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Estimulación medular. El viaje
Spinal stimulation. The journey

En 1838, un médico escocés, John Dalziel, presentaba un dispositivo que consistía 
en una caja en cuyo interior podía alojarse un paciente en posición sentada y sobre la 
que era posible generar una presión negativa o positiva mediante una bomba accionada 
manualmente; acababa de nacer la ventilación mecánica. El uso de aparatos de ventilación 
mecánica con presión negativa se mantiene durante el resto del siglo xix y xx, cobrando 
gran importancia en el tratamiento de pacientes en la epidemia de poliomielitis, que asoló 
al mundo desde 1930 a 1960 (1). 

A mediados del siglo xx aparecieron los primeros aparatos de ventilación mecánica con 
presión positiva, tal y como los conocemos en nuestros días. Estos modelos, aún muy 
rudimentarios, tan solo contaban con una modalidad ventilatoria (ventilación controlada 
con volumen), así como una nula capacidad para ajustarse a la ventilación espontánea del 
paciente y, por tanto, una escasa posibilidad de adecuarse el tratamiento. Constituyen la 
primera generación de ventiladores mecánicos. 

A partir de este punto existe un rápido desarrollo tecnológico, apareciendo en los años 
70 y 80 una segunda generación de ventiladores que se caracterizan por adaptarse al 
esfuerzo inspiratorio del paciente. Una tercera generación surgió también en los años 80, 
en los que se añadió el control por medio de microprocesadores y sensores. Posterior-
mente, desde los años 90 hasta el presente, apareció una cuarta generación en la que se 
desarrolló una auténtica plétora de modos ventilatorios, y no solo los clásicos de control 
volumen o control presión. 

El avance actual de la ventilación mecánica incluye algoritmos de decisión que ajustan de 
una forma “inteligente” la ventilación del paciente.

El año 2017 supuso el 50 aniversario del primer implante de un estimulador medular 
con el objetivo de paliar el dolor. Es en 1967 cuando Shealy y Mortimer, para buscar el 
alivio a un paciente con dolor secundario a cáncer, utilizan unos electrodos implantados en 
el espacio subaracnoideo que se conectan a un generador externo mediante unas agujas 
que atraviesan la piel (2).

Solo tuvo que pasar un año hasta que surgió el primer sistema de estimulación medular 
comercial. Salió al mercado en 1968 y consistía en un receptor de radiofrecuencia acoplado 
a unos electrodos de estimulación medular y un generador eléctrico externo. 

La arquitectura actual de los sistemas de estimulación medular se desarrolló en los años 
70 y 80, con el diseño de sistemas completamente implantables y con acceso percutáneo al 
espacio epidural (3). En 1981 se comercializó el primer estimulador espinal con generador 
implantable y, posteriormente, en 2004 aparecieron los primeros generadores de pulsos 
recargables con la consiguiente miniaturización del sistema. 

Hasta muy recientemente, y de forma muy similar a la evolución histórica de la ventila-
ción mecánica, la estimulación medular ha contado con un solo “modo” de estimulación: la 
estimulación tónica con frecuencias entre 40 y 100 Hz con las que el paciente percibe una 
sensación parestésica. También de forma análoga a los primeros dispositivos de ventilación 
mecánica, este “modo clásico” de estimulación medular es escasamente configurable, 
pudiendo tan solo modificar parámetros como la frecuencia, amplitud y anchura de pulso 
para adecuar el tratamiento al paciente.

Actualmente estamos asistiendo a una auténtica explosión en la innovación tecnológica 
y, por tanto, en las opciones de estimulación medular. Similar a lo ocurrido en la ventilación 
mecánica, han aparecido nuevos modos de estimulación medular que no solo mejoran resul-
tados con respecto al tratamiento convencional, sino que posiblemente amplíen el campo 
de indicaciones al poseer distintos mecanismos de acción. Tradicionalmente, la estimulación 
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medular se ha visto reservada a los casos de dolor regional complejo refractario a otros 
tratamientos (4) y al dolor postcirugía fallida de espalda (5). Actualmente la estimulación 
medular se ha mostrado útil también en casos seleccionados de dolor lumbar neuropático 
(6), dolor de origen isquémico (7), neuralgia postherpética (8), neuropatía diabética doloro-
sa (9) e incluso en el dolor postquimioterapia (10). Algunas de estas nuevas indicaciones 
vienen recogidas en el análisis de las indicaciones de la neuroestimulación presentado por 
Kot y cols. en este número.

A la estimulación tónica convencional se le han sumado modos como la estimulación de 
alta frecuencia (11), la estimulación en burst (12), la estimulación de alta densidad (13) o 
incluso la estimulación aleatoria o estocástica (14). Esta expansión en los modos de esti-
mulación es lo que podríamos considerar como una segunda generación en la estimulación 
medular.

De forma paralela, se están desarrollando y comercializando los dispositivos que for-
marían parte de una hipotética tercera generación. Dispositivos con distintos modos de 
estimulación que además serían capaces de autorregularse como respuesta a la lectura 
de distintos sensores, como por ejemplo sensores de posición (15) o incluso midiendo 
la respuesta que la propia estimulación produce mediante la detección de potenciales de 
acción evocados compuestos (16).

Sin duda somos espectadores de un cambio apasionante y de cómo la tecnología nos ofre-
ce cada vez más y mejores soluciones para nuestros pacientes con dolor. ¿Qué podremos 
esperar de la siguiente generación?, ¿sistemas cerrados apoyados en inteligencia artificial?, 
¿sistemas basados en la optogenética? Sea como fuere, el camino será emocionante para 
comprobar finalmente, al igual que en el caso de la ventilación mecánica, cómo ideas como 
la que tuvo Dalziel en el siglo xviii o cómo más recientemente la que protagonizaron Shealy 
y Mortimer, acaban por desarrollar auténticas subespecialidades dentro de la medicina. 
Disfruten del viaje.

M. J. Muñoz Martínez
Unidad del Dolor, Hospital Universitario de la Princesa. Madrid, España

Correspondencia: Manuel José Muñoz Martínez
manueljosemunozmartinez@gmail.com
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El dolor neuropático tiene una prevalencia entre el 4 
y el 8 % de la población, según diversos estudios. Clí-
nicamente la intensidad del dolor es 2 puntos superior 
al dolor nociceptivo, con mayor repercusión sobre la 
calidad de vida, la ansiedad, el sueño y la depresión (1). 
Hasta un 37 % de los procesos de lumbalgia crónica se 
asocian a radiculopatía, la causa más frecuente de dolor 
neuropático (2), siendo la causa más frecuente de dolor 
neuropático en las unidades de dolor en España (3).

La etiopatogenia varía según los diferentes proce-
sos, pero existen fenómenos comunes muy específi-
cos, como la neoexpresión de canales del Na+ Nav1.3, 
fenómenos de activación simpática, plasticidad neu-
ronal medular, pérdida de mecanismos inhibitorios, y 
otros como la activación de la microglía, favoreciendo 
mecanismos inmunes de sensibilización central (4). 
Todo ello hace que los tratamientos hasta la actualidad 
tengan una eficacia limitada, a pesar de actuar sobre 
neurotransmisores o receptores de la trasmisión noci-
ceptiva, siendo muy pocos los fármacos con indicación 
específica (5,6), y esto contribuye a que los costes 
sociosanitarios sean elevados (7).

Los mecanismos inmunes cada vez están teniendo 
más protagonismo en la fisiopatología del dolor neuro-
pático, y diversas citoquinas y quimioquinas parecen 
jugar un papel importante a nivel del sistema nervioso 
periférico y central por su efecto pronociceptivo (8). 
Sabemos que en el ganglio de la raíz dorsal, donde se 
encuentra en núcleo celular, tiene lugar una gran ac-
tividad metabólica que rige la nocicepción. Se ha iden-
tificado en el GDR la producción múltiples citoquinas 
(TNF-α, IL-1 β, IL3, IL5, IL6, Il-8, IL17) y quimioquinas 
(CXCL1, 2, 3, 4, 5, 6) y sus respectivos receptores 
(9). También conocemos los mecanismos de trans-
ducción intracelular cuando estos medidores inmuno-
lógicos se unen a sus receptores, activando diversas 
vías de señalización como JAK/STAT, MAK quinasas 
o NF-Kβ, que activan en el núcleo la síntesis proteica. 
Esto se suele traducir en el aumento de la expresión 
de receptores para estas mismas citocinas y de noci-

ceptores (como TRPV1,4) y canales iónicos del Na+, 
K+ y Ca++ (10). Los fenómenos de cronificación se 
asocian con la activación de la microglía en la médula 
espinal (11).

El cómo modular esta respuesta nociceptiva inmuno-
mediada, tanto en el dolor neuropático como también 
en el inflamatorio, es una de las líneas de investigación 
actual. 

Zajaczkowska y cols. acaban de publicar un trabajo 
con repercusión translacional, por su aplicabilidad clí-
nica, donde estudian los efectos del metamizol en un 
modelo clásico de dolor neuropático por ligadura del 
ciático (12). Los resultados evidencian que la adminis-
tración repetida intraperitoneal de metamizol disminu-
ye el desarrollo de síntomas de dolor neuropático en 
ratas. Simultáneamente, el metamizol disminuye la ex-
presión de interleucinas pronociceptivas (IL-1beta, IL-6 
e IL-18) y quimiocinas (CCL2, CCL4 y CCL7) en el GDR 
medido 7 días después de la lesión del nervio ciático. 
Estos datos indican que el metamizol ejerce efectos an-
tinociceptivos sobre el dolor neuropático inducido por 
la lesión nerviosa a nivel de GRD. Este medicamento, 
comercializado desde 1922, se suele usar para ali-
viar el dolor somático y visceral pero no para tratar el 
dolor neuropático. A pesar de todo, sus mecanismos 
de acción analgésica no son bien conocidos, pero no 
parece tener un especial papel en la inhibición de las 
prostaglandinas, y en los últimos años algunos autores 
han dilucidado la importancia del bloqueo de los recep-
tores TRPA1 en su mecanismo de acción (13). Hasta 
nuestro conocimiento, solo existe publicado un estudio 
clínico en lumbalgia/radiculopatía que comparaba la 
eficacia de metamizol versus diclofenaco y placebo, 
con superioridad para el metamizol en analgesia y fun-
cionalidad; a pesar de ello es un ensayo clínico en el 
que las dosis son vía i.m., una sola vez al día y con una 
duración de 48 horas (14).

Otro fármaco como la dexmedetomidina también 
ha mostrado recientemente, en un modelo similar de 
constricción del ciático, la capacidad de bloquear el eje 

Correspondencia: Concepción Pérez Hernández
concha.phte@gmail.com

230



METAMIZOL COMO INMUNOMODULADOR EN EL DOLOR NEUROPÁTICO 	 231

TLR4/NF-κB, y revertir la expresión de interleucinas 
IL-6, TNF- α e IL-8 (15).

Estos datos y otros adicionales están abriendo las 
posibilidades terapéuticas hacia mecanismos neu-
roinflamatorios, poniendo en evidencia el papel de los 
mismos en el dolor neuropático. Además, tenemos 
fármacos ya conocidos, como el metamizol o la des-
metomidina, que podemos rentabilizar mejor. 
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El Subcomité de Taxonomía de la IASP (Asociación 
Internacional para el Estudio del Dolor), después de 
dos años de trabajo, elaboró en 1978, bajo la misma 
presidencia de J. Bonica, una definición de dolor que 
ha sido aceptada en el mundo científico y sanitario 
y por la propia OMS como un referente de máximo 
valor. La definición de la IASP que dice “El dolor es 
una experiencia sensorial y emocional desagradable 
asociada a una lesión real o potencial o descrita en 
los términos de dicha lesión” (1), es realmente per-
fecta al recoger los diferentes componentes del dolor 
e identificar, por tanto, los diferentes tipos de dolor. 
La lesión tisular representa el dolor nociceptivo por 
estímulo de los receptores del dolor (nociceptores) 
y ser a la vez la causa u origen de dolor. Las vías y 
mecanismos de transmisión nerviosa y sensorial del 
estímulo doloroso identifican los mecanismos fisiopa-
tológicos del dolor, y a su vez la lesión o alteración de 
las mismas representan el dolor neuropático. Por últi-
mo, la percepción y vivencia cognitiva y conductual del 
dolor representa la experiencia personal individual y 
psicológica del dolor y la propia alteración de la viven-
cia del dolor constituirá el área de dolor psicógeno, 
tipo de dolor que difícilmente ha sido reconocido como 
tal. La fortaleza de esta definición incluye el concepto 
multidimensional del dolor, su brevedad y su simplici-
dad. Hablar del dolor y tratar a pacientes con dolor 
implica tener siempre presente estos tres elementos 
y su interrelación. 

En el año 2008 se modificó la definición de dolor 
neuropático, excluyendo de la definición los procesos 
de disfunción de sistema nervioso y admitiendo solo los 
casos relacionados con lesión objetiva o enfermedad del 
SN somatosensorial (2). En 2017 se creó el término 
de dolor nociplástico por la IASP para intentar cubrir el 
vacío de aquellos casos sin lesión objetiva, pero en los 
que sí es posible identificar alteraciones funcionales del 
SN nociceptivo (como el caso de la fibromialgia, colon 

irritable, etc.) (3). Las críticas a este término han sido 
importantes por no reconocer que la propia disfunción 
del SN somatosensorial es la esencia de este tipo de 
dolor (4), incluso que esa disfunción pueda estar rela-
cionada con los aspectos psicológicos del dolor. 

Algunas de las críticas a la definición clásica de dolor 
provienen de la no identificación del dolor en neonatos y 
ancianos, por sus limitaciones de expresión del mismo, 
o la no inclusión de los aspecto cognitivos y sociales. 
Finalmente, también se ha argumentado que el dolor 
es más que un síntoma, que el dolor crónico puede ser 
una enfermedad con su propio curso clínico y, por lo 
tanto, la definición debe reflejar esta perspectiva (5).

La nueva versión de la definición del dolor de 2020 
se ha elaborado por un grupo de trabajo de expertos, 
contando con la exposición pública de la misma y abier-
ta a cometarios y alegaciones. 

La versión revisada dice: “El dolor es una experien-
cia sensorial y emocional desagradable asociada o 
similar a la asociada a una lesión tisular real o po-
tencial” (5). La definición incluye una serie de notas 
aclaratorias (Figura 1) (6). 

Lo realmente interesante de esta definición no está 
en la propia definición, sino en las discusiones y co-
mentarios de trabajo realizadas por los miembros del 
grupo, que reflejan las diferentes visiones y relevancia 
de los diferentes compontes del dolor, donde los as-
pectos psicológicos han sido tenidos en cuenta de una 
manera sutil, subliminal, que se ha querido reflejar en 
el término “similar a la asociada a una lesión” (7). 
Aunque no exista lesión objetiva se valida el dolor como 
algo real. Acaso ha faltado atrevimiento para ser más 
contundente en este sentido, pero el trabajo analítico 
realizado es de verdadera relevancia y calidad.

En 1968, Mary Margo McCaffery ya definió el dolor 
como “cualquier experiencia que la persona dice que es 
dolor, existiendo siempre que él o ella dice que lo es” 
(8), poniendo en relieve que es un concepto subjetivo.
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Quizás se tiene prevención a reflejar más claramen-
te los aspectos cognitivos o emocionales del dolor. Un 
artículo reciente, en un modelo de hiperalgesia inducida 
por estrés en ratas, demuestra que el estrés produce 
una activación de la microglía en la médula espinal, y que 
su bloqueo revierte la hiperalgesia (9). Las emociones 
producen cambios biológicos y neuroinflamatorios que 
inducen dolor. Tal vez deberíamos tener en cuenta en la 
definición de dolor la inclusión clara del dolor de origen 
psicógeno o emocional y sus mecanismo subyacentes.
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ABSTRACT �
Introduction: Spinal cord stimulation (SCS) is a form 

of chronic pain treatment that has been shown to be 
effective in patients who have responded poorly to other 
therapies. The current indications for SCS devices are 
very varied. The aim of our study is to analyze the diag-
nostic indications of SCS therapy during the last 5 years 
in our hospital, to know the most frequent causes of 
pain for the indication of the implant of the device and 
what percentage of improvement patients present, as 
well as to study the relationship with gender and age. 

Material and methods: This is an observational, des-
criptive, retrospective study. The patients were identified 
from the surgical activity register of the Pain Unit of the 
General Hospital of Valencia. 

Results: The final number of patients included was 
179. The Failed back surgery syndrome (FBSS) was 
the diagnostic indication in 112 patients (62.57 %). 
The mean percentage of improvement described by the 
patients after the SCS implant was 47.99 ± 27.3 %.  
There were no differences in the improvement with res-
pect to age or gender. 

Discussion: In spite of the variability of diagnoses in 
which this therapy may be indicated, it is noteworthy 
that in more than half of the cases the indication is by 
FBSS.

Key words: Spinal cord stimulation, failed back surgery 
syndrome, chronic pain, neuromodulation.

RESUMEN �
Introducción: La neuroestimulación medular (NM) 

es una forma de tratamiento del dolor crónico que ha 
demostrado su efectividad en pacientes que han respon-
dido mal a otras terapias. Las indicaciones actuales para 
los dispositivos de NM son muy variadas. El objetivo de 
nuestro estudio es analizar las indicaciones diagnósticas 
de la terapia con  NM durante los últimos 5 años en nues-
tro hospital, conocer cuáles son las causas de dolor más 
frecuentes para la indicación del implante del dispositivo 
y qué porcentaje de mejoría presentan los pacientes, así 
como estudiar la relación con el género y la edad. 

Material y métodos: Se trata de un estudio observa-
cional, descriptivo y retrospectivo. Los pacientes fueron 
identificados desde el registro de actividad quirúrgica 
de la Unidad del Dolor del Hospital General de Valencia. 

Resultados: El número final de pacientes incluidos 
fue de 179. El síndrome de cirugía fallida de espalda 
(SCFE) fue la indicación diagnóstica en 112 pacientes 
(62,57 %). La media del porcentaje de mejoría descrita 
por los pacientes tras el implante del NM fue de 47,99 
± 27,3 %. No se observaron diferencias en la mejoría 
respecto a la edad o el género. 

Discusión: A pesar de la variabilidad de diagnósticos 
en los que puede estar indicada esta terapia, es desta-
cable que en más de la mitad de los casos la indicación 
es por SCFE. 

Palabras clave: Neuroestimulación medular, síndrome 
de cirugía fallida de espalda, dolor crónico, neuromo-
dulación.
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INTRODUCCIÓN

El dolor crónico afecta alrededor del 30 % 
de la población en países desarrollados (1). La 
neuroestimulación medular (NM) es una forma de 
tratamiento del dolor crónico que ha demostrado su 
efectividad en pacientes que han respondido mal a 
otras terapias. La NM consiste en la implantación de 
uno o varios electrodos epidurales en las columnas 
posteriores de la médula espinal al nivel de los 
dermatomas en los que se quiere conseguir el efecto 
analgésico (2).

En 1959, el neurocirujano Willem Noordenbos 
informó que la señal transportada a lo largo de las fibras 
gruesas para tacto, presión y vibración podría inhibir la 
señal de dolor transportada por fibras más finas (3). 
Sería en 1965 cuando Melzack y Wall introducirían la 
clásica teoría de la compuerta. Ellos propusieron que 
los estímulos dolorosos son transmitidos a la segunda 
neurona de la vía del dolor en el cuerno posterior de la 
médula espinal, lugar en el que convergen múltiples 
neuronas periféricas a una única neurona. De acuerdo 
con su teoría, la estimulación de las fibras Aβ, 
mileniziadas y no nociceptivas, inhiben la transmisión 
del dolor por parte de las fibras Aδ y C (4).

El desarrollo de los dispositivos de estimulación de 
la médula espinal fue una de las consecuencias de la 
introducción de la teoría de la compuerta, dando 
sus primeros pasos en 1967 con la implantación de 
electrodos por primera vez en un paciente humano 
por parte de Shealy y cols. (4). El primer dispositivo 
completamente implantable se desarrolló en 1970 
y los primeros ensayos clínicos sobre pacientes con 
dolor crónico intratable se llevaron a cabo a principios 
de los años 70 (3). Los dispositivos han evolucionado 
con el paso de los años, existiendo a día de hoy 
gran variedad de sistemas que incluyen electrodos 
monopolares, bipolares, cilíndricos; además de terapias 
de estimulación convencional, alta frecuencia o ráfagas 
(bursts), entre otros (5,6). A pesar de que la mayor 
evidencia se refiere a la terapia convencional, cada vez 
más estudios se orientan a dar evidencia a los nuevos 
modos de terapia para poder discernir las mejores 
indicaciones en cada caso. Han pasado 50 años desde 
el implante del primer neuroestimulador, implantándose 
a día de hoy más de 50.000 neuroestimuladores al año 
(7) en el mundo.

Las indicaciones actuales para los dispositivos de NM 
son muy variadas. La International Neuromodulation 
Society (INS) establece unas recomendaciones (6) en 
las que puede estar indicada la terapia mediante NM 
en el dolor crónico común incluyendo: 1) el dolor axial 
por síndrome de cirugía fallida de espalda o por dolor 
radicular; 2) dolor neuropático incluyendo la neuropatía 
diabética, neuropatía por VIH, síndrome de dolor 
regional complejo (SDRC), neuralgia postherpética, 
neuralgia intercostal, dolor de miembro fantasma, 
neuropatía compresiva, dolor pélvico y lesión medular; 
3) el dolor vascular que engloba la angina crónica 
refractaria, insuficiencia cardiaca, dolor isquémico por 
vasculopatía periférica y el síndrome de Raynaud. 

La mejoría que proporciona la NM puede ser muy 
variable en función de la terapia y del origen del dolor. 
El dolor crónico lumbar es una de las principales 
indicaciones de implante de dispositivos. Podemos 

diferenciar estos pacientes en dos grupos en función 
de si tiene o no cirugía espinal previa. El tratamiento 
con NM ha mostrado mejorar el dolor en ambos 
grupos entre el 48-55 % (8), alcanzando hasta el  
80 % (8,9) con terapia de alta frecuencia. Otras 
entidades, como el síndrome de dolor regional complejo 
(SDRC), experimentan una mejoría superior al 50 % en 
el 73 % de los pacientes sometidos a esta terapia (10). 
Respecto al tratamiento de la patología vascular (tanto 
periférica como anginosa), los estudios muestran una 
mejoría de más del 50 % del dolor entre el 85-88 % de 
los pacientes, además de aumentar el flujo sanguíneo y 
reducir el número de amputaciones (11).

El objetivo de nuestro estudio es analizar las indicaciones 
diagnósticas de la terapia con NM durante los últimos 5 
años en nuestro hospital, conocer cuáles son las causas 
de dolor más frecuentes para la indicación del implante 
del dispositivo, así como estudiar la relación con el género 
y la edad. Además, objetivos secundarios del estudio 
son analizar la mejoría descrita por los pacientes tras el 
implante del neuroestimulador y describir la relación que 
esta tiene con el resto de variables.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio observacional, descriptivo 
y retrospectivo. Los pacientes fueron identificados 
desde el registro de actividad quirúrgica de la Unidad 
del Dolor del Hospital General de Valencia. El estudio 
fue aprobado por el comité de ética del hospital.  
Se incluyeron los pacientes sometidos a cirugía de 
implante de neuroestimulador medular definitivo. 
Tras un primer tiempo los pacientes se sometieron 
a un periodo de prueba con un generador externo. 
La indicación del implante definitivo se basó en una 
mejoría mayor o igual al 50 %. El periodo de inclusión 
fue desde el 1 de junio de 2013 hasta el 1 de junio de 
2018. Se identificaron 294 pacientes. Se excluyeron 
del análisis las duplicidades por 2 tiempos de cirugía, 
las retiradas de dispositivos, recambios de generadores 
y/o electrodos y las recolocaciones de conexión y/o 
electrodos. Posteriormente se eliminaron del estudio 
5 pacientes por falta de seguimiento. El número final 
de pacientes incluidos fue de 179 (Figura 1). Se 
configuró una base de datos incluyendo como variables 
la intervención realizada, fecha de la intervención, sexo 
y edad del paciente, mejoría descrita por el paciente 
en forma de porcentaje a los 6 meses del implante del 
dispositivo y diagnóstico por el que se realiza la terapia. 
Los diagnósticos se dividieron en grupos: síndrome de 
cirugía fallida de espalda (SCFE), síndrome de dolor 
regional complejo (SDRC), dolor lumbar sin cirugía 
espinal previa o “espalda virgen” (que incluye síndrome 
facetario, lumbociatalgia o estenosis de canal), 
neuralgia/dolor neuropático, úlceras, dolor pélvico, 
cefalea, vasculopatía, cervicalgia y otros. El grupo 
“otros” incluye diagnósticos con una incidencia inferior 
al 1 % (hemiplejia, síndrome del miembro fantasma, 
angina no revascularizable y enfermedad de Raynaud).

Realizamos la estadística descriptiva de las variables 
clínico epidemiológicas. Para las variables cualitativas 
se calcularon las frecuencias absolutas en número y 
relativas en porcentaje sobre el total de casos y para 
las variables cuantitativas se describieron sus valores 
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medios y desviaciones estándar. El análisis entre 
variables cuantitativas se realizó mediante el índice de 
correlación de Pearson. Para el análisis de variables 
cuantitativas con variables cualitativas se realizó la 
prueba T de Student. Se consideró una diferencia 
estadísticamente significativa a un valor p inferior a 
0,05.

RESULTADOS

Los diagnósticos para indicar el implante de un 
neuroestimulador se muestran en la Tabla I. El SCFE fue 
la indicación diagnóstica en 112 pacientes (62,57 %).  
El dolor lumbar sin cirugía espinal previa fue la indicación 
diagnóstica en 18 pacientes (10,05 %). El SDRC fue 
la indicación diagnóstica en 14 pacientes (7,82 %). 
La neuralgia o el dolor neuropático fue la indicación 
diagnóstica en 11 pacientes (6,15 %). La cervicalgia 
fue la indicación diagnóstica en 7 pacientes (3,91 %).  
El dolor pélvico fue la indicación diagnóstica en  
5 pacientes (2,79 %). La vasculopatía periférica fue la 
indicación diagnóstica en 3 pacientes (1,68 %). El dolor 
por úlcera fue la indicación diagnóstica en 3 pacientes 
(1,68 %). La cefalea fue la indicación diagnóstica en  
2 pacientes (1,12 %). Otros diagnósticos supusieron la 
indicación en 4 pacientes (2,23 %). El 55,86 % fueron 
mujeres (100 pacientes) frente al 44,14 %, que fueron 
varones (79 pacientes). La edad media de los pacientes 
sometidos a implante de neuroestimulador fue de 
53,6 ± 11 años. La Figura 2 muestra la distribución 

de las edades por año. La edad media de los pacientes 
con SCFE de la muestra fue 53,37 años, similar a 
la del grupo con diagnósticos distintos que fue de  
53,65 años. La media del porcentaje de mejoría descrita 
por los pacientes fue de 47,99 ± 27,3 % a los 6 meses 
del implante del NM. El porcentaje de mejoría no está 
determinado por la edad de los pacientes, siendo el 
índice de correlación de Pearson de -0,014 (Figura 3). 
Respecto al género, tampoco se observaron diferencias 
en la mejoría (Figura 4) siendo la media para mujeres 
del 46,9 ± 28 % y para hombres 49,3 ± 26,4 %. T de 
Student 0,57 (valor P 0,568). Tampoco se detectaron 
diferencias en la mejoría en función de la indicación 
diagnóstica, siendo para el SCFE del 49,02 ± 25,89 %  
y para el conjunto del resto de indicaciones 46,23 ± 
29,71 %, con un valor p de 0,514.

Fig. 1. Número de pacientes incluidos.

1 de junio de 2013 hasta el 
1 de junio de 2018

Intervenciones UDO 
Neuroestimulador 

medular

Exclusión: 
Duplicidades 
Retiradas de dispositivos 
Recambios de generadores 
y/o electrodos 
Recolocaciones de 
conexión y/o electrodos

Falta de seguimiento

294 pacientes

184 pacientes

179 pacientes

TABLA I

Diagnóstico N %

SCFE 112 62,57 %

Dolor lumbar (No PQ) 18 10,05 %

SDRC 14 7,82 %

Neuralgia 11 6,15 %

Cervicalgia 7 3,91 %

Dolor pélvico 5 2,79 %

Vasculopatía 3 1,68 %

Úlceras 3 1,68 %

Cefalea 2 1,12 %

Otros 4 2,23 %

Total 179 100 %

SCFE: síndrome de cirugía fallida de espalda. SDRC: síndrome 
de dolor regional complejo. No PQ: no postquirúrgico.

Fig. 2. Distribución de edades por año.



NEUROESTIMULACIÓN MEDULAR. ANÁLISIS DE LAS INDICACIONES DIAGNÓSTICAS 	 237

DISCUSIÓN

La neuroestimulación de la médula espinal es una 
terapia para el tratamiento del dolor crónico con elevada 
evidencia (6) que, unido a los resultados favorables 
demostrados en análisis coste-efectividad a largo plazo 
(5,6), hace que sea un tratamiento indicado en muchas 
situaciones. En nuestro estudio hemos observado 
hasta 15 indicaciones diagnósticas diferentes para 
la implantación de este dispositivo. A pesar de la 
variabilidad de diagnósticos en los que puede estar 
indicada esta terapia, es destacable que en más de la 
mitad de los casos (62 %) la indicación es por SCFE. La 
incidencia de esta entidad tras una cirugía de columna 
es de 5-40 % y la eficacia de la neuroestimulación en 
el control del dolor está demostrada (8,9,12). En el 
análisis de la edad no se observó variabilidad en relación 
con el diagnóstico ni con la evolución en el tiempo. 
El porcentaje de mejoría medio fue cercano al 50 % 
(47,99 %). Esta variable expresada en porcentaje nos 
aporta mucho valor en la clínica. Si bien es cierto que 
el empleo de una escala numérica sería más apropiada 
en la investigación, se ha visto que el porcentaje de 
mejoría o la impresión global de cambio por parte 
de los pacientes guardan una buena relación con las 
escalas numéricas en el tratamiento del dolor crónico 
(13-15). La mejoría de los pacientes no está influenciada 

por la edad ni por el género en nuestro estudio. La 
mejoría respecto a la indicación diagnóstica se muestra 
en la Figura 5. Esta mejoría presenta una importante 
variabilidad en función del diagnóstico por el que fue 
indicado el implante, sin que se detectaran diferencias 
significativas entre la indicación mayoritaria respecto 
al resto. La enfermedad vascular (ya sea coronaria 
o periférica) es una de las indicaciones que presentó 
mayor índice de mejoría, como ya se ha demostrado en 
diversos estudios (6,16,17). No obstante, y pese a la 
evidencia al respecto, llama la atención el bajo número 
de pacientes referidos desde estos servicios a nuestra 
unidad para considerar la terapia con NM. La mejoría 
que presentaron los pacientes con dolor crónico lumbar 
(tanto si presentaban cirugía previa como si no) se sitúa 
en torno al 50 %, siendo similar a la mejoría reportada 
en otros estudios (8,9). No obstante, si analizamos 
por subgrupos la etiología del dolor lumbar, llama la 
atención el bajo porcentaje de mejoría en pacientes 
con síndrome facetario (27,5 %) respecto al resto de 
pacientes con dolor lumbar (53,88 %). Se estima que 
el síndrome facetario representa el 27-40 % del dolor 
lumbar crónico (18). Hay muchas terapias disponibles 
que han demostrado alta efectividad para tratar este 
síndrome, sin embargo en nuestro estudio hemos visto 
que el implante del neuroestimulador no proporciona 
una mejoría importante en los pacientes.

A pesar de que varios estudios (16) muestran 
porcentajes de mejoría superiores al nuestro, debe 
tenerse en cuenta que influyen muchos factores 
(tratamiento analgésico, condición psicológica, tipo de 
terapia) que no han sido analizados en este estudio, 
pudiendo suponer una limitación del mismo.

Fig. 3.  Correlación edad-mejoría.

Fig. 4.  Porcentaje de mejoría respecto al sexo.

Fig. 5. Porcentaje de mejoría a los 6 meses postimplante.
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ABSTRACT �
Objective: To determine the main sociodemographic 

and clinical characteristics present in patients with 
chronic back pain of the population in Cienfuegos.

Material and Method: A descriptive study was 
carried out, as a series of cases, in the months 
from May to October 2019, at the Dr. Gustavo Alde-
reguía Lima Hospital in the province of Cienfuegos, 
Cuba. A causal non probabilistic sampling was per-
formed or to a convenience of voluntary participants. 
The sample was made up of a total of 70 patients 
with diagnosis of chronic back pain, initially valued 
by orthopedic specialization and Physical Rehabilita-
tions, greater than 20 years of age, without cognitive 
impairment, nor severe psychic disease, which gave 
their informed consent to participate in the study. 
The sociodemographic variables were studied: age, 
sex, school level, occupation and clinical variables: 
etiological diagnosis, pain intensity, frequency of 
appearance, time of evolution, type of treatment 
for relief and disability. The instruments used were: 
Semi-structured Interview, Visual Analog Scale (VAS) 
and Oswestry Low Back Pain Disability Scale. Statis-
tical analysis was performed in the database of the 
SPSS statistical package.

Results: patients aged between 41 and 60 years 
(60.2 %), female (74.3 %), with a higher level (38.6 %)  
and occupations involving frequent physical exertion 
prevailed (61, 4 %). Nonspecific etiological diagnosis  
(62.8 %), severe pain intensity (55.7 %), stable fre-
quency (55.7 %) with more than 5 years of disease 

RESUMEN �
Objetivo: Determinar las principales características 

sociodemográficas y clínicas presentes en pacientes 
con dolor crónico de espalda de la población cienfue-
guera.

Material y método: Se realizó un estudio descripti-
vo, de serie de casos, en los meses comprendidos de 
mayo a octubre de 2019, en el Hospital “Dr. Gustavo 
Aldereguía Lima”, de la provincia de Cienfuegos, Cuba. 
Se realizó un muestreo no probabilístico casual o a 
conveniencia de participantes voluntarios. La muestra 
quedó conformada por un total de 70 pacientes con 
diagnóstico de dolor crónico de la espalda, valorados 
inicialmente por especialistas de Ortopedia o Medicina 
Física y Rehabilitación, mayores de 20 años de edad, 
sin deterioro cognitivo, ni enfermedad psíquica severa, 
que dieron su consentimiento informado para participar 
en el estudio.

Se estudiaron las variables sociodemográficas: edad, 
sexo, nivel escolar, ocupación y las variables clínicas: 
diagnóstico etiológico, intensidad del dolor, frecuencia 
de aparición, tiempo de evolución, tipo de tratamiento 
para su alivio y discapacidad. Los instrumentos emplea-
dos fueron: entrevista semiestructurada, escala visual 
analógica (EVA) y escala de incapacidad por dolor lum-
bar de Oswestry. El análisis estadístico se realizó en la 
base de datos del paquete estadístico SPSS. 

Resultados: Prevalecieron los pacientes del grupo 
de edad de 41 a 60 años (60,2 %), del sexo femenino 
(74,3 %), con nivel superior (38,6 %) y las ocupacio-
nes que conllevan esfuerzo físico frecuente (61,4 %).  

ORIGINAL DOI: 10.20986/resed.2020.3798/2020
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INTRODUCCIÓN
 
El dolor crónico de espalda es un dolor que se origi-

na en los músculos, nervios, huesos, articulaciones u 
otras estructuras de la columna vertebral, que abarca 
desde la zona cervical hasta la zona del cóccix, con una 
duración de al menos 3 meses (1).

Constituye una de las manifestaciones más frecuen-
tes de los síndromes dolorosos, con una etiología mul-
tifacética, donde no solo interactúan variables biomé-
dicas, sino también influye la cultura, las creencias, los 
estados de ánimo y la capacidad para hacerle frente 
(2).

Múltiples estudios coinciden en que esta patología 
afecta un segmento importante de la población; así, 
por ejemplo, Europa reporta cifras del 9 %, Alemania 
reporta una prevalencia entre el 10 y el 27 %, mien-
tras que en el Reino Unido constituye la principal causa 
de discapacidad y carga financiera para la salud y la 
sociedad (3-5).

Su repercusión supera el ámbito de la salud para 
convertirse una carga socioeconómica, dada la alta 
incidencia en la población laboralmente activa. Los 
gastos económicos por conceptos de ausencia labo-
ral, certificados y visitas médicas, ascienden a cifras 
alarmantes (6,7).

Cuba no cuenta con registros estadísticos o docu-
mentos oficiales que reflejen la cifra real de pacientes 
con dolor crónico de espalda, ni su distribución socio-
demográficas en la población, lo que limita en muchas 
ocasiones las investigaciones sobre el tema y las accio-
nes encaminadas a mejorar esta situación.

La provincia de Cienfuegos, por su parte, presenta 
la misma situación en cuanto a la carencia de docu-
mentación oficial. Sin embargo, desde el año 2016 
se han desarrollado una serie de estudios dirigidos a 
estos pacientes, que reflejan la problemática de salud 
que representa este padecimiento para el territorio 
cienfueguero (8,9).

El conocimiento de las características clínicas del 
dolor y su distribución sociodemográfica son herramien-
tas de gran valor terapéutico, por lo que, se decide 
realizar un estudio con el objetivo de determinar las 
principales características sociodemográficas y clínicas 
presentes en los pacientes con dolor crónico de espal-
da en la población cienfueguera.

METODOLOGÍA 

Tipo de estudio y contexto: se realizó un estudio 
descriptivo, de serie de casos, en el Hospital Dr. Gus-
tavo Aldereguía Lima, de la provincia de Cienfuegos, 
Cuba, en los meses comprendidos de mayo a octubre 
de 2019.

Muestra: se realizó un muestreo no probabilístico 
casual o a conveniencia de participantes voluntarios, 
con los pacientes que fueron atendido en consulta de 
Ortopedia durante el periodo de investigación declara-
do. Se utilizó este tipo de muestreo con el objetivo de 
acceder a la mayor cantidad de sujetos posibles y por 
no contarse con un registro estadístico que permitiera 
estadificar este grupo de pacientes. La muestra quedó 
conformada por un total de 70 personas que cumplie-
ron los siguientes criterios de inclusión: paciente con 
diagnóstico de dolor crónico de la espalda, valorados 
inicialmente por especialistas de Ortopedia o Medicina 
Física y Rehabilitación, mayores de 20 años de edad, 
sin deterioro cognitivo ni enfermedad psíquica severa, 
que dieron su consentimiento informado para participar 
en el estudio.

Variables de estudio: se estudiaron las variables 
sociodemográficas: edad (20-40, 41-60 y más de  
60 años), sexo (masculino y femenino), nivel escolar 
(6.º, 9.º, 12.º, Técnico medio y Nivel superior), ocupa-
ción (con esfuerzo físico frecuente y sin esfuerzo físico 
frecuente) y las variables clínicas: diagnóstico etiológico 
(fibromialgia, patología de disco, traumatismos, osteo-
porosis, artritis, compresión de vértebras y causa ines-
pecífica), intensidad del dolor (0-3 dolor leve, 4-7 dolor  
moderado y 8-10 dolor severo), frecuencia de aparición 
(recurrente y estable), tiempo de evolución (6 meses 
a 1 año, 1 año a 5 años y más de 5 años), tipo de 
tratamiento para su alivio (médico, psicoterapéutico, 
ambos y ninguno) y discapacidad funcional (incapacidad 
leve 0-20, moderada 21-60 y grave más de 60).

Instrumentos en la recogida de la información: se 
empleó la entrevista semiestructurada con el objetivo 
de recoger datos sociodemográficos y de interés clínico 
como: la frecuencia de aparición del dolor, los trata-
mientos utilizados para el alivio y el tiempo de evolución 
del dolor, además se utilizó la Escala Visual Analógica 
(EVA) y la Escala de Incapacidad por dolor lumbar de 
Oswestry, la cual fue validada en la población cienfue-

progression (48.6 %), predominated. It also highlights 
medical treatment (85.7 %) and moderate disability 
(54.3 %).

Conclusions: people at work-related ages are subject 
to a series of physical factors, typical of the activities 
of daily life that, in addition, are nuanced by a gender 
approach that derives from the culture and socialization 
process. 

Key words: Chronic pain, back pain.

Predominó el diagnóstico etiológico inespecífico (62,8 %),  
la intensidad del dolor severa (55,7 %), de frecuencia 
estable (55,7 %) y más de 5 años de evolución de la 
enfermedad (48,6 %). Se destaca además el tratamiento 
médico (85,7 %) y la discapacidad moderada (54,3 %).

Conclusiones: Las personas en edades laboralmente 
activas se encuentran sujetos a una serie de factores 
físicos, propios de las actividades de la vida cotidiana que 
por demás están matizadas por un enfoque de género 
que se deriva de la cultura y el proceso de socialización.

Palabras clave: Dolor crónico, dolor de espalda.
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guera con motivo de la presente investigación (10). Los 
instrumentos se aplicaron bajo condiciones adecuadas 
en una sesión de trabajo de forma individual a cada 
paciente. 

Métodos estadísticos: el análisis estadístico de la 
información se realizó en la base de datos del paquete 
estadístico SPSS. Se utilizó la frecuencia y el porcen-
taje.

Aspectos éticos de la investigación: se tuvo en cuen-
ta los aspectos éticos y jurídicos en la obtención de la 
información. Se utilizó el consentimiento informado de 
los pacientes y de la institución para la realización de 
la investigación y para la consiguiente aplicación de los 
instrumentos seleccionados para estos fines.

RESULTADOS

La Tabla I muestra la caracterización sociodemo-
gráfica de los pacientes de estudio. Predominaron los 
pacientes en el rango de edad entre 41 y 60 años 
(60,2 %), seguido de más de 60 años (28,6 %). En 
cuanto al sexo, prevaleció el femenino sobre el mascu-
lino (74,3 %, 25,7 %, respectivamente). Prevalecieron 
los pacientes con escolaridad superior (38,6 %) y las 
ocupaciones que conllevan esfuerzo físico frecuente 
(61,4 %).

La Tabla II muestra un predominio de pacientes con 
diagnóstico etiológico inespecífico (45,7 %), seguido de 
las patologías discales (22,9 %). La mayor parte de los 
pacientes tienen una percepción del dolor severa (55,7 %);  
le sigue de la moderada (35,7 %). La frecuencia 
de aparición del dolor que predominó fue la estable  

(55,7 %) y los pacientes con más de 5 años de evolu-
ción de la enfermedad (48,6 %). Obsérvese además el 
predominio del tratamiento médico (85,7 %). Llama la 
atención que solo el 12,9 % ha recibido tratamiento 
multidisciplinario. Por último, predominó el grado de 
discapacidad moderado (54,3 %). 

En la Tabla III se observa que las actividades de la 
vida cotidiana donde mayor discapacidad existe son en 
levantar pesos (98,6 %), estar de pie (97,1 %) y estar 
sentado (94,3 %).

En la Tabla IV se observa un predominio de la inten-
sidad del dolor severa en todos los grupos de edades. 
Es necesario destacar que el grupo de edad donde 
mayor cantidad de pacientes existe con una intensidad 
del dolor severa fueron los de 41-60 años, (56,4 %). 

TABLA I
CARACTERIZACIÓN DE LOS PACIENTES  

DEL ESTUDIO EN CUANTO A LAS VARIABLES 
SOCIODEMOGRÁFICAS

Variables No. %

Edad

20-40 8 11,4

41-60 42 60,0

+60 20 28,6

Sexo
Masculino 18 25,7

Femenino 52 74,3

Escolaridad

6º 4 5,7

9º 2 2,9

12 17 24,3

TM 20 28,6

Universitario 27 38,6

Ocupación

Con esfuerzo físico 
frecuente 43 61,4

Sin esfuerzo físico 
frecuente 27 38,6

TABLA II
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO 
EN CUANTO A LAS VARIABLES CLÍNICAS Y TIPO  

DE TRATAMIENTO UTILIZADO

Variables No. %

Diagnóstico 
etiológico

Fibromialgia 5 7,1

Osteoporosis 3 4,3

Artritis 6 8,6

Traumatismo 7 10,0

Compresión  
de vértebras

1 1,4

Patología discal 16 22,9

Inespecífico 32 45,7

Intensidad del 
dolor

Leve 6 8,6

Moderada 25 35,7

Severa 39 55,7

Frecuencia de 
aparición del 
dolor

Recurrente 31 44,3

Estable 39 55,7

Tiempo de 
evolución del 
dolor

6 meses-1 año 7 10,0

1 año-5 año 29 41,4

+ 5 años 34 48,6

Tipo de 
tratamiento 
para el alivio del 
dolor

Médico 60 85,7

Psicoterapéutico 1 1,4

Ambos 9 12,9

Ninguno  -  -

Discapacidad 
funcional

Leve 16 22,9

Moderada 38 54,3

Grave 16 22,9
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Con respecto al sexo y a las diferentes categorías de 
la intensidad del dolor, el 50 % de los pacientes mas-
culinos perciben una intensidad severa, mientras que 
en el caso de los femeninos es el 57,7 %. Un dato 
interesante resulta que de los 39 pacientes que perci-
ben intensamente el dolor, 30 (76,9 %) son del sexo 
femenino mientras que solo 9 (23,1 %), representan 
al sexo masculino. 

En la Tabla V se obtiene que en los pacientes entre 
20-40 años predomina la discapacidad en niveles 
moderados y graves, ambas con el 37,5 %). Datos 
similares se obtienen en los pacientes mayores de  
60 años, donde tanto la discapacidad moderada como 
la grave coinciden (45,0 %). Sin embargo, en los 
pacientes en edades comprendidas entre 41 y 60 años,  
la discapacidad prevalece en niveles moderados  
(61,9 %). Un dato significativo resulta que de los  
16 pacientes con discapacidad grave, el mayor grupo 
(56,3 %) son mayores de 60 años. Con respecto al 
sexo, se obtiene que en cuanto al sexo masculino el 
mayor número de pacientes presenta una discapacidad 
grave (38,9 %), no así el sexo femenino, donde predo-
mina la discapacidad moderada (63,5 %). Sin embargo, 
los resultados arrojan que existen más mujeres que 
hombres con un grado de discapacidad grave (56,2 % 
y 43,8 %, respectivamente).

La Tabla VI refleja que los pacientes que perciben la 
intensidad del dolor leve presentan a la vez discapaci-
dad leve, mientras que los pacientes que perciben la 
intensidad del dolor moderada e intensa presentan una 
discapacidad moderada. Por otro parte, los pacientes 
con un grado de discapacidad leve perciben el dolor con 
moderada intensidad, mientras aquellos pacientes con 
moderada y grave discapacidad perciben intensamente 
el dolor. 

La Tabla VII muestra un predomino de las patolo-
gías en aquellas ocupaciones que realizan esfuerzo 
físico frecuente; sin embargo, resulta llamativo que 
tanto la fibromialgia como las patologías de disco 
prevalecen en personas que no refieren sobrecarga 
física. 

TABLA III
GRADO DE DISCAPACIDAD FUNCIONAL EN 

DIFERENTES ACTIVIDADES DE LA VIDA COTIDIANA

Variable No. %

Intensidad del dolor 67 95,7

Cuidados personales 53 75,7

Levantar peso 69 98,6

Andar 44 62,9

Estar sentado 66 94,3

Estar pie 68 97,1

Dormir 31 44,3

Actividad sexual 55 78,6

Vida social 59 84,3

Viajar 61 87,1

TABLA IV
RELACIÓN ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR CON LA EDAD Y EL SEXO

Variables
Intensidad del dolor

Total
Leve Moderada Severa

Edad

20-40
0

0,0 %
3

37,5 %
5

62,5 %
8

100 %

41-60
4

9,5 %
16

38,1 %
22

52,4 %
42

100 %

+60
2

10,0 %
6

30,0 %
12

60,0 %
20

100 %

Total
6

8,6%
25

35,7 %
39

55,7 %
70

100 %

Sexo

Masculino
1

5,6 %
8

44,4 %
9

50,0 %
18

100 %

Femenino
5

9,6 %
17

32,7 %
30

57,7 %
52

100 %

Total
6

8,6%
25

35,7 %
39

55,7 %
70

100 %
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TABLA V
RELACIÓN ENTRE EL GRADO DISCAPACIDAD FUNCIONAL CON LA EDAD Y EL SEXO

Variable
Discapacidad

Total
Leve Moderada Grave

Edad

20-40
2

25,0 %
3

37,5 %
3

37,5 %
8

100 %

41-60
12

28,6 %
26

61,9 %
4

9,5 %
42

100 %

+60
2

10,0 %
9

45,0 %
9

45,0 %
20

100 %

Total
16

22,9 %
38

54,3 %
16

22,9 %
70

100 %

Sexo
Masculino

6
33,3 %

5
27,8 %

7
38,9 %

18
100 %

Femenino
10

19,2 %
33

63,5 %
9

17,3 %
52

100 %

Total
16

22,9 %
38

54,3 %
16

22,9 %
70

100 %

TABLA VI
RELACIÓN ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR Y EL GRADO DE DISCAPACIDAD FUNCIONAL

Variables
Discapacidad

Total
Leve Moderada Grave

Intensidad del dolor

Leve
3

50,0 %
2

33,3 %
1

16,1 %
6

100 %

Moderada
9

36 %
12

48 %
4

16,0 %
25

100 %

Severa
4

10,2 %
24

61,5 %
11

28,2 %
39

100 %

 Total
16

22,8 %
38

54,2 %
16

22,8 %
70

100 %

TABLA VII
RELACIÓN ENTRE LA OCUPACIÓN Y EL DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

Diagnóstico etiológico
Ocupación

TotalCon esfuerzo
físico frecuente

Sin esfuerzo
físico frecuente

Fibromialgia 2 3 5
Patología de disco 7 9 16
Traumatismos 5 2 7
Osteoporosis 3 0 3
Artritis 3 3 6
Compresión de vértebras 1 0 1
Causa inespecífica 22 10 32
Total 43 27 70
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN

En la presente investigación prevalecen los pacientes 
en el rango de 40 a 60 años de edad, coincidiendo con 
otras investigaciones realizadas en el territorio (8,9); 
no así con investigaciones internacionales que asocian 
esta patología al envejecimiento y a los procesos dege-
nerativos propios de la tercera edad (11).

Sin embargo, este grupo de edad se encuentra labo-
ralmente activo, lo que aumenta el riesgo de accidentes 
laborales, sobreesfuerzo físico y posturas inadecuadas, 
factores ampliamente relacionados con la experiencia 
de dolor (12).

Predominó el sexo femenino, lo que se encuentra en 
correspondencia con diversas investigaciones que plan-
tean que, a pesar de que aún no es clara la prevalencia 
del dolor en relación al sexo, existen diferencias fisiológi-
cas, anatómicas, neurales, hormonales, psicológicas y 
socioculturales que concluyen que la mujer reporta con 
mayor frecuencia el dolor y presenta un umbral más 
bajo respecto a los hombres (13,14).

Otros estudios se refieren al papel de las variables 
socioculturales en el proceso salud y enfermedad, des-
tacando que las cargas sociales, la doble jornada laboral 
tanto en su desempeño profesional como todas las acti-
vidades que garantizan el bienestar y la sobrevivencia de 
los individuos que comparten el hogar, los roles asumidos 
y el estatus que desempeña una mujer en la actualidad, 
guardan relación con las patologías que padece (15).

En relación con el nivel escolar predominaron los 
universitarios, datos que no se corresponden con otros 
estudios que han obtenido bajos niveles de escolaridad 
en este tipo de pacientes, incluso llegando a conside-
rarlo como un factor de riesgo para la aparición desen-
cadenamiento o empeoramiento del dolor (16).

Un alto grado de escolaridad puede optimizar las 
herramientas de búsqueda de información, favorecien-
do el autocuidado y las conductas protectoras, propi-
ciando el empleo de estrategias de afrontamiento más 
eficaces y adaptativas. 

La mayoría de los pacientes del estudio presentan 
una ocupación laborar que demanda de esfuerzo físico, 
lo que favorece la aparición del dolor y la discapacidad. 
Diversos factores físicos contribuyen al dolor, como el 
levantamiento de pesos, las cargas físicas elevadas y 
el estrés postural. Este último ha sido considerado el 
más implicado, ya que incluye movimientos, como incli-
narse y girar, que pueden ser frecuentes y repetidos, 
los cuales pueden conducir a degeneración discal y pro-
trusiones discales de diversa magnitud (12,16).

Se encontró un predominio del dolor crónico de espalda 
de causa inespecífica, resultado que coincide con otros 
autores que lo ubican en un rango entre 70 y el 85 % (17).

Este diagnóstico etiológico es precisamente el más 
complejo y el de mayor relación con factores psicoso-
ciales, representando una de las causas más comunes 
de discapacidad y deterioro de la calidad de vida. Su 
naturaleza imprecisa y la ausencia de un daño tisular 
bien identificado complica el accionar terapéutico. 

Se obtiene una intensidad del dolor severa, lo que 
coincide con un estudio realizado en Colombia, donde el 
82 % de los pacientes presentaron dolor de moderado 
a severo (17). Otro estudio “Survey of Chronic Pain in 
Europe: Prevalence, Impacton Daily Life and Treatment”, 
encuesta de gran relevancia mundial, demostró que el 

19 % de los encuestados sufrían dolor crónico con 
una intensidad de moderado a severo (18). Asimismo, 
estos resultados coinciden con los estudios anteriores 
realizados en el territorio cienfueguero (8,9).

Se obtiene además una intensidad del dolor severa 
en todos los grupos de edades. Mientras que algunos 
autores indican que en la medida que se envejece se 
experimentan cambios en la percepción de dolor, llegan-
do a disminuir notablemente con el tiempo (19), otros 
autores como Fordyce argumentan que los pacientes 
añosos se quejan más de dolor que los jóvenes (20). 

Otro dato interesante indica que el sexo femenino 
percibe mayor dolor que el masculino. Este resultado 
puede estar avalado porque las identidades masculinas 
son más represoras de emociones en comparación con 
las mujeres, y estas diferencias de género se explican 
debido a la influencia de una educación diferencial entre 
ambos sexos, donde la sociedad refuerza la libre expre-
sión del dolor en la niña, pero no en el niño.

La intensidad del dolor es una característica clínica 
que genera mayor discapacidad y contribuye a la croni-
cidad del mismo, a la vez que se relaciona a una mayor 
presencia de emociones negativas (21).

Lo anterior se corrobora con el hecho de que los 
pacientes del estudio sufren el dolor hace más de  
5 años y este se presenta de manera estable. Elemen-
tos que aportan a la discapacidad.

Es necesario destacar entonces que el dolor pro-
longado en el tiempo provoca una serie de eventos 
somáticos y psíquicos que conforman una cadena de 
factores que pueden tornarlo más complejo en cuanto 
a su estudio y terapéutica a implementar.

Con respecto a los tratamientos aplicados para el 
alivio del dolor, se observa un predominio del tratamien-
to médico exclusivo, coincidiendo con la mayoría de los 
estudios sobre el tema (22).

A pesar de la obsolescencia del paradigma biomédi-
co clásico y del cambio hacia una concepción biopsico-
social en la interpretación y manejo del dolor, no existe 
todavía plena concienciación por parte del personal de 
salud acerca del abordaje integral del dolor, ya que las 
cifras de pacientes que son tratados exclusivamente 
con terapias médicas superan con creces a aquellos 
que son tratado multidisciplinariamente.

Las evidencias reflejan cómo los pacientes tratados 
conjuntamente con ambas técnicas (médicas y psicoló-
gicas) muestran una mayor reducción del dolor, de la 
incapacidad y de los estados emocionales negativos (22).

En cuanto a la discapacidad funcional, prevalecieron las 
categorías moderada y grave, datos que se corresponden 
teniendo en cuenta la intensidad del dolor y el tiempo de 
evolución de la enfermedad referido por los pacientes 
de estudio. La literatura científica define la discapacidad 
como una consecuencia negativa del dolor crónico, resal-
tando que precisamente el carácter crónico de la enfer-
medad puede contribuir al aumento de la misma (23).

Si tenemos en cuenta que en el presente estudio pre-
valecen los sujetos con más de 5 años de evolución, es 
de esperar que este grupo de pacientes se caracterice 
por un alto índice de discapacidad.

La discapacidad tiene un profundo impacto en el bien-
estar emocional y la calidad de vida del paciente con dolor 
crónico, al interferir en todos los ámbitos de la vida como 
el autocuidado, las relaciones sociales, las funciones labo-
rales y del hogar, el ocio y la recreación, además de la 
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carga socioeconómica que representa por conceptos de 
tratamiento médicos y ausentismo laboral (23).

Lo anterior se refuerza al analizar las actividades de 
la vida cotidiana que más se ven afectadas por la disca-
pacidad, donde predomina la imposibilidad de levantar 
pesos, estar de pie o sentado, acciones necesarias 
para que un individuo mantenga su autonomía e inde-
pendencia y para el desarrollo de cualquier labor.

Es necesario destacar que el grupo más afectado en 
cuanto a la discapacidad es el de mayores de 60 años, 
lo que puede tener una clara explicación a través de los 
cambios y transformaciones que ocurren en el organis-
mo, unido a otros padecimientos crónicos y a estilos de 
vida sedentarios propios de esta etapa del desarrollo (24).

Por último, al relacionar la ocupación con los diag-
nósticos etiológicos se observa un claro predominio 
de la aparición de las patologías que provocan dolor 
crónico de la espalda en personas que realizan esfuerzo 
físico frecuente, aspectos ampliamente relacionados en 
la literatura científica (12,16).

Se puede concluir diciendo que las personas en edades 
laboralmente activas se encuentran sujetas a una serie de 
factores físicos, propios de las actividades de la vida coti-
diana, que por demás están matizadas por un enfoque de 
género que se deriva de la cultura y el proceso de socializa-
ción, resultando en este estudio que la mayor prevalencia 
de dolor crónico estuvo presente en el sexo femenino. 

A pesar de haber recibido tratamiento médico para 
el alivio del dolor, en la mayoría de los pacientes no se 
evidenciaron importantes mejorías clínicas, reflejándose 
el dolor con relativa intensidad y manteniéndose por un 
tiempo prolongado, lo que pudiera estar asociado a la 
no contemplación de los factores subjetivos.
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ABSTRACT �
Introduction: The posmastectomy pain syndrome 

(PMPS) is included in the new ICD-11 (International 
Classification of Diseases 11th Revision) classification 
under the postsurgical pain syndrome subset. Waltho 
and Rockwell have recently consensuated what they 
call post breast surgery pain syndrome (PBSPS) and 
conclude that a complete definition of PBSPS is pain 
that occurs after any breast surgery; is of at least 
moderate severity; possesses neuropathic qualities; 
is located in the ipsilateral breast/chest wall, axi-
lla, and/or arm; lasts at least 6 months; occurs at 
least 50 % of the time; and may be exacerbated by 
movements of the shoulder girdle. The published inci-
dence of PMPS varies between 11-57 % according 
to different sources. The incidence lowers to 5-10 %  
when the pain is judged severe. Up to the 65 % 
of the patients present neuropathic characteristics. 
The aim of this article is to primary to determine 
the frequency and intensity of the incidence of, and 
seconddly to elucidate possible risk factors to influen-
ce its appearance. 

Material and method: A retrospective analysis, of 
all partial or total mastectomies with or without axi-
llary nodal resection, performed between January the 
1st 2017 December 31st 2017, was carried out. 

Results: A total number 119 patients were stu-
died, 30 of which (25,2 %) declared to feel pain. The 
intensity was low in 24 patients, moderate in 4 and 
severe in 2. No relationship was found between the 
appearance of chronic pain and any of the variables 
studied. 

RESUMEN �
Introducción: El síndrome de dolor posmastectomía 

(SDPM) aparece recogido en la nueva clasificación ICD-
11 (International Classification of Diseases 11th Revi-
sion) como un subgrupo de dolor crónico posquirúrgico. 
Waltho y Rockwell han consensuado recientemente en 
un artículo de revisión lo que ellos denominan síndrome 
de dolor poscirugía mamaria (estos criterios han sido 
publicados en nuestra lengua en una carta al Director 
en la RESED), que describen esta situación como un 
dolor que se produce después de cualquier cirugía de 
mama; es de, al menos, intensidad moderada, presenta 
características neuropáticas, se localiza en la mama, 
pared torácica, axila o brazo ipsilateral, tiene una dura-
ción mínima de 6 meses, ocurre al menos el 50 % del 
tiempo y puede ser exacerbado por los movimientos de 
la cintura escapular. Es probablemente secundario a 
una lesión del nervio intercostobraquial o intercostales 
durante la disección a nivel axilar, lo que explica las 
características neuropáticas de este dolor. La incidencia 
documentada de SDPM varía según las publicaciones 
entre un 11 y un 57 %, bajando a un 5-10 % en caso 
de que sea severo, destacando que hasta el 65 % de 
los casos presentan características neuropáticas. 

El objetivo primario de este trabajo es determinar 
la frecuencia y la intensidad de la incidencia del SDPM 
y el secundario identificar posibles factores de riesgo 
para su desarrollo. 

Materia y métodos: Se realizó un análisis retrospec-
tivo de todas las mastectomías parciales o totales con 
o sin vaciamiento ganglionar realizadas entre el 1 de 
enero de 2017 y el 31 de diciembre 2017. 

ORIGINAL DOI: 10.20986/resed.2020.3797/2020
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INTRODUCCIÓN

A finales del siglo pasado se publicó en el Reino Uni-
do uno de los primeros artículos sobre dolor asociado 
a cirugía y traumatismos (1) y en ese mismo periodo 
Mac Rae y su grupo de trabajo realizaron la primera 
definición de dolor crónico posquirúrgico (DCPQ) (2). En 
la primera década del presente siglo, el propio Mc Rae 
publicó una revisión sobre el tema donde se reflexiona 
sobre la definición y los problemas en la investigación 
(3), y a finales de la pasada década se realizó una nueva 
publicación revisando la definición y situación del proble-
ma (4). Gracias a estos trabajos y a los de otros investi-
gadores, la comunidad científica ha tomado conciencia 
de la importancia del problema y se ha promovido un 
cambio en la valoración de la importancia que el dolor 
crónico posoperatorio supone tanto en la vertiente de 
sufrimiento físico y emocional de los pacientes, como de 
su carga económica. De una manera simbólica, pode-
mos entender que los esfuerzos promovidos por la IASP 
con la proclamación del 2017 como “Año Internacional 
Contra el Dolor Después de la Cirugía” (5) y su reciente 
incorporación del término dolor crónico posquirúrgico 
o dolor postraumático en la clasificación ICD-11 (6), 
como el reconocimiento al esfuerzo de todos estos 
investigadores por promover un cambio de mentalidad 
en la percepción de este problema tanto en los ámbitos 
sanitarios, como en los gubernamentales y de organi-
zaciones de pacientes. 

En la revisión de Werner (4) se define el DCPQ como 
el dolor que se desarrolla o incrementa después de 
una intervención, la duración del dolor se amplía a un 
periodo de 3-6 meses y debe afectar la calidad de vida 
del paciente (Health-related quality of life [HR-QOL]); el 
dolor se presenta como continuación de un dolor agudo 
posoperatorio o aparece después de un periodo asin-
tomático. El dolor se localiza en el campo operatorio, 
se proyecta al territorio nervioso de un nervio situado 
en el campo quirúrgico o se refiere a un dermatoma y 
finalmente se deben excluir otras causas.

El síndrome doloroso posmastectomía (SDPM) ha 
sido definido recientemente por Waltho y Rockwell (7) 
(estos criterios han sido publicados en nuestra lengua 
en una carta al Director en la RESED) (8), que des-
criben esta situación como: un dolor que se produ-

ce después de cualquier cirugía de mama; es de, al 
menos, intensidad moderada, presenta características 
neuropáticas, se localiza en la mama, pared torácica, 
axila, o brazo ipsilateral, tiene una duración mínima de 
6 meses, ocurre al menos el 50 % del tiempo y puede 
ser exacerbado por los movimientos de la cintura esca-
pular. Es probablemente secundario a una lesión del 
nervio intercostobraquial y/o intercostales durante la 
disección a nivel axilar, lo que explica las características 
neuropáticas de este dolor (9-11). El SDPM aparece 
en la nueva clasificación ICD-11 como un subgrupo de 
DCPQ. 6

La incidencia documentada de SDPM varía según las 
publicaciones entre un 11-57 %, bajando a un 5-10 % 
en caso de que sea severo, destacando que hasta el 
65 % de los casos presentan características neuropá-
ticas (12).

El objetivo del estudio fue determinar la frecuencia y 
la intensidad del dolor crónico tras mastectomía e iden-
tificar posibles factores de riesgos para su desarrollo.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un análisis retrospectivo de todas las mas-
tectomías parciales o totales, con o sin vaciamiento 
ganglionar, realizadas en el Hospital Meixoeiro de Vigo, 
entre el 1 de enero de 2017 y el 31 de diciembre de 
2017. El protocolo del estudio fue aprobado por el 
comité de ética (n.º 486) y todos los pacientes, excepto 
uno, dieron su consentimiento para incluirlos en el estu-
dio. Se excluyeron del análisis los pacientes varones, las 
reintervenciones y las pacientes fallecidas.

A todas las pacientes que cumplían criterios de inclu-
sión se les realizó un cuestionario telefónico un año 
después de la intervención quirúrgica para evaluar la 
presencia, localización, intensidad y temporalidad del 
dolor. Las pacientes que tras tres llamadas no fueron 
localizadas se excluyeron del estudio.

Las variables de estudio fueron recogidas de la base 
de datos del hospital.

La variable principal fue el dolor crónico posquirúr-
gico evaluado al año de la intervención; se recogió la 
variable existencia del dolor y la variable intensidad de 
dolor evaluada mediante la Escala Verbal Numérica 

Discussion: We judge necessary to perform new 
prospective studies which include a consensuated 
definition of PMPS to clearly elucidate possible risk 
factors that can contribute either to the incidence, 
intensity or impact in quality of life of our patients. 

Key words: Postmastectomy pain syndrome, postsur-
gical chronic pain, neuropathic pain, oncological pain.

Resultados: De los 119 pacientes analizados,  
30 pacientes refirieron dolor (25,2 %). La intensidad 
fue leve en 24 pacientes, moderado en 4 y severo en 
2. No hubo relación entre el riesgo de dolor crónico y 
cualquiera de las variables analizadas. 

Discusión: En nuestra opinión, parece necesario rea-
lizar nuevos estudios prospectivos que incluyan una defi-
nición consensuada del SDPM para evaluar los posibles 
factores de riesgo que afecten tanto en incidencia, intensi-
dad e impacto en la calidad de vida de nuestros pacientes.

Palabras clave: Dolor posmastectomía, dolor crónico 
posquirúrgico, dolor neuropático, dolor oncológico.
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(EVN), con un rango de 0 (nada de dolor) a 10 (el 
máximo dolor). Para el presente estudio se establecie-
ron tres intensidades de dolor estandarizadas: dolor 
leve EVN ≤ 3 , dolor moderado 4-7, dolor severo ≥ 8.

Las variables secundarias evaluadas fueron: dolor 
posoperatorio máximo en la unidad de reanimación, 
dolor máximo en la planta de hospitalización, variables 
demográficas: edad, sexo, IMC; estado físico previo 
estratificado mediante la escala de riesgo anestésico 
(American Society of Anesthesiologists o ASA), indica-
ción quirúrgica (mastectomía de etiología oncológica o 
no), si precisó linfadenectomía, tiempo de cirugía, tipo 
de anestesia (general o combinada) y si precisó radio-
terapia como tratamiento coadyuvante.

Para las variables categóricas los resultados se pre-
sentaron como número de casos y porcentaje. Para 
las variables cuantitativas se expresaron como media 
± desviación estándar. La comparación de las variables 
con el dolor crónico posoperatorio se realizó con el test 
de Chi cuadrado. Se utilizó el test de la t de Student 
o el test de ANOVA para variables cuantitativas y las 
pruebas Chi cuadrado y test exacto de Fisher para las 
variables cualitativas. Con los resultados clínicamente 
relevantes y que mostraron diferencias estadística-
mente significativas en el análisis bivariado se realizó 
un análisis multivariado con regresión logística. Para 
validar dicho modelo, se empleó el test de bondad de 
ajuste de Hosmer y Lemeshow. El análisis estadístico 
se realizó con el programa SPSS (versión 25.0). Se fijó 
la probabilidad de cometer un error de tipo I en un 5 % 
(α = 0,05) con una aproximación bilateral.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se realizaron por parte 
de la unidad de mama un total de 654 cirugías, de 
las cuales fueron mastectomías 130, se excluyó un 
paciente varón, 8 pacientes fallecidos. Se contactó con 
121 pacientes, se excluyeron del análisis 2 pacientes, 
uno que expresó su deseo de no participar y uno que 
no se localizó tras 3 llamadas repetidas, dejando para 
el análisis 119 pacientes (91,5 %). 

De estos, 119 pacientes refirieron dolor 30 pacien-
tes (25,2 %), dolor leve 24 pacientes, dolor moderado 
4 pacientes y dolor severo 2 pacientes. En la Tabla I se 
muestran las variables demográficas y perioperatorias. 
En la Tabla II podemos observar la incidencia de dolor 
estratificada por grupos de edad, ASA, causa de la 
cirugía, RT perioperatoria, mastectomía unilateral vs. 
bilateral, linfadenectomía, tipo de anestesia. No hubo 
relación entre el riesgo de dolor crónico y cualquiera 
de las variables analizadas. 

Cuando analizamos el resto de variables (tiempo qui-
rúrgico, tiempo de hospitalización, dolor máximo en rea-
nimación o dolor máximo en planta de hospitalización) 
se observa en el diagrama de cajas para la variable EVA 
máximo en Reanimación (EVAmaxREA) en relación con 
la presencia o no de dolor crónico que en esta distri-
bución podría haber diferencias entre ambos grupos. 
Para el resto de variables cuantitativas, la distribución 
del diagrama de cajas fue similar en ambos grupos. 
Haciendo una t de student se confirma que la diferen-
cia entre ambos grupos en relación con EVA máximo 

TABLA I
VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y PERIOPERATORIAS

N = 119

Edad media ± DE (rango) 55,73 ± 15,26 (15-85)

ASA n (%)

1 (17/14,3 %) 
2 (69/58 %)

3 (32/26,9 %)
4 (1/0,8 %)

IMC, kg/m2,media ± DE (rango) 26,56 ± 5,43 (16,03 ± 43)

Etiología oncológica n (%) Sí (107/89,9 %) 
No (12/10,1 %)

RT n (%) Sí (51/42,9 %) 
No (68/59,1 %)

Bilateral n (%) Sí (18/15,1 %)
No (101/84,9 %)

Tiempo quirúrgico (min.) media ± DE (rango) 162,75 ± 53,84 (30-305)

Tiempo de hospitalización (días) media ± DE (rango) 3,61 ± 1,81 (1-15)

Bloqueo analgésico perioperatorio n (%) Sí (43/36,1 %)
No (76/63,9 %)

Linfadenectomía Sí (39/32,8 %) 
No (80/67,2 %)
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en Reanimación es significativa (p = 0,02) (Figura 1).  
A continuación realizamos modelo de regresión logística 
con todas las variables. En el modelo sigue apareciendo 
como significativa la variable EVAmaxREA, pero ninguna 
de las demás (Tabla III).

El test de bondad de ajuste nos sale significativo  
(p < 0,05), lo que significa que nuestro modelo no 
se ajusta correctamente a nuestras observacio-
nes. El modelo de regresión logística binaria con un 

McFadden del pseudo R-cuadrado de 0,0340 es muy 
bajo para nuestro modelo; este valor nos indicaría 
que nuestro modelo solo explicaría correctamente el  
6 % de la ocurrencia de la variable dependiente. Por 
tanto, este modelo no es válido para explicar el desa-
rrollo de dolor crónico tras mastectomía.

En el caso del primer y principal objetivo del estudio, 
calcular la incidencia en nuestra población de SDPM, 
hemos hallado la proporción y su intervalo de confianza 
al 95 %. Para una n = 119, el margen de error esti-
mado en nuestro estudio es del 8 %.

TABLA II
MEDIAS DE DOLOR E INCIDENCIA DE DOLOR 

ESTRATIFICADA POR GRUPOS

EVA máximo Reanimación 
media ± DE (rango) 2,8 ± 2,63 (0-10)

EVA mínimo Reanimación 
media ± DE (rango) 0,45 ± 0,96 (0-5)

EVA máximo planta media 
± DE (rango) 1,17 ± 1,6 (0-7)

Dolor crónico n (%) Sí (30/25,2 %)
No (89/74,8 %)

Severidad del dolor crónico

Sin dolor (89/74,8 %) 
Leve (24/20 %) 
Moderado (4/3,4 %) 
Severo (2/1,7 %)

TABLA III
VARIABLES EN LA ECUACIÓN

Paso 1ª

95% C.I. para 
EXP(B)

B Error 
estándar Wald gl Sig. Exp(B). Inferior Superior

Oncológica 0,539 1,050 0,264 1 0,607 1,715 0,219 13,418

Linfadenectomia 0,200 0,536 0,140 1 0,709 1,222 0,427 3,494

ASA 0,222 0,411 0,292 1 0,589 1,249 0,558 2,797

Años -0,014 0,022 0,425 1 0,514 0,986 0,944 1,029

Radioterap 0,455 0,524 0,754 1 0,385 1,576 0,564 4,405

IMC -0,007 0,047 0,021 1 0,886 0,993 0,905 1,090

Bloqueopreop 0,118 0,514 0,053 1 0,819 1,125 0,411 3,081

EVA max REA 0,191 0,093 4,273 1 0,039 1,211 1,010 1,452

Bilateral -1,253 0,891 1,977 1 0,160 0,286 0,050 1,638

Tiempoqx -0,004 0,006 0,339 1 0,560 0,997 0,985 1,008

EVA mx planta -0,026 0,135 0,038 1 0,845 0,974 0,747 1,269

Constante -1,247 1,766 0,498 1 0,480 0,287

a. Variables especificadas en el paso 1: oncológica, linfadenectomía, asa, años, radioterap, IMC, bloqueopreop, eva max 
rea, bilateral, tiempoqx, eva mx planta

Fig. 1.  Diagrama de cajas para la variable EVAmaxREA  
en relación con la presencia o no de dolor crónico.
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DISCUSIÓN

El síndrome de dolor posmastectomía (SDPM) es una 
entidad clínica que no ha sido bien definida, a pesar de 
que se han utilizado varias definiciones en la literatura. 
Esto se ha traducido en una diferencia metodológica en 
los estudios clínicos, por lo que dichos resultados no se 
pueden extrapolar entre los diferentes estudios por care-
cer de una definición estandarizada y el criterio de refe-
rencia, en muchos artículos, es el diagnóstico del clínico 
experimentado basado en guías de práctica clínica (13).

La incidencia del SDPM se describe en la bibliografía 
con una media de 36,2 % con unas variaciones entre 
el 13 y 69 % (10,11).

En nuestro estudio de los 119 pacientes estudiados, 
30 pacientes refirieron dolor de diferente intensidad 
al cabo de un año de su cirugía, lo que representa el 
25,2 % del total. 

De estos 119 pacientes 24 presentaron dolor leve, 
4 pacientes dolor moderado y 2 pacientes dolor severo. 
Vilholm y cols. (14) encuentran al aplicar una encuesta 
a pacientes en que se había practicado mastectomía 
oncológica, y al compararlo con un grupo de mujeres 
con cáncer de mama que recibieron tratamiento no 
quirúrgico, que el 23 % padecían dolor crónico compa-
tible con síndrome de dolor posmastectomía, del cual el  
6 % al ser cuestionada por cuánto afectaba su dolor en 
las actividades diarias respondió como “demasiado” o 
“bastante”. Los pacientes del estudio de Vilholm y cols. 
tuvieron una incidencia de dolor crónico muy similar a 
nuestro estudio: el 23,9 % frente al 25,2 % de nuestro 
estudio. Además, de estos pacientes con SDPM un  
6 % presentaron una dolor crónico moderado/intenso 
frente al 5,1 % de nuestro estudio. Por tanto, ambos 
estudios presentan unas incidencias similares. Inci-
dencias similares fueron previamente descritas en las 
cohortes estudiadas por Carpenter y cols. 27 %. (15). 
Sin embargo, encontramos otros estudios, como el de 
Perkins, que encuentra una incidencia de dolor crónico 
en su estudio de 50 % para mastectomía (16) y Smith y 
cols. del 43 % (17). Toda esta variabilidad viene deter-
minada por los diferentes criterios para establecer el 
SDPM y la sintomatología asociada.

En la bibliografía se asocian varios factores de ries-
gos para la aparición de SDPM posterior en cirugía 
oncológica de mama (18,19). Couceiro publicó en 
febrero de 2014 un estudio de 250 pacientes donde 
objetiva un SDPM en el 44,4 % de las pacientes y tras 
haber valorado distintas variables como característi-
cas sociales, biológicas, dismenorrea, cefalea, dolor 
agudo posoperatorio y tipo de cirugía, concluye que el 
SDPM se asociaba a cuadrantectomía con linfadenec-
tomía axilar, historia previa de cefalea y menores de 50 
años (20). Johannsen y cols. realizaron un estudio a 
escala nacional con el propósito de investigar la preva-
lencia y factores de riesgo del SDPM en dos periodos 
(a los 15 meses y a los 7-9 años) tras la cirugía don-
de incluyeron a 3343 pacientes de las cuales fueron 
analizadas 1905. A los 15 meses, un 32,7 % refería 
dolor al menos diario, disminuyendo la prevalencia a los  
7-9 años al 20,4 %. Los factores significativamente 
asociados con dolor a los 15 meses fueron edad joven, 
bajo nivel cultural, cirugía axilar, cirugía más agresiva 
tratamiento endocrino posmenopáusico, hábitos tóxicos 
(fumadora mayor 10 cigarrillos día), obesidad con IMC 

entre 30-35 % y a los 7-9 años solo la cirugía axilar, el 
tratamiento endocrino y peor estado físico. Esto hace 
pensar a los autores que la influencia de los factores de 
riesgo cambia con el paso del tiempo (21). Lo mismo 
concluye Mejdahl y cols., que observan en un periodo de 
4 años ligero descenso de la prevalencia del dolor del 
45 % (N = 1090) a los 2 años y desciende a un 37 %  
cuatro años después (22), por lo que es importante 
determinar en qué momento se realiza el estudio, debi-
do a que la prevalencia en un primer momento asciende 
y luego tiende a disminuir con el paso del tiempo.

Con respecto a los factores perioperatorios, aun-
que no era el objetivo principal del estudio, no se han 
encontrado diferencias significativas entre las variables 
estudiadas (edad, ASA, causa de la cirugía, radioterapia 
perioperatoria, mastectomía unilateral vs. bilateral y 
linfadenectomía) o la técnica anestésica y analgésicas 
empleadas en el perioperatorio. Únicamente el EVA 
máximo en la Unidad de Reanimación posoperatoria fue 
estadísticamente significativa entre los dos grupos. Sin 
embargo, aunque la diferencia no es significativa en el 
modelo multivariado, sí hay una tendencia que apunta a 
que un mayor dolor en reanimación conlleva mayor ries-
go de SDPM. Quizás estas diferencias llegarían a ser 
estadísticamente significativas si la muestra analizada 
fuese mayor. Esto concuerda con las referencias de la 
literatura, donde uno de los factores para la aparición 
del SDPM es el manejo subóptimo del dolor periope-
ratorio (23,24), ya sea con técnicas locorregionales 
preincisionales (25) como el el perioperatorio. Una revi-
sión Cochrane sobre cómo la anestesia regional pue-
de reducir el riesgo de dolor crónico concluye que los 
bloqueos regionales son efectivos para reducir el dolor 
crónico después de la cirugía de cáncer de mama (26). 

A nivel nacional no contamos con estadísticas refe-
rentes al SDPM que nos permitan evaluar su magnitud 
y plantear la posibilidad de intervenciones oportunas, e 
incluso preventivas, que permitan disminuir su inciden-
cia. Nuestra percepción es que la incidencia de SDPM 
es similar a la del resto de pacientes oncológicos a 
diferencia de lo que se publica en otros, como el de 
Perkins (16), que habla de un porcentaje del 50 % de 
los pacientes mastectomizados. 

Las limitaciones de este estudio son debidas a que 
la recogida de casos solo se ha realizado en un solo 
centro (con todos los sesgos que eso produce, tanto 
de tipo de cirugía, técnicas anestésicas…); además es 
un estudio retrospectivo, por lo tanto, no aleatorizado.

Una de las limitaciones principales de nuestro estu-
dio es el tamaño muestral, aunque el estudio es válido 
para demostrar la incidencia del SDPM. Al calcular el 
número de pacientes necesarios en el caso del segundo 
objetivo del estudio, determinar los factores de riesgo 
de SDPM mediante regresión logística, nos hemos basa-
do en el modelo de Peduzzi y cols. (27). Considerando 
que en el modelo final multivariante hemos incluido 11 
variables, tendremos un número de eventos por variable 
(EPV) de 2,72, y por tanto necesitaríamos una muestra 
ideal de 140 pacientes. Asumimos que el EPV con el que 
trabajamos es muy bajo, y se aleja mucho de los 10 o 
incluso 20 que se recomienda en la literatura. Para EPV 
inferiores a 10, como es nuestro caso, los coeficientes de 
regresión pueden verse sesgados tanto en sentido posi-
tivo como negativo, lo que limita claramente la potencia 
estadística de la regresión logística en nuestro estudio. 
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Se necesitarán más estudios de alta calidad, pros-
pectivos y multicéntricos para dilucidar completamente 
la incidencia y sus factores de riesgo.

Aunque nuestro estudio no fue diseñado para encon-
trar factores de riesgo, llama la atención que no se 
han encontrado diferencias significativas en relación 
con estos parámetros.

Aunque nuestro estudio fue diseñado para encontrar 
la incidencia del síndrome de dolor posmastectomía, 
parece necesario realizar nuevos estudios prospectivos 
para evaluar los posibles factores de riesgo que afecten 
tanto en incidencia, intensidad e impacto en la calidad 
de vida posterior en el SDPM de nuestros pacientes.

Sería necesario en los próximos estudios utilizar a 
partir de ahora una definición consensuada del SDPM. 
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ABSTRACT �
The 20th century has been an exceptional witness 

to the great advances and findings in the neurophy-
siological understanding and the multidisciplinary 
treatment of chronic pain. However, interest in the 
different form of expression in the painful perception 
between men and women and the specific psycholo-
gical and social determinants associated with gen-
der roles are relatively recent. In this article, an 
unsystematic review of the psychological and social 
differential determinants is carried out following the 
Neuromatrix model. Finally, the knowledge of those 
biases that we professionals have involuntarily is cru-
cial to address the avoidable inequalities in treatment 
and the recovery of the health of men and women. 
Finally, recommendations are offered from the field 
of Clinical Psychology. 

Key words: Choric pain, gender role, gender bias, 
psychological determinants of health, social determi-
nants.

RESUMEN �
El siglo xx ha sido testigo de excepción de los gran-

des avances y hallazgos en la comprensión neurofisio-
lógica y el tratamiento multidisciplicar del dolor crónico. 
No obstante, el interés por la forma diferente de expre-
sión en la percepción dolorosa entre hombres y mujeres 
y los determinantes psicológicos y sociales específicos 
asociados a los roles de género es relativamente recien-
te. En este artículo se realiza una revisión no sistemá-
tica de los determinantes diferenciales psicológicos y 
sociales siguiendo el modelo de la neuromatriz. Por últi-
mo, el conocimiento de aquellos sesgos que de forma 
involuntaria tenemos los profesionales es crucial para 
abordar las desigualdades evitables en tratamiento y la 
recuperación de la salud de hombres y mujeres. Final-
mente se ofrecen recomendaciones desde el ámbito de 
la Psicología Clínica.

Palabras clave: Dolor crónico, rol de género, sesgos 
de género, determinantes psicológicos de salud, deter-
minantes sociales.
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INTRODUCCIÓN

El siglo xx ha sido un testigo de excepción de los 
grandes avances en dolor crónico (DC): desarrollo de 
modelos neurofisiológicos y etiopatogénicos, multidis-
ciplinariedad de la intervención, novedosas técnicas 
diagnósticas en neuroimagen, descripción precisa 
de síndromes específicos, métodos intervencionistas 
cada vez más eficaces, modelos complejos acerca de 
las implicaciones de factores psicológicos y sociales, 
parámetros de mejora en calidad, introducción de las 

nuevas m-health y de e-health… Todo ello ha genera-
do un modelo asistencial cada vez más sofisticado, 
personalizado y eficaz. No obstante, tal como señala 
Ruiz-Cantero (1), en la era de la genómica y de una 
atención cada vez más personalizada, durante mucho 
tiempo se ha ignorado la influencia del género. Se par-
te de la presunción errónea de igualdad entre mujeres 
y hombres en el curso de la enfermedad, es decir, en 
la expresión de las enfermedades (signos y síntomas), 
en la respuesta a los tratamientos y en los pronós-
ticos. Recientemente Miller, Kararigas y Seeland (2)
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dios neurofisiológicos han constatado que existe una 
respuesta a la analgesia y al estrés y mayor sensibilidad 
al dolor entre las mujeres. Todo esto se atribuye a dife-
rencias anatomofisiológicas entre hombres y mujeres 
(hipocampo de mayor tamaño, nivel de activación de 
amígdala y corteza prefrontal, menor afinidad en recep-
tores glucocorticoides) y también neuroendocrinas. El 
estrógeno, la progesterona y otras hormonas gonada-
les tienen una función compleja en los procesos infla-
matorios y en la respuesta al dolor implicando cambios 
en umbral, percepción y tolerancia al dolor y respuesta 
analgésica (6) entre hombres y mujeres. 

Desde la perspectiva psicosocial, se ha demostrado 
que los factores psicosociales contribuyen sustancial-
mente a la percepción del dolor y pueden influir diferen-
cialmente entre hombres y mujeres (7). Parece existir 
un acuerdo implícito de que las mujeres se encuentran 
más expuestas y presentan mayor vulnerabilidad al 
dolor por razón de género (8). Esta vulnerabilidad se 
relaciona con algunos factores sociales que perpe-
túan un patrón de desigualdad y consolidan la brecha 
de género: exposición temprana al estrés ambiental, 
físico y mental, historia previa de dolor, antecedentes 
familiares de dolor (incrementan la sensibilidad al dolor 
en las mujeres, no en varones), traumatismos físicos o 
mentales, largos periodos de sueño interrumpido y de 
mala calidad (periodo de lactancia y crianza), trabajos 
repetitivos, monótonos, sin condiciones ergonómicas 
aceptables a edades muy tempranas (9), dificultad 
para la autorrealización personal y profesional más 
allá de la crianza, desempeño de rol de cuidadora 
simultáneo al rol profesional y doméstico, falta de 
soporte familiar, problemas de conciliación, etc. Ade-
más, existen otros factores subjetivos relacionados 
con la experiencia vivida, como experiencias infantiles 
traumáticas, violencia, desarraigo, pérdidas, desva-
lorización de roles femeninos, ideales de feminidad y 
masculinidad inalcanzables, de mayor incidencia en 
las mujeres que también contribuyen a la desigualdad. 
Dos de los factores más investigados relacionados con 
dolor es el abuso físico y sexual, problema estructural 
de gravedad que se asocia con mayores tasas de dolor 
pélvico en las mujeres (4).

Considerando el modelo de la neuromatriz de Mel-
zack (10) y las diferentes dimensiones del dolor, las 
investigaciones indican que en las mujeres existe un 
mayor predominio del componente cognitivo-evaluativo 
(por qué me duele, cómo influye en mi forma de ver el 
mundo, en mis creencias y valores) y afectivo-motivacio-
nal del dolor (cómo afecta el dolor a mi vida, si amenaza 
mi supervivencia, mi calidad de vida, disminuye mi auto-
eficacia). Frente a ello, en los varones se produce una 
preponderancia de la dimensión sensorial-discriminativa 
(cuánto me duele y qué cosas puedo hacer o debo dejar 
de hacer con esta molestia) (6,11).

Se ha constatado también que existe una mayor 
presencia de trastornos comórbidos. La ansiedad y la 
depresión relacionados con procesos dolorosos es fre-
cuente, próximo al 20 % según refiere el Observatorio 
del Dolor y la SED (4), y se genera tanto en varones 
como en mujeres cuando la intensidad del dolor es 
alta y especialmente en ellos, cuando se produce una 
disminución de la actividad laboral o genera importante 
discapacidad (6).

destacaron que, siendo el sexo una variable fundamen-
tal de la fisiología humana, rara vez se considera en 
el diseño de estudios fisiológicos básicos. De hecho, 
científicos de nuestro ámbito confiesan que la investi-
gación con cobayas hembras, hormonalmente inesta-
bles, introduce variables de confusión en los diseños. 
La consecuencia de esta paradójica situación fueron 
errores y demoras en el proceso diagnóstico y en la 
estrategia terapéutica y pronósticos inciertos. Identi-
ficar las diferencias sexuales y los comportamientos 
diferentes de mujeres y hombres, determinados por 
estereotipos (normas y valores) incorporados duran-
te la socialización, que tienen impacto en el cuerpo 
(células, hormonas y órganos), y viceversa, permite 
identificar las diferencias en la expresión de los esta-
dos de salud-enfermedad.

La biología no miente: hombres y mujeres somos 
diferentes, el funcionamiento es distinto, tenemos 
estructuras, órganos, fisiología diferente y un desplie-
gue hormonal claramente responsable de un modo de 
interactuar, pensar, sentir y emocionarnos que nos 
asemeja más a nuestros congéneres. También los 
cambios sociales y culturales nos hacen recorrer iti-
nerarios vitales complementarios, pero diferentes. Sin 
embargo, a pesar de este reconocimiento irrefutable, 
la incorporación de la visión diferencial en las Ciencias 
de la Salud es relativamente reciente. Sensibles a esta 
realidad, hace solo 25 años investigadores, epidemiólo-
gos y clínicos del ámbito del DC evidenciaron que hom-
bres y mujeres responden de forma diferente al dolor, 
situando una mayor prevalencia en las mujeres. Un 
hecho relevante fue la publicación en 2007 realizada 
por el Grupo de Trabajo de Sexo, Género y Dolor de 
la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 
(IASP) de un exhaustivo trabajo sobre variables físicas 
y psicosociales que impactan en el dolor y establecieron 
una serie de recomendaciones centradas en el uso del 
modelo biopsicosocial para el abordaje global del dolor, 
incluyendo factores físicos, cerebrales, psicológicos, 
hormonales y culturales y su repercusión diferencial 
en función del género (3).

Por otro lado, encuestas publicadas por la Sociedad 
Española de Dolor (SED), el Observatorio del Dolor y el 
Ministerio de Sanidad (4), junto a las realizadas por la 
Plataforma de Organizaciones de Pacientes, coinciden al 
señalar que la prevalencia de dolor crónico es al menos 
dos veces mayor en mujeres respecto a varones, sien-
do este más frecuente, intenso y de mayor duración. 
Indican que las mujeres están sobrerrepresentadas 
en ciertas patologías como la fibromialgia, las algias 
cráneo-faciales, pero que estas diferencias tienden a 
minimizarse a partir de los 85 años. También indican 
que son ellas las que declaran tener peor salud y soli-
citan ayuda con mayor frecuencia, consumiendo más 
analgésicos prescritos y no prescritos que los varones 
(5). Parece pues, que los mecanismos del dolor operan 
de forma diferente entre hombres y mujeres.

SI MELZACK LEVANTARA LA CABEZA: LA 
PERSPECTIVA DE GÉNERO EN LA NEUROMATRIZ

¿Por qué somos diferentes? Se ha tratado de dar 
respuesta desde diversas disciplinas. Recientes estu-
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Sin embargo, son ellas las que solicitan ayuda médica 
con más frecuencia. Aquí influyen también estereotipos 
sociales de género (heroico y estoico del varón frente 
al vulnerable y aceptable para las mujeres) que gene-
ran creencias en pacientes e incluso en los profesiona-
les sobre “los hombres no lloran", no es socialmente 
aceptable hablar de dolor; "la mujer es vulnerable", es 
un tema frecuente de conversación y está reconocido 
socialmente) (5,12,13).

Los trastornos mentales comunes (depresión, 
ansiedad y somatizaciones) son el doble de frecuentes 
en mujeres que en hombres. Ello no parece debido a 
factores biológicos ligados al sexo, que aunque pue-
dan existir no justifican el resultado. Por el contrario, 
influyen factores psicosociales relacionados, en parte, 
con el papel de género tradicional que expone a las 
mujeres a mayores tensiones (el cuidado, aislamiento, 
dependencia, situaciones de subordinación, falta de 
proyecto y tiempo propios…) al tiempo que les resta 
capacidad de acción y autonomía para modificar su 
entorno estresante, además de la exposición a vio-
lencia de género; y en parte debidos a los modelos 
de transición de género, por acumulación de roles 
antiguos y nuevos, con la consecuente sobrecarga 
psicosocial. Rodríguez (14) evidenció que existe un 
desarrollo progresivo y lineal de la presencia de dolor 
lumbar en varones conforme aumenta la edad, mien-
tras que en las mujeres se observa un crecimiento 
exponencial entre los 30 y 50 años de edad, tras lo 
cual se evidencia una meseta y posterior caída. En 
una investigación desarrollada por Harutyunyan y cols. 
(13), y presentada a la Sociedad Española de Dolor, 
en una muestra de pacientes con dolor crónico de 
una Unidad de Dolor, no se encontraron diferencias 
en cuanto al sexo en intensidad del dolor en términos 
generales, pero si el dolor era de origen neuropático, 
ellas presentan dolor más intenso. En este mismo año, 
con una muestra de dolor lumbar, Ramos (15) señaló 
que este es más prevalente en varones y lo atribuye 
al desempeño laboral. Todo ello nos sugiere que los 
factores psicosociales y de género tienen una gran 
relevancia en el origen, mantenimiento y resolución 
del dolor crónico.

También se han declarado diferencias respecto a las 
estrategias de afrontamiento utilizadas para el auto-
manejo del dolor. En este sentido, las mujeres utilizan 
estrategias más adaptativas, centradas en el apoyo 
social, reevaluaciones positivas y autorregulación emo-
cional, y esto proporciona mayor sensación de control y 
cierta habituación a la intensidad del dolor (16). Frente 
a ellas, los varones prefieren farmacoterapia o técnicas 
de afrontamiento pasivo como la distracción o activas 
como centradas en la resolución del problema. Por ello 
son mejores respondedores y más adherentes al ejerci-
cio físico, fisioterapia o rehabilitación, que las mujeres. 
En este mismo sentido, los varones prefieren modali-
dades terapéuticas centradas en el ejercicio físico o 
aquellas terapias que incluyan componentes conductua-
les de manejo del dolor. Sin embargo, ellas responden 
mejor frente a modalidades cognitivo-conductuales y de 
autorregulación emocional. Sin embargo, si se trata de 
terapia multicomponente (cognitiva, emocional y con-
ductual) no se aprecian diferencias significativas entre 
ambos géneros (17-19).

SESGOS DE GÉNERO EN LOS PROFESIONALES 
SANITARIOS

Los roles de género, mediatizados por patrones cul-
turales y creencias, influyen sobre la conducta y los indi-
viduos respondemos según el propio rol interiorizado. 
Estas diferencias, como no podría ser de otro modo, 
también se reflejan en la percepción de la enfermedad 
y del dolor. Los roles de género, de este modo, interfie-
ren en la percepción del dolor y en su cronificación, tal 
y como hemos descrito. Los antecedentes androcéntri-
cos históricos de las disciplinas en Ciencias de la Salud 
han producido resistencias a la evidente necesidad de 
incorporar el enfoque de género, generando barreras 
individuales e interpersonales que conducen, finalmen-
te, a la existencia de sesgos en el propio proceso asis-
tencial. Y por tanto, influyen tanto en los pacientes que 
sufren dolor como en los profesionales que lo tratamos 
de forma sesgada, quizás sin saberlo, en función de 
nuestro propio modelo de funcionamiento profesional.

En una investigación realizada en 2004 (20) se iden-
tificaron los siguientes sesgos de género atribuibles a 
los profesionales:

1. � Sesgo de género en la utilización hospitalaria. 
La bibliografía científica informa que la proporción 
de varones ingresados en el hospital es superior 
al de las mujeres. Esta no es solo responsabili-
dad de los pacientes, sino que está mediada por 
el médico y el sistema sanitario. Con relación a 
los tratamientos sintomáticos, como el dolor, 
en Cataluña se observó en 1964 personas (un  
50,3 %, mujeres) que en cualquier grupo de edad 
las mujeres acuden más al médico y se automedi-
can más que los hombres, pero los hombres reci-
ben más tratamiento hospitalario que las mujeres.

2. � Sesgos de género en la aplicación de procesos 
terapéuticos. Pese a no detectar diferencias 
significativas en la presentación de infartos, las 
mujeres presentan al ingreso cuadros de mayor 
severidad (el 14 % de los hombres y el 21 % 
de las mujeres). También se observa un mayor 
esfuerzo terapéutico en hombres, medido en tér-
minos de acceso a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI) (el 90 frente al 75 %). Aunque estos 
resultados no miden costes absolutos, sirven 
para hacer una comparación por sexos. Estos 
resultados son congruentes con los observados 
en otras especialidades. Hasta el momento, no 
existen datos específicos disgregados por género 
sobre coste farmacéutico o intervencionista en 
las Unidades de Dolor, y si bien parece existir 
una demanda de 3 a 1 en el tratamiento, esta 
tendencia se mantiene respecto a la pauta inter-
vencionista. No obstante, sería conveniente tener 
en cuenta estos factores para poder prevenir 
actuaciones sesgadas. 

3. � Sesgo de género en la prescripción y consumo 
de psicofármacos. Se constata un mayor con-
sumo y prescripción de psicofármacos en muje-
res. Ello puede reflejar una mayor prevalencia de 
depresión y ansiedad en estas, o que al quejarse 
induzcan la prescripción más que los hombres. 
Pero también es posible que los facultativos atri-
buyan los síntomas físicos (o de presentación 
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atípica) a factores psicológicos más fácilmente 
en las mujeres que en los hombres, o tiendan a 
prescribir fármacos para síntomas depresivos de 
baja intensidad a las mujeres más que a los hom-
bres. Lo destacable es que el malestar emocional 
de las mujeres está excesivamente medicalizado y 
sería recomendable desde las Unidades de Dolor 
atender a estos factores desde una perspectiva 
más psicosocial.

RECOMENDACIONES Y CONCLUSIONES

Los hallazgos obtenidos hasta el momento clarifican 
algunos aspectos: establecen que el dolor crónico es 
más prevalente en mujeres, que estas presentan mayor 
riesgo de desarrollarlo y que presentan un umbral dolo-
roso más bajo, con mayor sensibilidad al dolor depen-
diendo del tipo de estímulo doloroso, especialmente de 
presión o térmico. Sin embargo, presentan una mayor 
habituación al mismo, especialmente si los estímulos 
dolorosos se mantienen en el tiempo. También presen-
tan mayor número de localizaciones dolorosas, como 
en el caso de la fibromialgia con una ratio de 20 muje-
res por cada varón. Sin embargo, si determinamos 
la intensidad, las diferencias entre géneros aparecen 
sobre dolor intenso, no sobre leve y moderado. Respec-
to a la naturaleza del dolor, existen algunas patologías 
dolorosas típicamente femeninas: fibromialgia, cefaleas 
migrañosas y tensionales.

En cualquier caso, la intervención desde las Unida-
des de Dolor es necesario considerar algunos principios 
básicos, útiles tanto para la intervención desde la pers-
pectiva de género como desde una perspectiva más 
biopsicosocial (psicopatológica), la herramienta básica 
siempre será la relación facultativo/paciente:

– � La consideración de la situación personal y social 
del paciente como única. Atención centrada en la 
persona y no en la enfermedad o el médico (incluye 
su biografía, el contexto personal y social).

– � La identificación del modelo social y de los roles 
de género asociados (factores de riesgo y protec-
tores).

– � En la expresión de la percepción dolorosa puede 
existir predominio de una dimensión sobre las 
demás (la emocional o cognitiva sobre la percep-
tivo- evaluativa, por ejemplo). También en la tera-
péutica es necesario barajar esta triple opción.

– � La relación de confianza con el/la paciente favo-
rece el empoderamiento en automanejo del dolor 
y la adhesión a estrategias de afrontamiento no 
farmacológica que requieran su participación: 
prescripción de ejercicio físico y descenso ponde-
ral, adiestramiento en técnicas de autorregulación 
emocional, etc.

Por último, mencionamos algunas claves que pueden 
contribuir a reducir la brecha de género en el abordaje 
del dolor crónico:

– � Cuidar la estratificación en las investigaciones de 
acuerdo con criterios epidemiológicos y clínicos, 
incluyendo la variable género como realidad a 
investigar en los pacientes con DC.

– � Aceptar la diferencia en la percepción, sensibili-
dad, intensidad, duración, evolución, pronóstico 

y tratamiento del dolor crónico entre varones y 
mujeres.

– � Incorporar la mirada biopsicosocial durante todo el 
proceso diagnóstico y terapéutico, abordando los 
factores psicosociales asociados al dolor tanto en 
varones como en mujeres.

Y ya para finalizar y a modo de reflexión, el conoci-
miento de sesgos de género en medicina es crucial 
para abordar las desigualdades evitables en la recu-
peración de la salud de las mujeres. Se han producido 
avances significativos en el conocimiento de fisiología, 
etiopatogenia, farmacoterapia y tratamientos inter-
vencionistas cada vez más eficaces e individualizados 
en el ámbito del dolor crónico. También se han pro-
ducido importantes cambios estructurales en el con-
texto de roles de género y logros sociales, laborales, 
micro y macroeconómicos y culturales para atenuar 
la desigualdad, que sin duda repercutirán en modelos 
de salud-enfermedad también diferentes y complejos. 
Parece pues, que todavía nos queda un largo camino 
por recorrer en el ámbito de tratamiento diferencial y 
deberemos asumir esta gran responsabilidad social, 
sanitaria y científicamente compartida para poder dar 
una respuesta a la nueva realidad diferencial de dolor 
y género. 
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ABSTRACT �
Patients with sickle cell disease (SCD) suffer from 

severe pain that often begins in childhood and increa-
ses in severity over the course of a lifetime, leading to 
hospitalization and poor quality of life over the years. 
A unique feature of SCD is vase-occlusive crises (VOC) 
characterized by recurrent and unpredictable episodes 
of acute pain. Microvascular occlusion during a VOC 
results in decreased oxygen supply to the periphery 
and injury from ischemia and subsequent reperfu-
sion, inflammation, oxidative stress and endothelial 
dysfunction, all of which can perpetuate a harmful 
pain-causing microenvironment. On the other hand, 
in addition to episodic acute pain, SCD patients also 
report chronic pain, defined as almost daily pain over a 
6-month period associated to either sicologic or social 
morbidities. They may be due to chronic lesions such 
as skin ulcers, avascular bone necrosis or infarctions 
in various organs. In addition, central sensitization 
appears to be directly involved in the chronicity of pain 
and there is a clearly under-diagnosed and under-trea-
ted component of neuropathic pain. Current treatment 
of moderate to severe pain in SCD is based primarily 
on opioids; either as an oral quick release outpatient 
or in the form of patient-controlled intravenous anal-
gesia in the hospital. However, long-term opioid use 
is associated with multiple side effects. This review 
presents the latest advances in the understanding of 

RESUMEN �
Los pacientes con enfermedad de células falciformes 

(ECF), también denominada drepanocítica, sufren un dolor 
intenso que suele comenzar durante la infancia y aumenta 
su gravedad a lo largo de la vida, lo que lleva a la hospi-
talización y a una mala calidad de vida a lo largo de los 
años. Una característica única de la ECF son las crisis 
vaso-oclusivas (CVO), caracterizadas por episodios recu-
rrentes e impredecibles de dolor agudo. La obstrucción 
microvascular durante una CVO provoca una disminución 
del suministro de oxígeno a la periferia y una lesión por 
isquemia y posterior reperfusión, inflamación, estrés oxi-
dativo y disfunción endotelial, todo lo cual puede perpetuar 
un microambiente nocivo que provoca dolor. Por otro lado, 
además de los dolores agudos episódicos, los pacientes 
con ECF también padecen dolor crónico, definido como 
dolor casi diario durante un periodo de 6 meses, asociado 
a trastornos psicosociales. Pueden deberse a lesiones 
crónicas como úlceras cutáneas, necrosis avascular ósea 
o infartos en diversos órganos. Asimismo, la sensibiliza-
ción central parece estar directamente involucrada en 
la cronicidad del dolor y existe un componente de dolor 
neuropático claramente infradiagnosticado e infratrata-
do. El tratamiento actual del dolor moderado a intenso 
en la ECF se basa principalmente en la administración 
de los opioides, vía oral, de liberación rápida ambulato-
ria o en forma de analgesia controlada por el paciente 
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agudo. La HU ha demostrado una capacidad protec-
tora en la ECF, debido al aumento producido en la HbF 
(hemoglobina fetal) mediante la reducción de la enzima 
ribonucleótido reductasa, mejorando hasta en un 50 % 
las CVO (11,12). A pesar de la significativa morbilidad 
que el dolor causa en las personas con ECF, la biología 
subyacente del dolor, que produce tanto agudo como 
crónico, no está definida completamente.

Clásicamente, el dolor de la ECF se ha atribuido al 
dolor nociceptivo o inflamatorio resultante de la oclu-
sión vascular repetida inducida por los glóbulos rojos 
falciformes, la lesión crónica de isquemia-reperfusión y 
la inflamación subsiguiente (13,14). Sin embargo, en 
la actualidad se entiende que el dolor de la ECF es muy 
complejo, multifactorial y variable, lo que da lugar a un 
dolor nociceptivo, inflamatorio y neuropático. Las per-
sonas con ECF a menudo informan de un dolor crónico 
significativo (7,8) en múltiples lugares del cuerpo (15)
que no se puede atribuir a una causa identificable o a 
una lesión tisular como la necrosis avascular ósea, las 
úlceras de la pierna o micro embolias (16). Además, 
a pesar de que los opioides y los antinflamatorios no 
esteroideos son la columna vertebral del tratamiento 
del dolor de la enfermedad, a menudo son ineficaces y 
solo consiguen un alivio parcial del dolor. Este patrón de 
dolor presenta unos desafíos clínicos del abordaje del 
tratamiento que han llevado a la investigación de vías 
alternativas en la etiología del dolor que están fuera 
de la anormalidad de los glóbulos rojos. Es importante 
resaltar que muchas de estas investigaciones se han 
centrado en la contribución de las anomalías en el sis-
tema nervioso central y periférico al dolor junto con 
mecanismos alterados en las vías de transmisión del 
dolor. Debido a estas investigaciones, la sensibilización 
central ha surgido como uno de los componentes sub-
yacentes de la experiencia del dolor en la ECF. Es muy 
posible que el dolor crónico en este caso se asocie a 
la activación de las células de la glía y a la liberación 
de mediadores inflamatorios en el Sistema Nervioso 
Central (SNC). 

Para intentar aclarar estas dudas, en esta revisión 
narrativa se realizó una búsqueda en Ovid, Medline, 
Embase y Cochrane Database para identificar todos 
los artículos publicados hasta mayo de 2020, utilizando 
las palabras clave analgesia, enfermedad de células 
falciformes, dolor agudo, síndrome de dolor crónico 

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de células falciformes (ECF) es un 
trastorno de la hemoglobina, de herencia autosómica 
recesiva, caracterizado por mutaciones homocigóti-
cas o heterocigóticas compuestas en los genes de 
la beta-globina. La sustitución del ácido glutámico por 
valina en la posición 6 genera una hemoglobina anó-
mala denominada HB S (1). Afecta aproximadamente 
a 100.000 personas en los Estados Unidos y a 25 
millones de personas en todo el mundo, con preferen-
cia por la población afroamericana (2,3). Las crisis 
vasoclusivas son una de las manifestaciones caracte-
rísticas de la enfermedad y provocan frecuentes visitas 
a los servicios de urgencias e ingresos hospitalarios, 
lo que se calcula que supone un coste anual de 2400 
millones de dólares en los Estados Unidos (4). La evi-
dencia sobre los patrones de uso de opioides en esta 
población de pacientes es bastante limitada, y todavía 
existe controversia sobre la dosis de opioides que los 
pacientes con ECF usan en su vida diaria. Muchos 
creen que los pacientes tienden a usar más opioides 
que muchas otras condiciones de dolor crónico, mien-
tras que algunos estudios mostraron una dosis de 
opioides relativamente baja usada en esta población 
de pacientes (5,6).

La frecuencia y la gravedad del dolor de la ECF 
aumenta con la edad, y un subconjunto de niños desa-
rrolla un síndrome de dolor crónico en la adolescencia 
y la edad adulta, además de episodios de dolor agudo 
recurrente. Se ha informado que el 30-40 % de los 
adolescentes y adultos con ECF padecen dolor crónico 
diario (7,8) y los episodios continuos de dolor agudo se 
superponen al dolor crónico, todo lo cual afecta gra-
vemente a la calidad de vida relacionada con la salud 
(9,10). Estos sujetos presentan una expectativa de vida 
alrededor de 50 años debido a complicaciones graves, 
como el síndrome torácico agudo, infartos en huesos 
largos y en diversos órganos como el riñón, así como 
infecciones secundarias a bacterias encapsuladas como 
el Streptococcus pneumoniae, por lo que las vacunas 
correspondientes y los tratamientos antibióticos profi-
lácticos son vitales. La hidroxiurea (HU) y la L-glutamina 
están aprobadas por la Food and Drugs Administration 
(FDA) y son medicamentos modificadores de la enfer-
medad para la prevención de los episodios de dolor 

the pathology of pain in SCD and describes objectives 
based on mechanisms that may help to develop new 
therapeutic and/or preventive strategies to improve 
pain in SCD. 

Key words: Analgesia, sickle cell disease, acute pain, 
chronic pain syndrome, opioids.

vía intravenosa intrahospitalaria. Sin embargo, el uso de 
opioides a largo plazo está asociado con múltiples efectos 
secundarios. Esta revisión presenta los últimos avances 
en la comprensión de la fisiopatología del dolor en la ECF 
y se describen los mecanismos subyacentes que pueden 
ayudar a desarrollar nuevas estrategias terapéuticas y/o 
preventivas para mejorar el dolor en la ECF.

Palabras clave: Analgesia, enfermedad de células 
falciformes, dolor agudo, síndrome de dolor crónico, 
opioides.
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y opioides. Para la ECF se han recopilado revisiones 
sistemáticas o narrativas, metanálisis o revisiones 
Cochrane. Para los agentes analgésicos que no se han 
sometido a una combinación de datos tan sistemática 
se valoraron individualmente para realizar una revisión 
narrativa. Para la fisiopatología del dolor se obtuvieron 
los estudios pertinentes a través de una búsqueda en 
Ovid y Medline y se revisaron individualmente para iden-
tificar cualquier estudio que pudiera haberse perdido en 
la búsqueda principal. Se recuperó material adicional 
mediante la revisión manual de referencias de artículos 
relevantes identificados con mayor nivel de impacto y 
citas previas. Todas las citas bibliográficas finalmente 
incluidas se eligieron por los autores con el fin de con-
seguir enfocar la revisión en los términos previstos.

FISIOPATOLOGÍA

Circuitos de transmisión del dolor

Se sabe que la neurobiología del dolor implica la 
transducción, la transmisión, la modulación y la percep-
ción del dolor a través de los sistemas somatosensorial 
y límbico (17,18). El primer paso es la conversión de 
un estímulo nocivo (incluidos los agentes mecánicos, 
químicos, térmicos y otros agentes algógenos) en un 
impulso nervioso eléctrico en forma de un potencial 
de acción. Este último se genera por la afluencia de 
iones cargados positivamente en un axón a través de 
canales de sodio voltaje dependientes que circulan a 
través de la membrana neuronal. Los potenciales de 
acción se propagan a través de las fibras nerviosas 
aferentes primarias cuyos cuerpos celulares situados 
en el ganglio de la raíz dorsal de la médula espinal 
(GRD) se conectan con neuronas de segundo orden 
en el cuerno dorsal del asta posterior medular. Las 
neuronas de segundo orden responden a las entradas 
nociceptivas de las fibras A-δ y C, y a las entradas no 
nociceptivas de las fibras A-β. Las fibras A-δ respon-
den a los estímulos mecánicos y térmicos y son res-
ponsables del dolor agudo, como el que tal vez evoca 
una CVO. Estas fibras activan instantáneamente las 
neuronas de segundo orden. Las fibras C responden a 
una amplia gama de estímulos, incluidos los térmicos, 
mecánicos y químicos que producen un dolor sordo len-
to y duradero, y activan las neuronas de segundo orden 
al mantener el estado de despolarización durante un 
largo período de tiempo. Las fibras de A-β transmi-
ten la sensación de tacto y también la propiocepción, 
son receptores polimodales de bajo umbral. Por ello, 
la activación de estas fibras puede suprimir el dolor 
(como el masaje de una zona dolorosa para aliviar el 
dolor), y son fundamentales para regular la puerta de 
entrada a nivel del GRD, según la teoría de la Puerta 
de entrada de Melzack y Wall descrita en 1965. Es, 
por tanto, tan importante la llegada de información a 
través de las aferencias primarias nociceptivas como 
no nociceptivas (19).

Las neuronas de segundo orden del asta dorsal de 
la médula permiten la transmisión de la sensación noci-
ceptiva o de la sensación táctil al cerebro. Estas neu-
ronas son activadas por el glutamato y la sustancia P 
(SP). El cuerno dorsal espinal actúa como una “puerta” 

para la convergencia entre las fibras de la periferia y 
las fibras descendentes de los centros cerebrales supe-
riores. Los impulsos transmitidos desde la periferia a 
este locus pueden ser modulados por las entradas de 
las fibras neuronales descendentes, así como por las 
grandes fibras A-β, tras una compleja interacción con 
los neurotransmisores excitadores e inhibidores y las 
interneuronas GABAérgicas. Finalmente, el sistema 
descendente de modulación del dolor que se origina 
en los centros superiores del cerebro desempeña un 
papel fundamental en la percepción de la señal aferente 
al inhibir o amplificar las entradas nociceptivas a tra-
vés de los neurotransmisores serotonina, dopamina, 
opiáceos endógenos, γ ácido gamma-amino butírico, 
glicina y otros. Las señales moduladas se procesan en 
las áreas del cerebro responsables de la percepción 
sensorial y de la estimulación del afecto, la emoción y 
la memoria. La naturaleza y la gravedad de la percep-
ción consciente del dolor dependen del complejo proce-
samiento en diferentes áreas del cerebro, incluyendo 
la corteza somato sensorial, la corteza prefrontal, la 
amígdala y la corteza cingular anterior. Recientemente, 
la atención se ha centrado en los componentes de la 
nocicepción basados en la percepción debido a su capa-
cidad para reducir el dolor mediante técnicas conduc-
tuales no farmacológicas, como la imaginería guiada, 
la capacitación en atención y relajación, la hipnosis y la 
terapia conductual cognitiva (20).

Alteraciones descritas en la ECF

La enfermedad de células falciformes abarca des-
de una mutación puntual a una disfunción sistémica 
y dolor. La circulación de los glóbulos rojos falcifor-
mes conduce a múltiples problemas fisiopatológicos, 
incluyendo, pero no limitado, a hemólisis, hipoxia/
reperfusión, isquemia, inflamación excesiva y hemog-
lobina libre, por rotura de hematíes, disfunción vas-
cular, daño a órganos y oclusión vascular. Cada una 
de ellas puede contribuir a un microambiente nocivo 
que evoca los mecanismos nociceptivos del dolor. Los 
datos emergentes han identificado varias dianas celu-
lares y moleculares que contribuyen a la actividad 
nociceptiva en la anemia drepanocítica. Estas dianas 
pueden estar situadas en la periferia y/o en el SNC, lo 
que sugiere que el microambiente por el daño celular 
y/o tisular generado a consecuencia de la ECF puede 
activar la transmisión del dolor desde la periferia e 
influir directamente en el SNC. Los mecanismos de 
nocicepción son complejos, ya que implican la acti-
vidad neural periférica y central que implica varios 
procesos diferentes (13): 

1. � La transducción implica la generación de poten-
ciales de acción (actividad eléctrica) desde el 
entorno nocivo en la periferia; en la ECF esta 
actividad está hiperactivada en las fibras peri-
féricas. Se genera una sensibilización de noci-
ceptores, disminuyendo el umbral y aumentado 
la producción de trenes de impulsos desde la 
periferia (21).

2. � La transmisión es el proceso de conducción de 
los potenciales de acción al cuerno dorsal de la 
médula espinal a través de las fibras aferentes 
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primarias y las neuronas de primer orden en el 
ganglio de raíz dorsal (GDR). Las aferencias pri-
marias son las neuronas de primer orden, que 
sinaptan con las de segundo orden en el asta 
dorsal medular. Esto facilita el acceso de la infor-
mación nociceptiva, y el dolor aparece tras el 
procesamiento a nivel cortical (21).

3. � La modulación es el complejo procesamiento de 
señales en el cuerno dorsal de la médula espi-
nal después de la activación de las neuronas de 
segundo orden y la neuromodulación (amplifica-
ción o inhibición) de las interneuronas y/o las 
proyecciones descendentes del tronco encefálico 
con vías inhibidoras o facilitadoras que implican 
neurotransmisores. Este procesamiento de la 
actividad neuronal resulta en la inhibición o faci-
litación de la actividad nociceptiva, que se trans-
mite a los centros cerebrales superiores. En la 
ECF está descrita una desinhibición junto con una 
disminución de las vías moduladoras descenden-
tes y aumento se neurotransmisores excitatorios 
y activación tanto de la microglía como de los 
astrocitos. La denominada “sopa inflamatoria 
neuronal” se produce fundamentalmente a nivel 
periférico y está constituida por muchas otras 
sustancias, además de los neurotransmisores: 
citocinas, cininas, prostaglandinas (PG), óxido 
nitroso (ON), radicales libres, adenosín trifosfato 
(ATP), etc. (22).

4. � La percepción es la transcripción de señales noci-
ceptivas a la experiencia emocional subjetiva de 
dolor en los centros cerebrales superiores. En la 
ECF la percepción fisca y emocional del dolor está 
sumamente alterada. Las señales moduladas se 
procesan en las áreas del cerebro responsables 
de la percepción sensorial y de la estimulación del 
afecto, la emoción y la memoria. (22).

Finalmente, puede producirse una sensibilización 
periférica y/o central en respuesta a los estímulos 
nociceptivos en curso, lo que da lugar a una reduc-
ción del potencial del umbral de disparo que conduce 
a la generación de dolor con estímulos inocuos (alodi-
nia). Los impulsos nerviosos viajan ortodrómicamente 
desde la periferia hasta la médula espinal, pero bajo 
una activación sostenida, tanto por la duración como 
por la intensidad del estímulo, pueden viajar en sentido 
antidrómico, liberando neurotransmisores como la Sus-
tancia P (SP) en la periferia condicionando la aparición 
de hiperalgesia secundaria. Además, la liberación de 
neuropéptidos excitadores también puede ocurrir en 
la periferia a partir de terminaciones nerviosas axo-
nales activadas por reflejo axonal, lo que favorece la 
sensibilización nociceptiva (22). Debido a la naturaleza 
genética de la ECF, un microambiente nocivo repleto 
de factores algógenos puede inducir los mecanismos 
nociceptivos durante la infancia y mantener la activación 
hasta la edad adulta si la enfermedad permanece sin 
control, lo que da lugar a una sensibilización periférica 
y central que da lugar a un dolor crónico refractario a 
la terapia clásica. Por ello, recientemente, la atención 
se ha centrado en los componentes del dolor basados 
en la percepción debido a su capacidad para reducir el 
dolor mediante técnicas conductuales no farmacológi-
cas, como la terapia con imágenes, el entrenamiento 

en atención (mindfulness) y relajación, la hipnosis y la 
terapia conductual cognitiva (23). 

Inflamación neurógena

Las fibras C activadas liberan neuropéptidos vasoac-
tivos y proinflamatorios, incluyendo SP y el péptido rela-
cionado con el gen de la calcitonina (CGRP), que estimu-
lan la vasodilatación arteriolar y la fuga vascular. Pero, 
además, se liberan mediadores inflamatorios, desde 
las células inmunológicas presentes en la zona altera-
da, desde las células endoteliales y las propias células 
de Schwann, y finalmente desde las células tisulares, 
que contribuyen a generar la inflamación neurógena. 
La SP y el CGRP transportados ortodrómicamente a 
las neuronas de segundo orden también contribuyen 
a la sensibilización central y conducen a la sensibili-
zación periférica al ser liberados antidrómicamente a 
las fibras nerviosas periféricas. Estos neuropéptidos 
vasoactivos y proinflamatorios pueden promover la dis-
función vascular al aumentar la permeabilidad vascular, 
así como la activación de los nociceptores periféricos, 
contribuyendo así a múltiples características de la ECF, 
entre ellas la dactilitis y el dolor. Dado que la capacidad 
de los agentes antinflamatorios estándar para mejorar 
la inflamación neurógena y el dolor resultante es limita-
da, es probable que sea necesario desarrollar y probar 
en la ECF nuevos agentes farmacológicos que se dirijan 
específicamente a esta vía. Este hecho es una ten-
dencia general en una gran cantidad de enfermedades 
refractarias a la utilización de fármacos tradicionales y 
sistémicos. Por ello se abren líneas terapéuticas que 
estudian básicamente los tratamientos reguladores de 
los procesos inflamatorios locales (24,25).

Sensibilización central

El dolor crónico de la ECF es una entidad fisiopato-
lógica distinta al dolor en los episodios agudos porque 
el origen inicial de la lesión suele no ser relevante una 
vez que las vías sensoriales pasan a un estado de 
hiperexcitabilidad. Este proceso de cronificación del 
dolor comienza con una sensibilización periférica de 
los nociceptores mediante la activación de los canales 
iónicos por las sustancias proinflamatorias, activan-
do los canales de los receptores vanilloide 1 (VRPT1) 
y de sodio (Na+), y el posterior deterioro del control 
inhibitorio descendente mediado por las interneuronas 
inhibidoras (la muerte interneuronal está asociada al 
proceso de excitotoxicidad mediado por las denomi-
nadas neuronas oscuras), lo que modifica el equilibrio 
hacia un estado de hiperexcitabilidad neuronal. Dicha 
hiperexcitabilidad comprende una mayor sensibilidad a 
los estímulos nocivos de baja intensidad (hiperalgesia) 
o incluso frente a estímulos no dolorosos (alodinia). En 
ambos casos, como se observa en laboratorio con los 
ratones con rasgos falciformes, las respuestas son 
percibidas como estímulos dolorosos de alta intensi-
dad (26-28).

En relación a lo anteriormente expuesto, los regis-
tros electrofisiológicos en un modelo transgénico de 
ratones falciformes (BERK) revelaron un aumento de la 
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excitabilidad de las neuronas nociceptivas del asta dor-
sal de la médula espinal, demostrado por el aumento en 
los campos receptivos, la tasa exagerada de actividad 
espontánea, el aumento de la capacidad de respuesta 
y la prolongación de las descargas posteriores al estí-
mulo mecánico (fenómeno de sumación temporal), y 
un umbral mecánico más bajo en comparación con los 
controles de BERK (29). Se observó la activación de 
vías de señalización implicadas en la hiperexcitabilidad 
neuronal, incluidas las proteínas quinasas activadas 
por mitógenos, la c-jun quinasa, la p42/p44 cinasa 
del receptor extracelular y la p38, así como el trans-
ductor de señales y el activador de la transcripción 3, 
en las médulas espinales de los ratones falciformes. 
También encontraron oxígeno reactivo elevado (ROS), 
SP, y células microgliales y astrocíticas activadas con 
un aumento de la proteína fibrilar ácida glial (GFAP) en 
el cuerno dorsal de la médula espinal de los ratones 
falciformes (30). En estudios humanos, se informó de 
una mayor circulación de GFAP en los niños con ECF en 
comparación con los controles. Por lo tanto, el aumen-
to del estrés oxidativo y las interacciones neuroinmu-
nes pueden contribuir a la hiperexcitabilidad neuronal y 
el dolor crónico, vías que pueden proporcionar dianas 
para estrategias terapéuticas novedosas (31).

En los pacientes con ECF, las pruebas sensoriales 
cuantitativas (QST) demostraron una mayor sensibi-
lidad a los estímulos mecánicos y térmicos (calor y 
frío), lo que sugiere una sensibilización central (32-34). 
Los estudios de neuroimagen en pacientes con ECF 
mostraron una mayor conectividad pronociceptiva y 
una menor conectividad antinociceptiva en el modo de 
red predeterminado (“default mode network” [DMN]) 
de los pacientes con estancias de hospitalización más 
prolongadas relacionadas con el dolor, en comparación 
con los que tuvieron estancias más cortas (35). Las 
grabaciones de electroencelografía realizadas simultá-
neamente con las imágenes de resonancia magnética 
funcional realizadas en pacientes con ECF aclararon las 
manifestaciones neurofisiológicas de las redes en etapa 
de reposo, incluida la DMN. Se observó una mayor acti-
vidad de electroencelografía en los pacientes durante 
el reposo en las regiones de procesamiento del dolor, 
lo que concuerda con los hallazgos de las imágenes 
de resonancia magnética funcional de la reducción de 
la actividad de la DMN y el aumento de la actividad 
en las regiones de procesamiento del dolor en com-
paración con los sujetos de control. De acuerdo con 
conclusiones anteriores, se demostró una reducción 
significativa de los vóxeles en los pacientes con ECF en 
la región de la red de control ejecutivo que participan 
en las funciones cognitivas, incluidas la percepción y 
la toma de decisiones. Se ha observado una función 
cognitiva deficiente y alteraciones en la red de control 
ejecutivo en pacientes con ECF (36,37).

Así pues, las observaciones realizadas en ratones 
falciformes y en pacientes con ECF sugieren una sensi-
bilización periférica de los nociceptores, una hiperexci-
tabilidad de las neuronas centrales y una activación de 
los mecanismos de señalización, así como alteraciones 
de la función y la actividad cerebral que sugieren una 
sensibilización central. Se especula que la sensibiliza-
ción central puede contribuir a la variabilidad en la inten-
sidad del dolor y a que sea médicamente refractario a 

los tratamientos clásicos para el episodio agudo. La 
posible implicación terapéutica de estas observaciones 
es que los estados de dolor mediados centralmente 
responden mejor a los inhibidores de la recaptación 
de serotonina-norepinefrina y a los moduladores de los 
mecanismos centrales, mientras que los estados de 
dolor periféricos y nociceptivos pueden responder mejor 
a los opioides y a los analgésicos no esteroideos. Segu-
ramente esta diferente respuesta esté relacionada con 
la activación de las células de la glía en el proceso de 
cronificación (38).

TRANSICIÓN DEL DOLOR AGUDO AL DOLOR 
CRÓNICO

La etiología de los episodios de dolor agudo en la 
ECF es compleja y se supone que se debe a múltiples 
factores específicos de la enfermedad, como el estrés 
oxidativo, la lesión por isquemia-reperfusión, la oclusión 
vascular y la neuroinflamación. Sin embargo, en la prác-
tica clínica, los episodios de dolor agudo se etiquetan 
como “episodios de dolor agudo vasoclusivo”, sin tener 
en cuenta los estudios de diagnóstico para identificar 
la presencia de dolor neuropático y otros fenotipos de 
dolor. En consecuencia, se trata a los pacientes de 
manera no específica con paracetamol, antinflamato-
rios no esteroideos y opioides, que no necesariamente 
se dirigen a los mecanismos subyacentes que causan 
el dolor agudo. Este hecho justifica la realización de 
nuevos estudios para dilucidar la compleja biología del 
dolor agudo en la ECF, con el objetivo último de elabo-
rar un “léxico del dolor” en la enfermedad de células 
falciformes que vincule eficazmente los subfenotipos 
de dolor y sus subyacentes patofisiología con interven-
ciones terapéuticas específicas. El inicio abrupto de los 
episodios de dolor agudo suele producirse en la espal-
da, las extremidades, el pecho y el abdomen. Entre los 
factores desencadenantes del dolor asociados tempo-
ralmente figuran, entre otros, las infecciones agudas, 
la deshidratación, el asma, las temperaturas frías y el 
inicio de la menstruación; sin embargo, a menudo no 
se identifica ningún factor desencadenante (39-42). Los 
episodios de dolor agudo pueden comenzar ya en los 
primeros meses de vida, aumentar su frecuencia con la 
edad y pueden contribuir al desarrollo de un síndrome 
de dolor crónico. Como se ha comentado anteriormen-
te, el dolor agudo es causado por la vaso-oclusión recu-
rrente de los eritrocitos falciformes con la consiguiente 
lesión de isquemia-reperfusión, mientras que el dolor 
crónico probablemente sea impulsado entre otros moti-
vos, como la sensibilización del sistema nervioso central 
y la hipertrofia de las células de la glía (43).

El diagnóstico de un síndrome de dolor crónico en la 
ECM es difícil e incluye muchos factores de riesgo bio-
lógicos, psicológicos y sociológicos. Tradicionalmente, el 
dolor crónico se define como el dolor que persiste por 
lo menos de 3 a 6 meses después del tiempo normal 
de curación de un tejido. Sin embargo, se han estable-
cido criterios diagnósticos consensuados basados en 
la evidencia para el síndrome de dolor crónico en la 
ECF, ya que estos pacientes sufren episodios de dolor 
recurrentes a lo largo de su vida desde la infancia, por 
ello se ha consensuado la siguiente definición: “episo-
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dios de dolor continuo en la mayoría de los días de los 
últimos 6 meses, ya sea en un solo lugar o en múltiples 
lugares del cuerpo”. Los mecanismos biopsicosociales 
y las afecciones de dolor crónico en la enfermedad de 
células falciformes se describen en un informe exhaus-
tivo reciente del grupo de trabajo de colaboración que 
representa a varias organizaciones relacionadas con 
el dolor y la adicción, la Administración de Alimentos 
y Medicamentos de los Estados Unidos y la Sociedad 
Americana del Dolor para desarrollar la Taxonomía de 
la Sociedad Americana del Dolor AAPT (16). La pro-
puesta de clasificación es para una sola condición de 
dolor, que etiquetamos como dolor crónico de ECF, 
con 3 subtipos: 1) dolor crónico de la enfermedad sin 
complicaciones; 2) dolor crónico de la enfermedad 
con complicaciones; y 3) dolor crónico de la enferme-
dad con presentación mixta (Tabla I).

Por lo tanto, la evaluación del dolor de la ECF debe 
determinar si el dolor es agudo, crónico, no relaciona-

do con la ECF o los tres. Se requiere una historia clí-
nica detallada con el individuo afectado para distinguir 
entre los posibles tipos de dolor. El dolor asociado con 
el “síndrome de movimiento excesivo”, que se define 
como el dolor causado por movimientos repetitivos en 
las actividades cotidianas, puede ser mal entendido 
y tratado como un dolor agudo de la enfermedad, 
un síndrome de dolor crónico o un episodio de dolor 
agudo prolongado. La asociación temporal de la nueva 
aparición del dolor, junto con la ubicación y el tipo de 
dolor, puede ayudar al individuo afectado y al faculta-
tivo a distinguir la etiología del dolor. Los datos mues-
tran que los individuos con ECF utilizan descripciones 
que sugieren tanto los orígenes del dolor nociceptivo 
(aplastamiento, perforación, desgarramiento) como 
neuropático (frío, zona caliente, punzante, calambres). 
Es obvio, por lo tanto, que la obtención de las carac-
terísticas del dolor puede mejorar el tratamiento del 
mismo de la ECF (44). 

TABLA I
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA APPT PARA EL DOLOR CRÓNICO ASOCIADO CON LA ENFERMEDAD  

DE CÉLULAS FALCIFORMES (ECF) (16)

Dimensión 1: Criterios básicos de diagnóstico
1.  El diagnóstico de la ECF se confirma mediante pruebas de laboratorio
2. � Informes de dolor continuo presentes en la mayoría de los días de los últimos 6 meses, ya sea en un solo 

lugar o en múltiples lugares
3. � Debe mostrar al menos un signo de los siguientes:
      – � La palpación de la región del dolor referido provoca dolor o sensibilidad focal
      – � El movimiento de la región del dolor comunicado provoca dolor focal
      – � Disminución del rango de movimiento o debilidad en la región del dolor referido
      – � Evidencia de una úlcera en la piel en la región del dolor referido
      – � Evidencia de anormalidades en las pruebas de imagen hepatobiliar o esplénica (por ejemplo, infarto 

esplénico, pancreatitis crónica) consistente con la región de dolor referida
      – � Evidencia de anormalidades en las imágenes consistentes con infarto de hueso o necrosis avascular en 

la región del dolor referido.
4. No hay otro diagnóstico que explique mejor los signos y síntomas

Modificadores de diagnóstico del dolor crónico de ECF:
AAPT propone 3 modificadores de diagnóstico para indicar subtipos de dolor crónico de ECF:
1. � El dolor crónico de la ECF sin complicaciones de enfermedad contribuyente se utiliza si no hay evidencia de 

complicaciones contribuyentes sobre la base de signos clínicos (por ejemplo, presencia de úlceras en las 
piernas) o resultados de pruebas (por ejemplo, anormalidades en las imágenes)

2. � El dolor crónico de la ECF con complicaciones de enfermedades contribuyentes debe utilizarse si hay 
pruebas de complicaciones contribuyentes en la base de los signos clínicos o los resultados de las pruebas

3. � El dolor crónico de ECF con tipos de dolor mixtos debe ser usado si hay evidencia de complicaciones de la 
enfermedad (por ejemplo, necrosis avascular) sobre la base de los signos clínicos o los resultados de las 
pruebas y también hay dolor que ocurren en sitios no relacionados (por ejemplo, brazos, espalda, pecho o 
abdomen)

Dimensión 2. Características comunes del dolor crónico de ECF, incluyendo consideraciones 
epidemiológicas y de vida útil
Dimensión 3. Comorbilidades médicas y psiquiátricas comunes asociadas con el dolor crónico de ECF
Dimensión 4. Consecuencias neurobiológicas, psicosociales y funcionales del dolor crónico de la ECF
Dimensión 5. Neurobiológica putativa y los mecanismos psicosociales. Factores de riesgo y factores 
protectores del dolor crónico de la ECF
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El dolor crónico se produce en una proporción signi-
ficativa de pacientes con ECF, alrededor de un 30 %, y 
aumenta con la edad. Se ha observado como el dolor 
aparece desde edades tempranas (0-24 meses) en 
forma de crisis aisladas y fenómenos de dactilitis en 
manos y pies. Entre los 2-4 años, la mayoría de los 
episodios agudos se tratan en el hogar con consultas 
intermitentes al servicio de urgencias que van aumen-
tando entre los 5-12 años, necesitando muchas veces 
hospitalización. En la adolescencia (13-18 años) el cua-
dro de crisis agudas se hace florido y aumentan los 
ingresos hospitalarios, aparecen cuadros de ansiedad, 
depresión y trastornos del sueño y un porcentaje de 
pacientes cumple ya criterios de dolor crónico definidos 
con anterioridad. En la edad adulta (> 19 años) estos 
pacientes presentan episodios de dolor agudo sobre 
un contexto de dolor crónico muchas veces con base 
de lesiones crónicas como úlceras cutáneas, necrosis 
avascular o infartos en diversos órganos y aumenta el 
consumo de analgésicos opioides (Figura 1) (45). El 
Estudio de Epidemiología del Dolor en la Drepanocitosis 

(PiSCES) mostró que el dolor crónico se producía en 
el 55 % de los adultos en el hogar en más de la mitad 
de los días y en el 29 % de los adultos en el 95 % de 
los días. La etiología del dolor crónico en la ECF no 
está clara. Sin embargo, entre las causas subyacen-
tes del dolor crónico figuran la hiperalgesia prolongada 
después de un COV, el dolor específico de un órgano 
como la necrosis avascular y la hiperalgesia inducida 
por opioides (46).

Uso de opioides en la ECF

El proyecto PiSCES demostró que los opioides se utili-
zaban durante la mayoría de los días de dolor (78 %), y 
que los opioides de acción prolongada y liberación inme-
diata eran utilizados por el 38,8 % y el 47 % de los 
pacientes, respectivamente (46). Sobre el uso de opioi-
des, un exhaustivo estudio retrospectivo (47) analizó 
un total de 3882 pacientes con una edad media de 
17 años (rango intercuartil [IQR]: 9-36 años). El 45 %  
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Fig. 1.  Trayectoria de la experiencia de dolor desde la infancia hasta la edad adulta para los individuos con ECF.
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de los pacientes eran varones. Los medicamentos opioi-
des fueron utilizados por el 39,9 % de los pacientes, el 
31,8 % tomando solo fármacos de liberación inmedia-
ta, el 0,4 % tomando solo presentaciones de liberación 
prolongada, y el 7,8 % usando tanto formulaciones de 
liberación inmediata como prolongada. La prevalencia del 
consumo de opioides fue del 8,5 % en el grupo de 0 a 9 
años de edad, aumentó significativamente al 46,3 % en 
el grupo de 10 a 19 años de edad (p < 0,0001), y alcan-
zó un máximo del 58,3 % en el grupo de 20 a 29 años 
de edad. Las dosis de medicamentos opioides fueron 
convertidas en equivalentes de morfina oral (EMO). La 
dosis diaria mediana entre los usuarios fue de 1,85 mg 
de EMO (IQR 0,62-10,68 mg). La dosis de opioides 
fue de 0,54 mg de EMO por día en los grupos de edad 
de 0 a 9 años, y significativamente más alta 1,07 mg  
(p = 0,0002) en los de 10 a 19 años. El grupo de edad de 
más de 50 años tenía la dosis más alta de opioides (6,03 
mg EMO por día). En los pacientes no-adultos (0-17 años) 
que tomaban medicamentos opioides, la gran mayoría 
(87 %) usaba 0-5 mg de OME por día, y solo el 3 % usa-
ba más de 30 mg de EMO por día. En cambio, el 55 %  
de los pacientes adultos (mayores de 18 años) usaron 
0-5 mg de EMO por día, y el 23 % tomó más de 30 mg 
de OME diariamente. La dosis diaria de 30 mg de EMO 
al día se usó como el límite superior en este caso, ya que 
era una forma de dosificación comúnmente usada para 
la morfina. Los medicamentos que contienen hidrocodo-
na y oxicodona se encontraban entre los opioides más 
comúnmente utilizados, tanto en pacientes pediátricos 
como adultos, cada uno de ellos representaba aproxima-
damente el 30 % del número total de recetas de opioides. 
Los medicamentos que contienen codeína se utilizaron 
con mayor frecuencia en la población pediátrica (27 %) 
en comparación con la población adulta (4 %). El uso de 
medicamentos opioides más fuertes como la morfina, la 
hidromorfona, la metadona y el fentanilo fue mayor en los 
pacientes adultos (27 %) en comparación con los pacien-
tes pediátricos (16 %), teniendo en cuenta la adaptación 
en función del peso corporal.

La edad avanzada, el uso de hidroxiurea y el uso 
de los AINE fueron más comunes entre los usua-
rios de opioides en dosis altas. Las hospitalizaciones 
y las visitas al servicio de urgencias también fue-
ron más comunes entre los consumidores de opioi-
des en altas dosis. Estos pacientes experimentaron 
una mayor incidencia de crisis vaso-oclusivas (CVO)  
(p < 0,0001), síndrome torácico agudo (STA) (p = 0,0211),  
necrosis avascular (NVA) (p < 0,0001), e insuficiencia 
cardiaca crónica (ICC) (p = 0,0027). En los modelos de 
regresión logística multivariable, los pacientes de mayor 
edad que utilizaban hidroxiurea (OR 3,9, IC del 95 %: 
2,8-5,5), y utilizaban AINE (OR 2,0, IC del 95 %: 1,4-
2,7) tenían probabilidades significativamente mayores 
de utilizar altas dosis de opioides. La mayor frecuen-
cia de hospitalizaciones (más de dos ingresos anuales) 
se asoció significativamente con el uso de altas dosis 
(OR 4,7; IC del 95 %: 3,2 a 6,9) de opioides. No fue 
habitual el uso de fármacos bloqueantes del receptor 
NMDA para evitar el efecto de tolerancia opioide a largo 
plazo. Las recomendaciones actuales sobre el uso de 
opioides en estos pacientes se basan en ajustar las 
expectativas del paciente junto a su familia y las metas 
a conseguir tanto en los episodios de dolor agudo como 
en el contexto de dolor crónico y entender la evolución 
de enfermedad (48), y están resumidas en la Tabla II.

Depresión en la ECF

Un examen sistemático mostró una prevalencia esti-
mada del 26 % de depresión en personas con ECF y 
también una mayor prevalencia en comparación con 
la población afroamericana en general. Las personas 
con ECF y depresión experimentaron más episodios de 
dolor. A su vez, el aumento de los episodios de dolor se 
asoció con más porcentaje de depresión. Los adultos 
con depresión presentaron un riesgo relativo 2,8 veces 
mayor de aumentar la utilización de la atención de salud 
mental que las personas sin depresión (49). El estudio 

TABLA II
RECOMENDACIONES GENERALES SOBRE EL USO DE OPIOIDES EN DOLOR DE LA ECF (46-48)

1. � Ajustar las expectativas del paciente junto a su familia y las metas a conseguir, tanto en los episodios de 
dolor agudo como en el contexto de dolor crónico, y entender la evolución de enfermedad

2. � Priorizar analgesia multimodal junto a terapias no farmacológicas como técnicas cognitivas-conductuales y 
fármacos no opioides como paracetamol y antinflamatorios no esteroideos

3. � Valorar el balance riesgo/beneficio individualmente antes de iniciar la terapia opioide, e iniciar con la 
mínima dosis eficaz por vía oral ajustada a su aprobación por edad

4. � Evaluación continuada de la eficacia y los efectos adversos de la terapia como el estreñimiento, la 
dependencia, tolerancia e hiperalgesia opioide

5. � Implementar estrategias de seguimiento para evitar el uso abusivo/recreativo que genere una adicción o 
un trastorno en el consumo de opioides a largo plazo

6. � Valorar reducción gradual, si estuviera indicada, para evitar un síndrome de abstinencia

7. � Optimización de los fármacos coadyuvantes para el dolor como la hidroxiurea o l-glutamina, 
gabapentinoides para el dolor neuropático, neuromoduladores para la sensibilización central, 
psicofármacos para la ansiedad y/o depresión y apoyo sicológico y de terapeuta social
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epidemiológico del dolor en la ECF (PiSCES) examinó a 
232 personas en busca de depresión y ansiedad (50). 
Las personas con depresión informaron de dolor en 
el 71 % de los días, en comparación con el 49 % de 
las personas sin depresión, y las personas con depre-
sión informaron de una mayor intensidad del dolor y 
una mayor interferencia del mismo en sus actividades 
diarias. La ansiedad también se asoció con un mayor 
grado de dolor. Los niños con ECF y un trastorno de 
ansiedad tuvieron tasas de admisión hospitalaria más 
altas por el dolor y una mayor duración de la estan-
cia en el hospital. Los adultos del estudio PiSCES con 
ansiedad informaron de una mayor intensidad media 
del dolor, mayor malestar relacionado con el dolor y un 
mayor uso de opioides. Estos datos subrayan la rela-
ción recíproca entre las condiciones de salud mental 
y el dolor crónico de la ECF. Los efectos a largo plazo 
del tratamiento de la depresión y la ansiedad sobre el 
dolor determinarán aún más esta relación en el futuro.

Dolor neuropático en la ECF

El diagnóstico y tratamiento del dolor neuropático 
en individuos con ECF es llamativamente subestima-
do. En los cuestionarios transversales de detección de 
dolor neuropático comunicados por los pacientes se 
ha estimado que el dolor neuropático se produce en 
un 25-40 % de los individuos con ECF. A pesar de los 
datos que respaldan la existencia de dolor neuropático, 
las estrategias sistemáticas para el tratamiento y la 
prevención del dolor en estos individuos brillan por su 
ausencia. El tratamiento del dolor neuropático puede 
ser difícil debido a la dificultad del diagnóstico, pero 
puede contribuir a mejorar la sensibilización central 
de estos pacientes, ya que muchos fármacos mejo-
ran las vías descendentes del dolor. Entre los medica-
mentos considerados comúnmente como de primera 
línea para los tratamientos del dolor neuropático se 
encuentran los gabapentinoides (gabapentina y prega-
balina), los inhibidores de la recaptación de la sero-
tonina y noradrenalina y los antidepresivos tricíclicos 
(51). Los limitados datos epidemiológicos indican que 
los medicamentos para el dolor neuropático se utilizan 
con poca frecuencia en las personas con ECF. Se des-
conoce si ello se debe a la falta de datos de eficacia 
o a un diagnóstico insuficiente del dolor neuropático 
en esta población. En dos estudios que revelaron un 
fenotipo de dolor neuropático en personas con ECF 
utilizando instrumentos de selección comunicados por 
los pacientes, se encontró un uso poco frecuente de 
medicamentos para el dolor neuropático. Utilizando la 
herramienta PAINReportIt® (una versión computarizada 
del Cuestionario de Dolor McGill de Melzack [© 1970]), 
los autores encontraron que el 90 % de los individuos 
describían su dolor utilizando palabras clásicamente 
asociadas con el dolor neuropático, sin embargo, solo 
el 5 % tomaba un medicamento específico para el dolor 
(51). Además, otros autores encontraron que el 37 % 
de los individuos tenían evidencia de dolor neuropático 
usando el questionario de exploración neuropática pain 
DETECT® y solo el 5 % estaba tomando un fármaco 
para el dolor neuropático (44). Un estudio investigó 
el uso de fármacos para el dolor neuropático en el 

entorno del mundo real en niños y adolescentes con 
ECF. Se analizaron datos del Sistema de Información 
de Salud de 53.557 visitas de pacientes hospitalizados 
para determinar la prevalencia y la demografía aso-
ciada de los medicamentos prescritos para el dolor 
neuropático (gabapentinoides, inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina, antidepresivos tricíclicos). 
Los datos mostraron que solo el 2,9 % de los individuos 
recibieron un medicamento para el dolor neuropático. 
Las probabilidades de recibir un medicamento específi-
co aumentaron significativamente con los mayores de 
edad y sexo femenino (52).

A diferencia de otras afecciones de dolor neuropá-
tico, no se han realizado revisiones sistemáticas de 
estos fármacos en personas con ECF debido al escaso 
número de ensayos clínicos controlados. Por lo tanto, 
los datos sobre el uso de medicamentos para el dolor 
neuropático en personas con ECF son limitados. En 
resumen, se muestran los datos de solo tres ensayos 
clínicos controlados que investigan los tratamientos 
centrados en el dolor neuropático en individuos con 
ECF; un estudio abierto de fase I con un fármaco neu-
roléptico (trifluoperazina) (53), un ensayo piloto con-
trolado y aleatorizado de seguridad y viabilidad sobre 
pregabalina sobre 22 pacientes (54) y un estudio de 
un único brazo de fase II sobre lidocaína transdérmica 
de 3 días de duración (55). La ketamina (antagonis-
ta NMDA), un fármaco que ha demostrado ser eficaz 
para tratar algunas afecciones de dolor neuropático y 
cuadros de hiperalgesia, se está perfilando como un 
posible tratamiento para el dolor de la enfermedad. 
Los datos limitados sobre el uso de la ketamina para el 
tratamiento del dolor agudo (CVO) de la ECF sugieren 
que este fármaco puede ser eficaz (56,57), pero se 
necesitan estudios adicionales. 

CONCLUSIONES

El dolor es la complicación más frecuente de la anemia 
drepanocítica o enfermedad de células falciformes (ECF) 
y la principal causa de hospitalización de las personas 
afectadas. Los episodios de dolor agudo son también 
un predictor independiente de la mortalidad y existe una 
clara transición desde los episodios agudos en la edad 
temprana a un cuadro de dolor crónico en, al menos, un 
30 % de los pacientes en edad adulta. La fisiopatología 
del dolor es compleja y se ha atribuido a varios factores 
biológicos, entre ellos el estrés oxidativo, la vasoclusión, 
la lesión por isquemia de reperfusión, la inflamación local 
y finalmente un proceso de neuro-inflamación y sensi-
bilización central que conduce a un síndrome de dolor 
crónico. A pesar de esta compleja biología, los eventos 
dolorosos que requieren hospitalización se denominan de 
manera simplista “episodios de dolor vaso-oclusivo agu-
do” por la comunidad de facultativos, y no debemos caer 
en la tentación de quedarnos en esta visión superficial, 
ya que en el fondo subyace un complejo cortejo de sig-
nos y síntomas clínicos que conducen a una afectación 
física y psíquica severa en estos pacientes que requiere 
un abordaje multidisciplinar biosicosocial (Figura 2).

El dolor neuropático es un fenotipo emergente den-
tro del espectro doloroso de la ECF. Es causado por 
una lesión o enfermedad del sistema nervioso soma-
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tosensorial y se ha estimado que ocurre en aproxima-
damente el 25-40 % de los adolescentes y adultos 
con ECF. Las modalidades de diagnóstico para dolor 
neuropático, incluidos cuestionarios validados que 
incorporan descriptores del dolor, pruebas sensoriales 
cuantitativas y la neuroimagen funcional, se han eva-
luado en estudios transversales de tamaño pequeño 
en adolescentes y adultos con ECF. Sin embargo, estas 
pruebas diagnósticas no se utilizan actualmente en la 
atención de rutina de los pacientes. Se ha informado 
que la edad, el sexo femenino y el uso de hidroxiurea 
están positivamente asociados con dolor neuropático 
en la ECF, aunque los factores de riesgo definitivos 
para la prevención del dolor en esta población no han 
sido identificados. Unos pocos estudios de fase tem-
prana han comenzado a investigar tanto el dolor neu-
ropático como la sensibilización central con fármacos 
del grupo de los neuromoduladores (ketamina, prega-
balina, lidocaína) en individuos con ECF. Sin embargo, 
las estrategias basadas en la evidencia para tratar 
el dolor en la enfermedad de células falciformes son 
escasas y la literatura existente sugiere que los tra-
tamientos específicos para el dolor neuropático están 
muy poco utilizados y los antinflamatorios y los opioides 
siguen siendo los fármacos de primera línea, y por lo 
tanto sobreutilizados. 
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ABSTRACT �
Rib fractures have a high prevalence in our society.
An adequate and precocious analgesic control is 

essential to avoid respiratory complications and favor 
a rapid functional recovery in patients with rib frac-
tures.

Different strategies have been used for analgesic 
control, from intravenous drugs to more classic regio-
nal techniques such as epidural catheter or thoracic 
paravertebral block.

Ultrasound-guided blockade of the deep plane 
of the erector spine muscle (ESPB) is an effective 
alternative in the management of acute pain derived 
from rib fractures, allowing physiotherapy and early 
rehabilitation.

Key words: Rib fracturas, block the deep plane of the 
erector muscle of the spine, neural blocks intervencio-
nism ultrasound, patient control analgesia.

RESUMEN �
Las fracturas costales tienen una elevada prevalencia 

en nuestra sociedad.
Un adecuado y precoz control analgésico resulta funda-

mental a la hora de evitar complicaciones respiratorias y 
favorecer una rápida recuperación funcional en los pacien-
tes con fracturas costales.

Se han empleado diferentes estrategias para dicho 
control analgésico, desde fármacos intravenosos hasta 
técnicas regionales más clásicas como el catéter epidural 
o el bloqueo paravertebral torácico.

El bloqueo ecoguiado del plano profundo del músculo 
erector de la espina (ESPB) constituye una alternativa 
eficaz en el manejo del dolor agudo derivado de las 
fracturas costales, permitiendo una fisioterapia y reha-
bilitación precoz.

Palabras clave: Fracturas costales, bloqueo del plano 
profundo del músculo erector de la espina, bloqueos 
neuronales, ecografía intervencionista, analgesia con-
trolada por el paciente.
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INTRODUCCIÓN

Las fracturas costales tienen una elevada prevalen-
cia en nuestra sociedad, sobre todo en relación con 
accidentes de tráfico y otro tipo de politraumatismos 
(accidentes laborales, domésticos, etc.).

Un adecuado y precoz control analgésico resulta 
fundamental a la hora de evitar complicaciones respi-
ratorias y favorecer una rápida recuperación funcional.

Se han empleado diferentes estrategias para dicho 
control analgésico, desde fármacos intravenosos, has-
ta técnicas regionales más clásicas como el catéter 
epidural o el bloqueo paravertebral.

El bloqueo ecoguiado del plano profundo del músculo 
erector de la espina (ESPB), cuya diana son los ramos 
ventral y dorsal de los nervios raquídeos torácicos, 
aparece como una alternativa eficaz y segura en la 
estrategia analgésica de estos pacientes (1).

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 48 años, sin 
antecedentes personales de interés, que acudió al Ser-
vicio de Urgencias tras caída casual por las escaleras 
de su domicilio. Refería un dolor de gran intensidad 
en la pared costal izquierda, con una puntuación en la 
escala verbal numérica (EVN) de 9/10. 

A la exploración física presentaba unas cifras de ten-
sión arterial 150/90 mmHg, saturación arterial de O2 
de 96 % al aire ambiente, murmullo vesicular conser-
vado, no focalidad neurológica y dolor importante a la 
palpación de la pared costal izquierda. En los estudios 
de imagen realizados se evidenciaron múltiples fractu-
ras costales en el hemitórax izquierdo, desde la 6.ª a 
la 9.ª costillas, sin evidencia de afectación pleuropul-
monar aguda (Figura 1).

Tras esta exploración, se decidió ingreso en la unidad 
de observación y tratamiento analgésico conservador, 
iniciándose tratamiento intravenoso con AINE y deri-
vados opioides. Se avisó al Servicio de Anestesia para 
valoración y optimización del control analgésico por mal 
control del dolor a pesar de la analgesia instaurada.

 Se le realizó un bloqueo ecoguiado ESPB con coloca-
ción de catéter para analgesia continua posterior. Para 
ello, se colocó al paciente en posición de decúbito late-
ral derecho, y se procedió a la preparación de la zona 
de punción con povidona yodada, colocación de cam-
po estéril y elección de sonda ecográfica lineal de alta 
frecuencia. Se identificó la apófisis espinosa de la 6.ª 
vértebra torácica y a una distancia de 3 cm lateral 
se identificó el proceso transverso de la misma. En la 
imagen ecográfica, visualizamos el plano subcutáneo y 
varios grupos musculares que de superficial a profun-
do corresponden con el músculo trapecio, romboides 
y erector de la columna, todos ellos sobre la apófisis 
transversa vertebral (Figura 2).

Se introdujo una aguja 25 G, sistema E-Cath Pajunk, 
en sentido craneocaudal, depositando el anestésico 
local (AL) en el plano fascial profundo del músculo 
erector de la columna, observando en la imagen eco-
gráfica la difusión del mismo a nivel subfascial, tanto 
en sentido craneal como caudal, así como la elevación 
de los grupos musculares. En este caso se empleó un 

Fig. 1.  Fracturas costales en la radiografía de tórax.

Fig. 2.  Imagen ecográfica y planos musculares.

volumen de 15 ml de levobupivacaína al 0,25 % para, 
posteriormente, introducir un catéter uniperforado en 
dicho plano fascial. Una vez confirmada la correcta 
colocación del catéter con una nueva administración 
de 5 ml del mismo AL, se procedió a su fijación en piel 
y protección (Figura 3).

A los 10 minutos de la técnica, el paciente refirió 
disminución de la intensidad del dolor (EVN 5/10). A 
los 20 minutos, refirió un dolor con puntuación de EVN 
de 3-4/10. A la exploración sensitiva, el paciente pre-
sentaba un nivel sensitivo al estímulo frío que alcanzaba 
hasta nivel dermatomérico T10.

Se dejó pautada una bomba de infusión continua 
tipo PCA (Analgesia Controlada por el Paciente) con 
una solución de levobupivacaína al 0,125 %, a un rit-
mo de infusión de 5 ml/h y bolos de rescate de 5 ml 
cada 60 min, además de paracetamol y dexketoprofeno 
intravenosos (i.v.) alternos cada 8 horas a demanda 
del paciente.
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En las primeras 24 horas, el paciente precisó tres 
bolos de rescate administrados por el catéter, así como 
la administración de paracetamol pautado, refiriendo 
EVN < 3 en reposo, que aumentaba a un EVN 5/10 
con las movilizaciones y al inicio de la fisioterapia res-
piratoria.

A las 48 horas, se mantenía la bomba de infusión 
PCA con un ritmo de infusión de 5 ml/h, sin que el 
paciente hubiese precisado ningún bolo de rescate por 
el catéter, pudiendo reducir la analgesia i.v. de manera 
progresiva, con buena tolerancia a la rehabilitación y 
fisioterapia respiratoria (EVN < 3 en reposo y < 5 con 
el movimiento).

A las 72 horas, se descendió progresivamente el 
ritmo de infusión de la bomba de infusión PCA hasta su 
retirada al 6.º día de ingreso, con buena tolerancia al 
paso de la medicación endovenosa a la vía oral.

Al 7.º día fue dado de alta a domicilio.

DISCUSIÓN

Las fracturas costales son relativamente frecuen-
tes y extremadamente dolorosas. Un manejo precoz 
e intensivo del dolor previene futuras complicaciones 

respiratorias, además de favorecer una recuperación 
funcional más temprana (2,3-5).

En el contexto de este manejo analgésico surgen 
nuevas alternativas a los tratamientos con dosis ele-
vadas de opioides y a las técnicas clásicas de anes-
tesia regional neuroaxial (epidural y paravertebral), 
como son las técnicas de bloqueos fasciales de la 
pared torácica (ESPB, retrolaminar, etc.), las cuales 
tienen una curva de aprendizaje sencilla y en pacientes 
politraumatizados suponen una alternativa eficaz con 
menor riesgo de complicaciones con respeto a las 
técnicas clásicas (4).

La técnica de bloqueo fascial empleada en nues-
tro caso clínico, el ESPB con colocación de catéter, 
parece tener una buena eficacia analgésica, con la 
ventaja de su seguridad y su sencilla realización, dis-
minuyendo la aparición de los riesgos asociados a 
las técnicas más clásicas, tales como neumotórax, 
hipotensión o daño neuronal, con resultados simila-
res. Favorece la fisioterapia respiratoria, así Adhikary 
y cols. demostraron un incremento de los volúmenes 
inspiratorios medidos por espirometría en pacientes 
con fracturas costales tras la realización de esta téc-
nica (6,7). Además puede constituir una alternativa 
analgésica en determinados pacientes a tratamiento 
antiagregante o anticoagulante, valorando los ries-
gos/beneficios (8).

El objetivo del ESPB es conseguir la difusión del 
anestésico local (AL) hasta alcanzar el ramo ventral 
y dorsal de los nervios espinales, para así asegurar 
una correcta analgesia de la pared torácica desde la 
parte más posterior a la anterior, así como analgesia 
visceral y somática en algunos casos. También se ha 
descrito la difusión del AL en sentido craneocaudal 
(9,10). Como en la mayoría de los bloqueos fascia-
les, el ESPB se basa en depositar altos volúmenes de 
AL a bajas concentraciones del mismo para obtener 
una analgesia eficaz. De Cassai y cols. estimaron un 
volumen de 3,4 ml de AL para cada nivel vertebral 
deseado alcanzar (11,12). En otro estudio de Luf-
tig y cols. analizaron específicamente el volumen y la 
concentración empleados en 49 casos de ESPB para 
analgesia por fracturas costales con el objetivo de 
encontrar unos protocolos óptimos, creando una guía 
basada en el peso. Sin embargo, no existe un claro 
consenso al respecto sobre la dosificación y la con-
centración exacta del AL (13). Probablemente, estas 
puedan variar según el objetivo analgésico que se pre-
tenda conseguir.

Una de las potenciales ventajas de este bloqueo es 
la posibilidad de colocación de un catéter en ese plano 
fascial y poder prolongar la analgesia del paciente. La 
técnica de colocación del mismo suele ser sencilla y 
facilmente reproducible (10). Es importante destacar 
que hay que prestar especial atención a la comproba-
ción, fijación y cuidado del catéter con el fin de evitar 
su desplazamiento a otro plano fascial o salida acciden-
tal del mismo, con la consiguiente pérdida de eficacia 
analgésica (14,15).

Quizá el mayor riesgo asociado al ESPB radique en 
la toxicidad sistémica por anestésico local empleado, 
la cual se puede evitar con una correcta dosificación 
(16). Entre las limitaciones de esta técnica podemos 
mencionar la necesidad de un conocimiento básico del 

Fig. 3.  Punción e inserción del catéter.
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operador con la ultrasonografía y la sonoanatomía, la 
colocación del paciente en unidades de urgencias/cui-
dados críticos y la posible variabilidad interindividual en 
la difusión del anestésico local (16).

CONCLUSIÓN

El bloqueo ESPB constituye una alternativa eficaz en 
el manejo del dolor derivado de las fracturas costales 
múltiples, así como un elemento importante a tener 
en cuenta en las estrategias analgésicas multimodales 
para múltiples procedimientos e intervenciones. Permi-
te un rápido y efectivo control del dolor, así como una 
fisioterapia y rehabilitación precoz, disminuyendo los 
riesgos y efectos adversos de otras técnicas clásicas. 
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ABSTRACT �
Chronic abdominal pain of benign origin can be 

disabling and significantly reduces the quality of life 
of some patients. Common treatment includes the 
chronic use of opioids that have also been linked with 
causing different sources of pain, so alternative phar-
macological treatments should be considered instead. 
However, when these are not effective, insufficient, or 
cause intolerable adverse effects, interventional pain 
management should be considered. In this field, the 
inhibition of splanchnic nerves, which is a technique 
that can be used to control cancer pain, could play 
an important role in the treatment of chronic pain of 
benign origin, despite the lack of solid evidence in its 
applicability.

As far as we know, it is the first time that this pro-
cedure has been performed in Ecuador and this report 
suggests that it can offer positive results even after 
the effect of the drugs used has ended.

Key words: Splanchnic nerve block, abdominal pain 
chronic, visceral pain, splacnic block.

RESUMEN �
El dolor abdominal crónico de origen benigno puede ser 

incapacitante y disminuye significativamente la calidad de 
vida de algunos pacientes. Para su tratamiento es usual 
el uso crónico de opioides que se han asociado a originar 
otras fuentes de dolor, por lo que deberían sopesar trata-
mientos farmacológicos alternativos. 

Sin embargo, cuando estos no son efectivos, insuficien-
tes u ocasionan efectos adversos intolerables, el manejo 
intervencionista del dolor debería considerarse. En este 
campo la inhibición de los nervios esplácnicos que es una 
técnica que puede ser empleada para el control del dolor 
oncológico, podría jugar un papel importante a pesar de 
que aún no cuenta con evidencia sólida de su aplicabilidad 
en tratar el dolor crónico de origen benigno.

Hasta donde sabemos, en el Ecuador es la primera 
vez que se realiza este procedimiento y el presente infor-
me sugiere que puede ofrecer buenos resultados, incluso 
después de terminado el efecto de los fármacos utilizados.

Palabras clave: Bloqueo de nervios esplácnicos, dolor 
abdominal crónico benigno, dolor visceral, bloqueo 
esplácnico.
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INTRODUCCIÓN

Los nervios esplácnicos torácicos y el plexo celiaco 
han sido de interés anatómico y clínico por su papel en 
el manejo del dolor. Los nervios esplácnicos se locali-
zan en la parte media del cuerpo vertebral, lateral a 
la pleura, ventral al mediastino posterior y caudal a la 
crura diafragmática. 

Los nervios esplácnicos están dentro de un limitado 
espacio entre la pleura lateralmente, el mediastino pos-
terior ventralmente, las vértebras torácicas lateralmen-
te y las uniones pleurales a la vértebra dorsalmente.

Se originan de las fibras preganglionares simpáticas 
de T5 a T12, y se definen como mayor (T5-T6 a T9), 
menor (T10 a T11) y mínimo (T12) (1).

El abordaje transdiscal de nervios esplácnicos fue des-
crito por Plancarte y cols., en 2003, como una opción 
más segura y con menos complicaciones a los abordajes 
tradicionales, sobre todo para alivio del dolor intratable 
del abdomen superior por causa oncológica (2).

Sin embargo, su aplicación en dolor crónico benigno 
se ha reportado en la literatura, pero se limita sobre 
todo al tratamiento del dolor causado por pancreatitis 
crónica, adherencias viscerales posquirúrgicas, tras-
tornos de motilidad (3) y existen dos reportes de caso 
exitosos. Uno para el tratamiento del síndrome de ence-
falopatía neurogastrointestinal mitocondrial (4), y otro 
para el manejo del síndrome dolor lumbar-hematuria 
(loin pain-hematuria [LPHS]) (5), siendo por tanto la 
evidencia aún limitada. 

Es así que presentamos el caso del tratamiento exi-
toso con esta técnica intervencionista avanzada en una 
paciente con antecedente de dolor crónico severo de  
7 años de evolución con excelentes resultados.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó una revisión narrativa no sistemática 
basada en una búsqueda de literatura en la base de 
datos PUBMED, que incluyó artículos de metanálisis, 
revisiones sistemáticas, ensayos clínicos, revisiones 
narrativas y series de casos. Los términos de búsqueda 
(MeSH) fueron: “Splanchnic Nerve block”, “Abdominal 
Pain”, “Chronic”, “Functional” y “Wilkie síndrome”. 

RESULTADOS

Se obtuvieron un total de 2.772.167 artículos. La 
combinación de las 5 palabras clave no arrojó ningún 
resultado. Se realizó una combinación entre ellas y se 
obtuvieron los artículos que se tomaron en cuenta. El 
resto se descartaron por ser estudios en animales, 
técnica intervencionista diferente, tratamiento inter-
vencionista del dolor en otras regiones anatómicas, 
estudios en pacientes pediátricos o en dolor oncológico 
y/o artículos que se repitieron en las diferentes com-
binaciones (Figura 1).

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Paciente de sexo femenino con una edad de 36 años,  
con antecedentes patológicos de hipotiroidismo en tra-

tamiento con levotiroxina 50 µg día, quien inició con 
cuadro de dolor abdominal hace 6 años. Dolor inicial 
(2013) tipo pesantez intenso, que llega al vómito y se 
acompaña de anorexia y pérdida de peso. Se sumó 
después de un par de meses de evolución de hiper-
bilirrubinemia por lo que, apoyados en una ecografía 
que reportó “barro biliar”, se decidió realizar colecis-
tectomía laparoscópica. Sin embargo, dolor de iguales 
características reaparecieron después de 6 horas de 
terminada la cirugía. 

Posteriormente, debido a cuadro de dolor severo, se 
envió tomografía simple y contrastada de abdomen, con 
la cual se diagnosticó síndrome de Wilkie, por lo que 
se sometió al paciente a cirugía abdominal mayor con 

Artículos iniciales con cada 
palabra clave

Splanchnic Nerve block (A): 227

Abdominal Pain (B): 90.594

Chronic (C): 1.351.719

Funcional (D): 1.327.835

Wilkie syndrome (E): 1.792

Combinación de palabras clave 
con el operador boolean <AND>:

A + B = 44

A + B + C = 18

B + C +E = 66

A + B + C + D = 361

B + C + D = 4.303

A + C = 36

A + B + E = 0

A + C + E = 0

Artículos 
descartados 
por técnica 

intervencionista 
diferente, estudios 

en animales, 
tratamiento 

intervencionista 
del dolor en 

otras regiones 
anatómicas, 
estudios en 
pacientes 

pediátricos o en 
dolor oncológico 
y/o artículos que 
se repitieron en 
las diferentes 

combinaciones.

Total: 24 artículos

Artículos considerados para la 
revisión

Serie de casos 4

Reporte de casos 3

Ensayo clínico 4

Revisión narrativa 11

Metanálisis 1

Revisión sistemática 1

Fig. 1.  Flujorama de la búsqueda de artículos.
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determinación no clara de procedimiento quirúrgico, 
pero que incluyó sutura y modificación de la anatomía 
intestinal, además de apendicectomía.

Desde entonces, el cuadro se volvió un círculo vicioso 
durante dos años de dolor intenso EVA 8-10 e irruptivos 
10/10, que requiere múltiples ingresos hospitalarios 
para analgesia e hidratación, resultados de varios exá-
menes dentro de la normalidad, múltiples tratamientos 
farmacológicos y constantes visitas a varios especia-
listas. 

En 2016, debido a cuadro de deterioro progresivo 
que incluía anemia, bajada de peso en aproximadamen-
te 17 kg y dolor severo y constante, se decidió realizar 
laparotomía exploratoria y plastia pilórica. Sin embargo, 
el dolor intenso abdominal persistió con impacto negati-
vo importante en la calidad de vida, por lo que la pacien-
te visitó a más de 25 especialistas y subespecialistas, 
incluido psiquiatra, quienes determinan varios diagnós-
ticos y tratamientos, incluido retardo en el vaciamiento 
gástrico, proponiéndose incluso gastrectomía parcial 
como posible fuente de dolor, y recibió opioides mayores 
con mala respuesta.

Nosotros conocemos a la paciente en julio de 2018, 
quien para entonces tenía tratamiento de buprenorfi-
na parches de 35 microgramos hora cada 72 horas 
desde hace un año y dos meses, amitriptilina 25 mg 
v.o. hora sueño, tramadol 15 gotas por razones nece-
saria (hasta tres veces al día) y tramadol 100 mg i.v. 
aproximadamente 10 veces en el mes para manejo de 
crisis de dolor. 

La paciente se presentó refiriendo dolor EVA 5-7 
constante 10/10 en crisis. Miedo a comer por aumen-
to del dolor y peso de 37 kg, además de importante 
impacto negativo en la calidad de vida, que fue evaluado 
con el cuestionario EuroQol 5D- 5L. 

Al examen físico llamó la atención la astenia, facies 
álgidas y dolor moderado a la palpación en parte supe-
rior del abdomen.

Es así que replanteamos todo el caso clínico, se rea-
lizaron exámenes que incluyeron una serie gastroduo-
denal, TAC, RM contrastadas de abdomen, los mismos 
que descartaron dolor de origen oncológico y confirma-
ron retardo en el vaciamiento gástrico, anastomosis 
duodeno yeyunal y cambios cicatrizales postquirúrgicos.

Catalogamos el dolor como un síndrome doloroso 
nociceptivo visceral de causa multifactorial debido a 
postquirúrgico, funcional y farmacológico (estreñimiento 
y disfunción de esfínteres).

Es así que se determinó que la solución no es qui-
rúrgica por medio de interconsulta a subespecialista, 
y que la paciente podría beneficiarse de un bloqueo 
diagnóstico pronóstico de nervios esplácnicos.

Descripción del tratamiento intervencionista  
del dolor

Se realizó un abordaje transdiscal de los nervios 
esplácnicos a nivel de T10-T11 guiado por tomografía. 

Con la paciente en decúbito prono se identificó el 
espacio seleccionado, se infiltró lidocaína al 1 % a 5 cm  
de la línea media izquierda y se avanzó una aguja espinal 
número 22 progresivamente, realizando cortes topo-
gráficos hasta alcanzar el retromediastino. Se confirmó 
la punta de la aguja con 2 ml de medio de contras-

te iopromida 300 mg/ml (Ultravist®), y se procedió 
a inyectar bupivacaína 0,5 % más metilprednisolona  
80 mg para un total de 10 ml (Figura 2).

Se dio por terminado procedimiento sin accidentes 
ni incidentes. 

Fig. 2. Aguja a través del disco intervertebral en el espacio 
T10-T11 guiado por tomografía. Se observa el medio de 
contraste y medicamentos desplazando la aorta.

Evolución del cuadro clínico

En la primera consulta posprocedimiento a los  
7 días, la paciente se presentó con EVA 2-3/10, sin 
haber presentado crisis de dolor y con mejoría de las 
condiciones generales, por lo que desde entonces, y 
en el transcurso de tres meses, se fue reduciendo 
progresivamente toda la medicación analgésica.

En el seguimiento a 1 año, la paciente sigue sin 
presentar crisis de dolor, refiere EVA 0/10 y ha aumen-
tado de peso en 13 kg. Se realizó un nuevo tránsito 
intestinal que refiere vaciamiento gástrico normal, y ha 
retomado su vida normal.

DISCUSIÓN CON REVISIÓN TEMÁTICA

El dolor abdominal visceral crónico de origen benigno 
puede ser de causa multifactorial incluido el postopera-
torio, el dolor funcional, dolor por disfunción del esfín-
ter de Oddi, asociado a opioides, a algunos síndromes 
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como el de Wilkie y acompañado a sensibilización cen-
tral y cambios plásticos, como creemos fue el caso de 
nuestra paciente (6). 

Respecto al manejo farmacológico con opioides para 
el dolor abdominal crónico benigno faltan pruebas de 
eficacia, ya que la evidencia respalda su efectividad solo 
para su uso a corto plazo (< 3 meses). Además, un 
número creciente de estudios informa de dolor abdomi-
nal persistente en pacientes con uso crónico de opioi-
des, además de la posible disfunción intestinal inducida 
por opioides que se manifiesta con dolor abdominal, 
estreñimiento, náuseas, gases, íleo paralítico, contrac-
ción de la vesícula biliar y reflujo gastroesofágico. Y tam-
bién pueden producir síndrome de intestino narcótico, 
definido como dolor abdominal crónico o recurrente fre-
cuentemente tratado con dosis altas de opioides (7-9).

Asimismo, existe una relación demostrada entre el 
uso de opioides con la disfunción de los esfínteres. Se 
ha concluido, por ejemplo, que la disfunción del esfínter 
de Oddi y dolor puede suceder luego de la colecistecto-
mía o el uso de tramadol (10-12). 

Dichas entidades se encontraban presentes, en 
mayor o menor grado, en el cuadro clínico previo de 
nuestra paciente, y podrían explicar la gran mejoría del 
dolor posterior al retiro de los opioides.

Es así que debemos considerar que hay evidencia 
cada vez más creciente de que el dolor abdominal 
crónico benigno podría beneficiarse de terapias farma-
cológicas alternativas a los opioides como los anties-
pasmódicos, antagonistas de los receptores 5-HT3, 
antidepresivos tricíclicos, antipsicóticos como la quetia-
pina, y anticonvulsivantes como gabapentina y la prega-
balina, que pueden ser mejores alternativas al uso de 
opioides (13-15).

Además, se debería tener siempre presente el 
manejo intervencionista del dolor cuando los fármacos 
no brindan analgesia efectiva o producen efectos adver-
sos importantes, ya que constituye un escalón más de 
la escalera analgésica de la OMS, y se convierte en un 
importante recurso (16), como lo fue en este caso, 
donde se realizó un bloqueo de los nervios esplácni-
cos guiado por tomografía que ofreció gran resolución 
espacial y ubicación exacta de la punta de la aguja en 
la reconstrucción 3D. La vía transdiscal fue elegida 
por ser la técnica que mejor manejamos al ser alum-
nos directos de quien la ideó (2); teóricamente, por su 
acceso puede disminuir el riesgo de complicaciones 
como paraplejia, neumotórax y perforación hepática o 
renal, sobre todo en pacientes con anatomía modifica-
da. Asimismo, al ser un bloqueo retrocrural nos ofrece 
una importante barrera anatómica vs. el bloqueo del 
plexo celiaco (17).

El abordaje de los nervios esplácnicos ha sido de 
interés anatómico y clínico para el control del dolor, 
sobre todo en cánceres abdominales, incluido el de 
páncreas y estómago, además de la pancreatitis (18). 
Sin embargo, pueden beneficiarse también pacientes 
que sufren dolor abdominal crónico no maligno (19). 
Aunque la evidencia en este campo aún sigue siendo 
escasa, a pesar de que un número no determinado 
de pacientes sufren este modelo de dolor, que incluso 
es incapacitante y refractario a tratamientos conven-
cionales.

Existe un reporte retrospectivo reciente de serie de 
casos con 16 pacientes que resultó interesante, ya 

que concluyó que el bloqueo de nervios esplácnicos es 
incluso más efectivo que el bloqueo del plexo celiaco 
para dolor abdominal crónico benigno, lo que nos hace 
pensar que incluso se trataría del procedimiento inter-
vencionista de elección en pacientes con esta dolencia 
(3). No obstante, son necesarios más estudios compa-
rativos para confirmar esta teoría. 

Otro punto importante que hay que tener muy en 
cuenta es la necesidad de “romper el ciclo del dolor”. 
Es decir, que en el tratamiento del dolor crónico permita 
“descansar” a las neuronas de la constante descarga 
que perpetúa el dolor, que promueve que se produzca 
sensibilización central, además de cambios plásticos en 
el sistema nervioso central, así como la reorganización 
funcional en la corteza insular y demostradas alteracio-
nes en el perfil bioquímico del cerebro (20-22). Los mis-
mos que después de un periodo de inactividad podrían 
mejorar con la consecuente mejoría en el dolor a largo 
plazo, como se ha evidenciado en nuestra paciente.

En el caso presentado hemos tenido una respuesta 
excelente a un bloqueo diagnóstico pronóstico, que con-
sideramos es el primer paso en el manejo intervencio-
nista del dolor por tratarse de un dolor no oncológico.

Con los antecedentes antes expuestos, esperamos 
no recurrir a un procedimiento intervencionista neurolí-
tico. Sin embargo, si fuera necesario, se podría ofrecer 
una ablación con radiofrecuencia de nervios esplácnicos 
traspolando la evidencia de serie de casos para dolor 
por pancreatitis crónica y dolor abdominal funcional con 
resultados alentadores (23,24) vs. neurosis química 
con fenol, en la cual tenemos amplia experiencia en 
modelos de dolor oncológico del abdomen superior. 

CONCLUSIONES

El dolor abdominal crónico de origen benigno puede 
ser un modelo de dolor incapacitante y que disminuye 
significante la calidad de vida de algunos pacientes. 

Para su tratamiento es usual el uso crónico de opioi-
des, sin embargo el mismo está asociado a otros pro-
blemas que incluso pueden ser causa de dolor, como 
son el síndrome de intestino narcótico abdominal y la 
disfunción de esfínteres. Por lo que se deben conside-
rar tratamientos alternativos basados por ejemplo en 
antagonistas de los receptores 5-HT3, antidepresivos 
tricíclicos, antipsicóticos y/o anticonvulsivantes.

Cuando el tratamiento farmacológico no es efectivo 
o insuficiente, debe considerarse un manejo interven-
cionista del dolor, especialmente el bloqueo de nervios 
esplácnicos por vía transdiscal el mismo que puede 
ofrecer buenos resultados incluso después de termi-
nado el efecto de los fármacos usados en un bloqueo 
diagnóstico pronóstico. Además, si este bloqueo es 
efectivo (reducción de por lo menos el 50 % del dolor) 
pero corto en el tiempo, se podría considerar una neu-
rólisis química o por radiofrecuencia.

RECOMENDACIONES

En caso de dolor del abdomen superior de origen 
crónico benigno y refractario se debe considerar el 
manejo intervencionista del dolor mediante bloqueo de 
los nervios esplácnicos por vía transdiscal.
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia estimada de patología dual en centros 
de tratamiento de adicciones es del 40 %. Se trata de 
un tipo de paciente especialmente complejo en el que 
realizar un buen diagnóstico diferencial es un elemen-
to clave en el tratamiento. Además, en este caso, un 
cuadro de “dolor crónico” enmascara la sintomatología 
psiquiátrica y adictiva desde el inicio.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 39 años que 
acude a Centro de Adicciones por consumo abusivo de 
analgésicos opiáceos. 

Antecedentes personales
 
Psicobiografía. Es el pequeño de 5 hermanos. 

Comenzó (8 o 9 años) a “trabajar” en la frutería fami-
liar ayudando a su madre. Terminó estudios primarios 
y comenzó a trabajar en el campo. Con 21 años inició 
Servicio Militar y, durante el mismo, tomó contacto con 
las drogas (heroína y cannabis). A los pocos meses 
comenzó a sentir dolor (punzadas) en la espalda, “dolor” 
que unos cuatro años después refiere le “obligó” a dejar 
de trabajar porque era “insoportable”. En ese contexto, 
comenzó a realizar un uso abusivo de medicación anal-
gésica, sobre todo “tramadol”. Posteriormente cumplió 

una condena de 2 años y medio de prisión por delitos 
continuados de robo con fuerza. 

Antecedentes médicos

Según el informe de derivación desde AP, desde hace 
algunos años (aproximadamente 10), se ha derivado a 
consultas con distintos especialistas (cardiología, neu-
mología, traumatología, reumatología y neurología) por 
quejas somáticas inespecíficas sin hallazgos patológi-
cos tras múltiples estudios. En último lugar, había sido 
remitido a la Unidad del Dolor ya que, según refería el 
paciente, la analgesia pautada no le era suficiente. Allí 
clasificaron el dolor como de características atípicas y 
con un importante componente psicólogico, diagnosti-
cando al paciente de una posible adicción a opiáceos 
e indicando la derivación al centro de atención a las 
adicciones. 

Anamnesis y exploración

Durante la valoración inicial en el centro de adiccio-
nes se constata que el paciente realiza un uso abusivo 
de estimulantes (consumo excesivo de café y bebidas 
energéticas), analgésicos de tipo opioide (tramadol), 
alcohol y, en las últimas semanas, parches transdér-
micos de fentanilo pautados por el médico de familia 
a su madre, de quien en ese momento es el cuidador 
principal. 
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frenia paranoide (F20.0) cuya sintomatología deliran-
te, unida a la adicción y abstinencia a opiáceos, se 
encuadra en un primer lugar como un cuadro de dolor 
crónico resistente al tratamiento analgésico pero que 
finalmente da la cara como un delirio en el que las 
quejas a nivel somático no son otra cosa que somatiza-
ciones ansiosas e interpretaciones delirantes del dolor y 
la abstinencia producida por la adicción a los opiáceos. 

1. Dolor lumbar crónico atípico e inespecífico.
2. Adicción a opiáceos.
3. Consumo perjudicial de alcohol.
4.  Esquizofrenia paranoide.

DISCUSIÓN CLÍNICA Y CIENTÍFICA BREVE

En el caso que presentamos es importante destacar 
los factores psicológicos que se asocian al dolor. 

Por una parte, los procesos cognitivos.  Se ha 
descrito que procesos cognitivos, como por ejemplo 
las evaluaciones y las creencias acerca del dolor, influ-
yen sobre el grado de discapacidad que presentan los 
pacientes con dolor lumbar crónico, como es el caso de 
nuestro paciente. Se ha descrito, además, que pacientes 
en los que no se identifica claramente el origen anátomo-
patológico del dolor (lumbago crónico inespecífico) se 
perciben a sí mismos con una baja capacidad de auto-
eficacia y una pobre percepción de control sobre las 
situaciones. Además, tienden a presentar expectativas 
catastróficas frente a situaciones problema, ya sea el 
dolor lumbar u otras. Además, pacientes con dolor lum-
bar crónico atípico o inespecífico afrontan situaciones 
problemáticas en general, no solo el dolor, usando pre-
ferentemente estrategias de afrontamiento de tipo emo-
cional, como evitación, autoculpa y pensamiento mágico.

Por otra parte, existe posible psicopatología subya-
cente o sobreañadida a los cuadros de dolor. Es impor-
tante detectar la presencia de síntomas emocionales 
en su relación con el dolor, ya sea como un factor 
precipitante, contribuyente o como una consecuencia 
de este; además, en casos como el que nos ocupa, 
también es importante buscar un cuadro psiquiátrico 
subyacente que pueda dar explicación a un tipo de dolor 
inespecífico, atípico y mantenido, que no presenta mejo-
ría alguna con el tratamiento. 

Por último, es importante destacar, la posibilidad de 
que se desarrolle una adicción con un tratamiento man-
tenido con opioides y más aún si existen antecedentes 
de conductas adictivas.

Por último, destacar conceptos como “conducta de 
enfermedad” para estudiar la forma en la que los indi-
viduos experimentan y responden a su estado de salud. 
Se trataría de pacientes con una alta “convicción de 
enfermedad” y “negación de síntomas psicológicos”, lo 
que significa que en estos pacientes con dolor cróni-
co existiría la tendencia a negar la contribución de los 
factores emocionales a su dolor y a tener una convic-
ción rígida de enfermedad somática que, en el caso de 
nuestro paciente, era interpretada de forma delirante. 

CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses.

Durante las primeras evaluaciones, se diagnostica 
al paciente de un cuadro de adicción a opiáceos y se 
comienza tratamiento de deshabituación. Sin embargo, 
durante las entrevistas, se aprecian ciertos elementos 
paranoides en el discurso, por lo que se remite a la 
unidad de salud mental comunitaria. 

Evolución

Finalmente, durante la evaluación que realizan en 
salud mental, se aprecia que bajo las quejas físicas 
referidas existe un sistema delirante complejo y muy 
estructurado de largo tiempo de evolución, que ha ido 
siendo enmascarado y enriquecido durante diez años 
de consultas médicas múltiples. El cuadro psicótico es 
compatible con diagnóstico de Esquizofrenia Paranoide 
(F20.0).

Exploración psicopatológica en Salud Mental. El sis-
tema delirante gira en torno a ser controlado mediante 
nanotecnología a través de la inyección en su cuerpo de 
elementos tecnológicos nanoscópicos (a los que llama 
nanotrocitos y nanorrobots), siendo esta manipulación 
la que da lugar a los síntomas físicos por lo que viene 
consultando: ahogo, taquicardias, dolor de espalda, 
cefaleas… Existe una elaboración delirante de perjuicio 
y megalomaníaca en torno a esta idea central. Presen-
ta, además, alucinaciones cenestésicas muy floridas 
(“calambres, hormigueos”…) que también son incluidas 
como parte del delirio. Repercusión emocional y con-
ductual marcadas, como constatan las consultas médi-
cas, el hecho de que pasa gran cantidad de su tiempo 
investigando acerca de la nanotecnología y la angustia 
asociada a la idea, que parece estar en la base del 
consumo abusivo de alcohol que en ese momento pre-
sentaba de manera comórbida. Presentaba también 
alucinaciones auditivas en forma de voces que comen-
tan sus actos y profieren insultos, que interpreta como 
originadas en un “chip” que los que están experimentan-
do con él han instalado en su cerebro. Se objetivaban 
también síntomas negativos de la enfermedad (afecto 
inadecuado, risas inmotivadas, apato-abulia), aprag-
matismo, desorganización conductual y deterioro en el 
nivel de funcionamiento socio-laboral.

Tratamientos

En salud mental se inicia tratamiento con olanzapi-
na 10 mg incrementándose paulatinamente la dosis a  
20 mg. La intensidad del delirio y la resonancia afectiva 
del mismo disminuyen, aunque el delirio permanece.

Ante el uso progresivo y perjudicial de opioides, alco-
hol y estimulantes que están solo parcialmente relacio-
nados con la sintomatología psiquiátrica y las reaccio-
nes de dependencia y abstinencia que ha tenido en el 
pasado cuando ha hecho uso excesivo de estas sustan-
cias, se continúa el tratamiento de forma paralela en 
centro de adicciones para deshabituación a opiáceos.

Juicios diagnósticos

El caso presentado podría encuadrarse como una 
adicción a opiáceos con posterior debut de esquizo-
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