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 Pese a la existencia de diversos esquemas analgésicos, los datos recabados en las encuestas 
realizadas a pacientes indican que el tratamiento del dolor posoperatorio moderado a intenso todavía es 
deficiente.  

 La administración de corticoesteroides para aliviar el dolor posoperatorio, aunque difundida, aún debe 
ganar mayor aceptación debido al cuestionamiento que plantean los efectos colaterales, en especial la 
supresión suprarrenal, la osteonecrosis, las alteraciones en la cicatrización de la herida o las dudas 
acerca de su eficacia. La bibliografía médica aporta pruebas que deberían disminuir sustancialmente 
estas preocupaciones en cuanto al uso de dosis bajas y de corta duración. 

 Según los resultados de estudios aleatorizados, los esquemas de corticoesteroides en dosis bajas y de 
corta duración son inocuos y eficaces a la hora de reducir el dolor posoperatorio. 

 Existen pruebas suficientes de grado A que avalan el uso de corticoesteroides en protocolos de 
analgesia multimodal para contribuir a la recuperación posoperatoria del paciente minimizando las dosis 
de opioides y, por ende, los efectos colaterales. Sin embargo, todavía no se conocen con claridad los 
resultados óptimos del modo, la dosis y el momento de administración. 

El alivio inadecuado del dolor posoperatorio puede demorar la recuperación, exigir rehospitalización o prolongar la 
hospitalización, aumentar los costos de atención médica y disminuir la satisfacción del paciente1-3. En una investigación reciente 
sobre la intensidad del dolor después de cirugía ambulatoria a raíz de una encuesta realizada a 5.703 pacientes, se observó que el 
30% (1.712) presentó dolor moderado a intenso en el posoperatorio4. Otros estudios revelaron que el 77% (104 de 135)5, el 30% 
(sesenta y uno de 206)6 y el 57% (1.222 de 2.144)7 de los pacientes refirieron dolor moderado a intenso después de una 
operación y que, en muchos casos, este dolor había sido mal controlado. Por lo general, estas encuestas indican que el dolor 



posoperatorio moderado a intenso no suele ser bien manejado pese a que actualmente existan diversos analgésicos 3,8,9. 
Fleischli y Adams10 revisaron la bibliografía sobre el uso de corticoesteroides posoperatorios para reducir el dolor y la 

inflamación en distintas especialidades médicas y concluyeron que las pruebas avalaban la administración de corticoesteroides 
después de diversos procedimientos quirúrgicos11-25. Callery26 reconoció los efectos beneficiosos que producen los 
corticoesteroides para disminuir náuseas, vómitos y dolor después de un trauma quirúrgico como el causado por 
amigdalectomías, procedimientos odontológicos y colecistectomías laparoscópicas. Más recientemente, Gilron27 llegó a la 
conclusión de que las pruebas actuales indican que los corticoesteroides sistémicos son eficaces para tratar el dolor, las náuseas y 
los vómitos posoperatorios, pero se requiere más investigación para delinear con claridad su papel. Además, Holte y Kehlet28 
investigaron los efectos de los glucocorticoides sobre la intensa respuesta inflamatoria típicamente observada después de una 
cirugía cardiopulmonar y abdominal mayor, y advirtieron que una dosis única de glucorticoide inhibe la síntesis y la liberación 
de mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios. La administración de corticoesteroides destinada a tratar el dolor 
posoperatorio sigue evolucionando y la bibliografía avala su uso en diversas subespecialidades quirúrgicas. El propósito de este 
artículo consiste en actualizar y revisar la bibliografía sobre analgésicos posoperatorios y la eficacia e inocuidad del uso de 
corticoesteroides en el tratamiento del dolor posoperatorio. La revisión de la bibliografía médica publicada incluye la asignación 
de un nivel de prueba a cada uno de los artículos para permitir evaluar su solidez29. 

Características de los corticoesteroides 
Los glucocorticoides, también conocidos como corticoesteroides, tienen las propiedades antiinflamatorias más potentes de 
todos los esteroides. Los corticoesteroides son un subgrupo de compuestos denominados adrenocorticoides, segregados 
naturalmente por la glándula suprarrenal. El corticoesteroide fundamental es la hidrocortisona, que es el patrón respecto del 
cual se comparan las propiedades farmacológicas de diversos corticoesteroides sintéticos. Se han desarrollado muchos agentes 
sintéticos más potentes, con una duración de acción más prolongada y mayor actividad antiinflamatoria, que generan menos 
efectos colaterales mineralocorticoideos no deseados que la hidrocortisona. Los mineralocorticoides son hormonas esteroideas 
corticosuprarrenales que ejercen mayor efecto sobre el equilibrio hidroelectrolítico que los corticoesteroides. La principal 
hormona endógena es la aldosterona. Los diferentes corticoesteroides varían respecto de su duración de acción, y la actividad 
corticoesteroidea y mineralocorticoidea relativa. Los corticoesteroides se dividen en grupos de acción corta, intermedia y 
prolongada (Tabla I). Los preparados de acción corta y prolongada inhiben menos el eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal30. 
Muchos de los efectos colaterales no deseados están relacionados con las propiedades mineralocorticoideas31. 

Los corticoesteroides pueden administrarse por casi todas las vías. La absorción por vía oral es rápida y prácticamente 
total. Las formas éster hidrosolubles del fármaco pueden administrarse por vía intravenosa o intramuscular para alcanzar altas 
concentraciones sistémicas, mientras que las formas acetato son relativamente insolubles en agua y sólo pueden aplicarse por vía 
intramuscular. La vía intramuscular determina absorción lenta pero duración de acción prolongada. Entre los factores que 
influyen en los efectos tanto terapéuticos como adversos de los corticoesteroides se encuentran las propiedades farmacocinéticas 
del glucocorticoide, la dosificación diaria y el momento de las dosis durante el día, las diferencias individuales del metabolismo 
esteroideo y la duración del tratamiento32. 

Fisiopatología del dolor posoperatorio 
La cirugía provoca lesión tisular mecánica, y el dolor es una respuesta directa a este fenómeno. La causa es clara, y el dolor puede 
ser considerado una respuesta normal a la lesión tisular. Se lo denomina dolor nociceptivo y disminuye a medida que se resuelve 
el daño tisular (Fig. 1). La incisión quirúrgica es la agresión inicial a los tejidos, y esto causa distorsión mecánica de las 
terminaciones nerviosas sensitivas y activación de receptores que generan la primera transmisión del dolor a centros superiores 
para desencadenar la percepción del dolor. Se puede considerar que el dolor posoperatorio agudo es una relación compleja entre 
tres componentes: la estimulación nociceptiva aferente, la interpretación y modulación de estas señales por centros superiores 
(que involucran memoria y experiencia previa) y un componente afectivo (que involucra temor, ansiedad y depresión). En 
consecuencia, puede haber enormes variaciones en el grado de dolor posoperatorio experimentado por los pacientes. Es 
importante conocer la fisiopatología del dolor y los conceptos de tratamiento del dolor nociceptivo para que los cirujanos 
puedan controlar adecuadamente el dolor de sus pacientes. 

Estimulación nociceptiva, modulación en el asta posterior e inhibición descendente 
La transmisión nociceptiva tiene lugar tanto en las fibras gruesas mielínicas A-delta, rápidas, conectadas a mecanorreceptores, 
como en las fibras C no mielínicas de conducción más lenta conectadas a los nocirreceptores (nocirreceptores polimodales). La 
liberación de una serie de sustancias algésicas afecta la terminación C aferente reduciendo el umbral de estimulación ulterior 
para la generación de impulsos dolorosos32-34, es decir, sensibilización periférica, que es reconocida como el cambio 



desencadenante en la vía algésica que aumenta el dolor experimentado por el individuo. Los nocirreceptores, una vez activados, 
transmiten potenciales de acción a lo largo de las fibras nerviosas aferentes hasta la médula espinal. Es posible lograr la 
inhibición en el nivel periférico con antiinflamatorios no esteroides, corticoesteroides, opioides aplicados periféricamente, 
antagonistas de la serotonina (5-HT) y anestésicos locales. La administración de anestésicos locales periféricos, extradurales o 
raquídeos, provoca el bloqueo nervioso de las fibras A-alfa y C nociceptivas. 

Las fibras dolorosas nociceptivas aferentes hacen sinapsis en el asta posterior de la médula espinal con otras neuronas no 
nociceptivas. Las fibras gruesas no nociceptivas A-beta, que se originan en la periferia o las neuronas que descienden por la 
médula espinal, pueden inhibir las neuronas o las interneuronas de transmisión del dolor. La transmisión del dolor es regulada 
por el equilibrio entre la descarga de las fibras C y A-delta y la de las fibras gruesas A-beta no nociceptivas. En resumen, la 
actividad de las fibras C abre la puerta para la transmisión del dolor y la de las fibras A-beta la cierra35. Conocer esta interacción 
de actividad neuronal ha permitido una mejor comprensión de las modalidades terapéuticas no farmacológicas como masaje, 
irritantes locales, calor, frío, acupuntura y estimulación nerviosa eléctrica transcutánea para el tratamiento del dolor (Fig. 1)36. 
La sinapsis entre neuronas C aferentes y neuronas que responden a una gran variedad de aferencias, denominadas neuronas de 
intervalo dinámico amplio, en el asta posterior permite la modulación, de manera que la actividad aumenta o disminuye. La 
neurona de intervalo dinámico amplio puede responder con descargas de actividad que amplifican la señal dolorosa, lo que se 
conoce como sensibilización central o fenómeno de potenciación (wind-up phenomenon)32,36. Esto depende de la activación del 
receptor N-metil-D-aspartato, y los antagonistas de estos receptores han mostrado inhibir la potenciación en el asta posterior. 
Éste es el sitio de acción donde la ketamina, la serotonina, los antidepresivos tricíclicos y los opioides bloquean la sensibilización 
central. 

Tras la modulación, los impulsos dolorosos se transmiten desde el asta posterior a lo largo de un conjunto complejo de 
vías medulares ascendentes, de las cuales el haz espinotalámico es el más importante para la transmisión del dolor y se proyectan 
a una serie de núcleos del tálamo. Desde el tálamo, los sitios terminales de percepción del dolor son la corteza somatosensitiva 
(aspecto sensitivo del dolor) y el sistema límbico (componente afectivo del dolor). Se considera que la corteza es el lugar final de 
percepción consciente de estímulos sensitivos. Los centros superiores son los sitios probables de influencia de las terapias 
conductista-cognitivas, los opioides sistémicos y los alfa-2 agonistas (Fig. 1)32. 

Las vías descendentes inhibitorias se originan en la corteza sensitiva del cerebro y finalizan en el asta posterior de la 
médula espinal. Los impulsos supresores del dolor nacen en la sustancia gris que rodea el acueducto mesencefálico y la porción 
ventromedial rostral del bulbo, y reducen la sensación dolorosa bloqueando la transmisión de los impulsos nociceptivos en el 
asta posterior. Los opioides, que actúan a nivel medular o supramedular, los alfa-2 agonistas y los antagonistas del N-metil-D-
aspartato activan las vías descendentes inhibitorias (Fig. 1)32. 

Uso de analgésicos en el tratamiento del dolor posoperatorio 
Analgésicos no opioides 
Se considera que los antiinflamatorios no esteroides son el fármaco de elección para aliviar el dolor posoperatorio leve a 
moderado después de numerosos procedimientos menores y ambulatorios, cuando no hay contraindicaciones para su uso. Los 
antiinflamatorios no esteroides tienen propiedades analgésicas y antiinflamatorias. Disminuyen el requerimiento de opioides y 
mejoran la calidad de la analgesia inducida por opioides37. Sin embargo, se ha observado que, cuando se los administra solos, no 
son suficientemente potentes para tratar el dolor intenso en la mayoría de los pacientes38. La indometacina, el tenoxicam, el 
ketorolaco, el diclofenaco y el ibuprofeno han demostrado ser analgésicos posquirúrgicos útiles. El ibuprofeno es el fármaco de 
elección si puede utilizarse la vía oral, porque es económico y eficaz desde el punto de vista clínico y posee un perfil de efectos 
colaterales más bajo que el de otros antiinflamatorios no esteroides39. Estos últimos pueden administrarse por vía oral, rectal o 
por inyección. Los nuevos inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2, que tienen una acción selectiva contra la COX-2, ejercen 
en teoría efectos antiinflamatorios sin los efectos colaterales gástricos y renales. Estos aseveraciones de mayor inocuidad han sido 
difíciles de sostener dentro del contexto clínico40, aunque estudios recientes41,42 han comunicado tasas de ulceración gástrica 
sustancialmente más bajas con celecoxib y rofecoxib que con antiinflamatorios no esteroides más tradicionales. 

Deben respetarse las contraindicaciones de los antiinflamatorios no esteroides, pues los efectos adversos son 
potencialmente graves43 y su incidencia y gravedad son mayores en los ancianos. Los efectos adversos más importantes son 
ulceración gastrointestinal, disfunción renal, inhibición de la función plaquetaria e inducción de asma. Si bien la aspirina es el 
analgésico más comúnmente utilizado en todo el mundo para el tratamiento del dolor leve a moderado, no es adecuada en el 
posoperatorio dada la gravedad de los efectos antiplaquetarios irreversibles. El paracetamol posee acciones analgésicas y 
antipiréticas, pero pocas propiedades antiinflamatorias. Es efectivo para el dolor leve a moderado y puede administrarse junto 
con opioides en caso de que el dolor sea más intenso. Los efectos colaterales no deseados son escasos e infrecuentes, aunque a 
veces se producen reacciones alérgicas cutáneas. De todos modos, la ingesta regular de altas dosis por un período prolongado 



puede aumentar el riesgo de daño renal44. El paracetamol se presenta en forma oral y rectal. El propacetamol es un profármaco 
recientemente introducido en Europa; se administra por vía intravenosa y es convertido en paracetamol. Ha probado ser aun 
más eficaz que el paracetamol para la analgesia posoperatoria45,46. 

Analgésicos opioides 
La codeína es un analgésico opioide débil derivado de la morfina, aunque es mucho menos activo que el compuesto madre. 
Debe ser metabolizada a morfina para que ejerza sus efectos analgésicos. No obstante, alrededor del 5% al 10% de la población 
blanca es incapaz de convertir codeína en morfina debido a una deficiencia de la enzima CYP2D647. La codeína es eficaz contra 
el dolor leve a moderado, y se la puede combinar con paracetamol y antiinflamatorios no esteroides. El dextropropoxifeno 
también es considerado un opioide débil; tiene una estructura similar a la de la metadona pero, en comparación, es un 
analgésico relativamente deficiente. Antes se creía que estaba relacionado con un bajo riesgo de dependencia del fármaco y que 
tenía un margen de inocuidad sustancial en caso de sobredosis, pero la experiencia ha demostrado que ninguna de estas 
hipótesis es verdadera48. Se lo combina y comercializa con paracetamol, y ofrece pocas ventajas o ninguna respecto de la codeína. 
El tramadol ha probado ser un opioide débil con potencia analgésica similar a la de la petidina (como se comenta más adelante) 
pero sin la sedación, la depresión respiratoria, la estasis gastrointestinal ni el potencial de abuso. Sería bien tolerado y produciría 
escasos efectos colaterales, salvo náuseas y mareos, y se presenta para administración oral, intramuscular e intravenosa. 

Por lo general, los analgésicos opioides fuertes (narcóticos) deben reservarse para el dolor intenso originado en estructuras 
profundas. La morfina es el denominado patrón de referencia con el que se comparan otros opioides. Los principales efectos 
colaterales son náuseas, vómitos, constipación y depresión respiratoria. La dosificación repetida puede producir tolerancia, pero 
esto es poco probable cuando se administra en contexto agudo. La petidina es un opioide sintético con una vida media corta que 
exige administración horaria. Preocupa la acumulación de norpetidina, su metabolito tóxico, después de dosificación repetida y 
en pacientes con alteración renal, razón por la cual no se recomienda la administración oral de petidina. 

La metadona difiere de los otros agentes en que es bien absorbida por vía oral y es metabolizada lentamente en el hígado, 
lo que la vuelve más adecuada para el tratamiento del dolor crónico que para el del dolor posoperatorio agudo. El fentanilo se 
utiliza predominantemente en casos de analgesia intraoperatoria debido a su corta duración de acción. Sus efectos colaterales 
son similares a los de la morfina, y se lo ha administrado por vía intratecal o epidural. La buprenorfina puede administrarse por 
vía sublingual; por lo tanto, se absorbe con rapidez pero se relaciona con una alta incidencia de náuseas, vómitos y sedación. Se 
han indicado nalbufina y butorfanol para analgesia posoperatoria con técnicas de analgesia intermitente, continua y controlada 
por el paciente. Estos fármacos muestran un efecto techo para la actividad analgésica, lo que ha limitado su popularidad. 

Enfoques no farmacológicos para aliviar el dolor 
Existen algunos enfoques no farmacológicos para aliviar el dolor que, a menudo, se han empleado como coadyuvantes de 
tratamientos farmacológicos convencionales. Las terapias cognitivo-conductistas son intervenciones no farmacológicas que 
modifican la manera de percibir y reaccionar ante el dolor. Estas terapias están orientadas a la conducta manifiesta y los 
procesos de pensamiento de los pacientes, incluida su interacción con el personal médico y de enfermería y los miembros de la 
familia. Los pensamientos de catástrofe relacionados con el dolor se han definido como una disposición mental negativa 
exagerada que hace que influya durante una experiencia dolorosa real o anticipada y se ha identificado como uno de los factores 
predictivos psicológicos más firmes de dolor49,50. Detectar pacientes proprensos a dramatizar la posibilidad de dolor antes de una 
operación puede permitir que el cirujano intervenga con modalidades psicológicas o farmacológicas preventivas. Existen 
pruebas contundentes que avalan la aplicación de terapias cognitivo-conductistas tales como entrenamiento en relajación, 
suministro de información sobre el procedimiento, métodos cognitivos para afrontar la situación e instrucción conductual en el 
tratamiento del dolor posoperatorio. Johnston y Vogele51 llevaron a cabo un metaanálisis y observaron que las intervenciones 
psicológicas mencionadas anteriormente disminuyen el requerimiento analgésico, mejoran la intensidad del dolor y la 
recuperación posoperatoria. 

La estimulación nerviosa eléctrica transcutánea se utiliza ampliamente para controlar el dolor agudo y crónico, pero su 
eficacia clínica parece ser escasa. Su acción indicada es la estimulación de fibras aferentes no dolorosas (A-alfa) que, a su vez, 
activan vías de modulación en la médula espinal. En una revisión sistemática de estudios de estimulación nerviosa eléctrica 
transcutánea para el tratamiento del dolor posoperatorio (nivel I), Carroll y otros52 no hallaron ningún beneficio respecto de un 
placebo. Hargreaves y Lander no comunicaron diferencias significativas entre procedimientos de estimulación nerviosa eléctrica 
transcutánea reales y simulados: ambos produjeron el mismo grado de analgesia e informes subjetivos de alivio del dolor, lo que 
indica un efecto placebo53. Además, un estudio experimental de Reeves y otros54 (nivel I) no mostró pruebas de que la 
estimulación nerviosa eléctrica transcutánea afectara la función del sistema nervioso simpático ni la percepción del dolor 
experimental agudo. 



Posibles efectos colaterales después de la administración de corticoesteroides 
Los corticoesteroides tienen efectos adversos sobre muchos sistemas orgánicos y, por ende, numerosos efectos colaterales 
potenciales55-57 (Tabla II). Los efectos clínicos del uso crónico y excesivo de corticoesteroides sobre el tejido conectivo son 
alteraciones en la cicatrización de heridas, adelgazamiento de la piel y púrpura, y características cushingoideas (obesidad del 
tronco, joroba de búfalo, cara de luna llena y aumento de peso). Asimismo, los corticoesteroides ejercen muchos efectos sobre la 
inmunidad innata y adquirida que predisponen a la infección58. También amortiguan las respuestas febriles a infecciones 
bacterianas, lo que dificulta su detección. Se observaron infecciones por microorganismos atípicos u oportunistas con una 
frecuencia más de cuarenta veces mayor en pacientes medicados con glucocorticoides que en aquellos que no los recibían59. La 
aparición de cataratas es otro efecto colateral que algunos consideran dosis- y tiempo-dependiente60, mientras que otros opinan 
que no hay ninguna dosis mínima inocua con respecto a esta complicación61. Los corticoesteroides también pueden aumentar la 
presión intraocular y provocar glaucoma62. Asimismo, cabe la posibilidad de que la administración terapéutica de dosis 
suprafisiológicas de glucocorticoides se relacione con tasas más altas de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, 
insuficiencia cardíaca y mortalidad por todas las causas63,64. Es posible que los corticoesteroides aumenten el riesgo de 
vasculopatía periférica aterosclerótica65. 

Los corticoesteroides aumentan independientemente el riesgo de provocar varios efectos gastrointestinales adversos tales 
como gastritis, úlcera y hemorragia gastrointestinal. La combinación de corticoesteroides y antiinflamatorios no esteroides da 
como resultado un aumento sinérgico de la incidencia de episodios gastrointestinales66,67. Es posible que los corticoesteroides 
enmascaren los síntomas de una patología gastrointestinal grave. También ejercen una serie de efectos sobre la función renal y la 
hemodinámica sistémica, lo que suele promover la retención de líquidos, una preocupación particular en pacientes que padecen 
una enfermedad cardíaca o renal subyacente. La corticoterapia puede aumentar la presión arterial tanto en hipertensos como en 
normotensos68. Altas dosis de corticoesteroides pueden provocar irregularidades menstruales en mujeres y disminuir la fertilidad 
en ambos sexos69,70. Altas concentraciones séricas de corticoesteroides causan varios efectos sobre el metabolismo óseo y mineral, 
lo que provoca fracturas. Si bien las dosis bajas son más inocuas que las altas, todavía hay controversia respecto de si hay alguna 
dosis inocua de corticoesteroide71-73. 

La corticoterapia en alta dosis es un factor de riesgo importante de osteonecrosis, pero la enfermedad no afecta a todos los 
pacientes que presentan este factor de riesgo. Se han postulado muchas teorías para descifrar el mecanismo de producción de 
osteonecrosis, pero no se ha probado ninguna74. Una investigación recientemente elaborada por Asano y otros75 identificó 
determinados genotipos relacionados con el metabolismo de los corticoesteroides que pueden tener una participación 
importante en la identificación de pacientes expuestos a la enfermedad. 

La miopatía es una complicación poco frecuente de la corticoterapia. Suele observarse alteración del crecimiento en niños 
medicados con corticoesteroides. Los pacientes con antecedentes familiares de depresión o alcoholismo presentan mayor riesgo 
de trastornos afectivos cuando reciben glucocorticoides76. Pueden observarse síntomas como acatisia, insomnio y depresión aun 
en pacientes que toman dosis bajas. Puede sobrevenir psicosis, pero casi exclusivamente con dosis de prednisona >20 mg/día 
administradas por un período prolongado77. Los corticoesteroides ejercen diversas acciones que llevan a la hiperglucemia. Los 
pacientes que padecen diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa presentan niveles más altos de glucemia mientras reciben 
glucocorticoides, lo que dificulta más el control glucémico. La diabetes inducida por corticoesteroides disminuye su gravedad al 
reducir la dosis de corticoesteroides y puede resolverse por completo cuando se suspende la medicación. 

Cirugía ortopédica y podiátrica  
Las publicaciones médicas no han prestado demasiada atención a las inyecciones intraarticulares de corticoesteroides para tratar 
el dolor y la tumefacción articular inflamatorios después de una cirugía artroscópica de rodilla. Los opioides han sido los pilares 
para el alivio del dolor después de una artroplastia total de cadera y de rodilla pero, si bien estas medicaciones son excelentes 
analgésicos, presentan problemas que limitan su eficacia. Se considera que los analgésicos alternativos no son suficientemente 
fuertes contra el dolor causado por la artroplastia total de cadera y de rodilla. Sin embargo, hay algunos estudios sobre el uso de 
corticoesteroides en cirugía ortopédica, los cuales revisaremos además de indicar entre paréntesis una calificación del nivel de 
pruebas para cada artículo29. 

Highgenboten y otros19 (nivel I) comunicaron que la administración oral de corticoesteroides no ejercía efectos 
significativos sobre la ingesta de analgésicos, el dolor medido con una escala de analogía visual ni el resultado funcional 
posterior a una cirugía artroscópica de rodilla. En un estudio de sesenta y dos pacientes tratados con reparación del ligamento 
cruzado anterior (nivel III), Vargas y Ross78 examinaron los efectos de la dexametasona oral e intravenosa sobre el uso de 
analgésicos, la duración de la hospitalización y el día en que el paciente caminó por primera vez. Durante la hospitalización, el 
grupo tratado mostró una reducción del 50% en el uso de analgésicos (media, dosis de 14,19 ) respecto del grupo control 
(media, dosis de 21,29). De modo similar, el grupo tratado tuvo una hospitalización más corta (media, 3,61 días en 



comparación con 5,74 días) y caminó antes (a una media de 1,93 días respecto de una media de 2,67 días) que el grupo control. 
La cirugía practicada en el estudio de Vargas y Ross habría provocado tumefacción, dolor y trauma quirúrgico mucho mayores 
que la efectuada en el estudio de Highgenboten y otros Es posible que la diferencia de resultados entre los dos estudios se deba a 
que los corticoesteroides no modifican los parámetros de dolor cuando no hay dolor, edema y trauma suficientes. Además, se 
indicaron diferentes corticoesteroides y distintos momentos de administración, lo que dificulta comparar los resultados de 
ambos estudios. En cambio, Wang y otros79 (nivel I) observaron que los pacientes que habían sido tratados con 10 mg de 
triamcinolona intraarticular al final de la cirugía artroscópica de rodilla presentaron dolores menos intensos que un grupo 
control desde las seis horas (p <0,05) hasta las veinticuatro horas (p < 0,001) de posoperatorio. Más aún, la proporción de 
pacientes que requirió analgesia de rescate fue significativamente mayor (p < 0,001) en el grupo control (dieciséis de treinta) 
que en el grupo que había recibido corticoesteroides (cero de treinta). Esta observación avala los resultados de Vargas y Ross, 
pero también en este caso la falta de uniformidad metodológica dificulta la comparación de los estudios. 

Kizilkaya y otros80 (nivel I) comunicaron que la administración de sufentanilo con metilprednisolona en la articulación de 
la rodilla después de una meniscectomía artroscópica redujo significativamente el dolor (p < 0,05) y el uso de analgésicos (p < 
0,05) en comparación con la administración de sufentanilo solo y aun más respecto de la administración de solución salina (p < 
0,05). Un estudio similar realizado por Rasmussen y otros81 (nivel I) mostró que agregar metilprednisolona al esquema de 
analgesia reducía más el dolor, la tumefacción articular, la duración de la inmovilización y la necesidad de analgésicos de rescate 
(p < 0,05). Por el contrario, Lee y otros82 (nivel I) informaron que la administración de dexametasona no influía en la intensidad 
del dolor ni aumentaba la eficacia de la analgesia controlada por el paciente con morfina después de una cirugía ortopédica 
mayor. Sin embargo, la dosis única baja de dexametasona administrada en ese estudio posiblemente no haya sido apropiada 
para aliviar el dolor después de una cirugía ortopédica mayor, sobre todo si se la compara con las dosis más altas y el esquema de 
dosificación más prolongado utilizados en el estudio de Highgenboten y otros19. 

Muchos cirujanos de pie y tobillo emplearon, y siguen empleando, la inyección subcutánea de un corticoesteroide para 
reducir el dolor y la inflamación después de una cirugía de pie83-85. En la bibliografía sobre cirugía podiátrica, hay pocos estudios 
del uso de corticoesteroides para aliviar el dolor posoperatorio, pese a su popularidad. Curda14 (nivel I) mostró que la 
dexametasona disminuía el dolor de manera más eficaz a las veinticuatro horas de posoperatorio (p < 0,0001) y a los cuatro-
siete días de posoperatorio (p = 0,0004) que la bupivacaína sola. En un estudio similar (nivel II), Tiberia y otros86 observaron 
que no se requirió ninguna forma de analgesia en el 65% (cuarenta y cuatro) de sesenta y ocho pacientes durante las primeras 
cuatro horas de posoperatorio, en el 44% (treinta) durante las primeras ocho horas, en el 28% (diecinueve) durante las primeras 
doce horas y en el 16% (once) durante toda la hospitalización. Ese estudio no contempló ningún análisis estadístico. Bryant y 
otros87 realizaron un análisis restrospectivo (nivel III) avalado por datos estadísticos que revelaron que la necesidad de 
narcóticos y analgésicos orales fue notablemente menor en un grupo al que se le había inyectado dexametasona que en un grupo 
que no había sido tratado con dexametasona. Aasboe y otros88 (nivel I) evaluaron los efectos de una dosis única de 
glucocorticoides sobre la incidencia y la intensidad del dolor, las náuseas y los vómitos después de una cirugía ambulatoria por 
hallux valgus. Los pacientes tratados con corticoesteroides presentaron dolor posoperatorio significativamente menor en las 
primeras veinticuatro horas de posoperatorio (p < 0,001), y más de esos pacientes expresaron satisfacción global general en ese 
momento (p < 0,001). La limitación de ese estudio fue el pequeño tamaño de la muestra. A diferencia de los resultados de 
Aasboe y otros, Miller y Wertheimer25 (nivel II) no observaron ninguna mejoría después de la administración de dexametasona; 
sin embargo, no se aportó ninguna prueba estadística para fortalecer los resultados de su estudio. 

Neurocirugía 
Muchos neurocirujanos han aplicado intraoperatoriamente anestésicos locales de acción prolongada con corticoesteroides para 
disminuir el dolor posoperatorio después de practicar una discectomía lumbar practicada a fin de reducir la inflamación 
traumática de la raíz nerviosa. La eficacia de este tratamiento multimodal junto con discectomía lumbar ha sido un campo 
popular de investigación, sobre todo en los últimos años. 

El estudio de King89 (nivel I) confirmó que la dexametasona intravenosa disminuye el dolor posoperatorio después de una 
discectomía lumbar, lo que se demuestra por una reducción significativa (p < 0,01) de la cantidad de narcóticos administrados 
durante las primeras setenta y dos horas de posoperatorio. Watters y otros90 (nivel I) observaron que la administración oral e 
intravenosa de dexametasona reducía significativamente el dolor (p < 0,025), el consumo de narcóticos (p < 0,005) y la 
duración de la hospitalización (p < 0,05) después de la cirugía. De modo similar, Foulkes y Robinson91 (nivel I) comunicaron 
que, en comparación con un grupo control, los pacientes tratados con irrigación intraoperatoria con dexametasona mostraron 
una reducción significativa de la hospitalización (p < 0,001) y una disminución altamente significativa del consumo de 
narcóticos (p < 0,001). 

Glasser y otros18 (nivel I) mostraron que la hospitalización fue significativamente más corta (p = 0,0004) en el grupo en el 



que se había infiltrado la herida con metilprednisolona y bupivacaína (media, 1,4 días) que en el grupo control (media, 4,0 
días); el primer grupo también requirió menos dosis de analgésicos narcóticos inyectables (p < 0,01) que el grupo control. 
Langmayr y otros20 (nivel I) observaron que un grupo tratado con betametasona intratecal antes del cierre de la herida presentó 
una reducción significativamente más rápida del dolor que el grupo control (p < 0,001), en el que el dolor disminuyó 
gradualmente. Sin embargo, no hubo diferencias en el consumo de antiinflamatorios no esteroides entre los dos grupos. Más 
recientemente, Mirzai y otros92 (nivel I) informaron que la intensidad del dolor fue menor en un grupo tratado con bupivacaína 
y un injerto adiposo embebido en metilprednisolona que en un grupo que no recibió este tratamiento, pero los resultados no 
fueron significativos. De todos modos, la administración de bupivacaína y corticoesteroides mantuvo analgesia posoperatoria 
eficaz y disminuyó el uso de opioides, sin complicaciones, en comparación con el grupo control (p < 0,05). Lundin y otros93 
(nivel I) comunicaron que un grupo tratado con metilprednisolona tuvo una hospitalización más corta (p = 0,01), se reintegró 
antes al trabajo de jornada completa (p = 0,003) y mostró mayor reducción del dolor (p = 0,02) que un grupo control. Del 
mismo modo, Karst y otros94 (nivel I) observaron que los pacientes que habían sido tratados con dexametasona 
intraoperatoriamente requirieron menos anestesia controlada por el paciente posoperatoria (p = 0,001) y presentaron 
intensidad de dolor y umbrales de von Frey (p = 0,003) en menor medida que un grupo no sometido a este tratamiento. Glasser 
y otros, Mirzai y otros, y Lundin y otros emplearon técnicas similares, aunque con distintos esquemas de dosificación y 
corticoesteroides. 

A diferencia de todos los resultados mencionados anteriormente, Lavyne y Bilsky95 (nivel I) comunicaron que un grupo 
que había recibido una inyección epidural de metilprednisolona después de una microdiscectomía no presentó una mayor 
reducción del dolor, medida sobre la base de los requerimientos de analgésicos, ni mejor recuperación funcional que el grupo 
control. Este resultado posiblemente se atribuya a la ausencia de corticoesteroides en el sitio quirúrgico y alrededor de éste y a la 
administración tardía en comparación con la de los otros estudios. 

Corticoesteroides: mecanismo de acción 
Los anestésicos locales suelen administrarse en el contexto de cirugía ambulatoria, con técnicas tales como inyección local, 
bloqueo del campo, bloqueo nervioso regional o bloqueo neuroaxial. La introducción de un corticoesteroide con el anestésico 
local presenta un beneficio claro para prolongar la duración de la analgesia de una manera inocua y eficaz14,16,18,24,87,91,96. En cirugía 
podiátrica, se indica de rutina una dosis única baja de dexametasona mezclada con bupivacaína y administrada como inyección 
subcutánea preventiva14,86,87. La vida media biológica de la dexametasona es de treinta y seis a cincuenta y cuatro horas, y sus 
efectos más evidentes se obervan en las primeras veinticuatro a cuarenta y ocho horas. Tanto en la cirugía de pie y tobillo como 
en la cirugía de columna se prefiere dexametasona, quizá por su menor actividad mineralocorticoidea, su potente actividad 
antiinflamatoria y sus efectos menores de retención de sodio. La dexametasona también tiene una duración de acción apropiada 
que mantiene niveles terapéuticos durante todo el período posoperatorio en que la inflamación es máxima, es decir, en la 
primera fase de la cicatrización de la herida a los tres-cuatro días. El modo de administración descrito anteriormente tiene el 
beneficio agregado de alcanzar concentraciones locales más altas de corticoesteroides minimizando a la vez la exposición 
sistémica. 

La prevención de la sensibilización periférica y central mediante analgesia preventiva debe incluir una manera de modular 
la aferencia neuronal prolongada a la médula espinal en el período posoperatorio provocada por el proceso inflamatorio en el 
lugar del daño tisular26,97,98. Después de la incisión quirúrgica, se activan inmediatamente las respuestas inflamatorias, 
metabólicas, hormonales e inmunes a la cirugía, de modo que la administración preoperatoria de corticoesteroides sea 
importante para obtener el beneficio posoperatorio completo99-101. Es posible que la dexametasona y otros corticoesteroides 
resulten beneficiosos a la hora de disminuir estas respuestas en virtud de sus efectos antiinflamatorios e inmunosupresores. 
Asimismo, se ha demostrado un efecto inhibitorio directo de los corticoesteroides administrados localmente sobre la 
transmisión de señales en la fibras C nociceptivas28. Una inyección subcutánea de dexametasona con bupivacaína trataría 
adecuadamente la sensibilización periférica y la lesión quirúrgica inflamatoria. Una inyección antes del trauma quirúrgico 
coincide con el concepto de analgesia preventiva, de manera que la información nociceptiva no se procesa, lo que en teoría 
reduce el grado de dolor posoperatorio102,103. Después, el alivio del dolor posquirúrgico se mantiene con analgesia balanceada o 
multimodal, con una combinación de antiinflamatorios no esteroides y opioides débiles. Este enfoque mejoraría la eficacia del 
alivio del dolor después de la cirugía104-106. También parece haber una disminución asociada de la dosis de cada analgésico, lo que 
reduce la prevalencia global de efectos colaterales78,79,93. Otro posible beneficio de la administración de corticoesteroides consiste 
en los efectos antieméticos y antinauseosos posoperatorios evidentes que se dieron a conocer en muchos estudios88,99,107-110. 

Por ejemplo, en la cirugía de pie y tobillo, suele administrarse una dosis única baja (de 4 a 8-mg/ml) de dexametasona con 
un anestésico local, por vía subcutánea o como bloqueo nervioso periférico, para minimizar aun más el riesgo de provocar 
efectos colaterales sistémicos. Es preciso conocer la neuroanatomía del pie para lograr anestesia y analgesia exitosas en el período 



intraoperatorio y posoperatorio. La vía subcutánea tiene la ventaja agregada de permitir la administración de formas acetato de 
los fármacos, con lo cual la duración de acción es más prolongada. 

Inocuidad de los ciclos breves de corticoterapia en baja dosis  
Tratar el dolor posoperatorio con corticoesteroides no es el enfoque estandarizado, probablemente por la preocupación que 
generan las complicaciones111. La toxicidad de los corticoesteroides es una de las causas más comunes de enfermedad iatrogénica 
relacionada con enfermedad inflamatoria crónica. No se ha establecido una verdadera relación causa-efecto entre la 
corticoterapia y algunos de sus evidentes efectos colaterales. Factores de confusión pueden sesgar las asociaciones observadas. En 
el campo de la reumatología, se han llevado a cabo muchos estudios de efectos colaterales de los corticoesteroides, debido al 
intenso componente inflamatorio de los estados patológicos observados por especialistas y su necesidad de controlar la 
inflamación. Al revisar estudios de efectos colaterales relacionados con corticoesteroides, sobre todo en el contexto de la 
reumatología, corresponde considerar el motivo de la administración inicial de los corticoesteroides, pues los pacientes que 
reciben estos fármacos suelen estar más enfermos que aquellos con cuadros similares que no son tratados con corticoesteroides. 
Además, la patología concomitante y la administración de otras medicaciones pueden estar directamente vinculadas con los 
efectos colaterales. 

Se ha demostrado que los efectos colaterales de los corticoesteroides son proporcionales a la duración y la intensidad del 
tratamiento, y que la administración a largo plazo de corticoesteroides en baja dosis es un factor predictivo independiente de 
numerosos efectos colaterales graves112-114. La bibliografía refleja claramente la inocuidad de la administración a corto plazo de 
corticoesteroides para la analgesia posoperatoria aguda en individuos relativamente sanos. 

La supresión prolongada del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal con una única dosis alta de corticoesteroides ha causado 
una gran preocupación, pero muchos investigadores no consideran que esto sea un problema115-122. Se ha observado que el 
tratamiento en alta dosis, incluso una dosis única de 8 mg de dexametasona junto con cirugía bucal, suprime parcialmente el eje 
hipotálamo-hipófiso-suprarrenal hasta por una semana121,123. Sin embargo, esta supresión es un cuadro benigno y reversible 
desde el punto de vista clínico. Friedman y otros124 (nivel II) investigaron la necesidad de corticoesteroides de estrés 
suplementarios en el período perioperatorio y concluyeron, sobre la base de pruebas bioquímicas de la función del eje 
hipotálamo-hipofisario y resultados clínicos, en que estas pruebas son demasiado sensibles y que la insuficiencia 
corticosuprarrenal sería rara. Si bien éste no fue un estudio aleatorio ni controlado y la muestra era pequeña, los resultados 
coincidieron con los de una serie de estudios previos125-128. 

Los efectos colaterales de los corticoesteroides están relacionados con la alta actividad mineralocorticoidea, la dosificación 
prolongada o ambas31,129-131. Sauerland y otros132 realizaron una revisión sistemática de datos de 1.900 pacientes tratados con 
metilprednisolona perioperatoria durante cirugía mayor por traumatismos o lesiones de la médula espinal sin detectar ningún 
efecto adverso. Se estimó que la administración intravenosa profiláctica de dexametasona era una opción inocua y eficaz para 
prevenir las náuseas y los vómitos posoperatorios en un estudio de 168 niños sometidos a cirugía de estrabismo133. En concreto, 
no hubo ningún aumento significativo de la glucemia y ninguno de los pacientes presentó infección ni demoras en la 
cicatrización de la herida. En una revisión sistemática cuantitativa (nivel III) del uso de dexametasona para prevenir náuseas y 
vómitos posoperatorios, Henzi y otros109 intentaron hallar pruebas de efectos adversos específicamente y no obtuvieron ningún 
resultado. Más aún, la administración de dexametasona posterior a una amigdalectomía sería inocua; en especial, se observó que 
no afectaba las tasas de hemorragia posoperatoria en los grupos tratados con corticoesteroide134. 

A algunos cirujanos les preocupa que los corticoesteroides enmascaren los signos clínicos de infección. Sin embargo, estas 
preocupaciones no se aplican a una dosis única baja de corticoesteroides si se considera la vida media biológica de la 
dexametasona (de treinta y seis a cincuentra y ocho horas). Lo más probable es que una infección sea enmascarada dentro de la 
ventana de máxima actividad, pero después de la cirugía ortopédica y podiátrica, por ejemplo, es habitual volver a curar la 
herida posoperatoria a la semana, momento en el cual el corticoesteroide habría sido eliminado totalmente del organismo. Por 
lo tanto, si hubiese una infección en ese momento, los signos clínicos serían evidentes en el examen de un paciente no 
inmunosuprimido. Estudios de pacientes que sufrían de asma135 o colitis ulcerosa136 intensa sometidos a procedimientos 
quirúrgicos no revelaron una tasa más alta de infección de la herida relacionada con la administración perioperatoria de 
corticoesteroides. Además, no se detectaron efectos perjudiciales en cuanto a la cicatrización de la herida en estudios aleatorios y 
controlados de pacientes tratados con cirugía abdominal mayor137,138, cirugía odontológica139 o colecistectomía laparoscópica140; 
un metaanálisis del uso de dexametasona para prevenir náuseas y vómitos posoperatorios109; estudios de pacientes sometidos a 
cirugía ortopédica82,141 o un gran estudio que incorporó a pacientes traumatológicos, pacientes sometidos a cirugía mayor y 
pacientes que presentaban lesiones en la médula espinal132. 

En conclusión, cirujanos de diversas especialidades médicas han administrado corticoesteroides, con o sin anestésicos 
locales, y mediante diferentes métodos (Tabla III). Todavía no se han determinado la dosis ni el modo de administración ideal, 



pero existen pruebas contundentes de que los corticoesteroides aumentan la eficacia de la reducción del dolor después de una 
cirugía sin comprometer la seguridad del paciente. Este enfoque es simple y económico. Sin embargo, todavía se necesitan 
grandes estudios aleatorios, doble ciego, controlados con placebo para validar el uso de dexametasona con bupivacaína o 
combinaciones similares como protocolos de elección para analgesia preventiva en cirugía ortopédica.  
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TABLA I Características de los preparados corticosteroideos 
Fármaco Potencia 

antiinflamatoria* 
Potencia de retención 

de sodio* 
Vida media 
biológica (h) 

Dosis 
equivalente 

(mg) 

Potencia 
mineralocorticoidea* 

Potencia 
glucocorticoidea*

De acción corta       
Hidrocortisona 1 1 8-12 20 1 1 
Cortisona 0,8 0,8 8-12 25 0,8 0,8 
De acción media       
Prednisolona 4 0,8 18-36 5 0,8 4 
Prednisona 4 0,8 18-36 5 0,8 3,5-5 
Metilprednisolona 5 0,5 18-36 4 0,5 5-7,5 
Triamcinolona 5 0 18-36 4 0 5 
De acción prolongada       
Dexametasona 25 0 36-54 0,75 0 25-80 
Betametasona 25 0 36-54 0,75 0 25-30 
*Potencia relativa, utilizando la hidrocortisona como referencia con un valor de 1. 



 

TABLA II Posibles efectos colaterales relacionados con la corticoterapia* 
Dermatológicos y de partes blandas Renales 
Adelgazamiento de la piel y púrpura Hipocalemia 
Aspecto cushingoideo Desplazamientos del volumen hídrico 
Alopecía Genitourinarios y reproductivos 
Acné Amenorea/infertilidad 
Hirsutismo Retardo de crecimiento intrauterino 
Estrías Óseos 
Hipertricosis Osteoporosis 
Oculares Necrosis avascular 
Catarata subcapsular posterior Musculares 
Presión intraocular elevada/glaucoma Miopatía 
Exoftalmos Neuropsiquiátricos 
Cardiovasculares Euforia 
Hipertensión Disforia/depresión 
Alteraciones de lipoproteínas séricas Insomnio/acatisia 
Enfermedad aterosclerótica prematura Psicosis 
Arritmias con infusiones en pulso Pseudotumor cerebral 
Gastrointestinales Endocrinos 
Gastritis Diabetes mellitus 
Enfermedad ulceropéptica Insuficiencia hipotálamo-hipófiso–suprarrenal 
Pancreatitis Infecciosos 
Esteatohepatitis Mayor riesgo de infecciones típicas 

 Perforación visceral Infecciones oportunistas 
 Herpes zoster 
*Reimpreso, con autorización, de: Saag KG, Furst D. Major side effects of glucocorticoids. En: Bose BD, editor. Actualizado. Wellesley, MA; 
Actualizado; 2004. 
 



 

TABLA III Recomendaciones para el tratamiento del dolor posoperatorio en cirugía ósea y articular 
Intervención Grado de recomendación* Comentario/Aplicación 

Antiinflamatorios no esteroides   
Oral (solo) A (en contra) Sólo dolor leve 
Oral (con opioide) A Dolor moderado/intenso 
Paracetamol   
Oral (solo) A (en contra) Sólo dolor leve 
Oral (con opioide) A Dolor moderado/intenso 
Opioide   
Oral A  
Intramuscular A Dolorosa; absorción no confiable 
Subcutáneo (dispositivo de infusión) A  
Intravenoso A Elección en cirugía mayor 
Anestesia controlada por el paciente (sistémica) A   
Epidural/intratecal A  
Anestésicos locales   
Epidural/intratecal A  
Bloqueo nervioso periférico  A  
Corticoesteroides   
Subcutáneo (con anestesia local) A  
Intravenoso (con anestesia controlada por el paciente) A  
Intraarticular (con anestesia local) A  
Métodos no farmacológicos   
Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea A (en contra)  
Terapias psicológicas A  
Acupunctura I  
*A = buenas pruebas (estudios de nivel I con resultados uniformes) a favor o en contra de recomendar la intervención, B = pruebas regulares
(estudios de nivel II o III con resultados uniformes) a favor o en contra de recomendar la intervención, C = pruebas de mala calidad (estudios de 
nivel IV o V con resultados uniformes) a favor o en contra de recomendar la intervención e I = pruebas insuficientes o contradictorias que no 
permiten efectuar una recomendación a favor o en contra de la intervención. 



Fig. 1 

Transmisión, modulación y sitios de acción del dolor. NMDA = N-metil-D-aspartato. 

 

 


