO: existen periodos del día en el que no existe dolor. Se 
subdivide en:

- INCIDENTAL, aparece asociado a alguna actividad, tos, caminar, apoyo, 
defecación, etc. 
- NTERMITENTE, de manera espontánea, sin un factor desencadenante 
conocido. 
- FALLO FINAL DE DOSIS, aparece antes de tomar la dosis de un analgésico 
para el que está existiendo una respuesta adecuada. 



EVALUACIÓN DEL DOLOR: 

• 1) La subjetividad

• 2) La multidimensionalidad

• 3) La variabilidad del dolor. 





La evaluación del dolor a nivel clínico permite cumplir los siguientes objetivos: 

• - Establecer un diagnóstico y orientar un tratamiento 

• - Tomar decisiones respecto a qué pacientes pueden beneficiarse de una 
determinada orientación terapéutica 

• - Proporcionar información sobre los cambios producidos por el tratamiento, 
reflejándolos de forma fiable y sensible, y haciendo posible determinar la 
eficacia y eficiencia terapéuticas. 



Respecto a los contenidos de la evaluación, los datos que se consideran más 
pertinentes son: 

• Aspectos del comportamiento verbal relativos a las características espacio-
temporales, de intensidad y cualidades del dolor. 

• Aspectos del comportamiento verbal y no verbal considerados socialmente 
significativos o indicativos de dolor, es decir, conductas de dolor. 

• Indicadores de incapacitación y de interferencia en el nivel de actividad 
habitual. 

• Aspectos del comportamiento general no problemáticos, que ofrezcan 
información sobre los recursos adaptativos del paciente. 



TRATAMIENTO 

Fármacos del primer escalón:

• Son analgésicos no opioides. Constituyen un grupo de medicamentos 
químicamente heterogéneos. 

• Existe una dosis máxima diaria por encima de la cual no aportan mayor 
efecto analgésico (techo terapéutico).





Fármacos del segundo escalón:

• Son los opioides débiles: codeína, dihidrocodeína, dextropropoxifeno y 
tramadol.

• Existen preparados de formulación única y simple, o en combinación fija 
con analgésicos antipiréticos o antiinflamatorios, y preparados de liberación 
retardada.










