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EDITORIAL

Dr. Rudy Garrido

Editor Invitado

“Si llegas a los 50 y no te duele nada, es que estás muerto”. Esta frase 
extraída de la sabiduría popular resume en forma jocosa un hecho que 
muchos asumen: que en algún momento padeceremos dolor y que no 
hay mucho (o nada) por hacer, más que resignarse. Ésta es una de las 
tantas falacias respecto del dolor crónico, entendiendo como crónico 
aquel dolor que se prolonga más allá de tres a seis meses. Otras creen-
cias erróneas son afirmar que, consultar por ello, es signo de debilidad 
o que, usando analgésicos fuertes, nos transformaremos en adictos. Es 
erróneo también creer que si el equipo de salud no considera “mi” dolor, 
entonces, no es importante.

Nacido en Sicilia, Italia, en 1917 y luego naturalizado norteamericano, el 
joven emigrante John Bonica, debió asumir grandes  responsabilidades 
a sus 15 años luego de morir su padre. Vendiendo diarios, lustrando 
zapatos y haciéndose luchador amateur logró mantener a su familia 
y pagar sus estudios de medicina en Wisconsin. Egresó en 1942 para 
especializarse en anestesiología y dedicar sus primeros años a atender 
a sobrevivientes de la Segunda Guerra Mundial. Sus propios dolores, 
secuela de su afición y sustento como el de sus compatriotas, le hi-
cieron dedicarse a este tema tan presente en la historia del hombre y 
tan poco comprendido hasta hace algunas décadas. En 1953 Bonica 
publicó el primer libro dedicado íntegramente al tema dolor, en el cual 
dio a conocer sus aspectos fundamentales; describió una multitud de 
enfermedades en que éste era un problema importante; y propuso dife-
rentes métodos para su manejo, incluyendo bloqueos analgésicos para 
su diagnóstico, pronóstico y tratamiento. Su 4ª edición, publicada en 
2009, sigue siendo un must dentro de la especialidad.

A nivel nacional, los trabajos de prevalencia e incidencia de dolor tan-
to agudo como crónico se remiten a poblaciones muy específicas y no 
pueden, lamentablemente, extrapolarse. En Estados Unidos y según 
una encuesta del NIHS, los pacientes con dolor crónico superan en 

número a los diabéticos, coronarios y oncológicos juntos. Los dolores 
más frecuentes son los siguientes: lumbar, migraña, cervical y facial. 
En Canadá, el 50% de los pacienes quirúrgicos presenta dolor mo-
derado a severo en su postoperatorio y sólo se administra un 30% 
de la analgesia indicada. La situación en grupos específicos -niños, 
ancianos y pacientes oncológicos, por citar algunos- no resulta tam-
poco auspiciosa. Como contraparte, en estos últimos años hemos sido 
testigos de la enorme explosión en el mundo desarrollado de nuevos 
conocimientos en esta materia. Ya no son sólo datos epidemiológicos 
de grandes poblaciones, sino que características particulares de deter-
minados tratamientos, de su evolución y del aporte de neuroimágenes, 
entre otros. Actualmente se está trabajando en las bases genéticas del 
dolor y muy probablemente tendremos respuestas concretas surgidas 
desde este plano.

Los invito a leer las revisiones que este número les ofrece y a aprender, 
recordar, renovar, corregir conceptos y a ponerlos en práctica con sus 
pacientes. La consulta por dolor es y seguirá siendo por un buen tiempo 
el principal síntoma por el que acudirán los pacientes a servicios de ur-
gencia y consultas. Y quienes los escuchen, diagnostiquen y traten serán 
en su mayoría médicos, internos, residentes que no se dedican a dolor. 
Los autores de los artículos son un selecto número de profesionales des-
tacados en un ámbito que cobra cada vez mayor vigencia. Hemos trata-
do de dar un enfoque integral y multidisciplinario, el cual ha mostrado 
además, ser el más efectivo en el manejo del dolor. Solicitamos también 
que los escritos fueran amenos y capaces de incentivar al lector a seguir 
buscando respuestas. Espero que hayamos cumplido dicha meta.

Finalmente quiero agradecer al Comité Editorial de la Revista Médica de 
Clínica Las Condes por la invitación que me hicieron, pero por sobreto-
do, por el entusiasmo y dedicación que ellos han mostrado todos estos 
años y con este número en particular.
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RESUMEN
El dolor es una experiencia cognitiva como resultado de la 
activación de nociceptores o descritas en esos términos. El 
estímulo nociceptivo desencadena la activación de redes 
neuronales que procesan la información en forma paralela y 
distribuida, con un componente discriminativo en el tálamo y 
corteza primaria contralateral y otro afectivo en la corteza del 
cíngulo anterior y prefrontal dorsolateral. El dolor como ex-
periencia psíquica solo puede ser objetivado en sus aspectos 
de activación de las áreas de la así llamada matriz de dolor, 
mediante la técnica de resonancia magnética funcional. Con 
el registro de la actividad de nociceptores en sujetos despier-
tos y en pacientes con dolor neuropático mediante micro-
neurografía se puede relacionar la actividad anormal en estos 
receptores con la sensación evocada.

Palabras clave: Dolor neuropático, dolor nociceptivo, dolor 
central, nociceptores, fMRI, microneurografía.

SUMMARY
Pain is a cognitive experience as the consequence of activation 
of nociceptors, or described in such terms. A nociceptive 
stimulus triggers the activation of a network of parallel and 
distributed neural systems with a discriminative component 
in the thalamus and primary somatosensory cortex, and an 
affective component in the anterior cingulate and dorsolateral 
prefrontal cortex. This activity in the ‘pain matrix’ is quantitatively 
measured through functional MRI. Abnormal activity in primary 
nociceptors in awake subjects and patients with neuropathic 
pain is objectively related to spontaneous and evoked pain.

Key words: Neuropathic pain, nociceptive pain, central pain,
nociceptors, fMRI, microneurography. 

INTRODUCCIÓN
El dolor es una experiencia cognitiva y como toda sensación cutánea o 
visceral, es susceptible de ser modulada por un sinnúmero de procesos 
afectivos que ocurren en forma paralela. Así, el dolor -como la sensibili-
dad en general- es siempre un proceso que no se puede objetivar, como 
lo es la fuerza, el movimiento o la secreción hormonal.

DEFINICIONES
La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (en inglés 
International Association for the Study of Pain, IASP) define el dolor 
como “una experiencia sensorial y emocional displacentera, asociada 
con un daño físico real o potencial o descrito en esos términos” (1). 
Las experiencias que se asemejan al dolor, pero que no son displa-
centeras, no debieran ser consideradas como dolor. Por ejemplo, el 
roce suave con la punta de un clip metálico sobre la piel activa un 
gran número de receptores de dolor sin embargo, la mayoría de las 
personas no lo considera doloroso. Por el contrario, sensaciones dis-
placenteras como las disestesias (v.g. el incremento del hormigueo 
cuando una pierna está dormida) debieran ser consideradas como 
dolor, pues subjetivamente tienen el contenido afectivo negativo del 
dolor. Hay sujetos que reportan dolor en ausencia de daño o de algún 
mecanismo subyacente, lo que muchas veces ocurre por razones psi-
cológicas. Muchas veces no hay forma de diferenciar esta experiencia 
de la causada por una lesión. Si los pacientes refieren su experiencia 
sensitiva como dolor, ésta debe considerarse como tal, evitando aso-
ciar el dolor a un estímulo. Finalmente, la actividad eléctrica originada 
en un receptor de dolor, o en la vía algésica, no debe considerarse 
como dolor sino como nocicepción, es decir, el proceso generado por 
un estímulo nociceptivo. 

Para abordar el tema de si “es posible objetivar el dolor” primero es 
necesario repasar algunos de los mecanismos básicos de la nocicepción 
y los tipos de dolor.

¿ES POSIBLE OBJETIVAR EL DOLOR? 
Could pain be objective?

Dr. Mario Campero S. (1)

1. Departamento de Neurología Clínica Alemana. Profesor Asistente, Facultad de Medicina. Universidad de Chile.

Email: mcampero@med.uchile.cl 

Artículo recibido: 21-04-2014
Artículo aprobado para publicación: 09-06-2014

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 602-609]
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[¿ES POSIBLE OBJETIVAR EL DOLOR? - Dr. Mario Campero S.]

Mecanismos básicos de nocicepción
El sistema nociceptivo está adaptado para activarse con señales que 
son capaces de generar injuria tisular, pero más importante, con ener-
gías con potencialidad de dañar los tejidos (2,3). Por este motivo los 
umbrales de activación de la vía nociceptiva son sorprendentemente 
bajos. En el aspecto mecánico, el roce con la tapa de un lápiz Bic 7.5 
bars, temperaturas de 39oC o más o temperaturas de 20oC o menos, 
son capaces de generar potenciales de acción en aferentes nocicep-
tivos (4, 5). En personas con experiencia en pruebas psicofísicas los 
umbrales de dolor y de nocicepción son similares; en la población ge-
neral, el dolor se confunde con el umbral de “tolerancia” al dolor (6, 
7). El umbral nociceptivo es aquel en que un 50% de los estímulos son 
considerados como nociceptivos, con un carácter diferente al tacto, es-
pecialmente en la duración de la sensación que sobrepasa por mucho 
la del estímulo que la evoca. El umbral de tolerancia al dolor se refiere 
al estímulo capaz de evocar una sensación de dolor que está en el lí-
mite de lo tolerable. Típicamente, una sensación caliente es nociceptiva 
entre los 38 y 40º C, mientras que a los 47º C el 100% de los individuos 
reportará esta sensación como dolor. El no reconocer esta diferencia 
es la que genera una serie de dificultades en el diagnóstico de sín-
dromes dolorosos en pacientes. Los receptores de dolor (nociceptores) 
son terminaciones nerviosas libres, no encapsuladas, que se arborizan 
en la epidermis y en las estructuras sensibles profundas. Existen en la 
piel nociceptores polimodales (responden a estímulos mecánicos, tér-
micos y químicos) y nociceptores silentes (aquéllos que se activan sólo 
cuando hay un proceso inflamatorio) (8). En los tejidos profundos hay 
sólo nociceptores silentes. Los nociceptores están asociados con axo-
nes mielínicos delgados Aδ (~4 μ de diámetro, de conducción ~15 m/s) 
y fundamentalmente con axones amielínicos (< 2 m/s de conducción 
mucho más lenta) que transmiten la señal nociceptiva hacia el sistema 
nervioso central.

A la entrada en el asta posterior de la médula, las aferencias nocicep-
tivas sinaptan con neuronas nociceptivas específicas que proyectan sus 
axones por la vía espinotalámica contralateral hacia el cerebro. Exis-
ten también en el asta posterior (láminas II y V de Rexed) neuronas de 
proyección de la vía espinotalámica en las que convergen aferencias 
nociceptivas así como de sensaciones táctiles y térmicas inocuas. Es-
tas neuronas han sido denominadas WDR (Wide Dynamic Range o de 
Rango Dinámico Amplio) y serían las responsables de síntomas como 
el dolor evocado por un estímulo normalmente no doloroso, también 
conocido como alodinia (9). La vía del dolor se ilustra en la figura 1. Las 
proyecciones desde la vía espinotalámica hacen una sinapsis en núcleos 
talámicos desde donde proyectan sus eferencias hacia la corteza, que 
procesaría el dolor vía área sensitiva secundaria en la porción poste-
rior de la ínsula. Paralelamente la aferencia nociceptiva se proyecta a 
la corteza del cíngulo anterior y corteza prefrontal (10). Esta división de 
un circuito paralelo se relaciona con el procesamiento del componente 
nociceptivo del dolor (i.e. magnitud, localización, carácter) en la corteza 
insular, mientras que la connotación afectiva (“el dolor más terrible”), 
pareciera estar asociada con el procesamiento en la corteza anterior del 
cíngulo y la corteza prefrontal dorsolateral.

Tipos de dolor
Existen cuatro tipos de dolor, de acuerdo al mecanismo que lo genera:
El primero es un dolor fisiológico, o nociceptivo, aquel que cum-
ple la función para lo que la vía fue evolucionando: señalar una injuria 
o un estímulo que se acerque a la injuria. Ejemplos de este tipo de 
dolor son múltiples: picadura de insecto, lesión de la piel, artrosis, 
entre otros. Este dolor es relativamente sencillo de comprender pues 
hay un estímulo que en forma evidente está activando la vía noci-
ceptiva. Sólo cuando la magnitud del dolor sobrepasa por mucho la 
intensidad del estímulo, o cuando el dolor se prolonga mucho más allá 
de lo usual para el estímulo, se plantean dudas respecto del origen o 
mecanismo del dolor. Este dolor nociceptivo a menudo se acompaña 
de una función inflamatoria, mediada por el mismo grupo de axones 
encargados de señalar el dolor, mediada por sustancia P, bradicinina y 
otros neuropéptidos (11).

Un segundo dolor neuropático, se desencadena por la generación 
anormal de impulsos nerviosos en la vía nociceptiva periférica o central, 
como consecuencia de una lesión o enfermedad en este sistema. Este 
dolor es reconocible porque el paciente, además del dolor, tiene un área 

Figura 1. Vía nociceptiva periférica y 
su proyección central

Figura 1. La ilustración muestra la vía nociceptiva que se inicia en un nociceptor 
cutáneo con su cuerpo en el ganglio de la raíz dorsal, sinaptando una neurona 
de segundo orden en el asta posterior de la médula espinal que se proyecta 
contralateralmente a través de la comisura blanca anterior al cordón lateral, 
constituyendo la vía espinotalámica. Ésta se proyecta hasta el tálamo donde hace 
una sinápsis con neuronas de tercer orden que proyectan a la corteza sensitiva 
primaria, a la corteza del cíngulo anterior (ACC) y a la ínsula.
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BOLD-fMRI
Con la técnica de la resonancia magnética funcional dependiente del 
nivel de oxígeno sanguíneo (BOLD-fMRI) se detectan cambios de perfu-
sión en zonas del cerebro entre 6-9 segundos después del inicio de la 
actividad neural. Así, esta técnica tiene una excelente resolución espa-
cial, mas no temporal. Las aferencias nociceptivas se procesan en forma 
paralela en el cerebro a través de circuitos distribuidos, en lo que se ha 
conocido como la “matriz de dolor” (13). Esta matriz, en forma simple 
tiene un aspecto lateral discriminativo en la corteza sensorial primaria 
(S1) y secundaria (S2), tálamo y parte posterior de la ínsula y un aspecto 
medial afectivo-cognitivo, con la ínsula anterior, la corteza del cíngulo 
anterior y la corteza prefrontal (figura 2). 

Individuos sanos que perciben un estímulo nociceptivo más intenso 
que otros (los más sensibles al dolor), o los que toleran menos los es-
tímulos nociceptivos, tienen una activación más intensa de la corteza 
sensorial primaria, el cíngulo anterior y la corteza prefrontal. Si esto 
es el resultado de una facilitación en las entradas nociceptivas, estará 
por verse. 

El efecto de la atención selectiva así como la distracción, son capaces 
de modular profundamente la experiencia nociceptiva. Esta modula-
ción se supone se hace vía activación o inhibición de vías descenden-
tes que parten de la sustancia gris periacueductal. Aquellos sujetos 
que están distraídos tienen una menor percepción del dolor, lo que se 
asocia con una mayor activación de la sustancia gris periacueductal 
(SGPA). Valet y colaboradores (14) mostraron que la corteza cíngulo-
prefrontal ejerce una influencia sobre la SGPA y el tálamo posterior 
durante la distracción. Este mismo mecanismo se supone subyace el 
efecto placebo analgésico. Petrovic y colaboradores (15) usando PET 
(con deoxiglucosa) mostraron que el placebo y la analgesia placebo 
se asocian con un aumento de la actividad en la corteza del cíngulo 
anterior (ACC) rostral con una interrelación con la activación de la 
SGPA, no así con el dolor solo. Una potente activación de la corteza 
prefrontal lateral con la anticipación del dolor se correlaciona con un 
más potente efecto placebo y con una reducción de la activación de la 
matriz de dolor (16). Esto es consistente con el hecho de que un meca-
nismo frontal puede inducir la liberación de opioides endógenos en el 
tronco, y así, influenciar las vías descendentes del dolor para modular 
la percepción de dolor durante la analgesia placebo.

El ánimo juega un rol esencial en la percepción de dolor, tanto en su 
forma aguda como crónica. Se han realizado varios estudios que exa-
minan el rol de la anticipación y la ansiedad en la percepción de dolor. 
Dentro de las áreas que normalmente no participan en la percepción del 
dolor, pero que se activan en situación de miedo y ansiedad, está la cor-
teza entorrinal, la que se activa en conjunto con la del cíngulo anterior.  
Gracely y Lee (17,18) mostraron que pacientes con dolor crónico aso-
ciado a depresión, tienen una mayor probabilidad de activación de la 
corteza entorrinal anterior asociada a la del resto de la división afectiva 
de la matriz de dolor. Se ha planteado que la corteza prefrontal lateral 
ejerce un efecto inhibitorio entre las conexiones talámicas mediales y el 

de adormecimiento, debilidad, o pérdida de la función de los nervios 
autonómicos, en un territorio reconocible. El concepto de umbral noci-
ceptivo y de tolerancia al dolor adquiere en este caso relevancia: si una 
lesión de la vía nociceptiva determina que la llegada de un potencial 
de acción al sitio de lesión genere una multiplicación de estos impulsos 
entonces, un estímulo nociceptivo será percibido en forma mucho más 
intensa y no como un estímulo “inocuo”, lejos del umbral de tolerancia 
al dolor. Este mecanismo es de gran relevancia para diferenciar dolores 
de otras características.

El tercer tipo de dolor, es aquel que se asocia con la descripción pa-
recida al dolor neuropático (dolor espontáneo y evocado, hipoestesia, 
paresia, cambios tróficos), pero que no se asocia a una lesión o enfer-
medad documentable de la vía nociceptiva y que en un examen cuida-
doso, no sigue los límites anatómicos de un nervio o vía nerviosa. Este 
dolor es descrito como un dolor centralizado, también conocido 
como CRPS-I (Chronic Regional Pain Syndrome tipo I), antiguamente 
conocido como causalgia menor, Síndrome de Sudeck, o distrofia 
refleja simpática (12). Este dolor se desencadena típicamente luego 
de alguna lesión menor y se plantea que en personas con una predis-
posición genética o con alguna característica psicológica particular, 
aferencias nociceptivas masivas al asta posterior de la médula espinal 
provocan cambios plásticos en neuronas de segundo orden, las que 
comienzan a disparar impulsos en forma espontánea y mantienen su 
hipersensibilidad por aferencias normalmente no dolorosas que con-
vergen en las neuronas de relevo espinal. Este dolor es posiblemente 
el que tiene una prevalencia más alta en el grupo de pacientes con 
dolor crónico no maligno.

Finalmente, un cuarto tipo de dolor corresponde a aquel dolor con carac-
terísticas somatomorfas, en donde se plantea que un mecanismo psico-
lógico determina que se proyecte en alguna parte de la representación no-
ciceptiva cortical una sensación de dolor sin estímulo nociceptivo, ni lesión 
o enfermedad de la vía nociceptiva. Este tipo de paciente corresponde, 
por ejemplo, a un individuo que mediante un mecanismo de ganancia 
manifiesta un dolor en alguna región de su cuerpo con el fin, habitual-
mente inconsciente, de obtener una recompensa psicológica. Este tipo de 
dolor es muy difícil de distinguir del dolor centralizado, pues en ninguno 
de los dos casos existe un marcador biológico que permita diferenciarlos. 
Sólo en el dolor con características somatomorfas se reconoce además un 
componente psicológico que hace sospechar este origen.

CÓMO OBJETIVAR EL DOLOR
El dolor expresado por un sujeto está teñido por un número de otras 
experiencias. Así, la sensación de dolor puede adquirir características 
muy diferentes de acuerdo a las circunstancias en las que este ocurre. 
Existen dos métodos a través de los cuales se puede objetivar el dolor 
como sensación. Por un lado, es posible evidenciar la activación de 
la corteza cerebral en relación con un estímulo nociceptivo. Por otro 
lado, es posible medir la activación de la neurona sensitiva de 
primer orden correlacionándola con la sensación evocada. 
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Figura 2. Patrón de activación cerebral con estímulo nociceptivo

Figura 2. Resonancia magnética funcional con el registro de blood oxygen level-dependence (BOLD) en bloques de activación con estímulo de térmico de 50oC en el 
antebrazo derecho, con activación de la corteza somatosensitiva e insular contralateral. Asimismo se evidencia una activación del tálamo ipsi y contralateral. Estudio 
realizado en resonador GE 3 Teslas, Clínica Alemana en colaboración con el Sr. Francisco Zamorano (Centro de Investigación en Complejidad Social, UDD).
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Figura 3. Registro de aferentes amielínicos en nervio cutáneo

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 602-609]

mesencéfalo, manejando así un control endógeno del dolor (19).

El dolor psicogénico, tan legítimo como cualquier dolor nociceptivo, se 
ha asociado con una activación de toda la matriz de dolor (20, 21), mas 
sin una lesión o activación del sistema nociceptivo aferente. 

Activación del sistema nociceptivo periférico
El sueño de los fisiólogos sensitivos de comienzos del Siglo XX fue 
poder, en un sujeto despierto, registrar la actividad eléctrica en un 
axón inducida por un estímulo cutáneo de una energía conocida y 
concomitantemente conocer la sensación subjetiva que este estímulo 
generaba (22).

A fines de la década de los 60, se desarrolló en Suecia la técnica de 
registro intraneural mediante la introducción percutánea de un mi-
croelectrodo de tungsteno en una persona consciente (23). Con esta 
técnica se registró por primera vez en un sujeto despierto la actividad 
en aferentes mielínicos gruesos así como en amielínicos, en la forma 
de potenciales de acción aislados, asociados a la activación de los 

campos receptivos en la piel. La técnica se ilustra en la figura 3.

Se reconoció por primera vez la existencia de receptores de dolor, res-
ponsables de la activación por calor, frío, estímulo mecánico y químico 
-nociceptores polimodales (24). El campo receptivo cutáneo de estos 
receptores en el ser humano son de 1-3 cm2 y responden adaptándose 
al estímulo, con frecuencias de disparo instantáneas alrededor de 15 
impulsos por segundo (25).

Los nociceptores polimodales contrastan con los nociceptores silen-
tes, descritos a fines de los 90 en el ser humano (26, 27), por tener 
un umbral de activación muy alto, que cae durante el proceso de in-
flamación. Estos nociceptores participarían en la percepción de dolor 
inflamatorio. Los nociceptores silentes se supone son los que partici-
pan en la hiperalgesia cutánea inducida por la inyección de sustan-
cias algogénicas como la capsaicina, el ingrediente activo del ají. Los 
nociceptores polimodales, se ha planteado, participan -junto a otros 
aferentes- en la mantención de la así llamada hiperalgesia secundaria, 
la que circunda una lesión (9).

Figura 3. Registro de la actividad de axones no mielinizados desde un nervio cutáneo mediante un electrodo de tungsteno, insertado en forma percutánea en el nervio 
peroneo superficial de un individuo despierto (A). La señal es amplificada y digitalizas en B, para ser desplegada en un barrido de 0.2 segundos de duración como se ilustra 
en C. El estímulo eléctrico intradermal de baja intensidad en el campo receptivo de la piel (flecha) activa dos axones cercanos al electrodo activo, que se muestran en colores 
en una animación de un corte transversal del nervio (D). La latencia de las unidades corresponde a una velocidad de conducción de 0.83 y 0.92 m/s, en el rango “C”. 
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A comienzos del 2000, fue posible definir que las fibras amielínicas no sólo 
se diferencian por el receptor al que están asociadas, sino también por las 
propiedades electrofisiológicas del axón (28). Cuando un axón se activa en 
forma repetitiva, la membrana tiende a la hiperpolarización por el efecto 
de la activación de la bomba de sodio-potasio y por lo tanto, un segundo 
potencial de acción se conducirá más lento que el primero. El patrón de 
lentitud es diferente según la modalidad de la fibras; así, los nociceptores 
polimodales, los silentes, los aferentes termoreceptivos, incluso los eferen-
tes simpáticos, tienen un patrón específico por el cual pueden ser recono-
cidos (lentitud dependiente de la actividad), como se ilustra en la figura 4.

El poder reconocer estos patrones en sujetos normales ha permitido 
reconocer su existencia en pacientes con dolor, muchas veces asocia-
do a neuropatía dolorosa, pero también a condiciones que clásica-
mente no se han relacionado con el sistema nervioso periférico, como 
la fibromialgia (29, 30).

La utilidad de este método se ilustra en un caso clínico de un paciente 
de 48 años, con una historia de ardor -dolor quemante- en ambos pies 
y de algunos años de duración, sin que se haya encontrado evidencia 
de una disfunción de nervios periféricos mediante las pruebas habi-
tuales de velocidad de conducción y electromiografía (que sólo eva-
lúa la función de fibras mielínicas). Las causas dermatológicas fueron 
excluidas, lo mismo que una alteración del sistema nervioso central. 
La única anomalía fue una leve elevación de los umbrales de tibieza 
en los pies, sugerentes de una disminución en la función de aferentes 
amielínicos.

El registro intraneural en el nervio peroneo superficial en este pa-
ciente reveló que algunos de los nociceptores polimodales tenían ac-
tividad espontánea en la forma de salvas de descargas de un grupo 
de potenciales de acción, similares a las que ocurren experimental-
mente cuando se aplica capsaicina en la superficie de la piel (figuras 
5 y 6). La actividad espontánea en estos nociceptores da cuenta 
de la sensación de dolor quemante de este paciente y una forma 
“objetiva” de cuantificar su dolor. En realidad se objetiva el com-
ponente nociceptivo del dolor; la activación de la matriz de dolor en 
el cerebro, dependiente de las expectativas, de la distractibilidad, 
del ánimo, son las que finalmente harán que el paciente describa 
el dolor en diferentes términos y que impacte negativamente en su 
calidad de vida.

Así, el dolor es una experiencia, una interpretación de las aferencias 
nociceptivas, teñidas por factores de memoria, emocionales, gené-
ticos y patológicos. Conceptualizado de esta manera, no hay nece-
sariamente una relación lineal entre la intensidad del estímulo que 
desencadena la respuesta nociceptiva y la sensación evocada. De 
hecho, la respuesta dolorosa no representa siempre una respuesta 
adaptativa, especialmente en los casos de dolor crónico no asociados 
a enfermedades malignas. Esto último puede representar casi un 20% 
de la población adulta (31).

En el ser humano despierto podemos cuantificar la magnitud de la 
aferencia nociceptiva mediante el registro de unidades aisladas en 
los nervios periféricos mediante la técnica de microneurografía. Por 
otro lado, es posible estudiar los patrones de activación de la matriz 
de dolor en el encéfalo mediante la resonancia magnética funcional, 
destacando un procesamiento paralelo del componente nociceptivo 
y afectivo del dolor. Si bien estos métodos no tienen una aplica-
ción clínica masiva, han servido enormemente a la comprensión de 
los mecanismos fisiológicos del dolor y han ayudado a compren-
der la naturaleza de algunos dolores en pacientes con síndromes 
dolorosos.

Figura 4. Enlentecimiento dependiente 
de la actividad de aferentes amielínicos

Figura 4. Se ilustra el registro intraneural en el nervio peroneo superficial de un 
individuo sano desde cuatro axones no mielinizados con un campo receptivo muy 
similar en la piel del dorso del pie, desde donde se estimula eléctricamente con una 
frecuencia de 0.25 Hz (un impulso cada cuatro segundos) con un intervalo de tres 
minutos con una tétano de 2 Hz. Durante este período la latencia de las respuestas 
individuales varía notablemente. Mientras la unidad a enlentece poco y alcanza 
una meseta, las unidades b y c lo hacen en una proporción mucho más grande 
sin llegar a estabilizarse. La unidad d, por su parte, se enlentece rápido para luego 
adaptarse e incluso recuperarse parcialmente durante la estimulación tetánica. 
La unidad a corresponde a una fibra específica de frío, las unidades b y c son 
nociceptores polimodales, mientras que la d es una fibra simpática sudomotora. 
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Figura 6. Actividad anormal en 
nociceptores de pacientes con dolor

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 602-609]

Figura 6. Campero y colaboradores, 2012. Revista Médica de Chile.
Actividad espontánea en nociceptores polimodales y nociceptores silentes en 
pacientes con dolor neuropático asociado a polineuropatía de fibras delgadas 
con síntomas sensitivos positivos. 

Figura 5. Activación de nociceptor 
silente sensibilizado

Figura 5. La figura ilustra un nociceptor silente con un campo receptivo en el 
dorso del pie izquierdo de un sujeto sano, activado por un estímulo eléctrico con 
frecuencia de 0.25 Hz. Súbitamente incrementa la latencia de la respuesta en el 
minuto 59 del registro, como consecuencia del disparo espontáneo de un tren 
de potenciales de acción como consecuencia de la sensibilidad adquirida por la 
capsaicina, el ingrediente activo del ají. 

Elapsed time (min)

Elapsed time (min)

La
te

nc
y 

(m
s)

La
te

nc
y 

(m
s)

REFERENCIAS BIBLIOGRáFICAS

1.  Classification of chronic pain. IASP Task force on taxonomy. Merskey H. and 
Bogduck N. (Eds) 1994. IASP Press, Seattle.
2. Treede RD, Jensen TS, Campbell JN, et al. Neuropathic pain: redefinition 
and a grading system for clinical and research purposes. Neurology 
2008;70(18):1630-5.
3. Haanpaa M, Attal N, Backonja M, et al. NeuPSIG guidelines on neuropathic 
pain assessment. Pain 2011;152(1):14-27.
4. Yarnitsky D, Simone DA, Dotson RM, et al. Single C nociceptor responses 
and psychophysical parameters of evoked pain: effect of rate of rise of heat 
stimuli in humans. J Physiol 1992;450 581-92.

5. Campero M, Serra J, Marchettini P, et al. Ectopic impulse generation 
and autoexcitation in single myelinated afferent fibers in patients with 
peripheral neuropathy and positive sensory symptoms. Muscle Nerve 
1998;21(12):1661-7.
6. Woodrow KM, Friedman GD, Siegelaub AB, et al. Pain tolerance: differences 
according to age, sex and race. Psychosom Med 1972;34(6):548-56.
7. Konietzny F. Peripheral neural correlates of temperature sensations in man. 
Hum Neurobiol 1984;3(1):21-32.
8. Schmelz M, Michael K, Weidner C, et al. Which nerve fibers mediate the 
axon reflex flare in human skin? Neuroreport 2000;11(3):645-8.



609

[¿ES POSIBLE OBJETIVAR EL DOLOR? - Dr. Mario Campero S.]

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación 
a este artículo.

9. Koltzenburg M, Torebjork HE and Wahren LK. Nociceptor modulated central 
sensitization causes mechanical hyperalgesia in acute chemogenic and chronic 
neuropathic pain. Brain 1994;117 ( Pt 3)579-91.
10. Fomberstein K, Qadri S and Ramani R. Functional MRI and pain. Curr Opin 
Anaesthesiol 2013.
11. Serra J, Campero M and Ochoa J. Flare and hyperalgesia after intradermal 
capsaicin injection in human skin. J Neurophysiol 1998;80(6):2801-10.
12. Mailis-Gagnon A and Nicholson K. On the nature of nondermatomal 
somatosensory deficits. Clin J Pain 2011;27(1):76-84.
13. Craig AD, Reiman EM, Evans A, et al. Functional imaging of an illusion of 
pain. Nature 1996;384(6606):258-60.
14. Valet M, Sprenger T, Boecker H, et al. Distraction modulates connectivity 
of the cingulo-frontal cortex and the midbrain during pain--an fMRI analysis. 
Pain 2004;109(3):399-408.
15. Petrovic P, Kalso E, Petersson KM, et al. A prefrontal non-opioid mechanism 
in placebo analgesia. Pain 2010;150(1):59-65.
16. Wager TD, Rilling JK, Smith EE, et al. Placebo-induced changes in FMRI 
in the anticipation and experience of pain. Science 2004;303(5661):1162-7.
17. Gracely RH, Ceko M and Bushnell MC. Fibromyalgia and depression. Pain 
Res Treat 2012;2012486590.
18. Lee MC and Tracey I. Imaging pain: a potent means for investigating pain 
mechanisms in patients. Br J Anaesth 2013;111(1):64-72.
19. Lorenz J, Minoshima S and Casey KL. Keeping pain out of mind: the role 
of the dorsolateral prefrontal cortex in pain modulation. Brain 2003;126(Pt 
5):1079-91.
20. Derbyshire SW and Osborn J. Modeling pain circuits: how imaging may 
modify perception. Neuroimaging Clin N Am 2007;17(4):485-93, ix.
21. Raij TT, Numminen J, Narvanen S, et al. Strength of prefrontal 
activation predicts intensity of suggestion-induced pain. Hum Brain Mapp 
2009;30(9):2890-7.

22. Torebjork HE, Schady W and Ochoa J. Sensory correlates of somatic 
afferent fibre activation. Hum Neurobiol 1984;3(1):15-20.
23. Hagbarth KE and Vallbo AB. Mechanoreceptor activity recorded 
percutaneously with semi-microelectrodes in human peripheral nerves. Acta 
Physiol Scand 1967;69(1):121-2.
24. Torebjork HE and Hallin RG. Identification of afferent C units in intact 
human skin nerves. Brain Res 1974;67(3):387-403.
25. Campero M, Serra J and Ochoa JL. C-polymodal nociceptors activated by 
noxious low temperature in human skin. J Physiol 1996;497 (Pt 2)565-72.
26. Schmelz M, Schmidt R, Weidner C, et al. Chemical response pattern of 
different classes of C-nociceptors to pruritogens and algogens. J Neurophysiol 
2003;89(5):2441-8.
27. Serra J, Campero M, Bostock H, et al. Two types of C nociceptors in human 
skin and their behavior in areas of capsaicin-induced secondary hyperalgesia. 
J Neurophysiol 2004;91(6):2770-81.
28. Serra J, Campero M, Ochoa J, et al. Activity-dependent slowing of 
conduction differentiates functional subtypes of C fibres innervating human 
skin. J Physiol 1999;515 ( Pt 3)799-811.
29. Serra J, Collado A, Sola R, et al. Hyperexcitable C nociceptors in 
fibromyalgia. Ann Neurol 2014;75(2):196-208.
30. Uceyler N, Zeller D, Kahn AK, et al. Small fibre pathology in patients with 
fibromyalgia syndrome. Brain 2013;136(Pt 6):1857-67.
31. Breivik H, Collett B, Ventafridda V, et al. Survey of chronic pain in Europe: 
prevalence, impact on daily life, and treatment. Eur J Pain 2006;10(4):287-333.



610

Dolor Crónico y Psicología: 
Actualización 
chronic pain and psychology: update

PS. Margarita González A. (1)

1. Psicóloga Departamento de Traumatología: Centro de Columna. Clínica Las Condes.

Email: mgonzalez@clc.cl

RESUMEN
El dolor crónico constituye uno de los problemas de salud 
más relevantes para la sociedad actual y tiene un impacto 
significativo sobre las personas que lo experimentan, sus fa-
milias, trabajo y comunidad en general. Puede llegar a ser 
causa de sufrimiento, incapacidad y pérdida de productividad 
en la población laboral.

Hoy en día existe un amplio reconocimiento de la parti-
cipación de factores psicológicos y sociales en el inicio y la 
prolongación de los cuadros de dolor y de la necesidad de 
una identificación precoz de ellos, con el fin lograr mejores 
resultados en los tratamientos médicos. Sin embargo, en la 
práctica clínica los principios del Modelo Biopsicosocial con 
frecuencia no son aplicados.

En este artículo se revisa el rol de los factores emocionales, 
cognitivos y sociales en el desarrollo y persistencia del dolor y 
la consiguiente incapacidad. Dichos factores deben dirigir el 
diseño de las estrategias de intervención para el dolor crónico.

Palabras clave: Dolor crónico, factores de riesgo psicológico, 
manejo psicológico.

SUMMARY
Chronic pain is one of the most relevant health problems in 
our society, and has a significant impact on people who are 
experiencing it, also on their families, work, and community 
in general, becoming an important cause of suffering, 
disability and productivity loss in the working population. 

Nowadays exists a wide acknowledgementof the participation 

of psychological and social factors in the beginning and 
prolongation of the pain episodes and the need of an early 
identification of them, so better results from the medical 
treatment can be achieved. However, on the aplication and 
medical practice the principles of the biopsychosocial are not 
applied frequently.

The aim of this article is to review the role of the emotional, 
cognitive and social factors on the development and 
persistence of the pain and disability, and its implications on 
the new designs of evaluation and intervention strategies 
on chronic pain.

Key words: Chronic pain, psychological risk factors, 
psychological management.

INTRODUCCIÓN
El dolor constituye un problema de salud de alta prevalencia a nivel 
mundial. Se estima que el dolor crónico, en su mayoría de origen mus-
culoesquelético, afectaría a un 25 a 30% de la población en Estados 
Unidos (1) y a cerca del 19% de la población europea. Se presenta con 
mayor frecuencia en mujeres y adultos mayores (2).

Conceptualmente el dolor se describe como “una experiencia sensorial 
y emocional desagradable, asociada a daño actual o potencial, o descri-
to en términos de tal daño” (Mersky, 1994). Esta descripción incorpora 
la dimensión emocional y cognitiva de la experiencia de dolor, esto con-
sidera los aspectos psicológicos involucrados en el dolor crónico. Dado 
que el dolor, en parte, es una experiencia emocional, se debe reconocer 
que en su modulación participan procesos de aprendizaje neurobiológi-
cos, psicológicos y cambios sociales que van adquiriendo mayor impor-
tancia en la medida que el dolor se mantiene en el tiempo.
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Artículo aprobado para publicación: 05-06-2014
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Hoy parece existir considerable evidencia científica que describe la diná-
mica compleja entre estos factores en la generación y mantención del 
dolor crónico. Pese a esto, esta visión biopsicosocial aún no está sufi-
cientemente incorporada en la práctica médica general y a menudo, el 
dolor es tratado como una experiencia puramente sensorial en función 
del tejido dañado. El resultado es que se tiende a mantener la distancia 
entre la comprensión teórica del dolor crónico y la manera en que los 
pacientes son evaluados y tratados (3,4).

En la última década la investigación en dolor ha puesto gran interés y 
esfuerzos en la prevención del dolor crónico y la incapacidad asociada. 
Estudios en dolor lumbar han planteado que la duración del dolor es 
un factor que predice incapacidad. Se ha descrito que después de los 
primeros 14 días de dolor, el riesgo de desarrollarlo en forma crónica 
aumenta, independientemente de la intensidad del dolor, grado de inca-
pacidad o calidad de vida (5).

Al persistir el dolor, los pacientes comienzan a estar más expuestos a la 
acción de factores psicológicos (ansiedad, miedo al dolor, depresión) y 
sociales (conflictos familiares, pérdida de roles, riesgo laboral). Dichos 
factores, aunque ajenos a la enfermedad, influyen negativamente en el 
curso de ésta. En esta etapa denominada de transición, es cuando se 
hace más relevante considerar la aplicación del Modelo Biopsicoso-
cial, debido a su carácter integral y exploratorio. Su utilización cobra 
especial relevancia en aquellos pacientes que pueden ser candidatos a 
procedimientos o cirugía.

Las intervenciones psicológicas realizadas al paciente con dolor crónico 
son, en la actualidad, ampliamente reconocidas como un pilar funda-
mental para el manejo del dolor. Estas intervenciones están basadas en 
modelos teóricos que entregan un marco para la aplicación de técnicas 
específicas que han resultado ser efectivas, especialmente al ser aplica-
das en tratamientos multidisciplinarios (6-8).

1 . FACTORES PSICOSOCIALES EN LA EXPERIENCIA DE DOLOR Y 
RIESGO DE CRONIFICACIÓN  
Desde que se presenta un estímulo “noxa” doloroso, el organismo res-
ponde como un todo, activándose una secuencia de procesos psicológi-
cos que si bien se describen separadamente, funcionan como un sistema 
concatenado, que actúa mediado por el aprendizaje y las condiciones 
socioculturales del paciente.

1.1 Factores emocionales y dolor

Miedo-Ansiedad
La experiencia de dolor, especialmente en los cuadros agudos, está aso-
ciada al miedo y a la ansiedad, las cuales contribuyen al dolor, pero 
son estados emocionalmente diferentes. El miedo es generado por una 
amenaza presente e inminente y motiva una respuesta defensiva activa 
(escape). La ansiedad en cambio, surge desde la anticipación y se carac-
teriza por la vigilancia y la respuesta defensiva pasiva (evitación).

Las investigaciones experimentales en dolor muestran que el miedo a un 
estímulo externo puede incluso inhibir el dolor, a través de la activación 
de opioides endógenos. Sin embargo, repetidas experiencias de miedo 
generan ansiedad, lo que siempre aumenta el dolor y hace que esta 
emoción primaria deje de ser adaptativa (9).
	
La ansiedad anticipatoria y el miedo asociado al dolor se transforman 
en emociones desadaptativas cuando el dolor persiste en el tiempo, 
presentando una correlación neurofisiológica que se expresa en el fun-
cionamiento cerebral. 

Estudios con resonancia nuclear magnética funcional muestran un au-
mento de la actividad de la corteza cingular anterior en los pacientes  
que experimentan dolor persistente (10). 

Estas respuestas emocionales se encuentran en la base del modelo psi-
cológico de "miedo-evitación", que explicaría la transición de dolor 
agudo a crónico. Este concepto ha sido desarrollado preferentemente 
para el modelo del dolor lumbar (9,11).

El elemento esencial de este modelo es considerar que el miedo cons-
tituye el factor regulador de las emociones en relación al dolor y que 
se desarrolla a partir de una interpretación cognitiva del dolor como 
amenaza (catastrofización), interviniendo procesos atencionales (hiper-
vigilancia) que a su vez llevan al sujeto a conductas de evitación con la 
consecuente limitación de los movimientos.

Una implicación práctica de este modelo para el tratamiento, es que 
los pacientes requieren importante apoyo y contención psicológica, así 
como una exposición muy gradual a la actividad física.

En contraste con los efectos negativos del miedo y la ansiedad en el 
umbral del dolor, estados emocionales positivos se asocian a la reduc-
ción del dolor. Este fenómeno ha sido llamado “analgesia afectiva” 
y se refiere a la activación de sistemas neuronales dopaminérgicos que 
estarían en la base de la gratificación producida por estímulos como el 
agua, alimento, música, afecto y uso de drogas. La activación de este 
sistema reduce las reacciones emocionales al dolor (9).

Otras investigaciones en dolor también han estudiado los procesos 
emocionales que podrían atenuar la actividad de los circuitos cerebrales 
asociados al dolor.

En 2006 Orme-Johnson y colaboradores utilizaron imágenes obte-
nidas de resonancia nuclear funcional, para mostrar que la práctica 
de meditación trascendental sostenida en el tiempo produce un 40-
50% menos de actividad en el tálamo; y, en el cerebro total, como 
respuesta al dolor experimental, comparado con controles sanos 
interesados en el aprendizaje de la técnica. En una etapa posterior 
en la que los controles practicaron la técnica de meditación durante 
cinco meses, su respuesta cerebral al dolor experimental también se 
redujo en 40-50%.
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Los autores concluyen que la meditación reduciría la respuesta del ce-
rebro al dolor, ya que produce un estado fisiológico capaz de dismi-
nuir la ansiedad y mejorar la reactividad al estrés. Sin embargo, aún se 
desconoce cómo esta práctica afectaría específicamente la respuesta 
biológica del cerebro al dolor (12).

Depresión
La depresión, entendida como un compromiso emocional caracterizado 
por ánimo negativo, desesperanza, anhedonia, trastorno del sueño y 
otros síntomas, se presenta con frecuencia en pacientes que experimen-
tan dolor.

La presencia de depresión en una condición de dolor persistente se aso-
cia con mayor intensidad del dolor y constituye un potente factor de 
riesgo de incapacidad (13).

Se estima que un 52% de los pacientes con dolor persistente cumplen 
con el criterio de diagnóstico para depresión (14). A su vez la depresión 
previa a la enfermedad estaría asociada a peores resultados en la reha-
bilitación del paciente.

Un estudio realizado por Dersh, Gatchel y colaboradores en 2006 deter-
minó la prevalencia de patología psiquiátrica en pacientes con incapa-
cidad crónica ocupacional, debido a patología de columna (n=1329) al 
ser comparados con la población general. La mayoría de los pacientes 
(65%) fue diagnosticado con al menos un trastorno psicopatológico 
actual, esto comparado con sólo el 15% en la población general (15).

Los diagnósticos más comunes fueron Depresión Mayor (56%), Abuso 
de Sustancias (14%) y Trastorno de Ansiedad (11%).

En el ámbito de la personalidad se detectó Trastorno de Personalidad 
para un 70% de los pacientes, siendo los más frecuentes el Trastorno 
Paranoideo (31%) y Borderline (28%). Con respecto a esta variable se 
ha planteado que los trastornos de personalidad pueden verse exacer-
bados significativamente en su presentación, debido a su interacción 
con los factores de estrés psicosocial asociados al dolor persistente, ha-
ciendo difícil su estimación como un factor predictor por separado (16).

Estrés emocional 
El estrés emocional se manifiesta por la presentación de síntomas de 
ansiedad, síntomas depresivos y físicos asociados a la sobreactivación 
del sistema nervioso autónomo. Un estudio prospectivo reciente mostró 
que las personas con elevado estrés emocional presentaron un aumento 
del riesgo de incapacidad por dolor lumbar, en un período de segui-
miento de 12 años, pero esto sólo ocurrió cuando eran portadores de 
una historia previa de dolor lumbar. Esto es concordante con estudios 
anteriores que muestran que el estrés emocional aumenta el riesgo de 
incapacidad lumbar ocupacional (17).

1.2 . Factores Cognitivos y Dolor
Los individuos muestran amplias diferencias en sus habilidades para 
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regular tanto las emociones como sus juicios y atribuciones respecto al 
dolor; sus creencias respecto a la enfermedad; sus expectativas de asis-
tencia y de apoyo emocional, así como su sentido de control y dominio 
sobre el dolor.

Creencias y actitudes
Todas las personas tienen determinados supuestos sobre cómo actúa el 
dolor y qué es lo que significa sentir un determinado estímulo doloroso. 
Estas creencias sirven para entregar una interpretación del estímulo y 
proporcionar una vía rápida que ayuda al cerebro a procesar la enor-
me cantidad de información que recibe (estímulos) de una manera más 
eficiente. Sin embargo, también pueden anticipar y distorsionar una res-
puesta que podría perjudicar la capacidad adaptativa.

Por otra parte, las creencias y actitudes están influidas por el contexto 
social, de tal forma que guían la visión acerca de cuál puede ser la causa 
del dolor (por ejemplo, una excesiva carga laboral) y qué debería hacer-
se al respecto (tomar imágenes, indicar reposo), reflejando una amplia 
gama de interpretaciones al respecto.

Ciertas creencias y actitudes negativas se han asociado al dolor crónico 
y a la incapacidad. Por ejemplo, la creencia que si una actividad física 
produce dolor, es una señal que se debe parar antes que se produzca un 
daño mayor y que, por lo tanto, el reposo puede ser la mejor medicina.

Las creencias se manifiestan también a través de expectativas respecto 
de la salud y la enfermedad y pueden tener un impacto significativo 
en la experiencia de dolor. Un ejemplo de estas expectativas está en la 
forma en que una persona espera se debería comportar el dolor con un 
tratamiento específico (alivio inmediato post cirugía); o, en el tiempo 
que debería tomar la recuperación. Cuando estas expectativas no son 
cumplidas, aumentan los pensamientos negativos, la desconfianza y se 
incrementa también el dolor. Por otra parte, se considera que las expec-
tativas de percepción de salud resultan ser un buen medio para predecir 
los resultados en muchos casos (18).

Catastrofización del dolor
Corresponde a un patrón cognitivo que distorsiona los eventos actuales 
o probables eventos futuros, que lleva a un error en la interpretación de 
la realidad que la persona realiza.

En el ámbito del dolor se describe como la interpretación exagerada y ne-
gativa de dolor y sus consecuencias, donde un evento relativamente neu-
tro puede ser transformado en una catástrofe. Esta creencia ha mostrado 
estar asociada a una variedad de problemas que limitan las actividades, 
dificultan la recuperación y aumentan el riesgo de cronicidad (13).

Miedo - evitación del dolor
Se expresa en la creencia de que toda actividad debería ser evitada 
para reducir la posibilidad de dolor. De tal modo que el miedo al dolor, 
a lesionarse o agravarse con la actividad, llega a ser más incapacitante 
que el dolor por sí solo.
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Por otra parte, la más incapacitante evitación mantenida en el tiempo 
conduce a un desacondicionamiento músculoesquelético que reduce 
aún más la tolerancia al dolor y disminuye los intentos por superar las 
limitaciones funcionales (11).

Baja expectativa de recuperación

Esta creencia se presenta frecuentemente asociada a tiempos prolon-
gados de dolor, restricción de actividades y la percepción del regreso 
al trabajo como una amenaza. Puede llegar a constituir un problema 
relevante en la recuperación (19).

Autoeficacia
La autoeficacia corresponde a una creencia respecto a las capacidades 
propias para organizar y ejecutar el curso de la acción necesaria para 
que se produzca un logro. Una baja autoeficacia respecto al dolor se 
caracteriza por creer que el dolor es incontrolable en relación a las exi-
gencias físicas de la vida diaria. Esto se relaciona positivamente con la 
persistencia del dolor y la incapacidad asociada (20).

Evaluar las creencias acerca del dolor de estos pacientes puede ser in-
cluso más importante que buscar un diagnóstico médico definitivo o 
explicación sobre la causa del dolor. 

1.3. Conducta de enfermedad y dolor
Si bien el dolor constituye una experiencia privada, puede ser observado 
a través de un conjunto de conductas tales como: expresiones verbales, 
actitudes corporales, reposo, evitar movimientos, tomar analgésicos o 
buscar atención médica. Se ha visto que la conducta de dolor a través 
de la expresión facial es un indicador confiable para los observadores, 
respecto de otras formas de conducta dolorosa (21).

La mayoría de estas conductas son aprendidas y están influenciadas por 
emociones y cogniciones, pero en particular, en forma directa por las 
consecuencias que producen en el medio social. Se aprende a afrontar 
el dolor haciendo varias acciones o pensando de cierta manera. Cuando 
estas conductas resultan en menos dolor probablemente se repitan en 
episodios futuros sin embargo, una regla básica es que las conductas 
que proporcionan beneficios a corto plazo, pueden llegar a ser perjudi-
ciales en el tiempo. Por ejemplo, el reposo o el uso de analgésicos pue-
den ser una buena estrategia de enfrentar la fase aguda del dolor, pero 
si estas conductas se prolongan facilitarán el desarrollo de problemas 
a largo plazo como son la toxicidad por fármacos y el desacondiciona-
miento físico.

1.4. Factores sociales y dolor
Los modelos psicológicos iniciales en el estudio del dolor se focaliza-
ban en los factores sociales en cuanto a su rol en reforzar o castigar 
las conductas de dolor. Investigaciones más recientes han trasladado 
el interés desde el modelo operante a una perspectiva más amplia, que 
incorpora la comunicación emocional entre paciente, su familia y la de 
todos quienes proporcionan asistencia y cuidado. Se ha estudiado el rol 

de la empatía interpersonal y del apego.

Sullivan y colaboradores realizaron en 2006 estudios experimentales y 
observaron que los participantes que exhibían mayor respuesta catas-
trófica, al estar expuestos a presión con frío, también mostraban una 
conducta de mayor dolor; el cual se evaluó a través de la observación 
de las expresiones faciales, especialmente cuando podía ser visto por 
otra persona (21).

Empatía interpersonal 
Se describe como el proceso a través del cual la familia y cercanos in-
tentan comprender y responder a las emociones de las personas con 
dolor. En 2009, Dawson encontró que los sujetos con altos indicadores 
de empatía, fueron capaces de tolerar mejor el dolor así como también 
la experiencia emocional asociada a éste, cuando eran expuestos a estí-
mulos dolorosos intensos a nivel experimental.

La empatía ha sido estudiada en el contexto de las parejas. En 2006 
Martine y colaboradores observó que las esposas con mayor “exactitud 
empática” al estimar el dolor de su pareja (usando escalas de dolor), 
respondían mejor, proporcionaban mayor contención emocional y seña-
laban también menos estrés en el cuidado hacia el paciente (22). 

La empatía también ha sido investigada en los profesionales de la salud. 
Se plantea que aquéllos que expresan confianza y calman a sus pacien-
tes respecto de su condición, pueden reducir las preocupaciones de los 
pacientes a corto plazo, mejorando la aceptación y compromiso con el 
tratamiento. Sin embargo, se desconoce el efecto a largo plazo (23).

Por otro lado, a pesar de las buenas intenciones, los familiares pueden 
responder a la comunicación de dolor por parte del paciente de una 
forma que éste percibe como inadecuada o inútil. Cuando la familia 
y personas que asisten al paciente se muestran sobreprotectores o en 
exceso críticos, los pacientes experimentan más dolor, se sienten más 
estresados y señalan altos niveles de incapacidad física (9).

Apego 
Otro constructo social o interpersonal que ha sido estudiado en relación 
al dolor es el apego. La investigación muestra que la existencia de un 
apego inseguro con los padres o cuidadores al inicio de la infancia, 
constituye un factor de riesgo para respuestas desadaptativas que in-
cluyen el dolor. Por ejemplo, reacciones emocionales de niños frente a la 
separación, se han descrito como un espejo de sus reacciones frente al 
dolor, sugiriendo una predisposición común en la reacción hacia ambos 
estímulos: separación y dolor (9).

También se ha estudiado el apego en adultos y se propone un modelo 
de predisposición al apego para dolor crónico. De esta forma personas 
con indicadores de apego inseguro anticipan más catástrofe en respues-
ta al dolor experimental, mientras que aquéllos que presentan un apego 
seguro señalan menos dolor y catastrofización. Ellos perciben el dolor 
como un desafío y no como una amenaza (24).
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1.5. Trauma y dolor 
Experiencias traumáticas en la infancia, tales como el abuso físico o 
sexual, han sido consideradas por décadas como importantes factores 
en el desarrollo y persistencia de los síndromes de dolor crónico en la 
adultez (25,26).

La perspectiva psicoanalítica formulada por Engel en los años 50, plan-
teaba que estas experiencias traumáticas en la infancia podían conducir a  
dolor en la etapa adulta, como una forma inconsciente de expiación de 
los sentimientos de culpa y responsabilidad por el evento traumático.

Formulaciones psicosociales más actuales, sugieren que el abuso físico o 
sexual estaría asociado a pensamientos y afrontamientos negativos, así 
como a un débil soporte social, factores que en su conjunto pueden llegar 
a incrementar la activación simpática, la vulnerabilidad al estrés y a expe-
rimentar mayor dolor al inicio de una enfermedad o lesión aguda (26,27).

A pesar de que existe evidencia considerable sobre la asociación entre 
abuso y dolor crónico, la naturaleza de esta relación aún no es clara. Las 
revisiones de esta asociación se han realizado mayoritariamente a partir 
de estudios retrospectivos, con muestras representativas, basados en re-
portes de abuso de los propios pacientes. En estos estudios es donde se 
han encontrado las asociaciones más significativas en relación a varios 
tipos de dolores crónicos, siendo la fibromialgia, el dolor pélvico y gas-
trointestinal los más frecuentes (27). Sin embargo, los pocos estudios 
prospectivos disponibles, no apoyan una relación causal entre abuso en 
la infancia y dolor posterior.

En 2002 Linton utilizó un diseño prospectivo y realizó un estudio de 
los efectos del abuso en el dolor e incapacidad futura. Encontró que el 
auto reporte de abuso físico o sexual no estaba asociado al comienzo 
reciente de dolor lumbar. Este estudio consideró un seguimiento a un 
año en un grupo previamente libre de dolor (28).

1.6. Factores laborales y dolor
Se han descrito factores ocupacionales como predictores de cronicidad 
específicamente en dolor lumbar, siendo los más relevantes la insatisfac-
ción laboral, las demandas físicas del trabajo, los incentivos financieros 
y el tiempo fuera del trabajo por enfermedad (29). Investigaciones seña-
lan que sólo un 26% de la población sometida a compensación laboral 
regresa al trabajo posterior a una cirugía de fusión lumbar (30).

2. Intervenciones psicológicas para el manejo del 
dolor
Existen diferentes aproximaciones para el abordaje psicológico del dolor 
crónico, siendo Terapia Cognitivo-Conductual la que se usa con más 
frecuencia, debido a que ha mostrado efectividad al ser aplicada en un 
esquema de tratamiento multidisciplinario. Posteriormente se han desa-
rrollado terapias derivadas de la Terapia Cognitiva-Conductual tradicio-
nal, así como otros enfoques basados en la práctica del Mindfulness, las 
que están comenzando a entregar resultados positivos (31).

2.1 Terapia Cognitivo Conductual
El supuesto básico del modelo Cognitivo-Conductual es que las perso-
nas aprenden a predecir eventos futuros basados en experiencias pre-
vias y por lo tanto, sus respuestas estarían basadas en la interpretación 
personal de la realidad, más que en la realidad objetiva. Este supuesto 
permite entender el por qué dos personas con la misma lesión pueden 
experimentar el dolor de forma tan diferente.

Siendo el dolor una experiencia única para cada persona, el conocimiento 
de sus creencias personales, juicios y repertorio de afrontamiento, resulta 
fundamental para la planificación de un tratamiento y posterior evalua-
ción de resultados. La Terapia Cognitivo-Conductual tiene como objetivo 
ayudar a los pacientes a explorar y comprender cómo sus sentimientos, 
creencias y pensamientos afectan sus emociones y conductas en relación 
al dolor. Se estimula la modificación de pensamientos catastróficos, creen-
cias negativas y conductas que tienden a aumentar el dolor (31).

Métodos
La Terapia Cognitivo-Conductual utiliza técnicas de Reestructuración 
Cognitiva para lograr modificar los aspectos desadaptativos de la ex-
periencia del dolor, buscando una reorientación continua de las creen-
cias negativas y desalentadoras hacia consideraciones alternativas más 
apropiadas para la interpretación del dolor.

En esta terapia se incluye: 
1. Entrenamiento en relajación muscular progresiva.
2. Ejercicios de respiración e imaginería guiada.
3. Estrategias de manejo de actividades y regulación del tiempo. 
4. Métodos de exposición sistemática conductual. 
5. Entrenamiento en destrezas de comunicación y resolución de pro-
blemas.

La Terapia Cognitivo-Conductual para dolor se realiza habitualmente 
como parte de un tratamiento integral, en el cual se incluyen el manejo 
kinésico en torno a ejercicios físicos y de estiramiento graduados y el 
manejo farmacológico realizado por el médico.

Evidencia
En la actualidad existe un número considerable de revisiones sistemáti-
cas respecto de la efectividad de la Terapia Cognitivo-Conductual en el 
dolor crónico, las que generalmente concluyen que la aplicación de este 
modelo reduce el dolor y mejora el funcionamiento recuperación de la 
función laboral.

Estas investigaciones señalan que cuando la Terapia Cognitivo-Conduc-
tual se realiza en el contexto de un tratamiento multidisciplinario para 
dolor crónico, resulta ser más efectiva en función costo-efectividad en 
comparación con otras opciones médicas o quirúrgicas (32-37).

2.2. Aproximaciones basadas en Mindfulness
Si bien se sabe que la práctica tradicional de Mindfulness tiene raíces 
milenarias, sus métodos han experimentado un aumento de interés y 
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popularidad en los últimos años. La aplicación de esta terapia en dolor 
crónico comenzó en los años 80 y fue iniciada en el Centro Médico de 
Massachusetts, en Worcester, por el Dr. Jon Kabat Zinn. El modelo de 
tratamiento fue conocido como Mindfulness basado en la reducción del 
estrés y ha sido incorporado paulatinamente a las intervenciones en 
dolor crónico (38).

Si bien Mindfulness tiene varias definiciones, en general se considera 
como “la capacidad de poner atención plena sobre una expe-
riencia, en el momento presente, con apertura, flexibilidad y 
sin enjuiciamiento” (39).

El entrenamiento en esta práctica busca desarrollar la habilidad para 
estar conectado de modo flexible con lo que está pasando en el presen-
te. Para que la conexión se produzca, el sujeto debe tener una actitud 
de aceptación de los contenidos mentales negativos asociados al dolor, 
con lo cual se espera minimizar las respuestas automáticas de afronta-
miento.

La práctica de la atención plena permite a la persona percatarse de 
que sus pensamientos y sentimientos son transitorios, siempre cambian-
tes y frecuentemente orientados ya sea al pasado (recuerdos negativos) 
o al futuro (preocupaciones), con el grado de estrés que eso involucra.

El reenfocarse en la experiencia inmediata es lo que facilita contactar-
se con la calma del presente, sin quedar atrapados en pensamientos y 
sentimientos negativos. De esta forma se puede reducir el componente 
afectivo-cognitivo que amplifica la experiencia del dolor.

Métodos
Los métodos del Mindfulness incluyen: meditación basada en la res-
piración, meditación basada en el cuerpo (escáner corporal), caminar 
basado en la meditación. En forma complementaria se usan ejercicios 
de yoga para mejorar la conciencia del cuerpo, la resistencia y flexibili-
dad corporal.

El programa de Mindfulness basado en la reducción del estrés, tiene un 
formato grupal y se realiza en ocho sesiones de dos horas cada una. 
Este programa se cierra con una sesión de día completo intensiva (40).

Evidencia
En la actualidad se dispone de la información de metaanálisis respecto a 
la efectividad de las terapias basadas en Mindfulness para dolor crónico, 
siendo sus resultados generalmente favorables. Estos estudios señalan 
que este tipo de intervención disminuye los síntomas de dolor, el estrés 
emocional y las visitas a servicios de salud primario (41-43).

2.3. Terapia de Aceptación y Compromiso
Esta terapia incorpora intervenciones Cognitivo-Conductuales y de  
Mindfulness. Está diseñada para un amplio rango de problemas conduc-
tuales. El primer estudio publicado de Terapia de Aceptación y Compro-
miso en dolor crónico es de 1998 (44).

El rasgo distintivo de esta terapia es su foco específico en lo que es de-
nominado como “Flexibilidad Psicológica”, concepto que se refiere a la 
capacidad para cambiar la conducta en concordancia con las metas y los 
valores propios en función de la situación presente. Esta terapia inclu-
ye procesos específicos como la aceptación, reestructuración cognitiva, 
conciencia focalizada en el presente y actitud de compromiso basada 
en las propias metas. Esencialmente, estos procesos en combinación 
ayudan a los pacientes a dejar de resistirse al dolor y otras experiencias 
asociadas, especialmente cuando esta resistencia no ayuda, sino más 
bien obstaculiza el tratamiento.

Las personas que padecen dolor crónico experimentan sensaciones des-
agradables y persistentes que son difíciles de controlar; su disposición de 
lucha para controlarlas está asociada a mayor malestar y discapacidad. 
En cambio, la aceptación flexible se asocia con una mayor calidad de 
funcionamiento emocional, social, y físico. La aceptación ocurre cuando 
la asociación entre las sensaciones físicas desagradables (componente 
sensorial del dolor) y el sufrimiento psicológico (dimensión cognitivo 
emocional del dolor) puede ser desconectada (45).

Métodos
La Terapia de Aceptación y Compromiso enfatiza la importancia de la re-
lación terapéutica centrada en la confianza y respeto genuino respecto 
a las habilidades del paciente, enfatizando el rol de la experiencia en el 
presente. Se estimula al paciente a que sea más consciente de su situa-
ción actual (aún cuando eso sea el dolor) y de sus metas personales, 
para que tome una acción que sea receptiva y persistente en el tiempo.

Los métodos de tratamiento están basados en la exposición directa a ex-
periencias psicológicamente relevantes en relación al dolor (movimientos, 
actividades evitadas). Esto se realiza a través de ejercicios que integran 
el reconocimiento de las cualidades sensoriales, cognitivas y emociona-
les en la experiencia del dolor. Se estimula a que, en forma consciente, 
utilizando metáforas e imágenes, la persona abandone la resistencia al 
dolor y se perciban los cambios positivos asociados a esta experiencia, 
para que luego sea capaz de generalizar esta respuesta a la vida diaria. 
Es así como esta modalidad de intervención busca ayudar a la persona a 
exponerse por sí misma a las actividades, movimientos o lugares de tra-
bajo que han sido evitados. Este método ha sido definido como terapia 
emocional intensa, ya que está enfocada explícitamente a disminuir el 
miedo y evitación respecto de patrones asociados al dolor (46).

Evidencia
Existe evidencia, aportada por estudios clínicos randomizados, que apo-
yan la eficacia de la Terapia de Aceptación y Compromiso para el dolor 
crónico (47,48), en uno de los cuales se compara la efectividad de esta 
terapia respecto de la Terapia Cognitivo-Conductual. Se concluye que 
ambas son capaces de mejorar la interferencia del dolor, depresión y an-
siedad asociada al dolor sin embargo, la Terapia de Aceptación y Com-
promiso obtiene mejores tasas de satisfacción con el tratamiento (48).

Se cuenta también con estudios más recientes que sugieren efectividad 
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a largo plazo de esta terapia, los cuales muestran que los pacientes con 
dolor crónico logran una disminución del miedo y de los niveles de dolor, 
así como una mejoría en el funcionamiento emocional (49).

Conclusiones
A pesar de los progresos en el conocimiento de la complejidad de la 
experiencia dolorosa, en la práctica clínica los factores psicológicos in-
volucrados tienden a ser subvalorados y por esta razón, tardíamente 
derivados a intervención psicológica. La consideración oportuna de es-
tos factores resulta especialmente importante para evitar que el dolor 
persista y se haga crónico.

En los últimos años los esfuerzos han estado centrados en reconocer los 
factores de riesgo psicosocial asociados a la cronicidad, con el objetivo 

de realizar intervenciones psicológicas tempranas y acciones orienta-
das hacia la prevención. Existe evidencia sustentable respecto de la 
eficacia en dolor crónico de las Terapias Psicológicas de orientación 
Cognitivo-Conductual, incluyendo la Terapia de Aceptación y Compro-
miso, cuando se aplican en un marco de trabajo multidisciplinario. Se 
están explorando aproximaciones como el Mindfulness con un énfasis 
en la conexión mente-cuerpo, que hasta ahora ha mostrado resultados 
favorables.

Por último, al derivar al paciente a psicólogo, es necesario explicarle 
claramente que sus estados emocionales, sus creencias y conductas aso-
ciadas, son parte vital de la experiencia humana del dolor y que la de-
rivación no implica necesariamente sospecha de patología psicológica 
o dudas respecto a la realidad del dolor, sino más bien que esto forma 
parte de un enfoque integral del problema.
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RESUMEN
La organización de un Programa de Dolor Agudo (PDA) es un 
proceso que requiere de algún tiempo para su implementa-
ción. No hay consenso respecto a cuál es el mejor tipo de or-
ganización. Es imprescindible contar con personal calificado 
(anestesiólogos y enfermeras de anestesia, UTI y/o recupera-
ción), protocolos de atención y seguimiento de los pacientes 
las 24 horas del día.

El médico jefe del programa y la enfermera coordinadora se-
rán los encargados de desarrollar las directrices, definir los ro-
les y las responsabilidades de cada uno de los integrantes del 
equipo del PDA entre las cuales se encuentran: implementar 
protocolos, estandarizar órdenes médicas, definir las funcio-
nes y educar a todos los profesionales involucrados en el cui-
dado de los pacientes a cargo del Programa de Dolor Agudo.

Las normas de manejo del dolor postoperatorio señalan que 
el riesgo asociado con técnicas sofisticadas como la analgesia 
epidural, la analgesia controlada por paciente y los opiáceos 
potentes, son minimizadas al ser otorgadas y administradas 
por un grupo organizado, metódico y con seguimiento fre-
cuente.

La meta es entregar analgesia efectiva y segura.

Palabras clave: Programa de dolor agudo, guías clínicas ma-
nejo dolor agudo, control del dolor.

SUMMARY
The organization of an Acute Pain Program (APP) is a process 

that requires a long time to be implemented and there is no 
consensus of what is the best type of organization. Qualified 
health staff (anesthesiologists and Anesthesia Nurse, ICU and 
/ or recovery), pain care protocols and a 24 hour follow-up 
patient is essential. 

The chief of the medical staff and the coordinator nurse of 
the APP,  will be responsible for developing the guidelines, 
define the roles and responsibilities of each one of the 
members of the APP team. Also they have to develop 
protocols, standardize medical orders, define roles and 
educate all professionals involved in the patients care who 
enter in the Acute Pain Program. 

The postoperative pain management standards declared that 
the risks associated with the sophisticated techniques such as 
epidural analgesia, patient controlled analgesia and the use 
of opioids, are minimized when the management is granted 
by an organized, methodical and a frequent monitoring 
group. 

The goal of the Acute Pain Program is to provide to the 
patient an effective and safe analgesia.

Key words: Acute Pain Program, acute pain management 
guidelines, pain control. 

Introducción
El inadecuado manejo inicial del dolor agudo complica su pronóstico, 
aumenta los costos de su manejo, los días de hospitalización y favorece 
el paso a la cronicidad. 
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En la actualidad se sabe que el dolor agudo genera respuestas fisioló-
gicas que pueden ser deletéreas si se prolongan en el tiempo. Aumenta 
la frecuencia cardiaca, la presión arterial, el consumo de oxígeno mio-
cárdico, la glicemia y disminuye la función ventilatoria e inmunitaria, 
entre otras. En la esfera emocional aparecen alteraciones en el sueño, 
sufrimiento, insatisfacción y hostilidad del paciente hacia el sistema de 
salud que lo trata.

Uno de los factores que incide en la analgesia insuficiente en el posto-
peratorio es el intervalo excesivo de tiempo de la indicación analgésica 
PRN. La enfermera debe esperar que el paciente llame por dolor y a su 
vez, el paciente debe esperar que la enfermera evalúe su nivel de dolor, 
despache, prepare y administre el analgésico indicado.

Hoy en día se considera que “la analgesia postoperatoria insuficiente 
es moral y éticamente inaceptable, siendo responsabilidad de cada ins-
titución asegurar al paciente que dispondrá de la mejor y más segura 
terapia analgésica” (2).

Las Unidades de Dolor surgieron en la década de los años 70 en Estados 
Unidos y Europa, como un intento de afrontar las diferentes formas de 
presentación del fenómeno “Dolor Agudo”, especialmente por el pro-
blema que plantea el dolor postoperatorio.

Con el objetivo de procurar el bienestar de los pacientes, el dolor debe 
formar parte de la evaluación inicial o básica de éstos, por lo cual es 
considerado desde 2001 (JCAHO) como el 5to Signo Vital. 

En respuesta a lo antes mencionado, Clínica Las Condes desarrolló su 
Programa de Dolor Agudo (PDA) en 1996, dependiente del Departa-
mento de Anestesiología de CLC. 
 

OBJETIVOS DE UN PDA
• Facilitar el proceso de recuperación y estrés provocado por el dolor.
• Realizar un manejo activo y eficiente del dolor en el postoperatorio.
• Evitar o manejar en forma efectiva y segura los efectos colaterales 
asociados a la analgesia.

ORGANIZACIÓN DE UN PDA
Un Programa de Dolor Agudo (PDA) debe estar formado por médicos y 
enfermeras dedicados a evaluar, monitorizar y administrar analgesia en 
el postoperatorio. Este equipo de profesionales debe tener una organi-
zación que permita entregar analgesia adecuada y segura al paciente 
las 24 horas del día y durante todo el año.

Todos los miembros de un equipo PDA deben tener conocimientos de 
los siguientes aspectos:
•  Dolor, fisiología, vías de conducción, evaluación y monitorización.
• Farmacocinética y farmacodinamia de AINEs, opiáceos, anestésicos 
locales, sedantes e hipnóticos del SNC, entre otros.

• Conocimientos acerca de analgesia epidural, intratecal y IV, entre 
otros.
• Familiaridad con diferentes técnicas de bloqueo: bloqueo intercostal y 
bloqueos de nervios periféricos, entre otros.
• Conocimiento acerca de la analgesia controlada por paciente: fisiolo-
gía, equipos disponibles y rangos de dosis efectivas.
• Efectos adversos de fármacos y complicaciones de las diferentes téc-
nicas.

Ingreso de pacientes al pda
Interconsulta del Médico Tratante a Anestesiología, que puede ser:
a. Cirujano: paciente post operado. 
b. Médico internista: paciente hospitalizado con cuadro de dolor agudo 
no quirúrgico.
c. Residente de urgencia: paciente con cuadro de dolor agudo refracta-
rio a terapia habitual.
d. Oncólogo: paciente paliativo con dolor agudo intercurrente.

Función del residente de un PDA

1. Ingreso de pacientes al PDA
• Anamnesis con antecedentes mórbidos, alergias y uso habitual de 
analgésicos, sedantes o hipnóticos.
• Patología actual, médica o quirúrgica.
• Exámenes pertinentes.

ORGANIGRAMA programa de dolor agudo

Jefe del Deptartamento 
de Anestesiología

Jefe PDA

Enfermera de PDA

Enfermera de Recuperación 
y Pabellón Central

Enfermera y/o Matrona 
Tratante

Anestesiólogo de Turno
(Residente)
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• Indicaciones analgésicas, terapia multimodal y/o manejo avanzado 
con catéteres.

2. Evaluación de pacientes del PDA a lo menos dos veces al día
La ronda matinal será efectuada en conjunto con la enfermera del PDA e 
incluirá los pacientes en tratamiento y los nuevos ingresos. Se evaluarán: 
• Condiciones generales del paciente
• Nivel de dolor y sedación
• Técnica analgésica indicada 
• Efectos colaterales de la terapia analgésica
• Terapia analgésica asociada
• Planificación analgésica en acuerdo con médico tratante

La ronda vespertina evaluará los cambios realizados en la terapia anal-
gésica de la mañana, reforzará indicaciones nocturnas y planificará con-
ducta analgésica para el día siguiente.

Funciones de la enfermera de un PDA
El manejo de enfermería en un PDA requiere tener funciones claramente 
establecidas para los diferentes tipos de enfermera que interactúen con 
el paciente. Así podemos distinguir por ejemplo, tres niveles de respon-
sabilidad.

Enfermera de Dolor
Es la responsable del funcionamiento diario del PDA. Interactúa regu-
larmente con pacientes, enfermeras, interconsultores, químico-farma-
céutico, proveedores y médico jefe del PDA. Desarrolla deberes clínicos, 
administrativos, docentes y de investigación.

Ingresa y evalúa los pacientes del PDA en conjunto con el residente de 
anestesiología, a lo menos dos veces al día, registrando la siguiente 
información:
• Condiciones generales del paciente
• Nivel de dolor y sedación
• Efectos colaterales de la terapia analgésica
• Programación bomba de analgesia controlada por el paciente (PCA)
• Cambio soluciones analgésicas
• Cuidados y retiro de catéteres
• Educación al paciente con respecto a su técnica analgésica
• Interacción con enfermera tratante, resolución de dudas y problemas 
derivados de la analgesia

Enfermera de Recuperación
El servicio de recuperación es generalmente el lugar más idóneo para 
disponer de los equipos, insumos y fármacos utilizados en el PDA. Así 
mismo las enfermeras de post operado están capacitadas para suplir 
parte de funciones de la EU de Dolor en horario no hábil, las cuales son:
• Condiciones generales del paciente
• Nivel de dolor y sedación 
• Control de signos vitales
• Efectos colaterales de la terapia analgésica

• Programación bomba PCA

Enfermera y/o Matrona Tratante
En los servicios de hospitalización general las enfermeras estarán en-
cargadas de:
• Condiciones generales del paciente
• Nivel de dolor y sedación
• Control de signos vitales
• Efectos colaterales de la terapia analgésica
• Comunicación con PDA 

PROTOCOLOS DE MANEJO DE UN PDA
Cada procedimiento o técnica analgésica debe estar desarrollada en 
forma de Protocolos de Procedimiento, de manera que cada uno de 
los integrantes del equipo de PDA efectúe los procedimientos de forma 
estandarizada.
Los protocolos deben incluir:
• Información general
• Preparación y programación de la Bomba de PCA ( IV, epidural, nervio 
periférico y analgesia ambulatoria, entre otros)
• Normas Atención de Enfermería
• Monitorización
• Protocolo de Manejo de Complicaciones
• Procedimientos anexos

MANEJO FARMACOLÓGICO DE UN PDA
La estrategia a utilizar es la Analgesia Multimodal o Balanceada. 
Implica combinar varios agentes farmacológicos con diferentes meca-
nismos de acción con el objetivo de optimizar la analgesia y disminuir la 
incidencia de efectos colaterales.

Los analgésicos deben ser administrados en forma frecuente y las dosis 
de rescate deben estar siempre disponibles. Hoy en día lo más eficiente 
para lograr este objetivo es la Analgesia Controlada por Paciente, 
que es una bomba diseñada específicamente para entregar analgesia 
controlada por el paciente (PCA: Patient Controlled Analgesia). Para 
este efecto es importante elegir los equipos y dispositivos más confia-
bles existentes en el mercado.

Con el Departamento de Farmacia es importante coordinar la disponibi-
lidad de fármacos (opiáceos, anestésicos locales y otros coadyuvantes), 
la preparación, distribución, conservación y stock disponible de las solu-
ciones analgésicas estandarizadas para cada vía de administración (IV, 
epidural, nervio periférico ), según tipo de cirugía y paciente.

FORMULARIOS DE UN PDA
El formulario de registro de paciente del PDA debe contener datos bási-
cos como los que siguen:
• Datos demográficos
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• Antecedentes mórbidos
• ASA
• EVA
• Sedación
• Técnica analgésica, solución analgésica y dosis
• Terapia asociada
• Efectos adversos 
Toda esta información debe estar registrada en una base de datos que 
sirva para revisiones periódicas y trabajos científicos, entre otros.

SEGURIDAD DE UN PDA
Como hemos dicho en reiteradas ocasiones, lo fundamental es otorgar 
un servicio que brinde seguridad al paciente, para lo cual debemos 
tener en cuenta los siguientes aspectos:
• Profesionales idóneos
• Manuales de procedimientos
• Formularios estandarizados
• Pautas y normas de manejo
• Equipos confiables
• Vías de comunicación efectivas

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 619-622]

• Continuidad de la atención y evaluación periódica
• Educación al paciente y al profesional de la salud y familiares

SÍNTESIS
Desde el inicio del PDA hasta la fecha en Clínica Las Condes han sido 
atendidos aproximadamente 15.000. Fundamentalmente: pacientes 
traumatológicos (40%), de cirugía abdominal (15%), urología (6%), 
ginecología (7%), cirugía de tórax (4%), otorrino (3%) y otros.

Cada uno de estos pacientes ha recibido diferentes técnicas analgési-
cas entre las cuales destacan: PCA Endovenosa (40%), PCA Epidural 
(36%), PCA Interescalénica (12%), PCA Femoral (9%) y PCA Ciática, 
entre otras. El porcentaje de complicaciones es similar al descrito por 
la literatura en un postoperatorio habitual: náuseas (20-25%), prurito 
(15%) y retención urinaria (3-4%).

En resumen hemos adquirido una gran experiencia en el control del 
dolor postoperatorio y el objetivo de este artículo es entregar una 
guía que sirva para que otros grupos puedan desarrollar programas 
similares.
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RESUMEN
El dolor neuropático se define como un dolor crónico secun-
dario a una lesión o enfermedad que afecta el sistema soma-
tosensorial. Cerca del 20% del dolor crónico es neuropático. 
Lesiones del sistema nervioso periférico o central provocan 
cambios neuroplásticos que se traducen en síntomas y sig-
nos específicos característicos de este tipo de dolor. Estos 
síntomas deben ser reconocidos para un diagnóstico y un 
tratamiento analgésico adecuado. Con frecuencia se asocia 
a trastornos del sueño o alteraciones del ánimo. Suele ser 
más refractario que el dolor de origen nociceptivo. Existen 
grupos de medicamentos que suelen ser efectivos, entre los 
que se cuentan los antidepresivos tricíclicos, antidepresivos 
duales, neuromoduladores, anticonvulsivantes, lidocaína en 
parche o sistémica y algunos opioides que deben usarse si 
el dolor es muy intenso. El manejo se basa en una terapia 
multimodal y debe tratarse con equipo multidisciplinario, 
especialmente para los casos de dolor de difícil manejo. 

Palabras clave: Dolor neuropático, dolor crónico, sistema 
somatosensorial, DNY.

SUMMARY
Neuropathic pain is defined as a cronic pain secondary to an 
injury or illness that involves the somatosensorial system and 
it represents 20% of patients with cronic pain. The injury of 
the central of peripheric nervous system is associated with 
neuroplastic changes, wich originate signs and symptoms 
that are caracteristics of this type of pain, and must be 

recognized to plan a proper management. Usually, the 
neuropathic pain is asociated with troubles of sleep and 
mood and not infrequently is refractary to treatment. 
Several groups of drugs are available including tjr tricyclic 
antidepresives, dual antidepresives, neuromodulators, 
anticonvulsivants, lidocaine, systemic or in patch, and 
some opioids that can be used to control severe pain. The 
management of neuropathic pain is based in a multimodal 
therapy and a multidisciplinary team,very important if the 
pain is extremely difficult to contol. 

Key words: Neuropathic pain, chronic pain, somatosensorial 
system.

INTRODUCCIÓN
El dolor es un sistema de alarma que avisa que hay un daño actual o 
potencial y permite protegernos de ese daño, constituyendo un meca-
nismo de defensa. Cuando el dolor se prolonga por más de tres meses 
pasa a denominarse dolor crónico, transformándose en una entidad 
patológica en sí misma. Estudios en Europa muestran una prevalen-
cia del dolor crónico que oscila entre 19 y 31% (1,2) estimándose 
en un 30% a nivel nacional (datos no publicados, grupo ACHED). En 
aproximadamente un 20% de los pacientes el dolor crónico es de 
origen neuropático. Según datos recientemente publicados, hay una 
prevalencia de dolor con características neuropáticas en la población 
general entre 6,9-10% (2,3).

El dolor neuropático, es definido por la IASP (2007) como “el dolor 
que se origina como consecuencia directa de una lesión o enfermedad 
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que afecta al sistema somatosensorial” (4). En esta nueva definición, 
el término, enfermedad se refiere a procesos patológicos específicos 
tales como inflamación, enfermedades autoinmunes o canalopatías, 
mientras que lesión se refiere a un daño macro o microscópicamente 
identificable (5).

Incidencia. En América Latina se estima que el dolor neuropático 
afecta al 2% de la población. En el 15 % de los pacientes que con-
sulta por dolor, es de origen neuropático. La mayoría de los pacientes 
que presentan síntomas de dolor neuropático son manejados en la 
atención primaria y sólo la minoría, generalmente los cuadros refrac-
tarios, son referidos a especialistas en dolor. En nuestra región, los 
cuadros frecuentemente asociados a dolor neuropático son: dolor 
lumbar con componente neuropático (34,2%); neuropatía diabética 
(30,4%); neuralgia post herpética (8,7%) y dolor neuropático como 
secuela postquirúrgica (6,1%) (6).

Etiología. Este síndrome de dolor crónico tiene su origen en un daño 
estructural de las vías nociceptivas, que puede involucrar el recep-
tor periférico, las vías de conducción y/o el cerebro. Estos cambios 
condicionan una de sus principales características: no requerir de un 
estímulo de los nociceptores para que el dolor se manifieste, implican-
do que no hay transducción o conversión de un estímulo nociceptivo, 
cualquiera que este sea, en un impulso eléctrico (7). Tal hecho es lo 
que permite considerar al dolor neuropático como una enfermedad 

neurológica. El dolor nociceptivo por el contrario, se gatilla por estí-
mulos fisiológicos, como inflamación, calor o presión en los nocicepto-
res correspondientes, generando una respuesta que suele ser de dura-
ción limitada y que no se asocia normalmente a una lesión del sistema 
nervioso (tabla1). Constituye esencialmente un sistema de alarma y 
defensa ya que permite detectar la presencia de un daño orgánico 
actual o potencial. Una lesión estructural de un nervio deriva a dolor 
crónico con mayor probabilidad que el dolor producido por daño a 
tejidos somáticos, se caracteriza por mala respuesta a los analgésicos 
convencionales y suele ser más refractario en el manejo (7).

Clasificación. El dolor neuropático puede ser de origen periférico o 
central. El periférico se produce por lesiones de nervio periférico, ple-
xos nerviosos o en las raíces medulares dorsales. El dolor neuropático 
de origen central se suele generar por lesiones en la médula espinal 
y/o cerebro. Ejemplos de cuadros clínicos de dolor neuropático central 
y periférico se ven en la tabla 2. 

Fisiopatología
El dolor, que en sí es un mecanismo de protección, se produce cuando 
existe un estímulo mecánico, térmico o químico que activa los noci-
ceptores llevando la información hacia las neuronas nociceptivas en 
el asta posterior de la médula espinal, que se proyectan vía tálamo a 
las áreas corticales generando las características sensoriales y emo-

Tabla 1. Características del dolor neuropático y nociceptivo

Adaptado y traducido Cohen S. and Mao J. BMJ 2014;348:f7656 (7).

Características clínicas Dolor Neuropático Dolor Nociceptivo

Causa Daño al sistema nervioso, usualmente 
acompañado de cambios mal adaptativos del sn 

Daño a tejido actual o potencial 

Descriptores Lancinante, urente, punzante Agudo, palpitante, presión

Déficit sensorial Frecuente: adormecimiento, parestesias Infrecuente: si está, no tiene distribución 
metamérica

Déficit motor Puede haber déficit si hay nervios afectados. 
Distonías y espasticidad si hay lesiones del snc 
o periféricas (síndrome dolor regional complejo)

Puede haber debilidad por dolor

Hipersensibilidad Dolor a menudo evocado por estímulos no 
dolorosos (alodinia) o respuesta exagerada a 
estímulos

Poco común, salvo en territorio vecino a la 
lesión

Carácter Es frecuente la irradiación distal Irradiación es poco común y en general proximal 
a lesión

Paroxismos Exacerbaciones frecuentes e impredecibles Poco comunes, asociados a actividad

Signos autonómicos Cambios de color, temperatura, edema, 
diaforesis, en 30-50% de pacientes

Poco común
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Tabla 2. Clasificación del Dolor Neuropático

Cuadros clínicos

Periférico Central

Neuralgia Post Herpética Post AVE

Radiculopatías Esclerosis múltiple

Neuropatía Diabética Siringomielia

Neuralgia del Trigémino Lesión medular

Dolor Fantasma Mielitis

Injuria Nerviosa post traumática

S Dolor Regional Complejo

Neuropatía por Vih

cionales del dolor (8). Estas vías espinales pueden transmitir estímulos 
inhibitorios descendentes o influencias facilitatorias desde el cerebro 
(figura 1).

La injuria o inflamación de tejidos periféricos induce cambios adapta-
tivos reversibles en el sistema nervioso que provocan dolor por sensi-
bilización, lo que opera como un mecanismo protector que asegura la 
cura apropiada de los tejidos. Por el contrario, en el dolor neuropático 
los cambios en la sensibilización van a ser persistentes, lo que se tra-

duce clínicamente en dolor espontáneo, con bajo umbral del estímulo 
e incluso inicio o incremento del dolor con estímulos no nocivos. Esto 
produce cambios maladaptativos de las neuronas sensitivas y pue-
den ser finalmente irreversibles. El dolor neuropático una vez que se 
establece se transforma en una enfermedad autónoma y propia del 
sistema nervioso (5,7,8).

Los cambios fisiológicos descritos que se producen en la periferia 
incluyen sensibilización de los nociceptores, generación de impulsos 
espontáneos ectópicos en el axón y en neuronas del ganglio dorsal, 
presencia de efapses e interacción anormal entre fibras. A nivel central 
hay sensibilización de las neuronas del asta posterior y alteración de 
los mecanismos inhibitorios descendentes (9).

El Síndrome de Dolor Neuropático suele presentarse como una com-
binación compleja de síntomas con variación interindividual que de-
pende de los cambios fisiopatológicos subyacentes, resultantes de 
la convergencia de múltiples factores etiológicos, genotípicos y del 
medioambiente (9) (figura 2).

Sintomatología
Los síntomas dependerán de los fenómenos fisiopatológicos antes 
descritos asociados a factores personales y del medioambiente, que 
contribuyen al fenotipo de dolor. Se presentan como síntomas tanto 
negativos como positivos (10). Los síntomas negativos indican déficit 
sensorial y los positivos indican respuestas neurosensoriales anor-
males. La naturaleza multidimensional del dolor hace que además se 

Modificado de Von Hehn, Baron R, Woolf C Neuron 73, Febrero 23, 2012.

Figura 1. Vías del Dolor

Fibras Aß

Fibras C

Médula rostroventral 
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Corteza cingulada 
Insula
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Modificado de Desde la etiología al Síndrome de Dolor Neuropático. Von Hehn, Baron R, Woolf C Neuron 73, February 23, 2012.

Figura 2. dolor neuropático
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acompañe con síntomas como depresión, somatización o insomnio, es 
frecuente por lo tanto, que se acompañe de trastornos del sueño y de 
alteraciones psicológicas, que pueden derivar en cuadros depresivos y 
ansiosos, potencialmente severos.

Síntomas negativos: Son el primer indicio del daño en el siste-
ma somatosensorial; se manifiestan como pérdida de sensibilidad y 
pueden ser evaluados por síntomas clínicos o por test cuantitativos. 
Dependiendo del daño puede haber trastorno en la transducción, 
conducción, transmisión o en la conducción sensorial en el territorio 
nervioso dañado. Se puede encontrar déficit o hipoalgesia, hipoestesia 
o termohipoalgesia (11).

Síntomas positivos: Son la respuesta a fenómenos neuroplásticos 
ocurridos al dañarse el nervio. Pueden ser espontáneos o evocados 
(tabla 3).

Diagnóstico de dolor neuropático
El diagnóstico de dolor neuropático se basa en la anamnesis, examen 
físico y exámenes complementarios (5,10,11).

1. Historia del paciente, antecedentes clínicos, comorbilida-
des, perfil psicológico. Descripción del tipo de dolor y otros sínto-
mas subjetivos. A pesar de diferentes patologías que provoquen dolor 
neuropático, existen síntomas comunes con descriptores del dolor que 
hacen sospechar la presencia de daño de las vía del dolor (dolor que-
mante, urente, parestesias, disestesias).

2. Examen físico. Hay que considerar signos positivos y negativos. 
Evaluación de signos clínicos objetivos de disfunción del nervio, eva-
luados con el examen clínico o con pruebas de la función nerviosa. El 
examen neurológico completo incluye evaluación motora para deter-
minar la existencia de alteraciones del trofismo muscular, cambios en 
el tono, presencia de paresias y a veces movimientos involuntarios. 
En el examen sensitivo se debe evaluar tacto, sensación térmica y 
dolor.

3. Métodos de diagnóstico del DN
a. Métodos clínicos
i.  DN4 (Bouhassira): Douleur Neuropathique en 4 questions. Desa-
rrollado en Francia, este cuestionario contiene siete preguntas y tres 
elementos del examen físico. Es útil para diferenciar el dolor neuropá-
tico del nociceptivo. Fácil de responder por el paciente y con examen 
clínico acotado para el médico. Sensibilidad de 83% y especificidad de 
90%. En Chile se usa el abreviado (figura 3) contestado sólo por el 
paciente, especialmente en las Unidades de Dolor (12,13).

ii.  LANSS: Escala de Leeds de Evaluación de Síntomas y Signos Neu-
ropáticos. Es un cuestionario de cinco síntomas y dos ítems de examen 
clínico. Validado y testeado. Sensibilidad de 82% y especificidad entre 
80 y 94% (14).

Tabla 3. Características del Dolor 
Neuropático (Síntomas positivos)

Signo /Síntoma Características

Síntomas Espontáneos

Dolor Espontáneo Dolor persistente urente, 
quemante, intermitente, 
parecido a un shock o 
lancinante

Disestesias Sensaciones anormales 
desagradables. Ej. punzante, 
lancinante, urente 

Parestesias Sensaciones anormales, 
pero no desagradables, ej. 
hormigueo

Síntomas Evocados

Alodinia Respuesta dolorosa a un 
estímulo no doloroso. Ej. calor, 
presión, roce 

Hiperalgesia Respuesta exagerada a 
un estímulo doloroso. Ej. 
pinchazo, frío, caliente

Hiperpatía Respuesta retardada, explosiva 
a cualquier estímulo doloroso 

iii. Pain DETECT: Desarrollado en Alemania. Sensibilidad de 85% y 
especificidad de 80% (15).

b. Métodos electrofisiológicos 
La EMG y la conducción nerviosa permiten objetivar lesiones de nervio 
periférico, radiculares o de plexos, estimando su severidad, extensión 
y antigüedad. Los potenciales evocados somatosensoriales permiten 
determinar la existencia de trastornos en vías aferentes sensitivas pro-
pioceptivas y su localización probable. 

Test para evaluar fibras finas (térmico dolorosas), tiene una base psi-
cofisiológica, como son el test de umbral doloroso y el test sensitivo 
cuantitativo (QST, en inglés), el test cuantitativo sudomotor, detectan 
alteraciones autonómicas (QSART) (16).

[DOLOR NEUROPÁTICO - Dra. Maritza Velasco V.]
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TRATAMIENTO
Una evaluación y un diagnóstico adecuado del dolor son fundamenta-
les para hacer un tratamiento exitoso del dolor neuropático. Se debe 
considerar además que pueden coexistir con otros tipos de dolor en 
patologías, como dolor lumbar asociado a radiculopatías o enferme-
dades musculoesqueléticas. El foco debiera ponerse en identificar y 
manejar el proceso de enfermedad en el sistema nervioso periférico o 
central si esto fuera posible, evaluar respuestas previas al tratamiento 
e identificar comorbilidades relevantes (insuficiencia cardíaca, renal 

o enfermedad hepática), que pueden ser afectadas por la terapia. 
Atención especial debe ser la identificación y el manejo simultáneo 
de depresión, ansiedad y trastornos del sueño, que afectan la calidad 
de vida. No menos importante es explicar al paciente los objetivos del 
tratamiento y la metas claras de alivio, evaluando además la toleran-
cia y la efectividad de los fármacos. Medidas no farmacológicas como 
la disminución del estrés, buena higiene del sueño, terapias físicas y 
otras medidas que sean adecuadas a cada paciente deben ser consi-
deradas (17).

El tratamiento basado en el mecanismo fisiopatológico es más efec-
tivo que el tratamiento basado en la enfermedad. Las respuestas 
individuales al tratamiento farmacológico del dolor neuropático son 
variadas e impredecibles. Se debe llegar a encontrar la medicación 
o combinación de fármacos que sean bien tolerados y con la menor 
cantidad de efectos secundarios posibles (18).

Actualmente hay consenso que es necesario efectuar tratamien-
to multimodal. Se han publicado numerosas guías y algoritmos de 
manejo de dolor neuropático basados en medicamentos con mayor 
evidencia de efectividad, de acuerdo a las diferentes presentaciones 
clínicas (17-19).

Los grupos de fármacos con evidencia más clara en el manejo del 
dolor neuropático incluyen los antidepresivos tricíclicos y duales, los 
neuromoduladores o gabapentinoides, anestésicos locales, opioides y 
anticonvulsivantes (tabla 4).

Primera línea de tratamiento
Hay tres tipos de medicamentos que tienen un grado A de recomenda-
ción y que se consideran de primera línea (17, 19-21).

Antidepresivos:
1. Antidepresivos tricíclicos: Son uno de los principales medica-
mentos en el manejo del DN por más de 25 años. Su acción ocu-
rre por acción en recaptación de noradrenalina (NA). Tienen efectos 
anticolinérgicos marcados, la Amitriptilina es la que tiene mayores 
efectos adversos. También se usa la Imipramina y Desipramina con 
menos efectos secundarios. Estudios muestran a la Amitriptilina con 
evidencia y un NNT (Número Necesario a Tratar) de 2,5. La decisión de 
su uso debería considerar la posibilidad de cardiotoxicidad. Se debe 
usar la menor dosis efectiva nocturna (12,5 a 50 mg). La mayoría de 
los trabajos son en NPH y NPD (20).

2. Antidepresivos duales: Inhiben tanto receptores de serotonina y 
NA. Tienen mayor evidencia que los antidepresivos selectivos de sero-
tonina. Existe eficacia bien documentada en la polineuropatía doloro-
sa. Los de mayor uso en este momento son: Duloxetina y Venlafaxina. 
Duloxetina ha mostrado ser efectiva en por lo menos tres ensayos 
clínicos en NPD. Tiene un perfil farmacológico de efectos adversos fa-
vorable, con dosis fáciles de usar (30 a 60 mg). Venlafaxina inhibe 
selectivamente a serotonina en bajas dosis y es dual en dosis altas. 

Bouhassira (13).

Figura 3. DN4 Abreviado

Completar con un SÍ o un NO cada una de las 
4 preguntas siguientes:

El resultado del DN4 es positivo cuando se tiene un puntaje 
de respuestas positivas igual o mayor a 3.

Entrevista al paciente

Pregunta 1: ¿El dolor tiene una o más de las 
siguientes características?

1. Ardor (quemazón) 

2. Frío doloroso 

3. Toque o descarga eléctrica 

SÍ NO

Pregunta 2: ¿Está asociado el dolor con uno o más de 
los siguientes síntomas en la misma área?

4. Hormigueo

5. Alfileres y agujas

6. Adormecimiento 

7. Picazón o comezón 

SÍ NO
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medicamentos como Gabapentina y Pregabalina. Gabapentina tiene 
muchos ensayos clínicos positivos en dolor neuropático, en general es 
segura, con pocas interacciones farmacológicas. Puede dar somnolen-
cia y mareos. Dosis entre 300 y 1200 mg. Pregabalina tiene ensayos 
clínicos en NPH, NPD y dolor central efecto ansiolítico marcado. Dosis 
entre 50 a 300 mg.

Anestésicos Locales (AL): Medicamentos estabilizadores de mem-
brana y bloqueadores de los canales de sodio. La lidocaína es la más 
usada y se puede utilizar en forma tópica para el dolor neuropático 
localizado, en forma de cremas de lidocaína (asociadas o no con pro-
caína, ésta última denominada EMLA), las cuales generan una acción 
anestésica local. El uso de parches tópicos de lidocaína 5% han sido 
de gran uso en los últimos años y con numerosos ensayos clínicos que 
avalan su efectividad frente a placebo; es de primera elección en el DN 
localizado. No tiene acción anestésica local. Los niveles sanguíneos 
son mínimos y es una forma segura y efectiva. Otra vía de adminis-
tración de los AL es por vía EV, en dosis iniciales de 1-2 mg/kg peso; 
son útiles para crisis de DN. En dolor crónico se usan en ciclos de días 
seriados (17).

Segunda línea de medicamentos
- Opioides: Se ha mostrado que los opioides son eficaces en múltiples 
cuadros de dolor neuropático. Se puede asociar a los de primera línea 
solos o combinados, en caso de que el dolor tenga una intensidad 
con EVA > 7 o en dolor por cáncer. Se recomienda el uso de opioides 
de acción rápida en una primera etapa y de acuerdo a la evolución, 
continuar con opioides de acción prolongada. Entre los más útiles en 
el dolor neuropático por su acción farmacológica están el Tramadol, 
Buprenorfina, Oxycodona y Metadona. El Tramadol es un opioide muy 
débil, que actúa además inhibiendo la recaptación de NA y serotonina. 
Existen varios ensayos clínicos de Tramadol en DN.

Tercera línea de medicamentos
Este grupo tiene evidencia B. Son de tercera línea, pero pueden usarse 
en segunda línea en algunas circunstancias (si el tratamiento opioide 
no estuviera indicado o si este grupo tuviera especial buen efecto en 
determinados pacientes). Incluye algunos anticonvulsivantes, otros 
antidepresivos y es antagonista del Receptor NMDA. 

-Anticonvulsivantes: Grupo en el que están los bloqueadores de 
los canales de Na, como la Carbamazepina, actualmente sólo de pri-
mera línea en la Neuralgia del Trigémino y a veces útil en dolor neuro-
pático periférico cuando predominan parestesias o dolor lancinante. 
La Oxcarbazepina posee menos efectos secundarios que Carbamaze-
pina. Lamotrigina, es anticonvulsivante de segunda generación y de 
uso especial en dolor neuropático generalizado; existen pocos estu-
dios, series pequeñas. El ácido valproico (tres estudios positivos ) o 
Topiramato también en estudios pequeños. 

-Antidepresivos: Bupropión, Citalopram, Paroxetina. Tienen limita-
da evidencia. Otros: Mexiletina, antagonista Receptor NMDA (Keta-

Tabla 4. Fármacos en Dolor Neuropático

Tipo de Fármaco Características

Tópicos

1ª Línea en DNL -Lidocaína en parche
-Lidocaína gel
-Capsaicina en parche o tópica
-Toxina botulínica A

Sistémicos

1ª Línea Antidepresivos Tricíclicos: 
Amitriptilina-
Imipramina
Duales: 
Duloxetina-
Venlafaxina

Neuromoduladpres 
(Gabapentinoides)

Gabapentina- 
Pregabalina

2ª Línea Opioides 
1ª Línea si EVA >7

Lib rápida: 
Tramadol-
Morfina
Lib Lenta: 
Oxicodona-
Metadona
Transdérmicos: 
Buprenorfina-
Fentanilo

3ª Línea Anticonvulsivantes Carbamazepina-
Oxcarbazepina 
Lamotrigina

Otros Cannabinoides, 
Mexiletina, 
Ketamina

Se ha estudiado en NPD, NPH, dolor post mastectomía. Dosis 37,5 
hasta 150 mg.

Neuromoduladores 
Se unen a la unidad alfa 2 delta de los canales de calcio voltaje de-
pendiente de los terminales presinápticos del SNC en asta posterior, 
disminuyendo la liberación de glutamato, norepinefrina y sustancia p 
(21). Efecto analgésico, antiepiléptico y ansiolítico. En este grupo hay 
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mina , Memantina), Cannabinoides. 

MANEJO DEL DN SEGÚN CUADROS CLÍNICOS
Se recomienda la combinación de medicamentos, ya que en la ma-
yoría de las circunstancias la monoterapia no es suficiente. Existen 
interacciones benéficas, pero se debe tener en cuenta las interac-
ciones potencialmente nocivas y siempre considerar las condiciones 
propias de cada paciente. La terapia combinada puede proporcionar 
analgesia más rápida y más eficaz. El éxito de la terapia farma-
cológica en el dolor neuropático es el resultado del balance entre 
la eficacia terapéutica, la intensidad y la frecuencia de los efectos 
secundarios. Para evitar efectos secundarios muy intensos se reco-
mienda titular los medicamentos, lo que ayuda a la adherencia te-
rapéutica. A veces se necesitan de varias semanas para alcanzar la 
dosis efectiva. 

El Número Necesario a Tratar (NNT) y el Número Necesario para te-
ner una Reacción Adversa (NNH) son valores usados con el objetivo 
de comparar la eficacia y la seguridad de los diferentes tratamientos 
en condiciones de dolor neuropático. El medicamento ideal es el que 
tenga el menor NNT y el mayor NNH.

Si la primera línea de medicamentos sola o en combinación falla, se 
debe considerar la segunda y tercera línea de medicamentos o referir 
a un especialista en dolor o equipo de dolor multidisciplinario.
 
Si consideramos consensos y manejo actual basado en la evidencia, 
se pueden dar los siguientes consejos de manejo de tratamiento se-
gún tipo de dolor y cuadro clínico:

Dolor neuropático localizado
Se ve en cuadros como NPH, atrapamientas nerviosos, NP diabética, 
DN Post quirúrgico. La analgesia tópica es la primera elección para 
los pacientes con DN localizado Hay evidencia que sustenta el ba-
lance eficacia vs seguridad de los analgésicos tópicos con muy baja 
incidencia de efectos colaterales sistémicos. Se sugiere el parche de 
Lidocaína 5%, la capsaicina tópica en forma de parche y en altas 
concentraciones (8%) que ha sido efectiva por períodos prolongados. 
Hay también formulaciones magistrales (con Ketamina, Lidocaína o 
Amitriptilina) que han demostrado ser útiles (25). La combinación de 
medicamentos para uso local con medicamentos orales es una bue-
na alternativa, especialmente al comienzo del tratamiento (12). Otro 
medicamento de reciente uso en dolor neuropático localizado es la 
toxina botulínica, con un efecto antihiperalgésico en el uso intradér-
mico (21,24,25).

Dolor neuropático difuso
Las causas más frecuentes de neuropatías periféricas generalizadas 
son las nutricionales y metabólicas (diabetes mellitus, alcoholismo, 
deficiencias vitamínicas), quimioterápicos (platinos, taxoles, vincris-
tiana), inmunológicas, infecciosas, tóxicas (arsénico, óxido de etileno, 
talio) (17). Los fármacos de elección son los antidepresivos tricíclicos, 

los cuales tienen el menor NNT, además de los antidepresivos dua-
les (Duloxetina, Venlafaxina), gabapentinoides y opioides, si el dolor 
es muy intenso. La polineuropatía por VIH no responde bien a estos 
medicamentos, aquí la Lamotrigina se ha descrito como eficaz (nivel 
B de evidencia).

Dolor neuropático central
Ocurre por lesiones o enfermedad de la médula espinal o en el cere-
bro. Puede verse en pacientes con AVE, mielopatías por VIH, trauma 
medular, siringomielia. Hay pocos ensayos clínicos en este grupo, se 
recomienda (21): 
- Tricíclicos para dolor post AVE
- Gabapentinoides para lesiones medulares
- Canabinoides para DN por esclerosis múltiple (evidencia grado B)

Dolor neuropático mixto no oncológico
El lumbago crónico con compresión radicular puede tener característi-
cas nociceptivas y neuropáticas. También el dolor post cirugía lumbar, 
Síndrome Dolor Regional Complejo y dolor por fracturas con compro-
miso nervioso son algunos ejemplos de este grupo. Se deben usar 
analgésicos puros asociados a antidepresivos y/o neuromoduladores 
En este grupo la terapia multidisciplinaria es de especial relevancia 
(26). 

Dolor neuropático mixto oncológico 
Causas frecuentes: Dolor por infiltración tumoral y plexopatía por ra-
dioterapia. El dolor por infiltración es más refractario al tratamiento 
farmacológico debido a su condición progresiva (19). Los antidepre-
sivos, Gabapentinoides y opioides débiles como Tramadol u opioides 
potentes como Oxycodona, Buprenorfina o Metadona, son útiles en 
el dolor nociceptivo somático y visceral. El uso de corticoides en el DN 
oncológico por compresión nerviosa es de gran utilidad y mejora la 
calidad de vida del paciente oncológico.

Neuralgia del Trigémino 
DN de especial relevancia, como entidad propia debido a su frecuen-
cia y a lo invalidante que puede llegar a ser. Se manifiesta como 
dolor agudo lancinante facial cuyo roce genera descarga de dolor. 
Se produce por compresión en la zona de entrada de la raíz del ner-
vio trigémino al tallo cerebral. Se produciría una desmielinización 
que genera la neuralgia por estímulos táctiles en la zona cutánea. 
El medicamento de primera elección es la Carbamazepina (nivel A); 
Oxcarbazepina es más segura que la Carbamazepina. Aquí no hay 
evidencia de la terapia combinada con otros medicamentos para el 
dolor neuropático. Hay evidencia de tratamiento intervencionista con 
RF en ganglio de Gasser, en caso de no utilidad del tratamiento far-
macológico (26).

Tratamiento intervencionista en el DN
Existen situaciones en que la terapia farmacológica no es suficiente 
para hacer un manejo óptimo del dolor y es útil recurrir a procedi-
mientos intervencionistas como parte de una terapia multimodal. Es 
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así como se pueden realizar como complemento al tratamiento far-
macológico y a veces como intervenciones únicas. Se pueden efectuar 
infiltraciones de nervio periférico, bloqueos de plexos y bloqueos del 
sistema simpático, que pueden ser en dosis única o en técnicas con-
tinuas. Los bloqueos pueden ser con anestésicos locales, asociados 
o no a corticoides, uso de toxina botulínica o técnicas de radiofre-
cuencia. Los pacientes que no responden bien en una primera etapa 
sólo con tratamiento farmacológico deben ser derivados a Unidades 
de Dolor para evaluar posibilidad de terapia intervencionista comple-
mentaria.

CONCLUSIÓN
El dolor neuropático está presente en un 20% de la consulta por 
dolor crónico. Es más difícil de tratar que el dolor nociceptivo. Tiene 

características especiales de reconocimiento y tratamiento. Muchas 
veces está subdiagnosticado y subtratado. Los tricíclicos, antidepre-
sivos duales, gabapentinoides y anestésicos locales, han demostrado 
eficacia en el dolor neuropático y se recomiendan como primera línea 
de uso. Los opioides pueden usarse asociados en caso de dolor in-
tenso. A pesar de la gran cantidad de ensayos clínicos en los últimos 
años, basados en los mecanismos de producción del dolor, aún es 
necesario consensos y guías de manejo ya que sigue siendo un dolor 
difícil de tratar. Los medicamentos con mayor evidencia en el manejo 
del DN tienen además efectos secundarios e interacciones que deben 
ser reconocidos, por lo cual se deben usar con precaución y dosis 
tituladas, especialmente en los ancianos. Se usan en un contexto de 
terapia multimodal con uso de procedimientos intervencionistas si 
fuera necesario y un manejo multidisciplinario, particularmente en los 
casos difíciles de manejar. 
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RESUMEN
El objetivo de este artículo es entregar información documen-
tada sobre la situación actual de la Medicina Complementa-
ria y la Acupuntura en Chile, su definición, reglamentación, 
mecanismos de acción y evidencia. Busca orientar sobre el 
uso de estas herramientas terapéuticas que son cada vez más 
solicitadas en el país.

Palabras clave: Acupuntura, medicina complementaria, dolor.

SUMMARY
The objective of this article is to give an accurate information 
about the Acupuncture and Complementary Medicine 
in Chile, about its definition, regulations, mechanisms of 
therapeutic action and clinical evidence. The report, aims to 
guide and offer a widespread awareness about the use of 
this therapeutic tool, increasingly requested in our country.

Key words: Acupuncture, Complementary Medicine.

¿QUÉ ES LA MEDICINA COMPLEMENTARIA?
La colaboración Cochrane define como Medicina Complementaria/
Alternativa (MCA) a un “amplio grupo de recursos terapéuticos que 
incluye todos los sistemas, modalidades, prácticas de salud, teorías 
y creencias que los acompañan, diferentes a aquellas intrínsecas al 
sistema de salud políticamente dominante de una sociedad particular 
en un período histórico dado”. Corresponde de esta forma, a un va-
riado conjunto de teorías y prácticas diferentes a la medicina oficial, 
trasplantadas e insertas en una sociedad que “tradicionalmente” no 
ha practicado esa medicina. Cabe destacar que las medicinas de los 
pueblos originarios (medicina tradicional) no entran en esta definición 
(1). Entre las MCA que se practican en Chile destacan la Homeopatía, 
la Acupuntura, la Naturopatía, Quiropraxia, Sintergética, Terapia Floral 
y Apiterapia. Otras, aparentemente menos complejas, son el Reiki, la 
Aromoterapia y el Quiromasaje.

En la práctica, el nombre que históricamente recibieron fue el de Medici-
na Alternativa, debido a que se consideraba a la Medicina Convencional 
como la única oficial sin embargo, tras ser reconocida por los sistemas de 
salud norteamericano y chileno, pasó a denominarse Medicina Comple-
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mentaria. En la actualidad, con nueva evidencia clínica sobre su eficacia 
terapéutica y su integración en los protocolos de algunas patologías como 
cáncer, náuseas y dolor, se le reconoce como Medicina Integrativa (una vez 
que se integra al sistema de salud deja de ser “alternativa”).

A pesar de la definición formal de MCA, en Chile este término es usado 
por terapeutas y pacientes de manera indistinta, incluyendo diferentes 
sistemas de medicina y no sólo técnicas o elementos terapéuticos par-
ticulares adquiridos desde el exterior. Esto ha llevado a una confusión 
y fusión de los términos Medicina Tradicional y Medicina Convencional; 
siendo la primera aquella que se refiere al sistema médico oriundo de 
cada país o grupo humano, como son por ejemplo la Medicina Tradi-
cional mapuche, china, tibetana o Medicina Ayurveda, en el caso de la 
India. Por lo tanto, los términos a utilizar serán los siguientes: Medicina 
Convencional Alópata (oficial) y Medicina Complementaria/Alternativa 
(MCA), la cual en Chile incluye la Medicina Tradicional (ancestral). En un 
futuro se llamará Medicina Integrativa (MI).

Las MCA tienen orígenes y principios diversos. La mayoría se enmar-
ca dentro del grupo de “Prácticas de la mente y el cuerpo” (según el  
National Center for Complementary and Alternative Medicine, NCCAM) 
(1), cuyo método terapéutico está basado en un enfoque biológico 
que explica la generación de los síndromes o enfermedades, basados 
en conceptos ancestrales y milenarios. Dichos conceptos plantean que 
el “Qi” (la energía vital que circula por los canales o meridianos de 
Acupuntura) o el “Phrana” (correspondiente a la Medicina Ayurveda) a 
pesar de ser elementos no medibles con el rigor científico, conforman 
un sistema “Fisiopatológico Teórico” que ha mostrado funcionar y man-
tenerse por siglos.

ACUPUNTURA Y DOLOR, MECANISMOS DE ACCIÓN Y EVIDENCIA 
Existen buenos resultados en el manejo del dolor con todas las MCA, te-
niendo cada una determinadas fortalezas con mejores resultados en di-
ferentes patologías dolorosas. Todas ellas consideran la emocionalidad 
y su modulación como fundamental, utilizando diferentes elementos de 
la naturaleza para disminuir el dolor, dependiendo de su causa. En hos-
pitales, la Acupuntura es la MCA más utilizada; además sus mecanismos 
de acción son más conocidos.

En la Acupuntura, técnica terapéutica basada en la Teoría de la Medicina 
Tradicional china, se insertan finas agujas de acero inoxidable desecha-
bles, de un uso, en puntos específicos de la superficie del cuerpo a dife-
rentes profundidades según la zona y musculatura local, permaneciendo 
en tiempo variable de 20 a 40 minutos en una frecuencia de una a tres 
veces por semana (10 veces como protocolo). En general el tratamiento 
muestra resultados a la tercera sesión pero de no ser así, se debe repetir 
la evaluación y replantear la prescripción de puntos. A la sexta sesión el 
paciente debe responder, lo cual ocurre en más del 75% de los casos.

Los mecanismos de acción más conocidos de la Acupuntura son la libe-
ración de beta-endorfinas en el líquido cefalorraquideo (2) y un efecto 

directo sobre la corteza cerebral, evidenciado con una resonancia nu-
clear magnética de cerebro funcional, la cual muestra diferentes colores 
según la actividad cerebral (3). Cuando existe dolor, se activa el área 
post rolándica que asocia la sensibilidad y también estructuras del sis-
tema límbico (como el núcleo caudado y el lóbulo temporal) que dan el 
componente emocional de “desagradable” al dolor. Después de aplicar 
Acupuntura, dichas zonas cambian de color, inactivándose.

Un reciente trabajo mostró que la adenosina, neuromodulador con propie-
dades antinociceptivas, era liberada con la Acupuntura en ratones; y que 
requerían de la expresión de los receptores adenosina A1 a nivel de las vías 
ascendentes. Al inhibir la enzima que degrada la adenosina (deoxicoformici-
na o pentostatina) se podría prolongar el efecto benéfico de esta MCA (4).

¿Qué patologías dolorosas tienen mejor respuesta a la  
Acupuntura dentro de las MCA? 
En 1978 la Organización Mundial de la Salud recomendó la Acupuntura 
para el tratamiento de 42 enfermedades mientras que en 1996, en la 
Conferencia de Acupuntura que se desarrolló en Cervia, Italia, se realizó 
una revisión de guías. De acuerdo al nivel de evidencia, las enfermeda-
des fueron clasificadas en cuatro grupos: 
1. Enfermedades, condiciones o síntomas en que la Acupuntura ha sido 
probada como una terapia efectiva mediante ensayos controlados 
(tabla 1).

2. Enfermedades o condiciones en que se ha visto el efecto terapéutico 
de la Acupuntura sin embargo, se necesitan más pruebas (tabla 2).

3. Enfermedades o condiciones en las que sólo existen ensayos contro-
lados individuales que han reportados efectos terapéuticos, pero en las 
que vale la pena intentar la Acupuntura debido a que el tratamiento con 
terapias convencionales es difícil (tabla 3).

4. Enfermedades o condiciones en que la Acupuntura puede ser inten-
tada, teniendo el practicante conocimiento médico moderno y equipa-
miento de monitorización adecuado (tabla 4).
 
En 2009 la colaboración Cochrane publicó en la Biblioteca  
Cochrane Plus una revisión sobre Acupuntura para la migraña (5), don-
de la evidencia para apoyar la Acupuntura como profilaxis de migraña 
fue prometedora, pero insuficiente. Actualmente y tras el desarrollo de 
12 trials, la Acupuntura provee un beneficio adicional para tratar la 
migraña aguda en forma única o como complemento del tratamiento 
de rutina. No existe evidencia para apoyar un efecto de la verdadera 
Acupuntura sobre la falsa. Esto es difícil de dilucidar al igual que cómo 
el punto exacto podría ser de importancia limitada. Estudios sugieren 
que la Acupuntura es tan efectiva o posiblemente más efectiva que dro-
gas profilácticas con menos efectos adversos y por lo tanto, debería ser 
considerada como una opción de tratamiento para pacientes que estén 
dispuestos a realizarla. También en 2009 una revisión sobre la cefalea 
de tipo tensional (6) mostró evidencia según la cual la Acupuntura fue 
considerada insuficiente sin embargo, hoy con seis ensayos adicionales, 
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TABLA 1. Enfermedades, síntomas o afecciones para las que la acupuntura se ha 
demostrado a través de ensayos controlados a ser un tratamiento eficaz:

TABLA 2. Enfermedades, síntomas o afecciones para las que se ha demostrado el efecto 
terapéutico de la acupuntura, pero para los que se necesitan más pruebas:

-Las reacciones adversas a la radioterapia y / o quimioterapia 
-Rinitis alérgica (incluyendo la fiebre del heno) 
-Cólico biliar 
-Depresión (incluyendo neurosis depresiva y depresión después 
del accidente cerebrovascular) 
-Disentería bacilar aguda 
-Dismenorrea primaria 
-Epigastralgia aguda (en la úlcera péptica, gastritis aguda y crónica) 
-Dolor facial (incluyendo trastornos craneomandibulares) 
-Cefalea
-Hipertensión Arterial  esencial 
-Hipotensión primaria 
-Inducción del trabajo de parto 
-Dolor de rodilla 

-Leucopenia 
-Lumbalgia 
-Mala posición del feto (corrección)
-Náuseas y vómitos 
-Cervicalgia 
-Dolor en odontología (incluyendo dolor dental y la disfunción 
temporomandibular) 
-Periartritis del hombro 
-Dolor Postoperatorio 
-Cólico renal 
-Artritis reumatoide 
-Ciática 
-Dolor por Esguince
-Dolor por trauma 

-Dolor abdominal (en la gastroenteritis aguda o debido a 
un espasmo gastrointestinal) 
-El acné vulgar 
-La dependencia del alcohol y la desintoxicación 
-Parálisis de Bell 
-Asma bronquial 
-Cáncer dolor 
-Neurosis cardíaca
-Colecistitis crónica con exacerbación aguda 
-Colelitiasis 
-Síndrome de estrés
-Lesión Craneocerebrales
-La diabetes mellitus, no insulino-dependiente 
-Epidemia de fiebre hemorrágica 
-Epistaxis simple (sin enfermedad generalizada o local) 
-Dolor ocular debido a inyección subconjuntival 
-Infertilidad femenina 
-Espasmo facial 
-Síndrome uretral femenino
-Fibromialgia y fascitis 
-Alteración gastrocinética 
-Artritis gotosa 
-Hepatitis B virus (estado portador)
-Herpes zoster 
-Hiperlipemia 
-Hipofuncion ovárica 
-Insomnio 
-Dolor del Trabajo 
-Lactancia insuficiente 
-La disfunción sexual masculina, no orgánica
-Enfermedad de Ménière 
-Neuralgia post-herpética 

-Neurodermatitis 
-Obesidad 
-Dependencia de drogas (Opio, la cocaína y la heroína)
-Osteoartritis 
-Dolor por examen endoscópico 
-Dolor en tromboangeítis obliterante 
-Síndrome de ovario poliquístico (síndrome de Stein-Leventhal) 
-Post extubación en niños
-Convalecencia postoperatoria 
-Síndrome premenstrual 
-Prostatitis crónica 
-Prurito 
-Sindrome de dolor Radicular y pseudorradicular 
-Síndrome de Raynaud, primario
-Infección del tracto urinario inferior recurrente
-Distrofia simpática refleja (Dolor Regional I II) 
-Retención de orina, traumática 
-Esquizofrenia 
-Sialismo inducido por fármacos 
-Síndrome de  Sjögren
-Dolor faringeo (incluyendo amigdalitis) 
-Dolor en la columna (agudo)
-Cuello rígido 
-Disfunción de la articulación temporomandibular 
-Síndrome de Tietze 
-Tabaco
-Síndrome de Tourette 
-Colitis ulcerosa crónica 
-Urolitiasis 
-Demencia vascular 
-Tos ferina (pertussis)
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TABLA 3. Enfermedades, síntomas o afecciones para las que sólo hay ensayos controlados 
individuales que informaron algunos efectos terapéuticos, pero para las que vale la 
pena probar la acupuntura, ya que el tratamiento con terapia convencional es difícil: 

TABLA 4. Enfermedades, síntomas o afecciones para las que la acupuntura puede ser 
usada siempre y cuando el médico tenga los conocimientos médicos modernos y equipos 
especiales de vigilancia adecuada:

-Cloasma 
-Coroidopatía, serosa central 
-Daltonismo
-Sordera 

-Disnea en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
-Coma 
-Convulsiones en niños 
-La enfermedad coronaria (angina de pecho) 

los autores concluyen que la Acupuntura puede ser una valiosa herra-
mienta no farmacológica en pacientes con cefalea tipo tensional episó-
dica frecuente o crónica. 

La evidencia ha aumentado con los trabajos clínicos. Actualmente la 
colaboración Cochrane exige que el acupuntor posea dos años de ex-
periencia y que la prescripción de puntos a utilizar sea decisión del te-
rapeuta y personalizada para cada paciente, a diferencia de los trabajos 
anteriores, en los que por ejemplo, se pucturaban los mismos tres pun-
tos a todos los pacientes con lumbago.

Experiencialmente los pacientes que se atienden en las Unidades de 
Acupuntura con mayor frecuencia, consultan por patología dolorosa 
como neuralgia del trigémino, dolor neuropático, post herpético, mi-
grañas y cefalea tipo tensional crónicas de difícil manejo, cervicalgias, 
hombro doloroso, lumbago, artrosis de rodillas, complemento para qui-
mioterapia en el manejo de las náuseas, entre otros. Todo esto dentro 
de un tratamiento integral que considera un equipo de profesionales 
que funciona como interconsultor, o, si se cuenta con un médico acu-
punturista, por consulta espontánea. Entre las indicaciones que hay que 
tomar en cuenta para realizar este tratamiento están aquellos casos en 
los que es mejor prescindir de algunos fármacos, ya sea por intolerancia 
gástrica, alergia, contraindicación por embarazo, o alguna disfunción 
hepática o renal. Esto porque en Acupuntura no se inyecta ni se introdu-
ce nada al organismo, sólo se potencian factores propios que finalmen-
te determinan que todos los medicamentos y las terapias en conjunto, 

(4) Acupuncture: Review and Analysis of Reports on Controlled Clinical Trials, Who, Consultation on Acupuncture 1996, Conferencia de Acupuntura, Cervia, Italia: 
Revisión de Guías.

cumplan mejor el objetivo de entregar salud, entendiendo ésta, como 
el completo estado de bienestar bio-psico-social y no sólo como la au-
sencia de enfermedad.

¿Dónde se practica?
Desde 2008 funcionan en Chile diversas Unidades de Acupuntura y 
Medicina Complementaria en hospitales de las Fuerzas Armadas como 
por ejemplo, en el Hospital Militar, DIPRECA, Hospital Clínico de la 
FACH y en el Hospital de Carabineros. Han sido implementadas en 
consultorios de todo Chile y en hospitales públicos como el Hospital 
Barros Luco, Hospital San José, Hospital Exequiel González Cortés, 
Hospital San Borja Arriarán, Hospital Félix Bulnes, Hospital Roberto 
del Río. En el sistema de salud privado, diversas clínicas cuentan con 
acupunturistas. Por ejemplo, la Clínica Alemana de Santiago cuenta 
con Acupuntura ambulatoria para pacientes de la Unidad de Kinesi-
terapia pero también  para pacientes hospitalizados con requerimien-
tos de diferentes especialidades como reumatología, unidad de dolor, 
traumatología y neurología, entre otras.

A nivel internacional existe un importante desarrollo especialmente 
en Estados Unidos, donde el Instituto Nacional de Salud (NIH) creó el  
National Center for Complementary and Alternative Medicine (NCCAM), 
encargado de dirigir y apoyar la investigación, proveyendo información 
acerca de la productos y prácticas de Medicina Complementaria.

Muchos hospitales de Estados Unidos incluyen, además de sus policlíni-

-Deficiencia mental
-Síndrome de colon irritable 
-Vejiga neurogénica en lesiones de la médula espinal 
-Enfermedad cardiopulmonar crónica y Obstrucción de la vía aérea pequeña

-Diarrea en lactantes y pre escolares 
-Encefalitis viral, en niños, etapa tardía 
-Parálisis bulbar progresiva y pseudobulbar
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cos del Dolor y Cuidados Paliativos, Centros de Medicina Integrativa con 
Acupuntura, Ejercicios de Relajación y Musicoterapia. Funciona además el 
Centro de Colaboración y Medicina Integrativa de la UCLA; y el Programa 
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nece a la Escuela de Medicina de la Universidad de Boston, entre otros.

En relación a otras MCA existe abundante evidencia que será materia 
de próximos artículos específicos de cada una realizados por expertos 
en cada una de ellas. 

¿Cuál es su desarrollo y situación actual en Chile?
En 2005 el Estado de Chile, a través del Ministerio de Salud,  reconoció 
algunas prácticas no convencionales y planteó su incorporación al sis-
tema de salud a través del Decreto Nº 42. Dicha normativa reglamenta 
el ejercicio de las prácticas MAC como profesiones auxiliares de la sa-
lud y establece las condiciones de los recintos donde éstas se realizan. 
Posteriormente la Comisión Nacional de Acupuntura elaboró el primer 
reglamento de su tipo en Chile y América Latina, con el cual reconoció 
y reguló la práctica de la Acupuntura en Chile bajo el Decreto Nº123 de 
2008, el que exige a todo profesional chileno o extranjero que acredite 
1.800 horas de estudio. Debe rendir además un examen para obtener 
el Permiso Sanitario que le permita ejercer la Acupuntura, quedando re-
gistrado en la Superintendencia de Salud como un prestador acreditado. 
Luego, en 2010 se promulgó el Decreto Nº19 con el objetivo de normar 
el ejercicio de la Homeopatía mientras que en 2013 se promulgó el De-
creto Nº5 para la Naturopatía. Estos documentos están disponibles en 
la página web del Ministerio de Salud. Cabe destacar que actualmente 
se estudia la pertinencia de reconocer la Terapia Floral y la Masoterapia.
De acuerdo a la clasificación de la Organización Mundial de la Salud 
respecto de los sistemas de salud oficiales y su relación con la Medicina 
Complementaria/Alternativa, el sistema de salud chileno es un sistema 
“tolerante”, lo cual significa que “se encuentra basado enteramente en 
la medicina alopática pero tolera por ley algunas prácticas MT/MCA”. El 
objetivo del Ministerio de Salud es llegar a un sistema “integrado”, es 

decir, un sistema “en el cual las MCA están oficialmente reconocidas e 
incorporadas a todas las áreas de provisión sanitarias”. 

En 2010 se realizó en Chile el Censo Encuesta Nacional de MCA (7) y en 
2012 se desarrolló la investigación “Uso de las Medicinas Complemen-
tarias/Alternativas en la red asistencial del sistema nacional de servicios 
de salud”, solicitada por el MINSAL al Centro de Estudios para la Calidad 
de Vida (CECV) (8). La investigación mostró que la MCA se practica en 
un 34,5% de los establecimientos de la red asistencial de salud (38% en 
consultorios y 22% en hospitales), siendo la de mayor relevancia la Terapia 
Floral y luego la Acupuntura. Esta última es la que más se realiza al interior 
de instituciones de salud y por profesionales de la salud, como médicos y 
kinesiólogos. En dicho estudio se evidenció también que los problemas de 
salud más frecuentemente atendidos son aquellos asociados a salud men-
tal (48,4%); alivio del dolor (16,9%); osteoarticulares y osteomusculares 
(10,7%); enfermedades crónicas (7,6%); y adicciones (6,7%).

CONCLUSIÓN
Existe un cambio de paradigma que se ha ido incorporando en el in-
consciente colectivo de los usuarios, respecto del tipo de salud al que 
un individuo puede acceder. Es por esto que, aunque no sea parte de las 
políticas de salud (pues se ha reglamentado, pero no ha sido su iniciati-
va incorporarla), los prestadores de salud han ido incorporando las MCA 
paulatinamente. Si bien las dificultades están asociadas mayormente a 
la falta de recursos (infraestructura, recursos humanos, insumos y equi-
pamiento) las MCA son prácticas que tienen una buena aceptación por 
parte de la comunidad. Son aceptadas en general por quienes trabajan 
en los establecimientos de la red asistencial, promovidas en algunos 
casos, toleradas en otros y sin resistencia por parte de quienes even-
tualmente no las aceptan. Por todo esto, existe consenso respecto de la 
necesidad de institucionalizar e integrar en el actual sistema de salud 
y sistematizar la práctica de esta medicina integradora, que enfoca al 
individuo como un todo, en su contexto físico y emocional, para que la 
población general pueda acceder y se beneficie de ella.
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RESUMEN
El dolor durante el embarazo es un doble desafío ya que, el 
no tratarlo afectará a la madre y su entorno, pero además 
podría afectar al feto. Sin embargo, iniciar un tratamiento 
pone en potencial riesgo al feto. En el presente artículo se 
revisan los síndromes dolorosos más frecuentes que ocurren 
durante el embarazo y una aproximación a su tratamiento.

Palabras clave: Dolor, embarazo, dolor crónico, analgesia. 

SUMMARY
Pain in pregnancy is a double edged sword for the physician 
since not treating it will affect the mother, her environment 
and potentially the baby. However, treating it may be 
hazardous for the fetus. In this article we will review the most 
common painful syndromes occurring during pregnancy and 
will describe the best analgesic approach for them.	

Key words: Pain, pregnancy, chronic pain, analgesia.

INTRODUCCIÓN
El dolor se define como una experiencia sensitiva y emocional asociada 
a daño tisular actual o descrito en términos de dicho daño (1). Esta 
definición ha perdurado en el tiempo sin embargo, la clasificación de 
los distintos tipos de dolor está evolucionando. Las descripciones ori-
ginales del dolor se basaban en la evolución temporal, haciendo una 
distinción entre el dolor agudo y crónico si duraba más de seis meses. 
Otras miradas más conservadoras e innovadoras proponen considerar 

sólo un mes como criterio de definición (2). Estas definiciones iniciales 
no consideraban el mecanismo involucrado en el desarrollo del síntoma. 
La mirada contemporánea considera la clasificación de dolor de acuerdo 
a la patología primaria involucrada en la causa del dolor: inflamatoria 
(aguda) o neuropática (crónica) (3). Este último tipo de dolor puede ser 
considerado como una enfermedad del sistema nervioso central (SNC) 
en sí misma y no sólo un síntoma de otra condición (4).

Durante el embarazo el dolor agudo es la categoría de dolor con mayor 
representatividad, generalmente derivado del trabajo de parto y parto 
sin embargo, otros síndromes dolorosos han sido descritos como cróni-
cos-neuropáticos, agudos-inflamatorios o uno que evoluciona hacia la 
cronificación. En esta revisión se analizan aquellas situaciones dolorosas 
que ocurren durante el embarazo, enfocándose en aquellas situaciones 
dolorosas que pueden perdurar por largo tiempo.

GÉNERO, EMBARAZO Y VÍAS ANTINOCiCEPTIVAS
Varias revisiones sobre género y dolor han notado que la prevalencia de 
la mayoría de las condiciones dolorosas parecen ser mayores en mujeres 
que en hombres (5). El dolor originado en órganos sexo específicos pue-
de ser el resultado de la naturaleza más compleja de la región pelviana 
femenina y el mayor número de condiciones fisiopatológicas directa o 
indirectamente relacionadas a las funciones reproductivas femeninas 
(2). Gran parte de los esfuerzos en investigación han estado dirigidos 
al dolor somático, aunque buena parte del conocimiento sobre las dife-
rencias sexuales y hormonales también ha aumentado en el campo del 
dolor originado por órganos internos (6).

Cuando las diferencias sexuales se analizan en términos de respuesta 
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analgésica, las mujeres responden mejor a la analgesia por opioides, 
tanto por agonistas mu(μ) como por agonistas kappa(κ) (7); y a la anal-
gesia colinérgica, principalmente por el componente nicotínico a nivel 
espinal (8), tanto en mujeres sanas como en aquéllas con dolor crónico 
(9). Los hombres, responden mejor a los aintiinflamatorios no esteroi-
dales (AINEs) (7). La contribución del sexo y el estado hormonal como 
factores de la antinocicepción asociada al embarazo está tomando cada 
vez mayor preponderancia (10). La antinocicepción asociada al emba-
razo resulta de la interacción de niveles circulantes de progesterona y 
estrógenos y la activación de dos sistemas analgésicos opioides rela-
tivamente menores (delta (δ) y κ) que están latentes en condiciones 
basales, por medio de los opioides endógenos dinorfina y encefalina 
(11,12). La modulación de estos sistemas es lograda por vías descen-
dentes inhibitorias al activar receptores α2 adrenérgicos, amplificando 
sinérgicamente la respuesta antinociceptiva (12). Los beneficios clínicos 
de esta asociación son disminuir los requerimientos de cada uno de los 
agentes para lograr igual nivel de analgesia, asociado a un menor riesgo 
de desarrollar tolerancia para cada tipo de receptor (12).

Si bien los mecanismos aquí descritos pueden controlar algunas formas 
de dolor durante el embarazo, aún puede aparecer un dolor intercurren-
te, dependiendo de su magnitud o incluso de su naturaleza.

Muchas situaciones dolorosas son de particular interés debido a su gran 
prevalencia, su intensidad o el impacto en las actividades diarias de las 
madres. Por otra parte, el dolor materno puede potencialmente interferir 
con el desarrollo fetal y su crecimiento (13), por lo que el alivio de este 
síntoma beneficiará tanto a la madre como al hijo.
 

MIGRAÑA 
La migraña es un síntoma muy común, con una prevalencia que es 
mayor en mujeres (18%) que en hombres (6%), con una mayor acu-
mulación entre los 25 y 55 años, correspondientes a los años más 
productivos y reproductivos de la mujer (14). De acuerdo a la Organi-
zación Mundial de la Salud, se asocia a uno de los trastornos crónicos 
más incapacitantes (15).

La migraña corresponde a la primera categoría de la clasificación de 
cefaleas y está subdividida en dos categorías: con o sin aura (16). La 
prevalencia durante el embarazo es entre 15 a 20%, período durante 
el cual la migraña sin aura habitualmente mejora (17) mientras que la 
modalidad con aura generalmente no lo hace (18). Estas observaciones 
apoyan la teoría del rol de las hormonas (estrógenos) como de los opioi-
des endógenos que aumentan progresivamente durante el embarazo 
en la génesis y modulación de la migraña (17,19). Así, desde un punto 
de vista antiálgico, el embarazo es un estado fisiopatológico favorable 
para la madre.

Fisiopatología
La migraña puede ser considerada como un trastorno primario del cere-
bro, donde eventos neurales resultan en vasodilatación cerebral, lo que 

desencadena dolor y mayor activación neuronal, principalmente por la 
rama oftálmica del nervio trigémino (20). Este sistema trigéminovascular 
actúa como una red en las paredes de los vasos sanguíneos principales y 
se proyecta ampliamente por la corteza, duramadre y mesencéfalo (21). 
El evento gatillante de esta cascada que culmina con el dolor, es desco-
nocido sin embargo, existe evidencia de la activación de neuronas sensiti-
vas trigeminales y liberación de mediadores que modulan la inflamación, 
vasodilatación y extravasación de proteínas (14). El estrógeno y otras 
hormonas reproductivas interactúan con el sistema trigéminovascular de 
manera que la cefalea puede estar influenciada por el embarazo (21).

Tratamiento

Intervenciones conductuales
Las intervenciones conductuales pueden permitir disminuir o evitar in-
tervenciones farmacológicas, especialmente en embarazadas que están 
altamente motivadas para evitar medicamentos que afecten al feto, que 
son la mayoría. Hay al menos tres tipos de intervenciones no farmaco-
lógicas: entrenamiento de técnicas de relajación, biofeedback y terapia 
de manejo de estrés (22). 

Holroyd y colaboradores compararon en un metaanálisis la técnica 
de relajación y biofeedback versus un tratamiento farmacológico con 
propanolol. Encontraron que con ambas intervenciones se reducía la 
migraña en 43% de los casos en ambos grupos, sin mejoría en el gru-
po control (sin tratamiento) y sólo 14% de mejoría en el grupo place-
bo (23). Durante el embarazo los resultados son aún más optimistas. 
Marcus y colaboradores mostraron que las técnicas de relajación y 
feedback biotermal mejoraron la cefalea en un 73% comparada con 
sólo un 29% en el grupo control (24). Más aún, los efectos benéficos 
se mantuvieron en dos tercios de las pacientes hasta un año después 
del parto (25). 

Intervenciones farmacológicas
El tratamiento de la cefalea durante el embarazo y período post parto es 
muy desafiante, ya que existe escasa información sobre el uso de medi-
camentos para su profilaxis o tratamiento durante el embarazo. Los labo-
ratorios rara vez prueban sus medicamentos en pacientes embarazadas 
para determinar sus efectos en los fetos (26). Así, la mayoría de las drogas 
no están etiquetadas para ser usadas en el embarazo, lo que deja a los 
médicos tratantes con muy poca información disponible para decidir cómo 
beneficiar a sus pacientes. Cabe mencionar que actualmente no existen 
analgésicos que sean seguros para el feto o recién nacidos. Los datos cien-
tíficos disponibles son escasos y se basan principalmente en información 
anecdótica o estudios observacionales (27).

El acetaminofén es una droga categoría B de la clasificación de la Food 
and Drug Administration (FDA) (28) y es frecuentemente recomendada 
para la cefalea durante el embarazo. Otras drogas de la misma clasi-
ficación para el tratamiento de la cefalea son:  (AINEs), prednisona y 
metoclopramida. Para la FDA son categoría C los opioides, la cafeína y 
los beta bloqueadores (28) (tabla 1). 
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LUMBAGO
El lumbago es uno de los síndromes dolorosos más comunes de la po-
blación general, con una prevalencia durante la vida de 58-84% de to-
dos los adultos (5) y una concentración de los casos en edades jóvenes 
(29). Durante el embarazo la consulta traumatológica más frecuente es 
el lumbago, con una prevalencia a nueve meses de 50% (30,31); una 
prevalencia puntual durante el embarazo de 25%; y una incidencia real 
de 27% (31).

Ostgaard y colaboradores clasificaron el lumbago en tres categorías: 
dolor lumbar alto, dolor lumbar bajo y dolor sacro ilíaco (31). Este último 
grupo también se denomina dolor pélvico posterior, el cual aparente-
mente está relacionado al dolor pélvico anterior o de la sínfisis púbica 
(pubalgia, ver abajo) (31,32). Esta diferenciación tiene valor pronóstico 
ya que el dolor sacroilíaco o pélvico posterior aumenta a medida que 
avanza el embarazo (31) y es más prevalente e intenso que el dolor 
lumbar bajo (33). Sin embargo, en el post parto, el dolor sacroilíaco es 
menos frecuente y menos intenso que el dolor lumbar bajo (33). Los 
factores de riesgo que se han asociado al lumbago son: lumbago previo 
al embarazo, multiparidad y sobrecarga de trabajo muscular (30,31,33).

Patogenia
Durante el embarazo hay un aumento en la laxitud ligamentosa (34), 

probablemente secundario a la influencia hormonal de los estrógenos 
y la relaxina (35). Además, los cambios en el alineamiento tridimen-
sional de la columna a medida que progresa el embarazo, asociado 
al aumento de peso normal del embarazo, generarán una sobrecarga 
mecánica sobre los músculos, ligamentos y discos de la columna, lo 
que generará fatiga muscular y sobrecarga de las partes blandas, ge-
nerando dolor (30). Cuando esta condición es suficientemente grave 
y altera la vida diaria por inestabilidad pélvica o dolor, se denomina 
relajación de la cintura pélvica sintomática (36). Los diagnósticos di-
ferenciales incluyen hernia discal, espondilolistesis y sacroileítis infec-
ciosa (37).

Cuadro clínico
El típico motivo de consulta es el dolor lumbar bajo, agravado por 
la actividad y usualmente aliviado con el reposo estando acostada o 
sentada. Generalmente es persistente y de intensidad moderada (38). 
Habitualmente lo ubican sobre la región lumbar, con o sin irradiación 
a los muslos o el área sacroilíaca, algunas veces hacia los glúteos, los 
muslos, pero sin irradiación ciática. Esta última forma habitualmente se 
acompaña de pubalgia (31).

Tratamiento
Como en muchas situaciones, el tratamiento primario es la prevención. 
Se ha sugerido que una buena preparación física previo al embarazo, 
reduce el riesgo de lumbago durante este período (30,39). En el emba-
razo, una vez que el episodio agudo de dolor cede, se recomienda un 
programa de ejercicios para mejorar la fuerza muscular, lo que pudiera 
ayudar a disminuir los síntomas recurrentes de lumbago (38).

El principal foco del tratamiento es reducir la carga de trabajo de la 
cintura pélvica y del dorso al reducir la actividad física, evitar subir es-
caleras y reducir el rango de movimiento de las caderas o la espalda 
(33). Además, el uso de un soporte pélvico no elástico reduce el dolor 
en más de un 80% de las pacientes (39). El tratamiento farmacológico 
usualmente se restringe al uso de acetaminofén y AINES. La cirugía está 
restringida a casos de anomalías estructurales mayores con compromiso 
neurológico actual. 

Con respecto a la duda si la analgesia epidural para el trabajo de parto des-
encadena o aumenta el dolor lumbar en el post parto, múltiples estudios 
han mostrado que no hay relación entre ellas. Macarthur y colaboradores 
en un estudio prospectivo, descartaron una asociación positiva entre la 
analgesia epidural y dolor lumbar crónico a un año post parto (40).

PUBALGIA
Algunas embarazadas experimentan dolor pélvico muy intenso en la 
sínfisis del pubis, que habitualmente se agrava con embarazos subse-
cuentes y puede persistir por años (36). La prevalencia de la pubalgia y 
del dolor sacro en cada trimestre se puede ver en la figura 1.

La laxitud ligamentosa ocurre durante el embarazo (38). Existe eviden-

TABLA 1. Sugerencia de drogas y dosis 
para la prevención y tratamiento de 
la cefalea durante el embarazo

Droga

Propranolol
Metoprolol
Atenolol
Amitriptilina

Droga

Acetaminofén
Cafeína

Ibuprofeno

Naproxeno

Sumatriptán

Meperidina

Fentanyl

Terapia profiláctica

Tratamiento

Dosis

40-120 q12 po
100-200 mg/día po
25-100 mg/día po
10-75 mg qhs po

Dosis

1 gr q6 max po

100-200 mg po 
500 mg iv

400-800 mg q8 po

500-1000 mg q8 po

50-100 mg q12 po
5-20 mg q12 nasal
6 mg sc

25-100 mg q6 iv

25-50 mcg q6 iv

Sugerencia de drogas y dosis para la prevención y tratamiento de la cefalea durante el 
embarazo(14,20,50). q6: cada 6 hrs / q12: cada 12 hrs / qhs: quaque hora somni / po: 
per os / sc: subcutáneo / iv: endovenoso. 
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cia de correlación pronóstica entre dolor y niveles plasmáticos de rela-
xina sin embargo, algunas pacientes pueden tener niveles plasmáticos 
elevados de la hormona y ser asintomáticas, sugiriendo que los niveles 
plasmáticos hormonales no serían tan importantes como los niveles de 
receptores de relaxina (35), o bien, no existe una correlación exclusiva 
entre la hormona y los síntomas. Lo que sí es constante, es la relación 
entre la distensión de la sínfisis y el dolor (41).

La sínfisis del pubis es una articulación no sinovial en la confluencia de 
los huesos púbicos, unidos por tejido fibrocartilaginoso (42). El ensan-
chamiento de la sínfisis puede producir hiperalgesia y es agravada por 
el ejercicio. La ruptura de esta articulación (diastasis pubis) es de muy 
baja ocurrencia sin embargo, hay reportes de separación espontánea 
diagnosticada por un intenso dolor en una paciente en trabajo de parto, 
a pesar de estar con analgesia epidural (43).

Tratamiento
Si la diástasis es menos de un cm. el tratamiento es de soporte con 
reposo y medidas conservadoras, como la aplicación de hielo y, ocasio-
nalmente, puede ayudar la infiltración con anestésicos locales sin em-
bargo, esto es de corta duración (44). Para separaciones mayores a un 
cm (criterio diagnóstico para inestabilidad pélvica) (41), se debe realizar 
reducción ortopédica con un cinturón pélvico, decúbito lateral, reposo 
absoluto y uso de AINEs (38,43). El tratamiento quirúrgico se reserva 
para casos con reducción inapropiada, síntomas persistentes o diástasis 
recurrente (43).
 

SÍNDROME DE TÚNEL CARPIANO (STC)
Sin considerar el lumbago, el Síndrome de Túnel Carpiano (STC) es 
el motivo de consulta más frecuente en el embarazo, con incidencias 
de hasta 62% (45-48). Se puede encontrar disfunción neurológica en 
hasta la mitad de las embarazadas sintomáticas, luego de ejecutar un 
examen neurofisiológico (48). Muchos autores han reportado en forma 
consistente una relación entre edema del embarazo y síntomas de STC 
(45,46,49,50). Se ha sugerido que el hábito tabáquico y el consumo de 
alcohol pueden tener un efecto negativo en el desarrollo de los sínto-
mas, posiblemente debido a un efecto deletéreo en la microcirculación 
de la mano, afectando la evolución del síndrome (48).

Pronóstico
La historia natural del STC indica que persisten los síntomas en cerca 
del 50% de las pacientes, al año del embarazo, sin embargo, la mayoría 
reportará una mejoría de los síntomas (51), aunque aquellas pacientes 
con inicio precoz de los síntomas o con un alza en su peso importante 
durante el embarazo, tienen menor probabilidad de mejorar en el post 
parto (51). Otros autores han sugerido que aquellas pacientes que de-
butan con un STC durante el embarazo tienen más riesgo de desarrollar-
lo en etapas más tardías de la vida (49), apoyando el concepto de que 
el dolor mal tratado puede dar cabida a dolor crónico neuropático (52).

Tratamiento
La mayoría de los tratantes no recomiendan la descompresión del túnel 
del carpo durante el embarazo aunque sea muy sintomática, ya que un 
alto porcentaje se resolverá espontáneamente después del parto. Así, 
las medidas conservadoras son el pilar del tratamiento de esta dolencia 
durante el embarazo (53). El tratamiento ortopédico de elección es el 
uso de férulas en el dorso de la mano que mantengan la articulación 
de la muñeca en posición neutra, para maximizar la capacidad del com-
partimiento, lo que generalmente da un alivio muy importante (50). 
La combinación de inmovilización junto a una dieta restringida en sal 
genera un excelente resultado clínico y electrofisiológico (53). Algunos 
autores recomiendan el uso de corticoides locales, ya que un 65% de 
los casos son secundarios a edema sinovial inespecífico (54). Otros tra-
tamientos, como el uso de diuréticos o AINES son no concluyentes y por 
lo tanto, no se recomiendan. 

La corrección quirúrgica se reserva para pacientes con inicio precoz del 
STC, síntomas graves o alteración neurofisiológica grave, que se asocie 
a deterioro del tono muscular y de la función motora (54).

Fibromialgia
La fibromialgia es un síndrome multisintomático (55,56). Su prevalencia 
global es 2-3%, con predominancia femenina en relación 8-9:1 (57) 
y que la puede afectar en su edad fértil (55,58). Si bien la fisiopato-
logía del síndrome es desconocida, estudios recientes apuntan a un 
factor genético, en combinación con mecanismos de dolor periféricos 
y centrales anómalos (sensibilización central) (55). Junto a los factores 
asociados con el inicio de los síntomas, se encuentran: enfermedades 

Adaptado de Kristiansson y colaboradores (32).

Figura 1. Prevalencia de pubalgia y dolor 
sacro en cada trimestre del embarazo
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Figura 2. Distribución característica de 
los 18 puntos dolorosos en fibromialgia

infecciosas, trauma físico/emocional y estrés (55). Al examen, las pacien-
tes con fibromialgia tienen puntos gatillo exquisitamente dolorosos en 
pares, usualmente simétricos y que se localizan característicamente en 
el occipucio, trapecio, cuello, pared torácica anterior, epicóndilos, región 
lumbar, trocánteres y aspecto medial de la rodilla bilateralmente (figura 
2) (59). Aparte de estos puntos, el resto del examen debiese ser normal. 
Similarmente, los resultados de los análisis de laboratorio son igualmen-
te normales por lo que, el diagnóstico es principalmente clínico (60). Así, 
los criterios diagnósticos son: 1) dolor difuso de al menos tres meses de 
duración asociado a 2) dolor a la palpación en al menos 11 de los 18 
puntos específicos previamente descritos (61). 

La fibromialgia durante el embarazo no ha sido bien documentada y 
unos pocos estudios se han centrado en la descripción de su historia 
natural en esta condición (62,63). Ostensen y colaboradores realiza-
ron un estudio prospectivo observacional para el cual reclutaron 50 
pacientes, quienes fueron distribuidas en dos grupos: mujeres que al 
momento del parto ya tenían fibromialgia y aquellas que tuvieron el 
parto antes de que iniciaran su enfermedad (63). Los síntomas re-
portados por el primer grupo (embarazadas con fibromialgia) fueron: 
fatiga generalizada, lumbago, debilidad muscular, depresión y sensa-
ción de rigidez articular. También reportaron un empeoramiento de los 
síntomas entre uno a tres meses después del parto y menor capacidad 
para hacerse cargo de los hijos. A pesar de esto, la mayoría de las 
pacientes percibieron el embarazo como una experiencia positiva en 

sus vidas. Entre aquellas mujeres que experimentaron múltiples em-
barazos, no describieron un aumento en la gravedad de los síntomas 
en embarazos posteriores comparados con el primero. Las mujeres 
con fibromialgia dieron a luz a niños sanos, de término y sin diferen-
cias neonatales comparadas con la población general. Casi todas las 
pacientes con fibromialgia describieron un aumento en los síntomas 
durante el embarazo, reportando el último trimestre como el peor, 
dado por mayor incapacidad funcional en el período post parto (63).

Tratamiento 
El tratamiento más aceptado es un régimen multimodal que incluye 
educación, terapia ocupacional, ejercicio moderado, analgésicos induc-
tores del sueño (64) y antidepresivos (65). Si bien los resultados iniciales 
de la terapia multimodal eran alentadores, reportes actuales más rea-
listas muestran que es un síndrome con muy baja tasa de respuesta al 
tratamiento y de mal pronóstico (65,66).

En el caso del manejo farmacológico del dolor en fibromialgia, es ne-
cesario centrarse en los sitios principales de procesamiento de éste, 
en particular: sitios de generación periférica, sensibilización del asta 
posterior de la médula, influencias sicológicas y la vías descendentes 
inhibitorias (56).

En la fibromialgia no hay una patología tisular específica, al menos en 
los tejidos periféricos sin embargo, el sistema nervioso central está sen-
sibilizado, por lo que los generadores de dolor periféricos no sólo se 
perciben como más dolorosos sino que prolongan y amplifican la sensi-
bilización central. Los generadores de dolor más comunes en pacientes 
con fibromialgia son los puntos gatillos miofasciales. Éstos deben ser 
identificados y tratados elongándolos, mejorando el condicionamiento 
físico general, utilizando acupresión e infiltración de los puntos doloro-
sos con anestésicos locales (56) o anestésicos locales asociados a corti-
coides (65). Los AINEs son inefectivos en este cuadro (67).

La modulación de la sensibilización central es principalmente farmacoló-
gica. Actualmente las únicas drogas aprobadas por la FDA para modular 
la reactividad central, son aquellas que activan o amplifican el sistema 
descendente inhibitorio, entre los que se incluyen los antidepresivos tri-
cíclicos, opioides y agonistas α2-adrenérgicos (56).

Los antidepresivos tricíclicos en bajas dosis, como por ejemplo la ami-
triptilina en dosis de 10-25 mg se considera generalmente el trata-
miento de elección en fibromialgia (60). Es una droga categoría C en la 
clasificación de la FDA (tabla 2) y se considera probablemente segura 
durante la lactancia (28). Sin embargo, a pesar de su amplio uso, sólo 
un 25-30% de las pacientes mejora y el efecto a largo plazo no se 
mantiene (56,68).

Los opioides usualmente se utilizan en el tratamiento de la fibromialgia, 
pero no han habido estudios clínicos controlados. No debieran ser la 
primera elección analgésica sin embargo, tampoco debieran ser evita-
dos si otros analgésicos potentes han fallado (56). El tramadol (droga 
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TABLA 2. Categorías de drogas durante el embarazo, de acuerdo a la clasificación 
de la FDA 

A

B

C

D

X

Estudios controlados en mujeres embarazadas no han mostrado riesgo para los fetos en el primer trimestre y sin 
evidencia de riesgo en los siguientes. La posibilidad de daño fetal es remota. Ej. multivitamínicos.

Si bien los estudios de reproducción en animales no han mostrado riesgo fetal, no existen estudios controlados 
en embarazadas o bien los estudios de reproducción en animales han mostrado algún efecto adverso (diferente a 
una disminución en la fertilidad), el cual no ha sido confirmado en estudios controlados en embarazadas de primer 
trimestre y no hay evidencia de riesgo en los siguientes trimestres. Ej. Anestésicos locales, acetaminofén, cafeína, AINES, 
fluoxetina, prednisona, prednisolona.

Ya sea en estudios de reproducción en animales que han mostrado efectos adversos al feto (teratogenia, efectos 
abortivos u otros), no existen estudios en embarazadas o bien no existen estudios en embarazadas ni en animales. 
Las drogas de esta categoría sólo se debieran recomendar si el beneficio es mayor que el potencial riesgo al feto. Ej. 
opiáceos*, nifedipino, propanolol, ketorolaco, sumatriptan, gabapentina.

Hay evidencia positiva de riesgo al feto humano, pero los beneficios de tratar enfermedades graves en la embarazada 
puede ser aceptable a pesar del riesgo (por ej. si la droga se requiere por una situación de vida o muerte, o una 
enfermedad grave en que drogas más seguras no pueden ser utilizadas o son inefectivas). Ej. diazepam, fenobarbital, 
fenitoína, ácido valproico, amitriptilina, citotóxicos.

Estudios en animales y humanos han mostrado anormalidades fetales o hay evidencia de riesgo basado en experiencia 
en humanos o ambos; y el riesgo de su uso en humanos supera el beneficio potencial. La droga está contraindicada en 
mujeres que están embarazadas o pudieran embarazarse. Ej. Ergotamina, talidomida, isotretinoína, cumarínicos.

Categoría Definición

*Los opiáceos usados en forma crónica son categoría D.  Ref (28, 83).

categoría C de acuerdo a la FDA), es un opioide débil con muy bajos 
efectos colaterales, que ha ganado popularidad en el tratamiento de 
la fibromialgia (69,70) sin embargo, aún no hay reportes de su uso en 
embarazadas.

Las drogas α2-adrenérgicas como la tizanidina (droga categoría C de 
acuerdo a FDA) ha sido utilizada exitosamente en algunos trastornos 
dolorosos crónicos, aunque no en fibromialgia (56). Las drogas que mo-
dulan las vías ascendentes de dolor son menos utilizadas sin embargo, 
hay evidencia al menos experimental, que bloquear receptores NMDA 
con ketamina atenúa el dolor en pacientes con fibromialgia (56).

Tratamiento no farmacológico
El manejo interdisciplinario para la rehabilitación física de los trastor-
nos músculo-esqueléticos, combinados con intervenciones sicológicas, 
conductuales y educacionales han generado interés en la comunidad, ya 
que otorgan cierto alivio de los síntomas (66,68), asociado a un perfil de 
costo-beneficio favorable que lo hace accesible a la paciente promedio 
(66). Sin embargo, algunos autores no han mostrado beneficios a largo 
plazo (55) o incluso, ningún beneficio con esta estrategia (71).
 

DOLOR EN EL PERÍODO POST PARTO
La operación cesárea es considerada la novena cirugía más dolorosa en 
el post operatorio, comparada con otros 179 procedimientos quirúrgicos 
(72), lo que debiera alertar y preocupar de sobremanera en el cuidado 
de las pacientes.

El dolor en el período post parto habitualmente se localiza en el hemiab-
domen inferior, el que es percibido a nivel del SNC en forma recurrente 
y con intensidad que puede llegar a ser muy alta. Este dolor es más 
frecuente en multíparas que en primíparas (73), apoyando la idea de 
que un estímulo doloroso previo genera cambios en la médula espinal 
y gatilla una reorganización estructural (3), dando pie a hiperalgesia, es 
decir, una respuesta dolorosa aumentada frente a un estímulo doloroso 
en eventos dolorosos posteriores. Este mecanismo se define como plas-
ticidad cerebral. Esto sugiere que el embarazo puede generar cambios 
neurológicos centrales que aumenten la predisposición a percibir dolor 
en el período post parto, incluso en embarazos posteriores.

Dolor crónico post cesárea
El dolor persistente post quirúrgico, también denominado síndrome de 
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dolor crónico post operatorio, se define como la presencia de dolor que 
perdura por más de tres meses de la cirugía, excluyendo la condición 
preoperatoria u otras causas de dolor (74). La incidencia de dolor cró-
nico neuropático es reconocidamente alta en ciertas situaciones, tales 
como amputaciones de extremidades, toracotomías y mastectomías, con 
incidencias entre 5-80% sin embargo, poco se sabe de su incidencia en 
operación cesárea. 

El dolor post parto es una situación que tiene bases fisiopatológicas 
claras. El proceso del parto incluye la liberación de sustancias pro infla-
matorias en el tejido cervical, entre las que se incluyen prostaglandinas y 
citokinas, las que reconocidamente sensibilizan los nociceptores (75). Lo 
anterior, sumado a un aumento en la arborización nerviosa terminal en 
el cérvix, podría aumentar la probabilidad de desarrollar dolor crónico 
en el período post parto. Más aún, en una operación cesárea, la tracción 
de nervios iliohipogástricos e ilioinguinales, además del daño quirúrgico 
del segmento uterino inferior que ya tiene sus aferencias sensibilizadas, 
pudieran aumentar el riesgo de desarrollo de dolor (75).

En un estudio nacional reciente, Elgueta y colaboradores reportaron una 
incidencia de 41% de dolor persistente por más de tres meses post par-
to, el que se asoció a pacientes que tuvieron más dolor el día después de 
la cesárea y a más complicaciones quirúrgicas (76). Si bien estas cifras 
son más altas que las reportadas en la literatura internacional, con cifras 
cercanas a 20% para dolor crónico post cesárea (77), podrían estar da-
das por el uso de definiciones diferentes para el mismo problema, o bien 
que la población chilena es más susceptible de presentar dolor luego de 
la operación cesárea. Está demostrado que la variabilidad individual en 
la intensidad de la percepción de dolor en cesárea está influida por la 
genética, etnia y variables sicológicas (78).

Un aspecto importante es que aquellas pacientes que han sufrido dolor 
persistente tuvieron mayor exposición a anestesia general que regio-
nal, sugiriendo un rol preventivo de la anestesia neuroaxial frente a la 
aparición de este síndrome. Se podría especular que el acceso de los 
estímulos dolorosos al SNC son menores al utilizar anestesia regional 
que general. Estudios experimentales y clínicos han mostrado que un 
bombardeo de estímulos nocivos puede generar sensibilización central 
en neuronas nociceptoras de segundo orden, lo que puede estar asocia-
do a mayor riesgo de dolor crónico persistente (77).

Esto último ha sido confirmado por Lavand´homme y colaboradores en 
un estudio prospectivo en 100 pacientes cesarizadas. Encontraron una 
incidencia de dolor crónico de 15% a seis meses de la operación cesá-
rea. Como factores de riesgo identificaron la presencia de infección del 
tracto genitourinario y mayor dolor agudo post operatorio, probable-
mente en relación a la sensibilización central (79).

La intensidad del dolor agudo post operatorio es un potente predictor 
de dolor crónico subsecuente sin embargo, esto no ha sido apropia-
damente investigado aún (52). Sólo hay estudios retrospectivos que 
sugieren tal asociación, haciendo difícil su interpretación al día de hoy. 

Luijendijk y colaboradores encontraron que el tamaño de la incisión 
de Pfannenstiel se relaciona al riesgo de dolor crónico post operato-
rio, posiblemente secundario a mayor riesgo de atrapamiento nervioso, 
formación de neuromas de amputación o áreas de hipoestesia (80) que 
pueden ser interpretadas como dolor.

Recientemente Landau y colaboradores mostraron una relación entre el 
área de hiperalgesia alrededor de la incisión quirúrgica de la cesárea y 
la intensidad del dolor post operatorio, lo que ha abierto una nueva veta 
de investigación, ya que sería posible predecir qué pacientes pudieran 
desarrollar dolor crónico luego de su operación cesárea (78).

Tratamiento
La intensidad del dolor postoperatorio y extensión del daño tisular (in-
cluyendo el largo de la incisión quirúrgica) son dos de los factores que se 
han relacionado directamente al dolor crónico post operatorio (74). Con 
esto en mente, el tratamiento analgésico agresivo tanto como intra como 
post operatorio debiera ser implementado lo antes posible, idealmente de 
forma preventiva, logrando un efecto a nivel de la sensibilización central 
más que a nivel local. Se han mostrado beneficios al utilizar una estrategia 
analgésica multimodal pre-incisional para reparación de hernia inguinal al 
utilizar AINEs, inhibidores de receptores NMDA (ketamina), asociado a la 
infiltración de la herida con anestésicos locales (81).

Las puérperas son una población muy particular al ser mujeres jóvenes, 
a cargo de recién nacidos, en quienes favorecer el tratamiento local para 
reducir los efectos colaterales para la administración de analgésicos y 
coadyuvantes, es muy deseable. Algunos autores recomiendan la infil-
tración de la herida operatoria, especialmente en el sitio más sensible 
(punto gatillo), con anestésicos locales de larga duración (bupivacaína 
o levobupivacaína, 40-50 mg) asociado a corticoides (metilprednisolona 
40 mg o clonidina 50-75 µg) y al uso de acetaminofén y AINEs. Este 
esquema puede ser repetido hasta tres veces. Si el dolor es suficien-
temente intenso, el uso de analgésicos potentes como tramadol pue-
den ser usados como primera línea, en combinación con acetaminofén. 
Acetaminofén con codeína también es una posibilidad, dejando a la 
morfina como la última opción (P. Lavand´homme, comunicación per-
sonal, 2005).

La mayor parte del tiempo el dolor incluye un componente neuropá-
tico. Si las infiltraciones con anestésicos locales no son útiles, el uso 
de coadyuvantes pueden ser de utilidad, tales como antidepresivos o 
anticonvulsivantes. Estos últimos actúan mejor en los casos en que el 
dolor se asocia a sensaciones de descarga eléctrica. Puede ser utilizada 
la amitriptilina en bajas dosis (el efecto antihiperalgésico se obtiene a 
menores dosis que el efecto antidepresivo), 25 mg hasta un máximo de 
75 mg antes de dormir. Para los anticonvulsivantes, puede agregarse 
gabapentina (100 mg hasta 1.800 mg al día) o pregabalina (75 mg 
hasta 300 mg al día). Debe advertirse a las pacientes que pueden apa-
recer efectos colaterales como mareos y náuseas, por lo que se debe 
titular la dosis en forma progresiva (P. Lavand´homme, comunicación 
personal, 2005). 
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RESUMEN
La cefalea es uno de los motivos de consulta más frecuen-
tes y puede corresponder a un espectro de enfermedades 
tanto benignas como malignas. Por eso es importante tener 
elementos en la evaluación del paciente que nos orienten 
en su diagnóstico diferencial, así como tener claro si necesi-
taremos estudios complementarios que ayuden a descartar 
causas secundarias. Las cefaleas primarias son la causa más 
frecuente de dolor craneofacial, por sobre las secundarias, 
en especial la migraña y la cefalea tipo tensión, las cuales si 
no son bien manejadas pueden significar un costo en calidad 
de vida para los pacientes, haciéndose crónicas o llevando al 
abuso de fármacos.

Palabras clave: Cefalea, migraña, cefalea tipo, tensión, cefalea 
crónica diaria, abuso de analgésicos.

SUMMARY
Headache is one of the most frequent reasons for consultation 
and may correspond to a spectrum of both benign and 
malignant diseases. So it is important to have elements in 
the evaluation of the patient to guide us in their differential 
diagnosis, and be clear whether we need further studies to 
help us in the diagnosis of the secondary headaches. Primary 

headache are the most common causes of craniofacial 
pain, above the secondary, especially migraine and tension 
headaches, which, if not well managed can mean a cost in 
quality of life for patients, becoming chronic or leading to 
drug abuse.

Key words: Headache, migraine, tension, type headache, 
chronic daily headache, analgesic overuse.
 

INTRODUCCIÓN
La cefalea es una de las principales causas de consulta neurológica y de 
medicina general, tanto en servicios de urgencias como atención ambu-
latoria por lo cual, todo médico debería saber enfrentarla, en cuanto a 
un manejo inicial adecuado o su derivación oportuna.

Como síntoma, prácticamente todas las personas han sufrido algún epi-
sodio de cefalea a lo largo de su vida. En Chile un estudio mostró que 
la demanda por atención neurológica a nivel primario en adultos se 
concentraba principalmente en las cefaleas (1). Éstas generan muchas 
veces un importante deterioro en la calidad de vida, con impacto en 
gastos médicos, pérdidas de horas laborales o escolares, compromiso 
de vida social y familiar. Por esto la OMS clasificó a la migraña, una 
de las cefaleas más frecuentes, dentro de las 20 enfermedades más 
incapacitantes (2,3).
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Sin embargo, la cefalea en general es aún mal manejada en muchos lu-
gares del mundo, con diagnósticos erróneos, tratamientos inadecuados 
o exceso de uso de analgésicos, que comprometen todavía más la cali-
dad de vida de los pacientes (2). Por estos motivos, constantemente se 
hacen esfuerzos para mejorar el acceso a tratamiento de los pacientes y 
a educar y capacitar a los médicos en su manejo adecuado (4).

CLASIFICACIÓN
La cefalea por ser un síntoma de muchas enfermedades tanto neurológicas 
como sistémicas, ha sido muy difícil de clasificar u ordenar para una me-
jor sistematización y manejo. En 1988 la International Headache Society 
(IHS) creó el primer sistema de clasificación de las cefaleas denominado  
International Classification of Headache Disorders (ICHD), el cual ha llega-
do a ser el estándar para el diagnóstico de cefalea, ya que permite aunar 
criterios entre los médicos. Además ha sido especialmente útil en protoco-
los de investigación. Debido a los avances en medicina esta clasificación ha 
requerido también varias revisiones y actualizaciones. En 2010 se comenzó 
a trabajar en la última revisión, publicada en 2013 (ICHD 3ªedición versión 
beta), cuya publicación final está proyectada para 2016 (5). 
En términos generales se clasifica a las cefaleas en primarias y secundarias: 

Cefaleas primarias, dejan de ser un síntoma ya que que constituyen 
por sí mismas una enfermedad y no se deben a patologías estructurales 
subyacentes. En esta categoría se incluyen la migraña, la cefalea tipo 
tensión y la cefalea tipo cluster o en racimos (5), entre otras. 

Cefaleas secundarias, como su nombre lo indica, tienen una causa 
de base, pueden ser de etilogía neurológica (en general de pronóstico 
más ominoso) como tumores o malformaciones vasculares, o de causa 
sistémica, que involucran desde síndromes miofasciales cervicales y 
lesiones dentales hasta cuadros infecciosos sistémicos o metabólicos 
(tabla 1) (5,6).

En base a esto es clara la importancia del enfrentamiento inicial del 
paciente que consulta por cefalea para una acertada orientación diag-
nóstica y una oportuna derivación, si corresponde.

CÓMO ENFRENTAR AL PACIENTE CON CEFALEA
El primer paso al evaluar a un paciente que consulta por cefalea debe 
ser descartar una cefalea secundaria, ya que habitualmente requerirán 
un manejo agudo y específico. En el servicio de urgencias las cefaleas 
primarias representan la gran parte de las consultas (50-60%). El res-
to corresponde mayormente a cefaleas secundarias de causa sistémica 
como cuadros febriles sistémicos infecciosos o sinusitis. Un muy bajo 
porcentaje corresponde a causas neurológicas graves como por ejemplo 
cefaleas por hemorragia subaracnoidea (7).

En cualquier paciente con cefalea, ya sea en atención ambulatoria o en 
urgencias, la anamnesis será vital para el buen diagnóstico. La historia 
debe incluir:

- Tiempo de evolución del dolor (agudo, subagudo o crónico)
- Localización (hemicránea, holocránea, occipital)
- Carácter (pulsátil, opresivo, punzante)
- Frecuencia de las crisis
- Duración de cada episodio
- Intensidad (leve, moderada, severa)
- Síntomas acompañantes (náuseas, vómitos, fiebre, fotofobia)
- Factores que lo agravan o que lo alivian
- Uso (y abuso) de analgésicos
- Además se debe preguntar por el uso de fármacos que pueden pro-
vocar cefalea (nifedipino, sildenafil, nitritos) o uso de anticoagulantes.

El examen físico debe ser completo, con signos vitales, e incluir una 
evaluación cráneo facial para que nos permita sospechar por ejemplo, 
puntos miofasciales occipito-cervicales, dolor a la palpación sinusal o 
alteración de la articulación temporomandibular. El examen neurológico 
completo es obviamente indispensable y debe ser hecho por cualquier 
médico general en forma básica, que permita evaluar el estado mental 
del paciente, lenguaje, isocoria, paresias, reflejos y signos meníngeos, 
por ejemplo. Sin embargo, una correcta historia clínica sigue siendo el 
gold standard en todos estos casos, ya que un examen físico normal no 
excluye una patología secundaria.

CUÁNDO SOSPECHAR DE CAUSAS SECUNDARIAS
Existen algunas señales de alarma o “banderas rojas” en la historia y 
examen físico (8) que nos ayudan a orientarnos en el diagnóstico de ce-
faleas secundarias neurológicas (tabla 2), especialmente en la atención 
de urgencia donde debemos optimizar el tiempo de nuestra evaluación.

Existen varios estudios que han intentado evaluar el valor predictivo de 

Tabla 1. Cefaleas secundarias según 
Clasificación de IHS (ICHD-3beta)

• Cefalea atribuida a trauma craneal y/o cervical 
	 (Ej: cefalea postraumática).

• Cefalea atribuida a alteraciones vasculares craneales o 
cervicales (Ej: SAH).

• Cefalea atribuida a un trastorno intracraneal no vascular 
	 (Ej: tumores).

• Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresión 
	 (Ej: cefalea por abuso analgésicos).

• Cefalea atribuida a infección (Ej: meningitis bacteriana).

• Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis 
	 (Ej: hipotiroidismo).

• Cefalea o dolor facial provocado por trastornos del cráneo, 
cuello, ojos, oídos, nariz, senos, dientes, boca u otra estructura 
facial o craneal (Ej. sinusitis aguda).

• Cefalea atribuida a un trastorno psiquiátrico (Ej: somatización).
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estas “banderas rojas”. Un estudio retrospectivo de 2003 (9) mostró 
que las “banderas rojas” con significancia estadística para predecir una 
cefalea secundaria serían la presencia de paresia, edema de papila y 
compromiso de conciencia. Otro estudio (10) encontró que las señales 
de alarma que podrían asociarse con mayor fuerza a la presencia de 
anormalidad intracraneal en las imágenes serían cefalea con caracterís-
tica de cluster, hallazgos anormales en el examen neurológico, cefalea 
mal definida (ej: no migraña, no tensional), cefalea con aura, cefalea 
agravada por ejercicio o Valsalva y cefalea con vómitos. No se encontró 
ningún elemento en la historia o examen físico útil para ayudar a des-
cartar una patología secundaria.

Clásicamente un paciente que llega al Servicio de Urgencias con “el 
peor dolor de cabeza de su vida”, un dolor de inicio súbito e intenso, 
también llamado “cefalea en trueno” (tabla 3) (11), nos hace sospe-

char causas secundarias, siendo una hemorragia subaracnoidea (SAH) 
por aneurisma roto la primera causa a descartar; por lo tanto, es clave 
el manejo rápido. Un dolor de evolución subagudo, progresivo y espe-
cialmente si se acompaña de vómitos, nos llevará a descartar causas 
de hipertensión endocraneana (HTE) como tumores primarios del SNC, 
metástasis o abscesos cerebrales.

Pacientes con antecedentes de TEC reciente o usuarios de anticoagula-
ción, la aparición de cefalea debe hacernos sospechar de hematomas 
subdurales o extradurales, especialmente si además hay alteraciones 
cognitivas asociadas. En pacientes con diagnóstico de VIH/SIDA se de-
ben descartar infecciones oportunistas como toxoplasmosis que provo-
can efecto de masa y cefalea. En pacientes con antecedentes de alguna 
neoplasia, que inicien cefalea, se debe descartar la aparición de metás-
tasis cerebrales. En pacientes con cefalea y fiebre sin origen evidente 
se debe descartar patología infecciosa (meningitis, encefalitis) y buscar 
signos meníngeos.

Una cefalea que se inicia en mayores de 50 años es menos probable 
que sea primaria (ya que su inicio es habitualmente en menores de 40 
años) por lo cual, se deben plantear causas secundarias como arteritis 
de la temporal o tumores.

Las alteraciones del flujo de líquido cefalorraquídeo pueden causar ce-
falea, como la hipotensión de LCR, habitualmente post punción dural, 
con cefalea que puede ser severa y que aumenta en decúbito. La hiper-
tensión de LCR (hipertensión intracraneal benigna) genera cefalea per-
sistente que se puede acompañar de papiledema y diplopía (por paresia 
de sexto nervio).

CUÁNDO SOLICITAR ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Según la orientación de la anamnesis, ante la presencia de una o más 
“banderas rojas” o alteraciones al examen físico, se debe decidir si es 
necesario complementar la aproximación diagnóstica con mayores es-
tudios y cuáles se utilizarán.

Neuroimágenes. Ante cualquier sospecha de una causa secundaria 
es probable que el primer examen que se deba solicitar sea una neu-
roimagen (tomografía axial computada o resonancia nuclear magnética 
(RNM)) ya que permiten descartar gran parte de las causas secundarias 
de origen neurológico (8). La Sociedad Americana de Cefaleas publicó 
recientemente una serie de recomendaciones para el mejor manejo de 
los pacientes con cefalea (12). Respecto a las neuroimágenes sugieren 
lo siguiente:
-No es necesario solicitar neuroimágenes en pacientes con cefalea esta-
ble que cumplan claramente criterios de migraña, es decir, pacientes sin 
progresión y sin cambio de carácter del dolor por larga data.
- Preferir la RNM si está disponible por sobre el TAC de cerebro, excepto 
en situaciones de urgencia. El TAC debe solicitarse para descartar he-
morragias, accidentes cerebrovasculares o TEC. La RNM es actualmente 
más sensible para diagnosticar tumores, malformaciones vasculares, le-

Tabla 2. “Banderas rojas” en cefalea

• Inicio súbito y severo de cefalea (“cefalea en trueno”)

• Inicio en pacientes mayores de 50 años

• Cefalea de inicio reciente (menos de seis meses)

• Empeoramiento progresivo o cambio en carácter de una cefalea

• Cualquier alteración en el examen neurológico

• Antecedente de neoplasia o VIH/SIDA

• TEC reciente

• Cefalea y fiebre de foco no precisado

• Cefalea y convulsiones

• Cefalea que despierta en la noche o se agrava con ejercicio

• Cefalea y vómitos

Tabla 3. “Cefalea en trueno” 
(thundeclap headache):

 Diagnóstico diferencial:

• Hemorragia subaracnoidea/cefalea “centinela”

• Accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico

• Apoplejía hipofisiaria

• Malformación tipo Chiari I

• Disección carotidea

• Trombosis de senos venosos

• Crisis hipertensiva

• Quiste coloideo del tercer ventrículo

• Cefalea en trueno primaria

• Cefalea primaria asociada a actividad sexual

Ref (5, 12).

Ref (8).
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siones de fosa posterior o alteraciones de flujo LCR.

Punción lumbar. Se debe solicitar ante sospecha de infecciones del 
SNC como meningitis o encefalitis o sospecha de HSA (8). Siempre es 
recomendable solicitar un estudio de neuroimagen previo.

Exámenes de laboratorio. Son utilizados como ayuda en ciertos ca-
sos. VHS se utiliza ante la sospecha de arteritis de la temporal; hemo-
grama si hay sospecha de cefalea por anemia; pruebas tiroideas para 
descartar hipo o hipertiroidismo; tamiz reumatológico ante sospecha de 
una vasculitis; y test para VIH si se sospecha de cefalea asociada a pa-
tologías oportunistas. La insuficiencia renal, hepática o la hipercalcemia 
por ejemplo, pueden causar cefalea y pueden ser evaluadas a través de 
exámenes de laboratorio (8).

Electroencefalograma. Actualmente no se considera como rutina ya 
que no aporta mayor especificidad en el estudio de las cefaleas. Es útil 
en ciertos casos de migraña de tipo basilar, en auras atípicas o cuando 
existen episodios de compromiso de conciencia asociados al dolor (8). 
También en casos de diagnóstico diferencial con algunos tipos de epi-
lepsia en niños con cefalea.

CEFALEAS PRIMARIAS
La clasificación de la IHS nos permite ordenar en términos operativos 
este grupo de cefaleas en: migraña, cefalea tipo tensión, cefaleas tri-
gémino autonómicas y otras cefaleas primarias poco frecuentes como 
cefalea asociada a ejercicio, a tos, a actividad sexual (5).
Debido a la alta frecuencia de las dos primeras causas, éstas serán men-
cionadas junto con dos cuadros cuya prevalencia ha ido en aumento 
como la cefalea crónica diaria y la cefalea por abuso de analgésicos.

Migraña
Es la principal causa de consulta en cefaleas debido a su severidad y 
al compromiso de calidad de vida que produce cada episodio, siendo 
la segunda en frecuencia, después de la cefalea tipo tensión. Se ca-
racteriza por ser habitualmente de localización hemicránea, severa, 
carácter pulsátil y acompañada de náuseas, vómitos, sono o fotofobia. 
Su duración varía de 4 a 72 horas (5). Es claramente más frecuente 
en mujeres, especialmente en edad fértil sin embargo, se puede iniciar 
en la infancia.

Un 20% se acompaña de un síntoma neurológico o aura, de tipo visual, 
sensitivo o lenguaje, de 5 a 60 minutos de duración, previo al inicio del 
episodio de dolor (migraña con aura) (5). Probablemente la presencia 
de náuseas, fotofobia y la incapacidad (10) que produce el dolor sean 
elementos que más fuertemente ayuden al diagnóstico, ya que muchas 
veces el diagnóstico diferencial con cefaleas de tipo tensión es difícil, 
debido a que el dolor en la migraña puede ser bilateral en un 40% de 
los casos o asociado a dolor cérvico-occipital (75%).

La fisiopatología de las migrañas no está aún completamente com-

prendida. Involucra centros de control a nivel de tronco (SGPA, locus 
cerúleo) y activación del sistema trigémino-vascular, donde juegan un 
rol los aferentes trigeminales, vasos meníngeos, con inflamación neu-
rogénica y liberación de diversos péptidos vasoactivos como sustancia 
P y GRPC. Sin embargo, los estudios actuales orientan hacia una base 
genética expresada en una alteración en un subtipo de canal de calcio 
(canalopatía) (12).

Existe una serie de factores externos que pueden modular o gatillar 
crisis (tabla 4).

Tabla 4. factores Gatillantes de migraña

• Estrés o ansiedad

• Cambios en horarios de sueño (dormir mucho o muy poco, siestas)

• Períodos de ayuno

• Tabaco, alcohol (especialmente vino)

• Olores (perfumes, desodorantes ambientales)

• Algunas comidas (chocolate, quesos, comida china, café, tomate)

• Calor excesivo, deshidratación

• Cambios hormonales (menstruación)

El Manejo de la migraña episódica (menos de 15 crisis al mes) 
incluye terapia no farmacológica y consiste principalmente en corregir 
y evitar factores gatillantes de las crisis, como un correcto manejo del 
estrés, respetar horarios de sueño y comidas y evitar factores mas espe-
cíficos e individuales como algunos alimentos u olores, cigarro y alcohol, 
los cuales habitualmente los pacientes son capaces de reconocer. Ade-
más es útil el apoyo psicológico como terapias cognitivo conductuales, 
ejercicio físico regular y técnicas de miofeedback o la acupuntura, cuya 
evidencia ha ido aumentando con el tiempo (14).
Es importante recordar que se debe identificar y tratar algunas comorbi-
lidades como trastornos de ánimo o disfunción temporomandibular que 
estén empeorando el dolor.

Manejo farmacológico tiene dos etapas, manejo analgésico y ma-
nejo preventivo.

Manejo analgésico de la crisis de dolor incluye:
-  Fármacos analgésicos no específicos de migraña como paracetamol 
y AINES. Los estudios han mostrado que paracetamol de 1 gramo, ibu-
profeno, naproxeno y ketorolaco podrían ser más efectivos (15,16,17).
- Los analgésicos específicos incluyen ergotaminas y triptanes. La er-
gotamina puede ser bastante efectiva en las crisis de migraña, pero 
tienden rápidamente a provocar cefalea por abuso de analgésicos, por 
lo que su indicación debe ser muy cuidadosa. Se debe evitar su uso en 
pacientes con HTA severa o cardiopatías, además durante el embarazo y 
la lactancia, principalmente por su efecto vasoconstrictor (16).
- Los triptanes actualmente son el tratamiento de elección para crisis 
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moderadas a severas, son los mas específicos y selectivos antimigra-
ñosos. Son agonistas de receptores serotoninérgicos HT-1 1B/1D, los 
cuales actúan a través de la vasoconstricción de vasos leptomeníngeos, 
la inhibición de inflamación neurogénica y sobre algunas neuronas del 
complejo trigémino vascular (17,18). En Chile disponemos del naratrip-
tan, frovatriptan, eletriptan y sumatriptan. No se recomienda su uso en 
pacientes con cardiopatía coronaria o HTA severa.
- El uso de otros analgésicos como los opioides no han demostrados 
ser mejores que los anteriores y presentan mayores efectos adversos 
(19,20).
- En caso de náuseas y vómitos son útiles los prokinéticos (metoclo-
pramida).
Es importante recordar que todos los analgésicos usados sobre cierta 
cantidad pueden ser causa de cefalea por abuso de fármacos y empeo-
rar su dolor y calidad de vida, por lo cual es responsabilidad del médico 
tratante su correcta indicación al paciente en cuanto a dosis y cantidad 
adecuada de fármacos.

Tratamiento preventivo está indicado cuando existen más de cuatro 
crisis al mes o cada crisis presenta severidad o duración importante, con 
difícil manejo analgésico. El objetivo es lograr disminuir la frecuencia y 
la severidad de las crisis y mejorar la calidad de vida del paciente (16).
Estudios epidemiológicos sugieren que aproximadamente un 38% de 
los pacientes migrañosos requiere terapia preventiva, pero lamentable-
mente menos del 15% la tiene indicada o la está usando (21). Se deben 
considerar las siguientes recomendaciones (17):

- Su duración debe ser de tres meses mínimo para que el efecto bené-
fico logrado se mantenga en el tiempo sin embargo, algunos pacientes 
requerirán de un tratamiento más prolongado.
- Las dosis iniciales deben ser bajas, con titulación gradual a dosis más 
optimas según respuesta.
- Se debe esperar entre uno a dos meses para evaluar su efectividad y 
eventual cambio de fármaco o dosis.
- Respecto a este último punto, es importante involucrarlo en su tera-
pia, establecer junto con el paciente expectativas realistas en relación 
a su terapia y explicarle que está orientada a mejorar y no “curar” la 
migraña.
- Los pacientes no deben estar abusando de analgésicos al momento de 
iniciar la terapia preventiva, ya que tendrá poca efectividad. Primero hay 
que tratar la cefalea por abuso.
- Para evaluar la respuesta es útil el uso de “calendarios de cefalea” con 
registro de crisis de dolor y uso de analgésicos.
La mejor evidencia actual (17) la tienen los antidepresivos tricíclicos 
(amitriptilina) (22), bloqueadores de canales de calcio (flunarizina), beta 
bloqueadores (propanolol, metoprolol), anticonvulsivantes (topiramato 
o ácido valproico) (23). La elección dependerá de cada paciente, de los 
efectos adversos de cada droga y de las patologías concomitantes. Por 
ejemplo en pacientes con elementos depresivos o insomnio puede ser 
útil la amitriptilina, pero contraindicada en pacientes mayores ya que 
puede causar sedación o hipotensión postural, por su efecto anticolinér-
gico. El propanolol puede ser de elección en pacientes hipertensos pero 

no en pacientes asmáticos o diabéticos.
De segunda línea y con menor evidencia están la Gabapentina, venla-
faxina, candesartan, o el lisinopril (17). Alguna evidencia existe para la 
riboflavina (vitamina B6) y el magnesio oral (14), que son especialmente 
útiles en pacientes embarazadas.

Cefalea tipo tensional (CTT)
Es la causa más frecuente de cefalea sin embargo, al ser de intensidad 
leve a moderada y carecer de síntomas acompañantes, es menos inca-
pacitante y por eso, su consulta médica es más baja que la migraña y, 
actualmente, su epidemiología puede ser subrepresentada frente a la 
migraña. Un estudio danés (24) mostró que un 78% de la población 
presentaba CTT, pero sólo una minoría tenía dolor de mayor frecuencia 
que comprometiera su calidad de vida y buscara atención médica.

La CTT se caracteriza por dolor holocráneo, bilateral, carácter opresivo, 
leve a moderado, sin agravamiento por actividades habituales ni esfuerzo 
físico. No presenta náuseas ni vómitos pero puede acompañarse sólo de 
fotofobia o sólo de sonofobia (5). Actualmente se clasifica en tres subti-
pos, según su frecuencia (5): CTT episódica infrecuente (menos de un 
episodio al mes), CTT episódica frecuente (entre 1 a 14 episodios al 
mes) y CTT crónica (15 o más días de dolor al mes). Esta clasificación no 
es arbitraria y resulta útil al evaluar el compromiso de calidad de vida de 
cada subtipo y por ende, el enfoque terapéutico en cada uno de los casos. 
También está relacionado con su mecanismo fisiopatológico que puede 
variar si es infrecuente o crónico. A pesar de que sus mecanismos fisio-
patológicos aún no son completamente conocidos o entendidos, se plan-
tea que habría una sensibilidad pericraneal aumentada, input dolorosos 
asociados a contractura de musculatura pericraneal y con sensibilización 
de nocioceptores periféricos que expone causas periféricas en CCT in-
frecuente. El efecto a largo plazo de la estimulación persistente de input 
dolorosos y nocioceptores periféricos llevaría activación de mecanismos 
por sensibilización central en la forma de CTT crónica (25).

Es importante también, evaluar comorbilidades habitualmente asocia-
das a la CTT como disfunción ATM, cuadros miofasciales y trastornos del 
ánimo, las cuales deben ser consideradas en su enfoque terapéutico. El 
diagnóstico de CTT es clínico y sólo se deben solicitar más estudios para 
descartar causas secundarias en caso de sospecha.
El tratamiento habitual de la CTT debe ser farmacológico y no farmacoló-
gico. El enfoque de fármacos considera terapia aguda y preventiva (19).

- Terapia aguda. Indicada en pacientes con CTT episódica infrecuente o 
frecuente. El uso de analgésicos para los episodios de dolor como parace-
tamol o AINES (ibuprofeno o naproxeno) sería suficiente. Solamente si el 
dolor progresa se debe agregar terapia preventiva y disminuir el riesgo de 
cefalea por abuso de analgésicos. Los triptanos (26) y los opioides no han 
mostrado utilidad en la CTT por lo cual no está recomendados. Tampoco 
hay buena evidencia con el uso de relajantes musculares.

- Terapia preventiva. En CTT crónica se recomienda el uso de antide-
presivos triciclicos como la Amitriptilina en dosis bajas, si no hay con-
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traindicaciones. Actualmente antidepresivos duales como mirtazapina o 
vanlafaxina han demostrado utilidad (26).

- Tratamiento no farmacológico. Se debe considerar en todos los 
pacientes con CTT. Consiste en optimizar el manejo del estrés, regular 
alteraciones de sueño y mejorar la actividad física regular. Técnicas más 
especificas como EMG biofeedback o terapias cognitivo-conductuales 
tendrían buena evidencia. La acupuntura es recomendable aunque fal-
tan más estudios para apoyar su uso (27).

Cefalea crónica diaria
Cuando una cefalea presenta más de 15 episodios al mes se considera 
crónica y su enfoque y manejo pueden cambiar. Su prevalencia es de 
aproximadamente un 4% anual según estudios (28). Es un término usa-
do en la práctica clínica, pero aún no es un diagnóstico reconocido en 
la clasificación de la IHS. Los pacientes más específicamente deberían 
clasificarse en: cefaleas crónicas primarias (como migraña crónica); ce-
falea tipo tensión crónica; cefaleas crónicas secundarias (como postrau-
máticas o por abuso de analgésicos).

Existen ciertos factores de riesgo en la evolución de cualquier cefalea que 
la pueden llevar a hacerse crónica (29,34) y empeorar la calidad de vida:

• Obesidad
• Alteraciones de sueño como SAHOS
• Trastornos del ánimo o eventos de vida estresantes
• Dolor crónico asociado (por ejemplo dolor de tipo músculo-esqueléti-
co o disfunción témporo-mandibular)
• Alta frecuencia de crisis de cefalea
• Uso excesivo de cafeína y de fármacos

Es importante recalcar que todos estos son factores modificables, por 
lo que es deber del médico estar atento para su prevención o manejo 
precoz.

La migraña crónica según la clasificación actual de la IHS requiere 15 
episodios al mes, dentro de los cuales ocho deben presentar caracterís-
ticas típicas migrañosas. Su prevalencia es del 2%, provocando entre 
otros, pérdida de actividades familiares, sociales y horas laborales (30). 
El diagnóstico de migraña crónica es especialmente difícil por su fre-
cuente asociación con la cefalea por abuso de fármacos (31).

El tratamiento de la cefalea crónica diaria comienza por corregir el o los 
factores que puedan estar favoreciendo su cronificación.
El manejo farmacológico incluye fármacos (32-34) como el topiramato, 
la gabapentina, la amitriptilina, el ácido valproico, la tizanidina; y ahora 
la toxina botulínica tipo A (onabotulinumtoxin) que fue aprobada en 
2010 para el manejo de migraña crónica (35).
El manejo no farmacológico incluye apoyo psicológico, técnicas de rela-
jación y ejercicio regular (32).
Sin embargo, muchas veces los tratamientos no logran la efectividad 
que esperamos por lo cual, hay varias causas que se deben considerar 

ante una falla de tratamiento: 
1. Diagnóstico incorrecto o incompleto (dos diagnósticos de cefalea co-
existiendo, por ejemplo). 
2. Factores gatillantes o exacerbantes no tomados en cuenta como con-
sumo de tabaco o malos hábitos de sueño. 
3. Terapia farmacológica no adecuada (dosis muy bajas o mala adherencia). 
4. Terapia no farmacológica inadecuada o insuficiente. 
5. Comorbilidades no tratadas o expectativas poco realistas de los pa-
cientes (duración de terapia, efectos adversos) (36).

Cefalea por abuso de fármacos
Es un tipo de cefalea crónica que se produce en pacientes con cefaleas 
primarias (especialmente migraña) al consumir analgésicos en exceso 
por más de tres meses (5). La cefalea progresivamente empeora en fre-
cuencia y/o intensidad y va perdiendo sus características clínicas habi-
tuales, llegando a ser muy invalidante y difícil de manejar. Se presenta 
en el 40% de los pacientes en unidades de cefalea (37). Puede provo-
carse con el consumo excesivo de cualquier analgésico, pero pareciera 
ser que los pacientes que consumen ergotamina, triptanes u opioides 
(consumo de 10 o mas días al mes) tienen más riesgo de desarrollarla 
versus quienes usan analgésicos simples como paracetamol o AINES 
(consumo de más de 15 días/mes) (5).

Su manejo es complejo y puede requerir incluso la hospitalización de 
algunos pacientes, como aquellos que estén abusando de opioides en 
forma importante. Lo primero es retirar el fármaco que está provocando 
el abuso, usar otro analgésico o un corticoide como terapia transicional 
y agregar un fármaco preventivo (como amitriptilina, tiaprida, o topira-
mato), a veces con apoyo de benzodiacepinas, neurolépticos o prokiné-
ticos (37,38). En general el enfrentamiento de un paciente con abuso de 
fármacos no es fácil y requerirá habitualmente manejo por especialistas 
y muchas veces un enfoque multidisciplinario.

Probablemente el mejor manejo sea la prevención, con una buena indi-
cación de analgesia en la primera consulta (tipo de analgésico, dosis e 
indicación sobre cuándo consultar), ya que muchas veces la ignorancia 
de los pacientes sobre cuanto fármaco utilizar junto con una escasa 
indicación médica, son responsables del inicio de este cuadro.

CONCLUSIONES
La cefalea es una enfermedad o síntoma frecuente y el primer enfren-
tamiento con un paciente que consulta por dolor de cabeza debe ser 
para descartar una cefalea secundaria. Sin embargo, la gran mayoría 
de los pacientes tendrán una cefalea primaria, habitualmente migraña 
o cefalea tipo tensión ¿Qué les debemos ofrecer? Probablemente un 
manejo farmacológico inicial y derivar al especialista si es necesario. 
Sin embargo, lo más importante es una buena orientación y educación 
con manejo de factores gatillantes, estilos de vida adecuados y énfasis 
en el correcto uso de analgésicos para evitar la cronificación del dolor y 
mejorar su calidad de vida.
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RESUMEN
El dolor o algia facial constituye un síndrome doloroso de las 
estructuras cráneo faciales bajo el cual se agrupan un gran 
número de enfermedades. La mejor manera de abordar el 
diagnóstico diferencial de las entidades que causan el dolor 
facial es usando un algoritmo que identifica cuatro síndromes 
dolorosos principales que son: las neuralgias faciales, los do-
lores faciales con síntomas y signos neurológicos, las cefaleas 
autonómicas trigeminales y los dolores faciales sin síntomas ni 
signos neurológicos. Una evaluación clínica detallada de los 
pacientes, permite una aproximación etiológica lo que orienta 
el estudio diagnóstico y permite ofrecer una terapia específica 
a la mayoría de los casos 

Palabras clave: Dolor facial, dolor craneofacial, dolor orofacial, 
neuralgia facial, neuralgia del trigémino, síndrome de dolor 
facial.

SUMMARY
Facial pain is a painful syndrome of craniofacial structures 
under which a large number of diseases are grouped. The 
best way to address the differential diagnosis of entities that 
cause facial pain is using an algorithm that identifies four 
major pain syndromes that include facial neuralgia, facial pain 
with neurological signs and symptoms, trigeminal autonomic 
cephalalgias and facial pain without symptoms or neurological 

signs. A detailed clinical evaluation guides proper diagnostic 
evaluation, providing the best therapeutic options for each 
patient.

Key words: Facial pain, craneofacial pain, orofacial pain, facial 
neuralgia, trigeminal neuralgia, facial pain syndrome.

INTRODUCCIÓN
El dolor o algia facial constituye un síndrome doloroso localizado en las 
estructuras cráneo faciales, bajo el cual se agrupan un gran número de 
enfermedades en las que se incluyen patologías neurales periféricas o 
centrales, intraorales (dientes, maxilar superior, periodoncio y mandíbu-
la), nariz y cavidades paranasales, ojos y oídos, ligamentos, músculos de 
la cabeza y vasos sanguíneos; así como también, de la articulación tem-
poromandibular. Se entiende por dolor facial crónico aquel que tiene, al 
menos, seis meses de evolución (1). 

En general la literatura publicada usa indistintamente los términos dolor 
facial, dolor craneofacial o dolor orofacial (2-4). En la literatura neuro-
lógica (y de manera oficial, en PubMed), lo más habitual es referirse a 
este síndrome como dolor facial y por ello, lo usaremos en este artículo. 
La epidemiología de este síndrome está insuficientemente estudiada sin 
embargo, estudios internacionales reconocen que es más prevalente en 
mujeres y estiman que el 10% de los adultos y el 50% de los ancianos 
sufren de dolor facial crónico (2). Los principales factores de riesgo para 
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que este síndrome se produzca, podrían ser, la presencia de ansiedad, 
otros síndromes dolorosos crónicos y la edad avanzada (2). Se descono-
ce la epidemiología de este cuadro en Chile. 

CLASIFICACIÓN
No existe unanimidad en la clasificación de las diferentes categorías 
diagnósticas o etiológicas del dolor facial. La International Headache 
Society en su clasificación de 2004 (4) y también en la edición beta 
de 2013 (5), basa la clasificación en la topografía del origen del dolor 
facial. En esta misma línea, Zakrzewska, presenta un sistema de catego-
rización que identifica tres categorías topográficas a saber: la músculo-
ligamentosa y de tejidos blandos; dentoalveolar; y neurológico-vascular 
(6). Siccoli, por su parte, sugiere un enfoque diagnóstico más clínico que 
topográfico y clasifica los dolores faciales en cuatro síndromes doloro-
sos: neuralgias faciales; dolores faciales con síntomas y signos neuroló-
gicos; cefaleas autonómicas trigeminales; y dolores faciales sin síntomas 
ni signos neurológicos (7). 

Considerando la gran cantidad de entidades que se agrupan bajo este 
síndrome, se desarrollan en este artículo, sólo las más frecuentes de 
ver en la práctica cotidiana, utilizando la clasificación de Siccoli, que a 
juicio de los doctores, es el mejor sistema clasificatorio al momento de 
abordar a los pacientes que sufren de algias faciales. 

Tabla 1. Clasificación clínica del dolor 
facial

1. Neuralgias faciales

2. Dolores faciales con síntomas y/o signos neurológicos

3. Cefaleas autonómicas trigeminales

4. Dolores faciales sin síntomas ni signos neurológicos

Tabla 2. Elementos clave en la anamnesis 
de un dolor facial

• Edad

• Tiempo de evolución

• Duración de cada ataque

• Localización

• Intensidad

• Factores gatillantes y empeorantes

• Factores que alivian el dolor facial

• Síntomas que lo acompañan

EVALUACIÓN CLÍNICA GENERAL
La evaluación diagnóstica del dolor facial requiere de mucha atención 
a los detalles. Es esencial obtener una completa y detallada descripción 
del dolor para establecer su localización e irradiación, su carácter, ya sea 
sordo, eléctrico, pulsátil u otro. Se debe reconocer su distribución circadia-
na, ya sea diurna, nocturna o bien al azar; y su persistencia en el tiem-
po, evaluando si se trata de un dolor de carácter episódico o continuo, 
distinguiendo si su duración es de segundos, minutos, horas o bien días 
enteros. Se debe reconocer el perfil evolutivo del dolor distinguiendo si ha 
existido progresión o se ha mantenido estacionario o ha sido regresivo. 
Es necesario objetivar la intensidad del dolor (utilizando, por ejemplo, una 
escala analógico-visual); evaluar el impacto que este dolor impone en la 
vida cotidiana; preguntar por la causa que propone el enfermo para sus 
síntomas y aquellos factores que lo provocan, gatillan, empeoran, o ali-
vian. Se requiere identificar dirigidamente la existencia de sintomatología 
acompañante, entre las que destacan la presencia de hipoestesia y alodi-

nia faciales, inyección conjuntival, miosis, semi ptosis, epífora, rinorrea y 
otros síntomas y signos sugerentes de compromiso neurológico. 

También son importantes la historia médica remota del paciente y es-
pecialmente su estado psicológico o psiquiátrico. La depresión es una 
comorbilidad prevalente. Se reconoce que entre el 30 a 60% de los 
pacientes que sufren de dolores crónicos presentan depresión. Este he-
cho se debe considerar siempre al momento de definir la terapia far-
macológica. Por último, pero no por ello menos importante, se debe 
determinar cuáles han sido las terapias empleadas y qué resultados han 
tenido (6-9).
 
El examen físico completo, incluyendo el examen neurológico, es de 
capital importancia, especialmente buscando signos de compromiso 
de nervios craneales, compromiso nervioso central, puntos gatillo, dis-
función de la articulación temporomandibular, patología dentaria y de 
cavidades paranasales (8-10).

ESTUDIO DIAGNÓSTICO GENERAL
La necesidad de estudios imagenológicos depende de la historia, el 
examen físico y la sospecha diagnóstica concomitante. La resonancia 
magnética es el estudio con la mayor sensibilidad y especificidad para 
diagnosticar procesos tumorales, inflamatorios y patologías intracra-
neales, que pudieran estar causando el dolor facial (8,10). En los pa-
cientes en que se sospecha una patología dentaria, se deberá solicitar 
radiografías dentales y tomografías panorámicas, solicitando además, 
la evaluación odontológica (10). En ocasiones se debe considerar una 
evaluación otorrinolaringológica u oftalmológica; y por supuesto una 
evaluación neurológica, si se plantea una neuralgia, especialmente si 
se estima secundaria, de difícil tratamiento o con ausencia de respuesta 
a la terapia bien llevada o bien, el dolor facial se asocia a fenóme-
nos autonómicos o síntomas y signos neurológicos (9). Antes de iniciar 
una terapia farmacológica se debe realizar un estudio hematológico y 
bioquímico para poder evaluar los eventuales efectos adversos de los 
fármacos empleados (10). 

Ref (7). 
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1.- Neuralgias faciales
Se entiende por neuralgia el dolor que sigue un trayecto neural particu-
lar por ejemplo, una rama del trigémino, glosofaríngeo, occipital mayor, 
u otro. Es paroxístico, de carácter eléctrico, quemante o lancinante, úni-
co o repetitivo, con una duración que va desde fracciones de segundo 
a segundos de duración y que usualmente dura menos de dos minu-
tos. Puede tener zonas de gatillo táctil o gatillarse por otros estímulos 
mecánicos, cambios de temperatura, cepillado de dientes, muecas, reír, 
tragar o morder. Generalmente tienen un período refractario, durante el 
cual el dolor puede ceder completamente y no ser gatillado por ningún 
estímulo (8,11).

Neuralgia del trigémino
La neuralgia facial es la más frecuente. Tiene una incidencia anual de 3 
a 13 por 100.000 habitantes. La incidencia aumenta con la edad y cerca 
del 70% de los pacientes son mayores de 60 años, siendo una enferme-
dad rara en menores de 40 años (7,12-15). La prevalencia estimada en 
hombres es 11 por 100.000 y en mujeres 20 por 100.000. La relación 
mujer:hombre es 2:1 (13,15).

El dolor es por definición neurálgico y en el caso de la neuralgia prima-
ria, también llamada esencial o idiopática, generalmente afecta la 2a o 
3a rama del trigémino. El defecto sensitivo trigeminal es inhabitual y está 
presente solamente en 15 a 25% de los casos (7,15). Se debe pensar 
en una neuralgia trigeminal secundaria, si se compromete la 1a rama del 
trigémino, existe compromiso sensitivo y hay dolor paroxístico con un 
remanente doloroso entre los paroxismos, o es bilateral, y por supuesto 
si se acompaña de otras alteraciones neurológicas (7,15). 

El nombre de neuralgia primaria o esencial del trigémino es, a nuestro 
juicio, equívoco ya que cerca del 80 a 90% de los casos se produce por 
la compresión del trigémino, cerca de su emergencia del tronco cerebral, 
por un asa aberrante de una arteria o vena de la zona (7,15). Hasta un 
15% de los pacientes con neuralgia del trigémino pueden tener escle-
rosis múltiple o muy raramente otras causas, tales como, schwannomas, 
meningiomas, quistes epidermoides, malformaciones vasculares o infar-
tos pontinos. En estos pacientes usualmente se evidencian otros com-
promisos neurológicos ya sea trigeminales, de otros nervios craneales, 
o de las vías sensitivas o motoras o cerebelosas, que diferencian esta 
entidad de la neuralgia primaria del trigémino (10,15).

La resonancia magnética tiene un poder variable para detectar la com-
presión neurovascular, exhibiendo una sensibilidad de 50 a 95% y una 
especificidad de 65 a 100%, pero con una cantidad de falsos positivos 
de 7 a 15% y falsos negativos de 10% (15). Sin embargo, es el mejor 
método para diagnosticar una neuralgia trigeminal secundaria.

El tratamiento de la neuralgia del trigémino es fundamentalmente far-
macológico. Los medicamentos con la mejor evidencia científica y por 
ende, de primeria línea son: carbamazepina u oxcarbazepina. Como 
terapia de segunda línea se pueden emplear lamotrigina o baclofeno. 
El tratamiento quirúrgico está indicado tras el fracaso del tratamiento 

médico o si estamos frente a una neuralgia del trigémino secundaria 
cuya causa es de resolución quirúrgica (15,20). 

2.- Dolores faciales con síntomas y signos neurológicos
En este grupo se incluyen los pacientes que presentan dolor facial aso-
ciado a síntomas y o signos de disfunción neural periférica o central.

Dolor asociado a trastornos visuales, movimientos oculares o 
función pupilar
El dolor en y alrededor del ojo, asociado con alteraciones visuales, puede 
ser el síntoma de presentación de un número importante de patologías, 
dentro de las que destacan el glaucoma agudo y las neuritis ópticas. Otras 
condiciones relevantes son la queratitis, iridociclitis, escleritis o uveitis, la 
oftalmoplegia dolorosa, la arteritis de células gigantes y otros cuadros 
oculares, orbitarios o del seno cavernoso y de estructuras adyacentes (6). 

Dolor asociado a hipoestesia facial
Se trata de dolores faciales en los cuales la función sensitiva del nervio 
trigémino está alterada, siendo usualmente posible distinguir hiperalge-
sia, hipoestesia, allodinia o una mezcla de ellas. La alteración anatómica 
puede ubicarse en cualquier porción del trigémino, constituyendo así 
una neuropatía trigeminal. Opcionalmente pudieran estar afectadas las 
vías y núcleos centrales que participan en la función del trigémino (7). 
Las principales causas de este síndrome son la neuralgia post herpética, 
la esclerosis múltiple, los tumores y la patología vascular. Otra causa es 
el dolor secundario a la cirugía de la neuralgia del trigémino o de la fosa 
posterior. La incidencia de herpes zoster se ha estimado en 0,1 a 0,5% 
de la población general y cerca del 1% de las personas de la tercera 
edad sufrirían de neuralgia herpética aguda y post herpética. El dolor 
se caracteriza por ser intenso, constante, con agravaciones episódicas 
y que ocurre en la etapa aguda de un herpes zoster. Típicamente este 
dolor, precede a la erupción cutánea, por menos de siete días (17,18). La 
neuralgia herpética aguda sucede en el 10 a 35% de los pacientes que 
sufren de herpes zoster facial y generalmente afecta la primera rama del 
trigémino (6). Si dura más de tres meses se denomina neuralgia post 
herpética, hecho que sucede en cerca del 25% de los pacientes con 
neuralgia herpética aguda; el dolor es neurálgico y se asocia a las otras 
alteraciones de la sensibilidad comentadas precedentemente (7).

Dolor asociado a paresia facial, hipoacusia y trastornos del 
equilibrio
La parálisis facial idiopática puede producir dolor ótico o preauricular 
así como también, el Síndrome de Ramsay-Hunt por herpes zoster ótico. 
Los procesos expansivos tumorales o quísticos del ángulo pontocere-
beloso pueden presentarse con hipoacusia, paresia e hipoestesia facial 
y raramente con alteraciones del equilibrio o ataxia cerebelosa, y más 
raramente aún, con dolor facial (7).

Dolor asociado a disfonía, disartria y disfagia
Este dolor es causado por patologías tales como, infiltración neoplásica 
meníngea o de la base craneal, disección de los vasos del cuello o acci-
dentes vasculares del tronco cerebral especialmente bulbar (7).
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3.- Cefaleas autonómicas trigeminales 
Corresponden a dolores faciales que afectan principalmente en la re-
gión frontal y órbito ocular, es decir, en el territorio de la primera rama 
del trigémino. En este grupo de cefaleas se distinguen la cefalea en 
racimo, la hemicranea paroxística, el SUNCT (Short-lasting, Unilateral, 
Neuralgiform headache attacks with Conjuntival injection and Tearing) y 
el SUNA. Estas cefaleas autonómicas trigeminales se acompañan, siem-
pre, de disfunción autonómica ipsilateral, que se puede manifestar con 
todos o algunos de los siguientes signos: miosis, semiptosis, lacrimación, 
inyección conjuntival, edema palpebral, rinorrea, enrojecimiento y sudo-
ración facial (5,7).

4.- Dolores faciales sin síntomas ni signos neurológicos
Rinosinusitis
El dolor por rinosinusitis es un dolor permanente, con exacerbaciones 
espontáneas o producto de las maniobras de Valsalva, mascar, ponerse 
de pie, caminar o inclinarse ventralmente. La localización del dolor va-
riará según el seno comprometido: el seno frontal localiza su dolor en la 
región fronto orbitaria mientras que el seno maxilar localiza en la me-
jilla, el maxilar y paladar. Los senos etmoidales localizan entre los ojos 
y órbitas y puede ser agravado por los movimientos oculares; el seno 
esfenoidal por su parte, puede dar dolor referido en diferentes partes 
de la cabeza. Ayudan mucho en el diagnóstico de sinusitis la presen-
cia de fiebre, rinorrea, descarga posterior, congestión nasal, hiposmia o 
anosmia. En los casos en que la rinosinusitis se complica con patologías 
intracraneales (sean éstas una tromboflebitis, abscesos o meningitis) 
pueden coexistir compromiso de nervios craneales y del sistema nervio-
so central, hechos que afortunadamente, son infrecuentes (7).

Disfunción temporomandibular
Se trata de un dolor originado en la articulación temporomandibular 
y los músculos masticatorios. Generalmente es unilateral, de la región 
preauricular y de la musculatura masticatoria, incluyendo el músculo 
temporal, a veces con otalgia, que se agrava al masticar repetidamente 
y que en su cuadro más florido se acompaña de ruido y resalte articular 
asociado a limitación de la apertura de la boca. Se estima que el 40 a 
75% de la población general presenta a lo menos uno de los síntomas 

y signos ya señalados. El tratamiento consiste en evitar movimientos 
mandibulares extremos, calor local, antiinflamatorios no esteroidales y 
relajantes musculares por 10 a 14 días. El uso de amitriptilina y otros 
antidepresivos tricíclicos están indicados, especialmente si el paciente 
requiere apoyo farmacológico por tiempos prolongados. Muchas veces 
el tratamiento requiere de alguno de los diversos modelos de prótesis o 
planos de relajación (7,1).

Dolor facial idiopático persistente
Antiguamente conocido como algia facial atípica, es una entidad co-
mún, pero no muy bien definida, de causa desconocida y que general-
mente se diagnóstica por exclusión. Se trata de un dolor continuo, diario 
o casi diario, uni o bilateral, localizado en un área facial circunscrita, 
pero que puede irradiarse más difusamente, no tiene carácter neurál-
gico y no se acompaña de ninguna lesión craneofacial, ni neurológica, 
explorada clínicamente y con exámenes imagenológicos. No responde 
a antiepilépticos, ni cirugía, pero sí a los antidepresivos tricíclicos (6,7).

CONCLUSIONES
Como comentario final podemos señalar que el dolor facial es una con-
dición clínica prevalente, en cuyo diagnóstico son fundamentales una 
detallada anamnesis y un buen examen clínico; ejercicio que habitual-
mente nos conduce a solicitar los exámenes apropiados. El enfoque 
sindromático descrito facilita la aproximación clínica a la mayoría de 
los casos. En ocasiones, el manejo multidisciplinario es imprescindible 
para optimizar el rendimiento de los métodos diagnósticos y potenciar 
las conductas terapéuticas. En el futuro, la comprensión profunda de los 
factores etiológicos causantes de este síndrome y el reconocimiento de 
los mecanismos moleculares involucrados en la génesis de estos dolores 
permitirán mejores opciones, tanto terapéuticas como preventivas. Al 
mismo tiempo, el desarrollo de las técnicas imagenológicas permitirá un 
diagnóstico más precoz y certero de sus causas. Mientras más profesio-
nales de la salud conozcan cómo abordar este síndrome, más pacientes 
y de mejor forma, serán aliviados. Para finalizar este artículo se presenta 
una propuesta de algoritmo de diagnóstico diferencial de los dolores 
faciales.
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Territorio trigeminal
 Otalgia y/o dolor preauricular 

y/o músculos masticatorios
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 Ruidos articulares

Dolor facial

2ª o 3ª rama del V
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o signo neurológico

Dolor fronto orbitario
Síntomas y signos 
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del trigémino
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del trigémino
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Pulpitis
Fractura dental 

u otros

Dolor facial idiopático
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Rinosinusitis

esquema. Diagnóstico diferencial de los dolores faciales

 Distribución neural
 Paroxístico
 Agudo o lancinante o parestesia eléctrica
 Segundos de duración
 Unilateral
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Coriza, descarga 
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RESUMEN
El manejo del dolor agudo del paciente dependiente de 
sustancias, es un desafío para el profesional encargado de 
otorgar alivio a su síntoma. La dependencia de sustancias es 
reconocida como una enfermedad cerebral primaria crónica 
y recurrente. Su neurobiología y mecanismos fisiopatológi-
cos de adaptación a la sustancia generan cambios en la per-
cepción del dolor, en la respuesta a analgésicos opioides y 
cambios conductuales que interfieren con el tratamiento del 
dolor. Un conocimiento básico y claro respecto de lo descrito 
permite diseñar estrategias seguras y eficaces de alivio del 
dolor, sin interferir el curso de la enfermedad adictiva. Artí-
culos de revisión, recomendaciones y guías elaboradas por 
expertos coinciden en que el tratamiento más eficaz del dolor 
incluye un manejo multimodal, un enfoque multidisciplinario, 
mantención de la terapia de sustitución y una estrecha vigi-
lancia durante el episodio agudo de dolor y su seguimiento 
posterior. 

Palabras clave: Sustancia, adicción, dependencia, dolor, agu-
do, analgesia.

SUMMARY
Acute pain management in a patient with substance use 
disorder offers a great challenge to health providers in charge 
of the case. Substance dependence is recognized as a primary 
chronic and recurrent cerebral disease. The neurobiology and 

adaptive mechanisms of substance dependence generate 
changes in pain perception and the response to opioids, as well 
as behavioral changes that interfere with the pain treatment. 
A basic and explicit understanding of the mechanism of the 
disease permits to implement pain relieve strategies that are 
safe and efficacious without interfering with the progression 
of the disease. Review articles, recommendations and 
guidelines elaborated by experts agree that the most effective 
way of pain treatment includes a multimodal drug approach, 
a multidisciplinary team, the maintenance of the substitution 
therapy, and a close vigilance of the patient throughout the 
episode of acute pain, as well as during the follow-up.

Key words: Substance, addiction, opioid, acute, pain, 
management.

Introducción
En la población general la presencia de dolor agudo moderado a se-
vero deteriora la calidad de vida y reduce su funcionalidad. Si el alivio 
es insuficiente puede tener consecuencias negativas a mediano y largo 
plazo, como el desarrollo de dolor agudo persistente, cronificación del 
dolor, descompensación de la patología médica concomitante y secuelas 
psicológicas.

En el paciente dependiente de sustancias, el dolor agudo tiene carac-
terísticas especiales en cuanto a la intensidad, interferencia con los 
cambios fisiopatológicos propios de su enfermedad, interacción con el 
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tratamiento a aplicar y dificultades en el equipo de salud tratante por 
desconocimiento o prejuicio respecto de su condición. 

La dependencia a sustancias tiene una prevalencia desconocida en 
nuestro país; hay información incompleta pues no incluye opioides ilíci-
tos ni el abuso de analgésicos narcóticos. La última estadística nacional 
corresponde a 2013, la cual proviene de una encuesta realizada a me-
nores de 25 años y toma como indicador el consumo de drogas ilícitas 
y alcohol en el último año (1). En el Informe Mundial de Drogas de la 
ONU se estima que un 5% de la población adulta del mundo consumió 
alguna sustancia ilícita por lo menos una vez en 2010 y que los consu-
midores problemáticos son el 0,6% de la población adulta mundial (2). 
Aunque esto significa una estabilización global en relación a la pasada 
década, Estados Unidos y otros países desarrollados han presentado 
un persistente crecimiento en el consumo de analgésicos narcóticos de 
prescripción (opioides), los que han sido utilizados sin estrategias de 
prevención y para todo tipo de dolor. Las consecuencias son graves: au-
mento en forma sostenida del consumo ilícito, el tráfico y las consultas a 
servicios de urgencias por problemas relacionados al consumo, además 
de un incremento de muertes por sobredosis (3). Es por lo tanto, útil te-
ner nociones de los aspectos más importantes del tratamiento del dolor 
agudo en pacientes abusadores o dependientes de sustancias.

El tratamiento del dolor de intensidad moderada a severa en el paciente 
dependiente de sustancias, representa un desafío importante debido a 
que su condición puede interferir el manejo, especialmente cuando se 
plantea el uso de opioides. Frente a esto, en el paciente y el equipo de 
salud surgen dudas o miedos por el riesgo de interacción con sustancias 
de consumo activo, de generar una recaída de la adicción o de exponer al 
paciente al riesgo de desarrollar una nueva dependencia. Estas aprehen-
siones se originan principalmente en el potencial adictivo de los opioides, 
en el desconocimiento de las condiciones seguras de uso y en la carencia 
de alternativas efectivas de tratamiento del dolor. En situaciones de dolor 
agudo perioperatorio o crónico oncológico, existe un riesgo muy bajo de 
generar una dependencia a opioides cuando su uso es racional y contro-
lado. No obstante se requiere considerar las interacciones farmacológicas 
y la adaptación fisiológica por consumo crónico de sustancias. Es necesa-
rio conocer las definiciones de abuso a sustancias, dependencia, factores 
de riesgo y su fisiopatología para poder diseñar esquemas de manejo 
eficaz y seguro del dolor en el paciente dependiente. 

El presente artículo focaliza la discusión en los aspectos básicos a los que el 
equipo de salud se puede ver enfrentado, cuando tiene que tratar el dolor 
agudo perioperatorio de un paciente adicto o dependiente de sustancias. 
Entrega además herramientas prácticas de manejo recomendadas en guías 
clínicas y en revisiones del tema elaboradas y publicadas por expertos. 

DEFINICIONES
En la última década ha existido preocupación por la confusión en los 
términos y definiciones. Debido al estigma social que acompaña a quien 
sufre una adicción, se cambió este término por dependencia a sustan-

cias. No obstante la dependencia se puede presentar tanto en el sujeto 
que tiene una enfermedad adictiva como en el que necesita tratamiento 
permanente de opioides por indicación médica (4).

Abuso, adicción o dependencia de sustancias. En el manual de 
enfermedades psiquiátricas de la sociedad americana de psiquiatría 
(DSM 4) se definían como entidades separadas, abuso y dependencia 
a sustancias. Como abuso se entiende el uso indebido y repetido de 
una sustancia adictiva con consecuencias sociales, laborales y a veces 
legales, pero sin desarrollo de dependencia. Para hacer diagnóstico de 
dependencia a sustancias se requerían los siguientes criterios: consu-
mo crónico, desarrollo de tolerancia, dependencia física, progresión y 
compulsión por el consumo, generando graves consecuencias sociales, 
laborales y legales. Estas definiciones separaban dos entidades que han 
sido consideradas como un continuo de una sola enfermedad. En la 
más reciente clasificación de enfermedades psiquiátricas, el DSM 5, se 
cambió la definición englobando ambos términos, abuso y dependencia, 
en el término Substancie Use Disorder. Este término considera que son 
estadios de la misma enfermedad en grado leve hasta severo (5). Sin 
embargo, debido a que aún no hay traducción al español, utilizaremos 
indistintamente los términos dependencia a sustancias y adicción, y 
abuso de sustancias como previamente fue definido.

Dependencia física o fisiológica. Fenómeno de tolerancia o adap-
tación física a una sustancia que se manifiesta en el síndrome de absti-
nencia (6). Puede estar presente en pacientes con prescripción médica 
de opioides, por dolor crónico benigno u oncológico, sin que exista de-
sarrollo de adicción (4).

Síndrome de abstinencia. Síntomas y signos debidos a una brus-
ca suspensión o reducción, o por el uso de antagonista específico a 
la sustancia. Las características del síndrome dependerán del tipo de 
sustancia (opioides, estimulantes, alcohol, entre otros) (6).

Uso problemático de opioides. Es un término usado para descri-
bir un conjunto de comportamientos aberrantes durante el tratamiento 
mantenido con opioides y puede ser señal de que el paciente los está 
utilizando con fines diferentes que el tratamiento de dolor. Éstos fueron 
descritos por Chabal (10) y aunque no permiten predecir riesgo son 
útiles como señales de advertencia para tener sospecha y descartar un 
posible mal uso de opioides (tabla 1).

Pseudoadicción. Término a veces utilizado para describir un com-
portamiento aparentemente aberrante, pero que se explica por un tra-
tamiento insuficiente del dolor y que desaparece cuando se ajusta la 
terapia analgésica.

FISIOPATOLOGÍA DE LA DEPENDENCIA DE SUSTANCIAS
Hoy en día es totalmente aceptado y respaldado por la evidencia, 
afirmar que la dependencia a sustancias es una enfermedad cerebral 
primaria crónica y recurrente, caracterizada por la búsqueda compul-
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siva de la sustancia, pérdida del control del consumo y aparición de  
distress emocional y físico cuando se interrumpe la exposición. Estudios 
en animales y humanos demuestran que su desarrollo se explica por 
las características de la sustancia, el tipo de exposición y sus efectos, la 

Tabla 1. Criterios de uso problemático 
de opioides

1. El paciente tiene una exagerada preocupación enfocada en 
el uso de opioide, la que es desproporcionada al dolor que 
sufre. Ocupa gran parte de la consulta en manifestar esta 
preocupación más allá de los efectos del dolor mismo y esto 
ocurre en repetidas consultas.

2. El paciente tiene un patrón mantenido en que solicita le sean 
repetidas recetas antes del tiempo prescrito, refiriere mayor 
necesidad por escalamiento de la dosis sin confirmarse cambios 
agudos de dolor o de condición de salud que lo justifiquen. 

3. Múltiples llamados telefónicos al centro o consulta de dolor 
solicitando a personal no médico más recetas.

4. Refiere frecuentes problemas con la prescripción por pérdida 
de fármacos, recetas o robo de los mismos.

5. El paciente obtiene opioides de fuentes externas al centro 
donde trata su dolor como servicios de urgencia, otros centros 
e incluso de forma ilegal.

presencia de factores de riesgo genético y psicosocial y la interacción 
con el contexto ambiental en que se produce (6,7). 

Neurobiología de la dependencia a sustancias
El estado de adaptación y dependencia a la sustancia adictiva se ha 
definido como el resultado de una alteración en los mecanismos neu-
rológicos de recompensa. Éstos se encuentran formados por el circuito 
mesocorticolímbico que relaciona los sitios targets de la droga con 
centros que procesan el estímulo, registran el contexto emocional y 
generan la conducta de búsqueda-recompensa para repetir la expe-
riencia (figura 1). 

Normalmente este sistema funciona para todos los estímulos que pro-
vocan placer (alimentación, sexo, entre otros). Por medio de la memoria 
emocional y contextual se tiende a repetir la búsqueda del estímulo. Se 
sabe que en el área ventral tegmental (AVT) y en el núcleo accumbens 
están los receptores para la mayoría de sustancias adictivas (opioides, 
benzodiacepinas, canabinoides, alcohol y estimulantes). Al ser estimu-
lados estos centros por medio de sus conexiones neuronales liberarán 
dopamina en la amígdala, donde se procesará la calidad del estímulo. 
A su vez las proyecciones dopaminérgicas que van desde el AVT a la 
corteza prefrontal y orbitofrontal generan en estas áreas la conducta de 
búsqueda de recompensa. Cuando hay repetida exposición a un agente 
exógeno altamente estimulante se produce depleción de dopamina en 
el circuito y, a nivel celular, hay desensibilización y/o internalización de 
receptores específicos a la sustancia (5,6). Esto genera tolerancia por 
neuroadaptación y se requerirá cada vez una mayor cantidad de sustan-

Figura 1. Sistema Mesocórticolímbico, relaciones de núcleos, corteza y sus vías neuronales

Ref (7).
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cia para sentir el mismo efecto placentero. En una etapa más avanzada 
la interrupción del consumo generará activación del locus cerúleo, el 
que liberará gran cantidad de noradrenalina, principal responsable del 
síndrome de abstinencia. 

Esta alteración del sistema de recompensa es la responsable de la con-
ducta impulsiva que se transforma en compulsiva por consumo. A su vez 
la memoria contextual social y emocional, asociadas a esta experiencia, 
son gatillos de recaídas frente a estímulos contextuales (lugares, sen-
saciones, estrés). Hay cambios mantenidos a largo plazo que pueden 
durar hasta cinco años desde la última exposición (8). Se producen aún 
en ausencia de consumo y son alteraciones anatómicas de las neuronas 
y de los neurocircuitos que forman parte. 

Enfoque Biopsicosocial
La dependencia se desarrollará con mayor probabilidad cuando el sujeto 
que interactúa con la sustancia adictiva tenga factores de riesgo genéti-
cos y psicosociales, cuando lo hace en un patrón de consumo repetido y 
prolongado y si el contexto ambiental es favorecedor del consumo o es 
en presencia de situaciones de estrés emocional (4).
 
Los factores genéticos han sido estudiados en gemelos y en animales 
de experimentación. Se han identificado áreas cromosómicas más aso-
ciadas a riesgo de adicción a sustancias específicas como el alcohol, 
opioides, cocaína, nicotina y marihuana. Los factores genéticos son res-
ponsables de la vulnerabilidad del sujeto a desarrollar una dependencia. 
Éstos pueden determinar alteraciones del sistema dopaminérgico, sero-
toninérgico y noradrenérgico que se asocian a conductas impulsivas y 
personalidades temerarias. Pueden ser por variaciones de la disponibili-
dad del neurotransmisor, por diferencias en la conformación o población 
de receptores, o por diferencias en las señales intracelulares.

El sistema opioide endógeno es el que media el efecto hedónico de 
las sustancias adictivas (4,6,9) que estimulan a los centros que forman 
los circuitos de recompensa (figura 1). Por ello es que su bloqueo con 
naltrexona se utiliza para reducir la compulsión no sólo en adictos a 
opioides. El factor hereditario familiar es un factor de riesgo mayor para 
el inicio, mantención y recaída en la dependencia (6, 9). 

Por último los factores genéticos pueden influir en la metabolización 
de las sustancias, haciendo variar la biodisponibilidad, metabolismo y 
proporción de metabolitos activos de la droga (4,6,7,9).

Los factores sociales y ambientales pueden ser facilitadores del inicio 
y la mantención del consumo (ambiente familiar y social). El consumo 
asociado a estresores emocionales, situación de abuso sexual o violen-
cia intrafamiliar en la niñez o situaciones de guerra, son claves ambien-
tales que influyen en la memoria emocional del circuito de recompensa 
(hipocampo, amígdala y corteza prefrontal) y se encuentran frecuente-
mente en portadores de dependencia. Modelos animales muestran que 
estos factores estresores asociados a exposición de sustancias adictivas 
producen cambios en los circuitos neuronales de recompensa por reor-

ganización de redes y aumento de la excitabilidad, debido a su neuro-
plasticidad funcional y estructural (4,8).

CONSIDERACIONES GENERALES
Es importante tener en cuenta que el foco de atención debe ser lograr 
un tratamiento analgésico que aporte alivio significativo con bajo riesgo 
para el paciente. Como se describió anteriormente, una de las condiciones 
que diferencian al paciente dependiente de opioides es que, para tratar 
el dolor puede tener mayor requerimiento de analgesia que la población 
general. En modelos experimentales se ha determinado que el umbral y 
tolerancia a estímulos dolorosos controlados son inferiores a individuos 
no dependientes de opioides (10,11). En la evaluación del sujeto depen-
diente de sustancias se hará especial énfasis en la forma cómo se aborda 
su problema y aspectos específicos relacionados a su dependencia.

La anamnesis debe ser hecha en un ambiente receptivo, discreto y con-
fidencial. Esto permite al paciente tener confianza para entregar toda 
la información respecto de su dependencia y le evitará sentir que su 
condición será un obstáculo para el tratamiento de su dolor. Con la eva-
luación clínica habitual y los datos obtenidos es posible diseñar un plan 
de tratamiento del dolor, que considere los cuatro aspectos esenciales 
de su dependencia.

1. Tipo de sustancia. Las drogas que generan más intensa estimula-
ción de los sistemas de recompensa, por su efecto hedónico, generan 
mayor compulsión. La estimulación intensa y repetida lleva más rápido 
a una depleción de dopamina en el sistema mesocorticolímbico y la 
abstinencia de ellas genera un refuerzo negativo (anhedónico) que in-
tensifica el impulso por repetición del consumo (7-9). 

2. Tiempo de exposición. Cuando es prolongado (adicción de larga 
data) aumenta la magnitud de la tolerancia. Las sustancias adictivas gene-
ran tolerancia celular (internalización de receptores, cambios en segundos 
mensajeros) y cambios a largo plazo (neurocircuitos) que requieren una 
recuperación más prolongada y tienen riesgo mayor de recaída (6-8). No 
obstante, en abstinencia se revierte este efecto y se vuelven a exponer 
los receptores celulares lo que, en caso de recaída, aumenta el riesgo de 
intoxicación si se consumen dosis similares a las utilizadas antes de la 
abstinencia. Este hecho es responsable de complicaciones graves como la 
depresión respiratoria por opioides, el colapso cardiovascular por estimu-
lantes o la neurotoxicidad por cualquiera de ellas (7, 8).

3. Vía de administración. Es importante cuando se trata de drogas 
utilizadas por vía intravenosa, transmucosa o inhaladas por vía pulmo-
nar. Esto se debe a que los incrementos rápidos de concentración plas-
mática intensifican el efecto hedónico y la recompensa al consumo es 
más intensa y de duración más corta.

4. Reconocimiento del Síndrome de Intoxicación y el Síndro-
me Abstinencia. El sujeto dependiente de sustancia puede necesitar 
tratamiento analgésico en situación de consumo activo de la droga, de 
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terapia de sustitución, en abstinencia obligada o en período de rehabili-
tación. Por lo tanto, se deben reconocer los síndromes de intoxicación y 
abstinencia y las complicaciones sistémicas de las diferentes sustancias. 
La suspensión brusca o el uso de antagonistas durante el consumo ac-
tivo es una situación de distrés fisiológico y riesgo de complicaciones. 

TABLA 2. Síndromes de intoxicación y abstinencia a opioides

Signos vitales

Nariz y ojos

Sistema Nervioso Central

Sistema Gastrointestinal

Piel

PA: presión arterial / FC: frecuencia cardíaca / FR: frecuencia respiratoria; Tº: temperatura / : aumentada / : disminuida / : estable.

Intoxicación Aguda

PA  o  

FC  o 
FR 
Tº  o 

Miosis

Sedación o coma
Euforia, Delirio o Estupor
Convulsiones (petidina, tramadol, propoxifeno o por hipoxia)

Ruidos intestinales disminuidos

Prurito

Síndrome Abstinencia 

PA  o  

FC  o   
FR  o  

Tº   

Midriasis, Lagrimeo y Rinorrea

Normal, irritable, inquietud
Convulsiones, temblor, calambres

Náuseas y vómitos, diarrea

Piloerección y sudoración

Tabla 3. Síndromes de intoxicación y abstinencia a estimulantes, cocaína y anfetaminas

Signos físicos

Sistema Nervioso Central

PA: presión arterial / FC: frecuencia cardíaca / FR: frecuencia respiratoria; Tº: temperatura / : aumentada / : disminuida 

Intoxicación Aguda

PA , FC , FR , Tº  
Dolor toráxico y palpitaciones
Midriasis
Bruxismo

Estado de alerta
Hiperestesia sensorial
Disminución de fatiga
Anorexia
Ideofugas, falta de concentración
Agitación, irritabilidad
Euforia
Psicosis, paranoia
Discinesia
Hormigueo

Síndrome Abstinencia 

Baja de peso
Deshidratación
Calofríos

Somnolencia y letargia
Fatigabilidad
 Apetito aumentado
Estado depresivo
Ansiedad e irritabilidad
Disforias
Anhedonia
Insomnio o hipersomnia
 Aislamiento social

Por ello, es que el uso de naloxona está indicado solamente cuando 
hay una intoxicación aguda por opioides en pacientes no dependientes. 
Los síndromes de intoxicación y abstinencia son característicos de cada 
sustancia (tabla 2, tabla 3) y deben ser conocidos por el equipo dolor 
que tratará al paciente.

Ref (6).

Ref (9).
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Estrategias
Analgesia multimodal. Se refiere al concepto de utilizar simultánea-
mente terapias analgésicas con diferente mecanismo y sitio de acción, 
con el objetivo de aumentar la eficacia y reducir los efectos colaterales 
de cada terapia. En términos prácticos considera el uso simultáneo de 
antiinflamatorios no esteroidales (AINEs), paracetamol, técnicas loco-
regionales con anestésicos locales y coadyuvantes. Este concepto de 
manejo ha demostrado una reducción de los requerimientos de opioides 
y de sus efectos adversos en el contexto de dolor agudo perioperatorio 
y también del tratamiento de dolor crónico.

Manejo multidisciplinario. Todo paciente dependiente de sustancias 
que deba ser tratado por dolor moderado a severo, agudo o crónico, be-
nigno u oncológico, tiene que ser abordado de manera integral incluyendo 
a un psiquiatra. Este especialista es necesario para la estabilización aguda 
del paciente, reduciendo el riesgo de toxicidad o en el manejo de la abs-
tinencia a la sustancia. Además será necesario para el tratamiento de los 
trastornos afectivos y las psicomorbilidades que pueden estar presentes. 

TRATAMIENTO DEL DOLOR AGUDO
Consideraremos situaciones de dolor agudo en grado moderado a 
severo y secundario a patología médica, traumática o en un contex-
to perioperatorio. Estas son las condiciones en que hay distrés físico 
y/o emocional que pueden necesitar el uso de opioides. La mayoría de 
las publicaciones recomiendan utilizar un manejo multimodal del do-
lor. No hay estudios controlados que permitan anticipar el resultado de 
alguna estrategia específica en el manejo de pacientes dependientes 
de sustancias. No obstante, hay publicaciones que entreguen útiles reco-
mendaciones basadas en la experiencia de centros de tratamiento del 
dolor, revisión de casos reportados, opiniones de expertos y desarrollo 
de guías clínicas basadas en la opinión de expertos (11). 

Manejo general del dolor 

Técnicas regionales
Son recomendadas en guías y artículos de revisión para el tratamiento 
del dolor agudo perioperatorio en el sujeto dependiente que es someti-
do a una cirugía de urgencia o electiva (11,15,16). Las técnicas locore-
gionales y neuroaxiales con anestésicos locales permiten analgesia pre-
ventiva y en muchos tipos de cirugía traumatológica y de hemiabdomen 
inferior, son técnicas anestésicas que evitan la anestesia general y el uso 
de opioides para control del dolor severo. Las técnicas usadas incluyen 
la infiltración preincisional de la herida operatoria, los bloqueos de ner-
vio periférico, de plexo braquial, anestesia espinal y anestesia epidural. 
En muchas de ellas es posible prolongar su uso más allá de la cirugía 
utilizando catéteres para la infusión continua de anestésicos locales. 
Estas técnicas pueden ser configuradas como sistemas de analgesia 
controlada por paciente (PCA) adicionando a la infusión continua bolos 
demandados por el paciente, lo que otorga a la técnica eficacia adap-
tada a cada individuo. Por lo tanto, cuando es factible, se recomienda 
utilizar siempre técnicas locoregionales como anestesia y/o analgesia. 

Analgésicos sistémicos
Los AINEs no selectivos y los COX2 selectivos son recomendados para 
todo paciente a menos que exista una contraindicación específica 
(13,15). Administrados por vía parenteral desde el intraoperatorio y 
cuando es posible, como analgesia preventiva antes de la noxa, otorgan 
analgesia eficaz. Hay evidencia de que en población no dependiente se 
reduce el consumo de opioides y sus efectos colaterales (16,20). Esque-
mas de Ketoprofeno 300 mg/24 hrs., Ketorolaco 90 a 120 mg/24 hrs.  
o Clonixinato de lisina 300 mg/24 hrs. por vía intravenosa son reco-
mendables en pacientes adultos que no tienen contraindicación. No 
está demostrado que la alteración de la coagulación pudiera producir 
aumento del riesgo de sangrado perioperatorio, por lo que han sido 
recomendados en guías clínicas de manejo de dolor agudo postope-
ratorio (20). Se recomienda administrar en infusión continua o en ré-
gimen horario, pero no a demanda (13,16,20). El paracetamol por vía 
intravenosa, debido a que su sitio y mecanismo de acción es diferente, 
otorga un efecto sinérgico a los AINEs. Los analgésicos COX2 selecti-
vos (parecoxib) por vía parenteral son otra alternativa eficaz y puede 
tener efecto sinérgico con AINEs no selectivos. En muchos tipos de 
cirugía estos fármacos pueden ser utilizados como analgésicos únicos 
sin requerir opioides para el control del dolor agudo postoperatorio. 
Además pueden ser mantenidos por vía oral para tratamiento del do-
lor en domicilio por una a dos semanas.

Coadyuvantes 
El uso de coadyuvantes o co-analgésicos en el tratamiento de dolor 
agudo postoperatorio tiene como objetivo potenciar el efecto de los 
analgésicos y disminuir los requerimientos de ellos.

Ketamina. Es un hipnótico disociativo de utilidad como co-analgé-
sico cuando es administrado en el período intraoperatorio y posto-
peratorio inmediato en sujetos no dependientes, como también en 
pacientes tolerantes a opioides (13,17). Esto se debe a su efecto 
agonista adrenérgico y serotoninérgico sobre la vías inhibidoras 
de la transmisión del dolor y también por su acción antagonista 
del neurotransmisor glutamato excitatorio, bloqueando el recep-
tor NMDA de la vía excitatoria del dolor. También es importante su 
acción en la reversión de la hiperalgesia inducida por opioides ob-
servada en los pacientes con tolerancia crónica a ellos. Su uso clí-
nico se ha demostrado en cirugía abdominal mayor y traumatoló-
gica realizadas con anestesia general. Se describe un esquema de 
ketamina en carga intravenosa intraoperatoria de 0,2 a 0,5 mg/kg  
seguidas de infusión continua a 2 microgramos/Kg/min mantenida 
hasta 48 horas del postoperatorio. A estas dosis se ha observado re-
ducción de los requerimientos de morfina y del EVA al compararlas 
con placebo (18).

Dexmetomedina y Clonidina. Son agonistas α-adrenérgicos que 
han demostrado efecto analgésico coadyuvante reduciendo los requeri-
mientos de opioides en el perioperatorio de diverso tipo de cirugías (18). 
No obstante, su uso parenteral requiere titulación de dosis endovenosa 
y monitoreo hemodinámico por sus efectos cardiovasculares. Por lo tan-
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to, su uso está restringido a las condiciones de monitoreo y experiencia 
en su empleo. No hay evidencia que permita recomendar esquemas en 
pacientes dependientes de sustancias.

Gabapentina y Pregabalina. Son fármacos antiepilépticos bloquea-
dores de canales de sodio que han demostrado tener un efecto coadyu-
vante analgésico cuando son administrados en el preoperatorio. Dada 
la poca interacción que ofrecen con opioides y sustancias adictivas esti-
mulantes su uso es seguro. Gabapentina 300 mg o Pregabalina 150 mg 
VO han sido utilizadas en el preoperatorio con un efecto co-analgésico 
postoperatorio (18).

Analgésicos opioides
Hoy es aceptado y mencionado en artículos de revisión que un individuo 
dependiente de sustancias con dolor agudo moderado a severo, benig-
no u oncológico, puede ser tratado con opioides y que, correctamente 
utilizados y en condiciones controladas, no representan un riesgo mayor 
de desarrollar una nueva dependencia (4,11,13,15,16). Su empleo se 
debe ajustar a la tolerancia en los consumidores activos de opioides 
con el objetivo de evitar los síntomas de abstinencia, la persistencia del 
dolor por dosis insuficientes y el riesgo de sufrir efectos adversos por to-
xicidad (depresión respiratoria y neurotoxicidad) cuando se sobrestima 
la tolerancia. En individuos dependientes de otro tipo de sustancias (co-
caína, marihuana, anfetaminas) el uso agudo de opioides no representa 
riesgo aumentado, siempre y cuando se realice una juiciosa indicación, 
adecuado seguimiento y su empleo sea por un período corto (9). Trata-
remos a continuación el manejo de acuerdo a la diferente presentación 
de la dependencia a opioides.

Dependiente de opioides en tratamiento y abstinencia. Es impor-
tante determinar esta condición con el dato clínico o con la información 
proporcionada por el paciente y el psiquiatra tratante. Como primera elec-
ción se utilizará un tratamiento analgésico multimodal favoreciendo las 
técnicas regionales que son más efectivas en el control del dolor y con me-
nos efectos adversos. Cuando no es factible realizarlas, se utilizarán opioi-
des, restringiendo su uso a este episodio sin prolongar innecesariamente 
su empleo. No hay evidencia de que el uso de opioides para tratar el dolor 
agudo aumente el riesgo de recaída y es más probable que un dolor severo 
insuficientemente tratado sí lo haga. Es posible racionalizar su empleo a 
modo de una escala analgésica reversa al de la recomendada por la OMS 
permaneciendo en el 3er escalón (opioides potentes + AINEs + coadyuvan-
tes) un período corto de siete días y descender gradualmente hasta el 1er 

escalón en donde podrá permanecer por un tiempo más largo (17).

Dependiente de opioides en consumo activo no tratado o 
en terapia de mantención. Como señalamos anteriormente, en la 
evaluación del paciente dependiente hay negación del problema adic-
tivo y tendencia a ocultar datos por temor a ser subtratados, denun-
ciados o estigmatizados. La entrevista debe realizarse conservando 
la confidencialidad, el respeto y una actitud receptiva. El equipo de 
salud debe considerar su condición como cualquier otra enfermedad 
y tener claro que el episodio de dolor o el procedimiento quirúrgico 
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no son situaciones en que sea factible una suspensión del consumo 
o el inicio de un tratamiento de la dependencia. Recomendaciones y 
guías con objetivos definidos se han descrito para facilitar el trata-
miento del dolor perioperatorio en dependientes de opioide (tabla 4). 
Éstas permiten tener un marco de referencia del manejo que facilita 
un adecuado tratamiento con menor riesgo y que también conecta 
al paciente con una alternativa para un posterior tratamiento de su 
enfermedad adictiva.

En condición de consumo activo o de terapia de mantención, se re-
quiere conocer cuál es el opioide y la dosis diaria. Lo anterior con el 
objetivo de tener una referencia de la magnitud de la tolerancia y 
evitar el síndrome de abstinencia. Cuando la sustancia es obtenida 
por tráfico, habitualmente no es una droga pura y la estimación es 
poco exacta. En estos casos se optará por un manejo con titulación 
de dosis y vigilancia más estricta. El consumo de sustancias ilícitas 
hace siempre más difícil el manejo del dolor y no se puede intentar 
un tratamiento seguro sin el apoyo de un especialista de salud mental 
con manejo en adicciones. En el caso de pacientes en tratamiento 
por dependencia que están en fase de sustitución, con metadona o 
buprenorfina, es más fácil administrar la misma dosis como basal o 
hacer una rotación a otro opioide con el cálculo de equipotencia (tabla 
5). En estos casos se recomienda mantener igual dosis o equipotente 
hasta antes de la cirugía o durante el episodio de dolor (14,19). Es 
muy importante tener claro que las dosis de mantención no confieren 
efecto analgésico, muy por el contrario está demostrado que por me-
canismos de neuroplasticidad la exposición crónica a opioides induce 
hiperalgesia. Por este motivo si se necesita rotar el opioide debemos 
consultar una tabla de equipotencia (tablas 5 y 6) o consultar tablas 
disponibles en sitios de internet confiables (14). Se debe considerar 
que la tolerancia cruzada no es completa por lo que se dará una dosis 
30 a 50% menor a la de mantención. En suma, en todos los casos en 
que hay consumo actual, éste no se debe interrumpir frente a un epi-
sodio de dolor agudo o frente a la realización de una cirugía electiva.

Dependencia o abuso de otras sustancias (estimulantes, 
marihuana, alcohol). Como fue mencionado anteriormente, la de-
pendencia de sustancias posee mecanismos fisiopatológicos similares 
para las diferentes drogas, ya que todas tienen efectos negativos en 
el sistema de recompensa mesocorticolímbico (4,6,7). No obstante, 
se producen diferencias en el patrón de consumo, en los síndromes 
de intoxicación y de abstinencia. Con sustancias ilícitas es más difícil 
que el paciente aporte el antecedente y tampoco es posible realizar 
pruebas de orina, sangre o pelo sin su autorización. Por lo tanto, en 
estos casos será indispensable contar con el apoyo de un psiquiatra 
que pueda obtener información, prevenir el síndrome de abstinencia 
y continuar con el seguimiento para detectar posibles complicaciones 
asociadas al uso de opioides. En todos estos casos se realizará un 
manejo del dolor general como el que fue descrito más arriba y ante la 
necesidad de utilización de opioides se recomienda aportar esquemas 
iguales a la población general. Durante el manejo del dolor agudo es 
posible que el paciente intente tratar síntomas de abstinencia con la 



671

[TRATAMIENTO DEL DOLOR AGUDO EN EL PACIENTE DEPENDIENTE DE SUSTANCIAS - Dr. Juan Pablo Acuña B.]

Tabla 6. Conversión de opioides dosis 
equianalgésicas

Opioids in Medicine: A Comprehensive Review on the Mode of 
Action and the Use of Analgesics in Different Clinical Pain States. 
2008 Springer Science Business Media (18).

Opioide

Morfina

Hidromorfona

Fentanilo

Metadona(dosis única)

Oxicodona

Petidina

Tramadol

Codeína

Oral (mg) 

15

4

-

0.8

10

150

50 - 100

82

Parenteral  (mg) 

5

1

0.1

1

-

50

-

-

Tabla 5. Conversión de parches de 
administración transdérmica de opioides

Conversiones referenciales en valores aproximados extraídos y 
adaptados de diferentes fuentes. TD: transdérmico / VO/24 hr: 
dosis diaria vía oral / IV/24 hr: dosis diaria vía intravenosa.

Buprenorfina TD 

Fentanilo TD 

Morfina VO/24 hr

Morfina IV/24hr

35mcghr

-

60 mg

20 mg

52,5 mcg/hr

25 mcg/hr

90 mg

30 mg

105 mcg/hr

 50 mcg/hr

180 mg

 60 mg

Tabla 4. Guías para el manejo del dolor perioperatorio en pacientes dependientes de opioides 

Perioperatorio
1. Evaluación: debe incluir un temprano reconocimiento o un alto índice de sospecha.
2.	Identificación: conocer datos tales como dosis basal o de mantención de opioides; eventos traumáticos o quirúrgicos que hayan resultado 

en un dolor mal controlado o en episodio de recaída.
3.	Consulta a especialistas: solicitar evaluación a psiquiatra que preste apoyo en el manejo perioperatorio.
4.	Entregar completa información al paciente, contestar preguntas y aclarar dudas respecto al control del dolor, ansiedad y riesgo de recaídas.
5.	Medicación: calcular la dosis de mantención de opioide y los modos de administración; administrar ansiolíticos y otros fármacos que estén 

indicados al caso.

Intraoperatorio
1. Mantener la dosis basal de opioide (oral, transdérmica o intravenosa).
2.	 Entregar una dosis incremental de acuerdo al requerimiento y la tolerancia en el período intraoperatorio y postoperatorio.
3.	 Realizar bloqueo con anestésico local de tronco nervioso, plexo o neuroaxial según el caso.
4.	 Utilizar analgésicos no opioides (AINEs) y coadyuvantes (ketamina, gabapentina).

Postoperatorio
1.	 Planificar antes de la cirugía la analgesia postoperatoria: formular una estrategia primaria y alternativas factibles.
2.	 Mantener dosis basal de opioide.
3. Técnicas de Analgesia Multimodal.
4.	 Analgesia controlada por paciente: utilizar como técnica primaria o suplementaria a técnicas regionales.
5.	 Uso de opioides neuroaxiales vía intratecal o epidural.
6.	 Bloqueo continuo de troncos nerviosos con anestésicos locales.

Manejo posterior al alta
1.	 Si hay completo alivio del dolor después de la cirugía, el opioide debe ser reducido lentamente y en ningún caso en forma abrupta.
2.	 Diseñar antes del alta, un plan de manejo de dolor en domicilio con dosis adecuadas de opioides y otra clase de analgésicos (AINEs, 

coadyuvantes).
3.	 Antes del alta, concertar derivación del paciente hacia una unidad de dolor para su seguimiento y a un centro de salud mental para el 

manejo de su dependencia.

Ref (8).

sobre utilización de bolos de morfina u otro opioide. Ante esta sos-
pecha se debe estar muy seguro de que el dolor está siendo bien 
tratado y por otro lado, informar al psiquiatra para evaluación de esta 
situación. En estos casos también es recomendable no prolongar más 
allá de lo necesario el uso de opioides potentes y optimizar un manejo 
multimodal del dolor. 
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Recomendaciones en el uso de opioides para 
tratamiento de dolor agudo en sujetos dependientes.
1. Es preferible la administración por horario o de forma continua más 
que de rescate o PRN. Se debe hacer una estimación de la analgesia 
basal requerida la que se sumará a la dosis de mantención. Se puede 
agregar una dosis mayor del mismo opioide u otro alternativo en dosis 
equianalgésica (tabla 6). La magnitud de este suplemento dependerá 
de cuánto es necesario para lograr alivio del dolor y deberá ser limita-
do sólo por el riesgo de complicaciones (depresión respiratoria y seda-
ción). Por ejemplo en un paciente que está en terapia de su adicción 
con buprenorfina transdérmica de sustitución, sometido a una cirugía, 
podría requerir morfina en infusión continua para el dolor de reposo y 
bolos de rescate para el dolor incidental.

2. Se recomienda hacer rotación de opioides cuando no es posible 
controlar el dolor al subir la dosis del mismo fármaco. Se realiza susti-
tuyendo con otro opioide en dosis equianalgésicas (tablas 5 y 6) pero 
considerando que la tolerancia cruzada no es completa. Así la dosis 
a administrar debe ser 30 a 50% inferior a la dosis equipotente del 
nuevo opioide. Debe ser un opioide de acción prolongada, liberación 
sostenida o administrada por sistemas de infusión continua para evi-
tar la aparición de síntomas de abstinencia. La metadona, debido a su 
efecto sobre el receptor NMDA, es una buena alternativa de rotación 
cuando la morfina es insuficiente para controlar el dolor en el paciente 
opioide dependiente. No obstante, la metadona no sigue un curso 
lineal en dosis equianalgésicas y cuando se requieren sustituir altas 
dosis diarias de morfina puede ocurrir toxicidad si no se hace una 
rotación gradual (13).

3. Las bombas de administración intravenosa de morfina controla-
das por el paciente (PCA) son una alternativa rápida para titular la 
dosis necesaria y aliviar adecuadamente el dolor. Tienen la ventaja 
de mantener niveles estables de opioide, proporcionando analgesia 
y evitando síntomas de abstinencia. Además le dan seguridad al 
paciente ya que es él quien controla el tratamiento del dolor. No 
obstante, la desventaja es que el paciente dependiente requiere 
dosis de mantención y bolos sustancialmente mayores que el resto 
por lo que pueden ser calificados como conductas aberrantes por el 
equipo de salud. Otro inconveniente puede ser que la utilización de 
los bolos sea para tratar síntomas psicológicos (ansiedad, insom-
nio) y no alivio del dolor. Por todo lo mencionado es recomendable 
dar adecuada analgesia por medio de una infusión basal, configu-
rar bolos de mayor dosis de lo habitual y con períodos de bloqueo 
más cortos. 

4. Cuando un opioide de administración transdérmica ha sido sus-
pendido y se quiere reiniciar, pueden ser necesarias unas 12 ho-
ras desde la aplicación del parche para alcanzar niveles en sangre 
efectivos. Por lo anterior se recomienda mantener un opioide de 
corta duración hasta establecer una adecuado efecto del opioi-
de transdérmico y tener como referencia de dosis la equipotencia 
(tabla 6). 
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Manejo de la dependencia
El médico que está cargo del paciente o el que está manejando el dolor 
tiene la responsabilidad de solicitar la evaluación de un especialista en 
tratamiento de adicciones desde el momento en que se obtiene el an-
tecedente de dependencia, consumo o si existe una sospecha fundada. 
Aunque no es el objetivo de este artículo profundizar en este aspecto 
del tratamiento, es necesario tener presente las consideraciones

Seguimiento y signos de alerta
Una vez que la causa de dolor agudo ha cesado o la intensidad de 
dolor ha disminuido es necesario realizar la interrupción del opioide 
usado como analgésico. Lo esperable es que este paso no presente 
ninguna dificultad si su uso ha sido de corta duración y si el pacien-
te dependiente ha reiniciado su terapia de mantención. En caso que 
exista imperiosa solicitud del paciente por seguir con la analgesia con 
opioides, lo primero es descartar una complicación quirúrgica o la 
persistencia de la causa del dolor. De no haber causa se recomienda 
hacer una retirada gradual y reglada de la analgesia a modo de escala 
analgésica reversa (16), asegurando que la terapia de sustitución sea 
la adecuada y que el paciente está siendo evaluado por su psiquiatra a 
cargo. En este período pueden aparecer comportamientos aberrantes 
similares a los descritos por Chabal (10) en dolor crónico benigno 
tratados con opioides (tabla 1). Estos comportamientos aberrantes 
son señal de alerta y su presencia debe obligar a la derivación a su 
psiquiatra tratante.

CONCLUSIONES 
El tratamiento del dolor agudo en el paciente dependiente de sus-
tancias representa para el equipo de salud un manejo más complejo 
que el de la población general. En ellos hay cambios farmacocinéticos 
y farmacodinámicos producto de neuroadaptación, por internaliza-
ción y desensibilización de receptores opioides; por alteraciones de 
segundos mensajeros intracelulares; y por la neuroplasticidad adapta-
tiva que genera cambios de neurocircuitos a largo plazo. Entender la  
fisiopatología de la dependencia permite detectar precozmente 
conductas patológicas de búsqueda de consumo y las situacio-
nes que aumentan el riesgo de producir una recaída en el paciente  
dependiente. 

Estas nociones han permitido tratar en forma eficaz el dolor en el 
paciente adicto a sustancias. Por un lado está la analgesia multimo-
dal compuesta por técnicas de bloqueo locoregional con anestésicos 
locales, uso de AINEs y coadyuvantes. Por otro lado estudios publi-
cados, recomendaciones de expertos y guías clínicas preconizan que 
es posible utilizar opioides en dolor agudo con un riesgo bajo para 
el paciente dependiente. Lo anterior se logra diseñando un esquema 
individualizado que considere primero una dosis de mantención de 
opioides, equivalente al consumo previo o alternativamente hacer ro-
tación de opioide. Simultáneamente, prescribir una analgesia opiácea 
de entrega continua para el dolor basal, con la posibilidad de rescates 
autoadministrados para el dolor incidental mediante el uso bombas 
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de analgesia controlada por paciente. No obstante, para ello es ne-
cesario contar con un equipo de tratamiento organizado de dolor y 
con la posibilidad de ser apoyados por especialistas en tratamiento 
de pacientes adictos cuando se reconozcan situaciones riesgosas para 
el sujeto.

Finalmente debemos considerar que un dolor agudo severo insuficien-
temente tratado puede llegar a ser persistente o cronificarse, lo que 
en el paciente dependiente constituye un riesgo más alto que el uso 
racional de opioides para tratarlo.
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RESUMEN
La elevada prevalencia del dolor en la población anciana, 
junto con las consecuencias deletéreas del infratratamiento 
del dolor producen, a un elevado costo, no sólo económico, 
sino en lo personal, social y familiar. Los ancianos sufren una 
mayor incidencia de patologías dolorosas, por lo que se de-
ben establecer estrategias de tratamiento adecuadas para su 
evaluación y manejo. Los ingresos hospitalarios de pacientes 
mayores de 65 años son tres veces más frecuentes que los 
ingresos de pacientes más jóvenes. Las personas mayores a 
menudo son excluidas de los ensayos sobre la evaluación y el 
tratamiento del dolor debido a deficiencias cognitivas o sen-
soriales. Los profesionales tienden a subestimar las necesida-
des de dolor, por lo que se infra prescribe y se infra trata el 
dolor en los pacientes ancianos. El primer paso en el manejo 
del dolor es a través de su evaluación; aunque el dolor es una 
experiencia subjetiva. Las personas mayores muestran algu-
nas diferencias al describir su dolor que puede ser atribuible a 
una serie de factores como la biología, la cultura, la religión, 
el origen étnico, el deterioro cognitivo, la organización o el 
contexto social. Las barreras de actitud también son relevan-
tes debido a que todavía se cree que las personas mayores 
experimentan menos dolor que los otros grupos de edad. No 
es sorprendente que las personas mayores crean que el dolor 
es algo que hay que soportar y que es una parte inevitable del 
envejecimiento. El tratamiento eficaz del dolor es de suma im-

portancia debido al aumento de la morbilidad y la mortalidad 
asociadas con el infratratamiento del dolor.

Palabras clave: Dolor, adulto mayor.

SUMMARY
The high prevalence of pain in the elder population, as well 
as the deleterious consequences of pain undertreatment, 
carry a high cost, not only economically, but also personal, 
social and familiar. The elderly have an increased incidence 
of painful conditions, so appropriate treatment strategies for 
evaluation and management of pain should be stablished. 
Hospital admissions of patients over 65 are three times more 
frequent than in younger patients. Older people are often 
excluded from trials on the evaluation and treatment of pain 
due to cognitive or sensory impairments. Professionals tend 
to underestimate the needs of pain, so that elderly patients 
are usually undertreated. The first step in pain management is 
through assesment. Although pain is a subjective experience, 
older people show some differences in describing pain that 
may be attributable to a number of factors such as biologic, 
cultural, religious, ethnic, cognitive impairment, or social 
context. Attitudinal barriers are also relevant because it 
is still believed that older people experience less pain than 
other age groups. Not surprisingly, older people believe that 
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pain is something you have to live with, and that pain is an 
inevitable part of aging. Effective pain management is of 
great importance due to increased morbidity and mortality 
associated with pain undertreatment.

Key words: Pain, elderly.

INTRODUCCIÓN
El dolor crónico es común entre la población que envejece, mucho más 
que en las personas jóvenes (1). El 17% de los adultos menores de 30 
años presentan dolor crónico en Estados Unidos en comparación con el 
57% de los mayores de 65 años (2). Además se han registrado informes 
de un 35 a 48% de mayores que experimentan dolor a diario (3,4), 
subiendo esta prevalencia a un 85% en ingresados en residencias (5-7).

El infratratamiento del dolor tiene muchas consecuencias perjudiciales 
que no sólo afectan al individuo sino que también puede afectar a su 
familia, amigos e incluso a la sociedad en general. Estas consecuencias 
incluyen la depresión, ansiedad, desnutrición, deterioro cognitivo, altera-
ciones en el ciclo sueño-vigilia, alteraciones funcionales, disminución de la 
socialización y actividades de ocio. Todo ello lleva un aumento de los cos-
tos sanitarios y una reducción sustancial en la calidad de vida (QOL) (8,9). 
A nivel del dolor postoperatorio, un dolor no adecuadamente controlado 
está relacionado con estancias hospitalarias más prolongadas, aumento 
del tiempo para la deambulación y un deterioro funcional crónico, lo que 
indica que el dolor tiene un impacto más potente que el simple malestar 
y las necesidades para tratarlo no son solamente cuestiones de índole 
ético o moral (10). Hay que tener en cuenta siempre que la edad no es 
una enfermedad (11), aunque es un factor de riesgo independiente de 
morbimortalidad (12). La esperanza de vida se ha incrementado de ma-
nera notable en las últimas décadas, en buena parte gracias a los avances 
médicos (13). La población anciana es el sector de la población que más 
crece en los países desarrollados, de tal modo que actualmente representa 
entre un 15-19% de la población y se estima que en el año 2050 superará 
el 20% en países como Estados Unidos (14).

El dolor en el paciente anciano es de tal importancia que la Asociación 
para el estudio y tratamiento del dolor designó el 2006 como el año 
Internacional Contra el Dolor en el Anciano.

CAMBIOS FISIOLÓGICOS EN EL ANCIANO
No todos los cambios fisiológicos que se producen con la edad pueden 
ser considerados como patológicos, puesto que suelen ser compensados 
para realizar una vida normal, sin embargo, en determinadas situacio-
nes, sí que pueden ser deletéreos (15). 

• Cambios cardiovasculares: la reserva miocárdica está disminuida 
en los ancianos (16). Hay un incremento de la presión arterial así como 
una hipertrofia ventricular izquierda (17). Se producen alteraciones en 
la musculatura endotelial conocidas como aterosclerosis (18). Hay un 

descenso en la sensibilidad beta adrenérgica (19) así como un descenso 
en el aumento de la frecuencia cardiaca en respuesta a estímulos ca-
tecolaminérgicos (20). Hay una disminución de la fracción de eyección, 
del gasto cardiaco y de la elastina, que pueden condicionar un aumento 
de procesos trombóticos.

• Cambios respiratorios: hay una pérdida de la elasticidad pulmonar 
que condiciona una desviación de la curva presión-volumen a la izquier-
da (21). Se produce también un aumento del gradiente alveolo capilar 
que condiciona una reducción de la oxigenación arterial y de la satura-
ción de hemoglobina (22). Hay una disminución de la sensibilidad del 
centro respiratorio a la hipercapnia y a la hipoxemia (23). Hay aumento 
de la capacidad funcional residual y de la rigidez pulmonar.

• Cambios metabólicos: se produce una glomeruloesclerosis que 
condiciona alteraciones en el flujo plasmático renal y en el filtrado glo-
merular (24). El metabolismo de fármacos a nivel hepático se encuentra 
disminuido, al haber menor flujo hepático(25). Se produce una altera-
ción en la respuesta metabólica al estrés(26). Se produce también una 
intolerancia a la glucosa (27).

• Cambios musculoesqueléticos: se produce una disminución y 
atrofia de la masa muscular, así como un aumento de la osteoporosis 
y osteopenia sobre todo en las mujeres (28). Todo ello condiciona una 
mayor dificultad para realizar técnicas espinales (29). La osteoartritis y 
artritis reumatoide entre otros ejemplos de alteraciones articulares del 
envejecimiento, que son especialmente discapacitantes por el dolor y las 
limitaciones que conllevan. También es más frecuente la presencia de 
Espondiloartrosis, generando gran dolor y discapacidad en el anciano.

• Cambios en el sistema nervioso: el envejecimiento del sistema 
nervioso se caracteriza por una pérdida general de la sustancia neuro-
nal. El signo más evidente es un descenso en el peso cerebral medio, 
que pasa de unos 1.375 g a los 20 años a los 1.200 g en la década de 
los 80 años (30). El número de neuronas periféricas también disminuye. 
La velocidad de conducción nerviosa está ligeramente enlentecida en 
los ancianos (31).

• Cambios en la metabolización de fármacos: Otra característica 
fisiopatológica del anciano es la variación de los efectos farmacológicos 
de los analgésicos y coadyuvantes. El consumo de fármacos en la pobla-
ción anciana es superior al resto de la población, destacando el empleo 
de tratamientos de larga duración. Más de la mitad de la población de 
65 años consume algún medicamento, y a menudo varios, con lo que 
las interacciones potencialmente peligrosas son frecuentes. Se pueden 
producir las siguientes modificaciones farmacocinéticas en el anciano: 
aumento proporcional de la grasa corporal, disminución del contenido 
hídrico, disminución de la albúmina plasmática, disminución de la masa 
y tamaño hepático, reducción del flujo hepático, no hay disminución en 
la actividad del citocromo P 450, hay una disminución funcional renal 
ya mencionada con disminución del flujo sanguíneo renal, disminución 
del filtrado glomerular y disminución de la función tubular. Todo ello 
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condiciona grandes cambios a la hora de administrar un fármaco de-
pendiendo de la edad del paciente. No debemos olvidar que un fármaco 
produce varios efectos uno principal y otros secundarios (43). 

• Diferencias en la percepción del dolor: Se ha mostrado que 
los factores biológicos, psicológicos y sociales desempeñan un papel 
importante en la configuración de la experiencia dolorosa (32). Sin 
embargo, relativamente pocos estudios han examinado la edad en los 
distintos componentes del dolor. Ciertos estudios experimentales han 
reportado que los pacientes ancianos refieren menos dolor con procesos 
habitualmente dolorosos. Con el envejecimiento, el dolor se convierte en 
un síntoma que se presenta con menor frecuencia en una variedad de 
procesos dolorosos agudos. Alrededor del 40% de los pacientes mayo-
res de 65 años experimenta poco o ningún dolor durante la peritonitis, 
obstrucción intestinal o neumonía. La isquemia miocárdica silente (sin 
dolor) es tan común en las personas de más edad (35 a 42% de los ca-
sos) que se reconoce como una entidad clínica per sé (33,34). También 
ha habido informes de menor intensidad del dolor postoperatorio y del 
dolor oncológico en pacientes ancianos (33,34).

Hay estudios que han mostrado una disminución en la sensibilidad fren-
te al estímulo doloroso en el anciano (35). Un reciente meta análisis 
de estudios de los umbrales de dolor reveló que el umbral de dolor del 
anciano era un 15% superior de los valores observados en jóvenes (36). 
El aumento del umbral de dolor (reducción de la sensibilidad al dolor) 
en las personas mayores podría comprometer la función de advertencia 
del dolor ante un daño tisular. Todo ello condicionaría un descenso en el 
reporte y registro del dolor en los ancianos. Un meta análisis de estudios 
de tolerancia al dolor mostró una disminución en la capacidad de tole-
rancia frente al dolor severo en los ancianos (37). Estudios en animales 
han mostrado una disminución en el sistema inhibitorio descendente 
asociado a la edad. También se ha reportado un aumento de la hiperal-
gesia térmica en ratas ancianas al inyectarle formalina. La recuperación 
de la hiperalgesia seguida de un daño neural está retrasada en dichas 
ratas (38-40). Estudios clínicos indican un aumento de la duración de la 
hiperalgesia inducida por capsaicina así como una sumación temporal 
aumentada y fenómenos de wind-up en relación con personas ancianas 
(41-43). Todo ello lo que pone de manifiesto es una reducción en la 
plasticidad y una disfunción prolongada del sistema nociceptivo tras un 
daño tisular, en los ancianos. Debemos ser conscientes del aumento del 
riesgo y susceptibilidad al dolor severo y persistente en los ancianos y 
hacer grandes esfuerzos para proporcionar alivio del dolor adecuado 
para este grupo tan vulnerable.

CAUSAS DEL DOLOR EN EL ANCIANO
Hay una mayor prevalencia del dolor en la población anciana (44). Las 
causas más frecuentes del dolor en este grupo poblacional están refle-
jada en la Tabla 1.

La artrosis de, al menos una articulación, aparece en el 12,1% de adul-
tos entre 25-74 años, con una incidencia que se incrementa con la edad 

Adaptada de Davis MP, Srivastava M: Demographics, assessment and 
management of pain in the elderly. Drugs Aging 20:23-57, 2003.

TABLA 1. CAUSAS MÁS FRECUENTES DE 
DOLOR EN EL ANCIANO 

DOLOR 

NOCICEPTIVO

DOLOR 

NEUROPÁTICO

DOLOR MIXTO

Enfermedad coronaria

Espondiloartrosis

Osteoporosis

Enfermedad de paget

Polimialgia reumática

Fracturas

Artritis reumatoide

Proceso oncológico

Acva

Neuropatías nutricionales

Neuropatías periféricas

Neuralgia postherpética

Neuralgia del trigémino

Proceso oncológico o secundario a radio o 
quimioterapia

Fibromialgia

Dolor miofascial

Espondiloartrosis

Proceso oncológico o secundario a radio o 
quimioterapia

(45). La artrosis sintomática de la mano (definida como dolorosa y con 
radiología que demuestre degeneración) aparece en un 26% de las mu-
jeres y 13% de los hombres mayores de 71 años, en comparación con 
la prevalencia de menos del 7% en todos los adultos mayores de 26 
años. La gonartrosis (artrosis de la rodilla) está presente en el 16,7% 
de los mayores de 45 años en comparación con el 4,9% en mayores 
de 25 años.

El dolor de espalda es muy prevalente en la población geriátrica (46) 
con cifras que van del 13 al 49% en mayores de 65 años (47). Ciertos 
estudios han mostrado que los pacientes ancianos experimentan dolor 
de espalda casi todos los días (48) y que el dolor de espalda está con-
siderado como uno de los factores que más afectan el estado individual 
de salud en mayores de 65 años (49). Otras causas frecuentes de dolor 
en el anciano son fracturas osteoporóticas, especialmente en mujeres 
postmenopaúsicas. El riesgo de fractura debida a osteoporosis en mu-
jeres mayores de 50 años, se estima en 54% (50). En ciertos casos el 
déficit de Vitamina D, tan frecuente en la población anciana, se asocia 
a osteoporosis, artrosis y dolores por ende (51). Otros cuadros doloro-
sos frecuentes en el anciano son la Neuralgia Postherpética (NPH) y la 
Neuropatía Diabética. Los ancianos tienen 15 veces mayor incidencia de 
NPH que los jóvenes (52). 
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Una de las peores consecuencias que tiene el dolor persistente en el 
anciano es la pérdida de la independencia funcional (53). De hecho, el 
dolor es el síntoma más citado que causa discapacidad para las activi-
dades cotidianas en el anciano (54).

El infratratamiento del dolor en el anciano puede provocar ansiedad, 
depresión, ausencia de apetito, pérdida de peso, pérdida de las relacio-
nes sociales, alteraciones en el sueño, disminución en la deambulación, 
trombosis venosa profunda (TVP) y edema pulmonar (EAP), así como un 
gran incremento en los costes socio sanitarios (tabla 3).

EVALUACIÓN DEL DOLOR EN EL ANCIANO
Para tratar adecuadamente el dolor, es imprescindible su evaluación (55, 
56). Los ancianos se encuentran en una posición de desventaja a la hora 
de la evaluación de su dolor, bien sea agudo o crónico. Se ha mostrado 

que a los pacientes hospitalizados ancianos se les pregunta menos por 
dolor y reciben menos analgesia que los pacientes jóvenes (57). Más 
aún, se ha reportado que pacientes con déficit cognitivo y fractura de 
cadera no recibían prescripción analgésica alguna (58). Los ancianos, al 
presentar problemas pluri patológicos, presentan mayor dificultad a la 
hora de evaluar y tratar su dolor. El riesgo de infratratamiento es muy 
elevado por la infraestimación del dolor en el anciano, así como la falsa 
creencia que el anciano puede tolerar bien el dolor (59). Uno de los 
principales factores es la falta de evaluación o una evaluación inade-
cuada del dolor en los ancianos con algún deterioro cognitivo (60). Ya 
se ha comentado la diferencia en los umbrales del dolor en los ancianos 
con respecto a los pacientes jóvenes; incluso se ha acuñado un término 
como el de "presbialgesia", que significa una respuesta reducida al estí-
mulo doloroso (61). Aunque esta disminución de la sensibilidad al dolor 
exista en los ancianos, esto no significa que experimenten la sensación 
dolorosa menos intensamente. 

El dolor es una experiencia subjetiva, frente a la cual no hay, a fecha de 
hoy, un marcador o test para cuantificarlo, pese al gran esfuerzo que 
se está realizando en la búsqueda con técnicas de neuro imagen fun-
cional específica. Se considera la autoevaluación como el método más 
adecuado de cuantificación del dolor. Mientras que los profesionales 
de la salud infra estiman el dolor (62) la familia o los cuidadores de 
los pacientes tienden a sobreestimarlo (63). Las barreras que limitan 
el tratamiento del dolor en el anciano están resumidas en la Tabla 4 
adaptada de Pautex.

El dolor crónico en los ancianos presenta características específicas (64)
que vienen determinadas por el deterioro en la audición, el deterioro 
en la visión, menor expresividad facial, así como dificultades para los 
movimientos incluidos la deambulación. Por ello, es necesaria una ex-
ploración física y anamnesis más minuciosa y paciente.

La relación entre el dolor, la funcionalidad y la depresión es diferente 
entre los ancianos en comparación con los jóvenes. Mientras que los 
jóvenes se pueden clasificar en tres grupos : 

Tabla 3. Consecuencias del Dolor 
Persistente en el Anciano

•	Depresión

•	Ansiedad

•	Agitación

•	Alteraciones en las relaciones sociales y personales

•	Pérdida de apetito, pérdida de peso y desnutrición

•	Alteraciones en sueño

•	Disminución en la deambulación (TVP-EAP)

•	Aumento de los costes sociosanitarios

Adaptada de Barkin 2005.

Adaptado de la Sociedad Americana de Geriatría 2002.

TABLA 2. COMPORTAMIENTO EN PACIENTES 
CON DOLOR Y DETERIORO COGNITIVO 

EXPRESIONES 
FACIALES

VERBALIZACIONES

MOVIMIENTOS 
CORPORALES

CAMBIOS EN 
RELACIONES 
PERSONALES

CAMBIOS EN RUTINA

CAMBIOS EN ESTADO 
MENTAL

EJEMPLOS ESPECÍFICOSCOMPORTAMIENTO

• Triste
• Fruncir ceño
• Expresiones distorsionadas
• Parpadeo rápido

• Sollozos
• Respiración ruidosa
• Solicitar ayuda
• Murmullos
• Gritos

• Rigidez
• Movimientos de balanceo
• Limitación de movimientos
• Posturas antiálgicas

• Agresividad
• Combatividad
• Menos relaciones sociales
• Comportamientos no apropiados o 
acordes con la situación
• Retracción social

• Cambios en apetito
• Rehusar comer
• Aumento de los periodos de descanso
• Cambios en ritmo circadiano
• Cese de las rutinas habituales

• Lloros
• Lagrimeo
• Confusión
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1. Adaptación positiva al dolor = alto nivel de dolor con bajos nive-
les de depresión y afectación funcional.
2. Síndrome crónico del dolor = alto nivel de dolor y de depresión 
y afectación funcional
3. Buen control analgésico = bajos niveles de dolor, de depresión y 
de impacto funcional

El 25 % de los ancianos presenta un cuarto grupo denominado de:  
4. Alto impacto = bajos niveles de dolor, pero altos niveles de depre-
sión y de impacto funcional (65). Ello se cree debido a la alta prevalencia 
de comorbilidades, que no modifican per se el dolor, pero sí el impacto 
del dolor en el estado de ánimo y la funcionalidad (66).

Se puede realizar una evaluación cuantitativa y cualitativa del dolor 
(67). El auto reporte es el método más fiable y bien establecido para 
identificar y caracterizar el dolor (68). Un estudio reciente comprobó 
que la severidad y la eficiencia del dolor estimado por cuidadores no se 
correlacionaba de una manera consistente con las medidas auto repor-
tadas (69). Es por ello que se aconseja, siempre que se pueda, intentar 
obtener la auto evaluación del dolor, lo que se puede hacer en la ma-
yoría de los pacientes con deterioro cognitivo moderado o leve (70,71). 
Un hecho complicado es determinar cuándo un anciano con deterioro 
cognitivo no puede reportar dolor de manera fiable. Esto podría hacerse 
preguntando al paciente en una escala, dónde situaría el dolor severo, 
dónde el moderado y dónde el leve para valorar si sus respuestas son 
las adecuadas (72). La utilización de instrumentos para la valoración del 
dolor facilitan la medición del dolor (73).

• Medidas cuantitativas: Existen diversas escalas unidimensionales 
para la evaluación cuantitativa del dolor. La escala análogo visual (EVA) 
consiste en una regla de 10 cm con dos extremos, en uno NO DOLOR 
en el otro extremo DOLOR INSOPORTABLE. A los pacientes se le solicita 
que sitúen un marcador deslizante vertical para indicar el nivel del dolor 
que experimentan. La intensidad del dolor es medida en centímetros, 
como la distancia desde el NO DOLOR hasta el punto marcado (74, 75) 
(figura 1). Los ancianos pueden tener ciertas dificultades en la compren-
sión de la escala de EVA, dos estudios han mostrado una correlación 
significativa entre la edad y respuestas incorrectas en la EVA (76). Otra 
escala cuantitativa es la ESCALA DE LAS CARAS DEL DOLOR. Consiste 
en unos dibujos de siete caras, con expresiones faciales que van desde 
CERO, nada de dolor, hasta el SEIS, el máximo dolor (figura 2). Otra 
escala cuantitativa es la ESCALA NUMÉRICA SIMPLE de 0 a 10 o de 0 a 

Adaptado de Pautex S. Pain assessment in the elderly patients. De ‘‘International 
Textbook of Geriatrics’’.

TABLA 4. factores que favorecen  EL 
INFRATRATAMIENTO DEL DOLOR EN LOS 
ANCIANOS

RELATIVAS 

AL PACIENTE

RELATIVAS A LOS 

PROFESIONALES-

FAMILIA O 

CUIDADORES

• No reporte

• Estoicismo

• Dudas sobre el significado del dolor

• Dificultad en el empleo de escalas

• Polimedicación

• Pluripatología

• Incremento de los efectos secundarios

• Dificultad de comunicación

• Deterioro cognitivo

• No creer lo que el paciente cuenta

• No usar elementos de evaluación 
validados

• Confundir edad con irreversibilidad de 
ciertos procesos tratables

• Muchos mitos, como la "Presbialgesia"

• Falta de formación para el adecuado 
manejo del dolor

Figura 1.  ESCALA ÁNALOGa VISUAL (EVA)

DOLOR INSOPORTABLENO DOLOR                                                                           

Figura 2.  ESCALA de caras

EQUIV. EVA
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100. Aunque validada para los ancianos, suele ser difícil de administrar 
y de entender por los mismos (77). 

• Medidas cualitativas: Se debe evaluar en todo paciente con dolor, 
los siguientes puntos:
1. Localización del dolor: Los ancianos pueden localizar adecuadamente 
el dolor somatotópicamente (78). Se debe hacer un examen físico com-
pleto en todo paciente con dolor.
2. Características del dolor: El cuestionario de Mc Gill es un instrumento 
ampliamente utilizado. Consiste en 68 adjetivos que describen las di-
mensiones emocional y sensitiva del dolor (79).
3. Factores agravantes y atenuantes del dolor: Incluyendo respuesta a 
tratamientos previos.
4. Funcionalidad del paciente: Hay múltiples instrumentos para la evaluación 
del grado de funcionalidad del paciente (Katz, Lawton, Barthel, entre otros).
5. Escalas afectivas: Escala de depresión en el anciano (80).
6. Evaluar el estado cognitivo.
7. Evaluar el sueño.
8. Evaluar el apetito y la nutrición.

Hay múltiples herramientas para medir los aspectos multidimensionales 
del dolor como:
• El “Brief Pain Inventory (BPI)” desarrollado en pacientes oncológicos, 
ha sido validado en pacientes no oncológicos (81).
• El Índice de Discapacidad del Dolor (del inglés PDI) es un instrumento 
de seis ítems que estudia la discapacidad que induce el dolor. Ha sido 
utilizado en pacientes ancianos (82).
• Recientemente se ha validado el Medidor del Dolor Geriátrico (del 
inglés GPM) que es un cuestionario de 24 preguntas con respuestas Sí  
o No, relacionadas con los aspectos físicos y psicológicos del dolor y dos 
preguntas de evaluación de la severidad del dolor (83). 

• Escalas en pacientes con deterioro cognitivo: Son varias:

Evaluación del dolor en demencia avanzada (PAINAID) evalúa 
cinco ítems: respiración, vocalización, expresión facial, lenguaje corporal 
y consuelo (84).
Checklist de evaluación del dolor en el anciano con habilidad 
limitada de comunicación (PACSLAC): Contiene 60 puntos, agrupa-
dos en cuatro grupos, Expresión Facial, Movimientos Corporales, Perso-
nalidad y Estado de Ánimo e Indicadores Fisiológicos (85).
Doloplus-2: Es un instrumento que incluye cinco puntos somáticos 
(quejas somáticas, posturas antiálgicas, expresiones faciales, protección 
de áreas dolorosas y patrón de sueño), dos psicomotores (valoradas al 
vestirse y movilidad) y tres psicosociales (comunicación, socialización y 
comportamiento) (86).
Evaluación del dolor en el anciano EPCA-2: Es una escala de ocho 
ítems que evalúan el comportamiento en relación con el dolor (87).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
El manejo del dolor en el anciano generalmente se hace con medidas 

farmacológicas. Los fármacos más empleados en el manejo del dolor en 
el anciano son los antiinflamatorios los opioides menores, los opioides 
mayores y los neuromoduladores (88). La elección del tratamiento anal-
gésico dependerá de la intensidad del dolor y de una serie de factores 
individuales como la presencia de comorbilidades, interacciones entre 
fármacos, interacciones fármaco enfermedad adherencia al tratamiento 
y coste del mismo. Pese a que los ancianos están en alto riesgo de 
padecer efectos adversos, la terapia farmacológica puede ser iniciada 
con seguridad y ser eficaz cuando todos los factores de riesgo se toman 
en consideración (89). Los clínicos deben asumir que existen diferencias 
asociadas a la edad en la eficacia y toxicidad de los fármacos y que las 
propiedades farmacocinéticas y farmacodinámicas pueden estar altera-
das. El tratamiento óptimo es aquel en el que hay una buena probabili-
dad de reducir el dolor y la discapacidad asociada, mejorando la función 
y la calidad de vida. Sin embargo las guías de la sociedad americana 
de geriatría indican que es irreal que los pacientes logren una ausencia 
completa el dolor, por lo que el clínico y el paciente deberán establecer 
un objetivo real para disminuir el máximo dolor, con el menor discomfort 
que mejore la calidad de vida (90). Un hecho característico de los an-
cianos es estar polimedicados, entre un 20 y un 40% de los ancianos 
reciben cinco o más fármacos al día (91). Las alteraciones asociadas a 
la edad que se producen en la absorción, distribución y metabolismo de 
fármacos afecta la duración de acción y la concentración plasmática de 
muchos analgésicos, por lo que se recomienda una dosis inicial menor, 
y una titulación más lenta para garantizar mayor seguridad (92). Lo 
ideal, es utilizar la vía menos agresiva, es decir la vía oral. Otras vías 
como la intravenosa, subcutánea e intramuscular requieren mayor aten-
ción y formación para su administración. Los ancianos con deterioro 
para deglutir pueden beneficiarse de las vías rectales, transdérmicas y 
transmucosa oral. La medicación que se emplea en el tratamiento del 
dolor suele pertenecer a tres categorías: No Opioides, Opioides y Coad-
yuvantes (93).

NO OPIOIDES
o Paracetamol: Es un analgésico muy eficaz en dolor musculoesqueléti-
co. En comparación con los antiinflamatorios, el paracetamol se asocia 
a menos gastrolesividad, nefrotoxicidad e interacciones farmacológicas; 
y lo más importante, no hay diferencias de aclaramiento con la edad 
(92). La dosis máxima recomendada es de 4 gramos día, aunque se 
está replanteando la dosis máxima, considerando mejor la reducción de 
esta última (94). Existe un riesgo aumentado de padecer lesión hepática 
asociada a altas dosis de paracetamol (95).

o AINES (Anti Inflamatorios No Esteroideos): Los antiinflamatorios no 
esteroideos se usan frecuentemente para tratar el dolor musculosque-
lético e inflamatorio sin necesidad de receta. Se debe tener cuidado en 
aquellos pacientes con aclaramientos de creatinina bajos, gastropatía y 
enfermedades cardiovasculares. Un hecho muy característico es la pre-
sencia de efectos secundarios atribuibles a los AINEs en gente anciana. 
Un estudio mostró que el 23,7% de los ancianos ingresados por efectos 
secundarios de fármacos, eran atribuibles al uso de AINEs (96). Com-
parados con gente joven, los ancianos tienen tres veces más riesgo de 
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tener complicaciones gastrointestinales (97). El riesgo de enfermedad 
hemorrágica ulcerosa aumenta 13 veces cuando los AINEs se usan con 
anticoagulantes del tipo de la warfarina. También se ha mostrado que el 
uso concomitante de diuréticos y AINEs se asocia con el doble de riesgo 
de hospitalización por enfermedad cardiaca congestiva en personas por 
encima de los 55 años (98). Existen AINEs tópicos como el Diclofenaco o 
derivados salicílicos que han sido utilizados por vía tópica. Hay un gran 
número de estudios que indican la eficacia y seguridad de estos agentes 
para aliviar dolores musculoesqueléticos, pero apenas hay estudios con 
ellos en ancianos (99). Un grupo especial de AINEs son los inhibidores 
de la COX 2. Su uso ha sido asociado con menores efectos adversos 
gastrointestinales, aunque están asociados con un aumento del riesgo 
cardiovascular en pacientes que requieren profilaxis cardiovascular an-
titrombótica. El uso de inhibidores de la bomba de protones puede ser 
gastroprotector, pero solamente para el tracto gastrointestinal superior 
(100). También se ha asociado un aumento en la presión arterial con el 
uso de AINEs y paracetamol (101).

Opioides 
Los opioides están aceptados como primera línea de tratamiento para el 
dolor agudo y crónico oncológico. El uso de opioides en pacientes con 
dolor no oncológico todavía resulta controvertido. Aunque hoy por hoy 
hay opiniones controvertidas, el uso de opioides puede ser muy eficaz 
para el tratamiento de determinados pacientes con dolor persistente no 
oncológico (102). Los opioides estarían indicados en aquellos dolores de 
intensidad moderada o severa. Si el dolor es moderado se puede comen-
zar con un opioide menor como el Tramadol o la Codeína. Si el dolor es 
severo se deberá comenzar con uno y mayor. Hay autores que abogan 
por la utilización de un ensayo de opioide cuando se quiera comenzar 
una terapia en ancianos con opciones mayores (103). Éste consistiría 
en comenzar la terapia con el opioide mayor a dosis bajas y reevaluar al 
paciente en breve para valorar si hay mejoría en dolor y funcionalidad. 
En los ancianos, para este ensayo de opioides se recomienda comenzar 
con dosis más bajas y titular más despacio, para impedir efectos ad-
versos y el consiguiente rechazo de la terapia (104,105). Los opioides 
mayores pueden ser divididos según su duración en: de acción larga, 
de acción corta o de acción ultracorta. Aunque en la población general 
no hay mejores resultados, con opioides de acción larga en compara-
ción con los de acción corta, en la población anciana hay estudios que 
indican una mejora en los índices de calidad de vida cuando se utilizan 
opioides de acción larga frente a los de acción corta (106). Los pacientes 
en tratamiento con opioides deben ser reevaluados con el fin de valo-
rar la adherencia al tratamiento, los efectos adversos y la seguridad y 
la responsabilidad en el uso de los mismos (103). En especial hay que 
monitorizar los efectos adversos secundarios tales como la sedación, la 
confusión y el estreñimiento en pacientes ancianos con déficit cognitivo 
(104). Se ha mostrado que la utilización de opioides en dolor crónico en 
ancianos, se ha asociado con menos riesgos vitales, comparados con el 
uso de AINEs en esta población (92). Mientras que los efectos adversos 
de los opioides disminuyen con el tiempo, el uso crónico de opioides 
puede suprimir la producción de algunas hormonas hipotalámicas, pitui-
tarias, gonadales y adrenales, por lo que éstas deben ser monitorizadas 

en esta población (107). Hay que tener en cuenta siempre el mal uso y 
abuso de los opioides, sobre todo en aquellos con una historia previa 
de adicción o de consumo compulsivo de alcohol y tabaco (102). No se 
han realizado estudios a largo plazo de abuso y mal uso de opioides en 
la población anciana. Existen herramientas (como la SOAPP-R: Screener 
and Opioid Assessment for Patients with Pain) para valorar el riesgo de 
mal uso y abuso de opioides a la hora de prescribirlos. Estas herramientas 
deberían ser utilizadas. Siempre que se receten opioides en la población 
anciana, se deben evaluar los efectos secundarios de los mismos. Se debe 
evaluar siempre la funcionalidad. Es importante establecer objetivos y de 
no cumplirse dichos objetivos, replantearse el tratamiento con opioides.

Coadyuvantes: Suelen ser del grupo de los Neuromoduladores 
como anticomiciales (Pregabalina, Gabapentina, Duloxetina, Carba-
macepina, Oxcarbamacepina) (108), antidepresivos (Amitriptilina, Nor-
triptilina) y relajantes musculares (Benzodiacepinas).

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA
Siempre que no obtengamos un beneficio adecuado con un tratamiento 
farmacológico, o que los efectos secundarios del mismo sean excesivos, 
puede plantearse un tratamiento intervencionista. Generalmente suelen 
ser procedimientos mínimamente invasivos en los que hay una reduc-
ción del riesgo en comparación con técnicas quirúrgicas. En principio, 
la edad no debe ser un factor determinante a la hora de indicar o no 
un tratamiento intervencionista, sin embargo hay que tener en cuenta 
las posibles complicaciones que puedan surgir en los mismos ya que 
la edad produce una serie de cambios degenerativos, que en muchos 
casos dificultan la realización de dichas técnicas. Las principales técnicas 
intervencionistas empleadas en los ancianos son:

•  Bloqueos Nerviosos: Son empleados como métodos diagnósti-
cos y terapéuticos. Si se sospecha que un nervio trasmite dolor de una 
estructura corporal, se puede bloquear dicho nervio, aliviando el dolor. 
Suelen utilizarse anestésicos locales que bloquean el impulso nervioso 
y pequeñas dosis de corticoide dépot. Si el alivio del dolor en el tiempo, 
no es suficiente, se pueden plantear técnicas analgésicas más duraderas 
como la radiofrecuencia pulsada o convencional. Muchos de estos blo-
queos nerviosos hoy en día son guiados por ecografía.

• Radiofrecuencia: Consiste en administrar energía a través de un 
trócar o aguja. Existen dos tipos de radiofrecuencia: la Radiofrecuencia 
Convencional que consiste en administrar energía a través de una aguja 
aislada excepto en su punta. La energía administrada es a alta frecuen-
cia, generando un movimiento de moléculas alrededor de la punta de la 
aguja que provoca un calentamiento del tejido circundante a dicha pun-
ta, llegando incluso a producir la necrosis tisular. Se puede monitorizar 
la temperatura a la que se desea llegar para provocar la necrosis tisular, 
que siempre está circunscrita a la punta de la aguja (109). Así, si un ner-
vio es el causante de la transmisión de un dolor y este nervio es sensitivo 
puro (o con escaso componente motor), podría producirse la necrosis de 
dicho nervio, para impedir la transmisión del impulso doloroso. El otro 
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tipo de radiofrecuencia es la Radiofrecuencia Pulsada. Consiste en la 
administración de energía a alta frecuencia, pero en pulsos, de manera 
que entre cada pulso hay tiempo suficiente para enfriar el tejido circun-
dante a la punta. De esta manera se consigue que el tejido circundante 
a la punta nunca suba de 42 °C. El mecanismo de acción de la Radiofre-
cuencia Pulsada es hoy por hoy desconocido. Hay múltiples teorías para 
explicar su funcionamiento: generación de un campo electromagnético, 
alteraciones en las sinapsis nerviosas, modificaciones en C-Fos y ATF 3, 
alteraciones histológicas en la mitocondria y el retículo sarcoplásmico 
de las neuronas etcétera (110,111). Hay incluso autores que ponen en 

duda el efecto biológico de la radiofrecuencia pulsada (112), pero estu-
dios recientes han puesto de manifiesto que realmente tiene un efecto 
a nivel del tejido neuronal. Las técnicas de radiofrecuencia más em-
pleadas en la población anciana son Radiofrecuencia Convencional del 
Ganglio de Gasser en las Neuralgias del Trigémino (111), Radiofrecuen-
cia del Ganglio Esfenopalatino en las algias faciales, Radiofrecuencia 
Pulsada del Ganglio de la Raíz Dorsal Radicular lumbar en ciatalgias o 
radiculalgias (113), Radiofrecuencia de las ramas mediales lumbares en 
Síndromes Facetarios (114) y Radiofrecuencia Convencional de Nervios 
Geniculados en Gonalgia (115) (figuras 3,4,5,6).

Figura 3. Radiofrecuencia del Ganglio 
de Gasser

Figura 4. Radiofrecuencia del Ganglio 
de Raíz Dorsal

Figura 5. Radiofrecuencia de ramAs 
mediales cervicales

Figura 6. Radiofrecuencia de ramas 
mediales lumbares
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Figura 7. Epidural Interlaminar que 
muestra distribución del contraste en 
espacio epidural anterior

Figura 8. Epidural Caudal

• Cifoplastia o Vertebroplastias empleadas en aplastamientos ver-
tebrales de causa generalmente osteoporótica. Muy frecuentes en la 
población anciana y causantes de grave discapacidad y dolor. Consiste 
en administrar cemento óseo en el cuerpo vertebral aplastado (verte-
broplastia) (116) o mediante un balón a presión, aumentar la altura 
de la vértebra aplastada (cifoplastia) (117), y posteriormente rellenarla 
de cemento óseo. El mecanismo de acción es desconocido, se cree que 
alivia el dolor al dar estabilidad a la vértebra o al quemar terminaciones 
nerviosas por la reacción exotérmica al fraguar el cemento.

• Infiltración de Puntos Trigger, empleados en dolores miofasciales 
(118).

• Esteroides Epidurales: Consiste en la administración de fármacos, 
generalmente anestésicos locales y corticoides en el espacio epidural. 
De entre todas las técnicas intervencionistas empleadas en los ancianos, 
quizás sea la administración de esteroides epidurales la más frecuente. 
La edad condiciona una serie de cambios a nivel de la columna vertebral 
que hace que la prevalencia del dolor secundario a espondiloartrosis sea 
muy alta. El mecanismo de acción de los corticoides a nivel epidural es 
complejo. Se cree que el disco intervertebral contiene altos niveles de 
fosfolipasa A2. Cuando los discos se degeneran debido a la edad o un 
trauma, la fosfolipasa A2 es liberada. Esto condiciona un aumento en 
la concentración de ácido araquidónico que comienza la cascada infla-
matoria. Los corticoides son unos potentes antiinflamatorios que actúan 
inhibiendo la liberación local de fosfolipasa A2 (119). Los corticoides por 
vía sistémica son muy útiles en el dolor secundario ha respondido ar-
trosis. Sin embargo, provocan excesivos efectos secundarios, sobre todo 
en la población anciana. La administración de corticoides por vía epidu-
ral es preferible ya que aumenta los niveles de los mismos en el lugar 
inflamado, disminuyendo sus efectos sistémicos (120). Los corticoides 
también funcionan como estabilizadores de membrana, teniendo un 
papel modulador en el procesamiento del dolor a nivel espinal. También 
se ha mostrado que poseen un efecto directo bloqueando la aferencias 
nociceptivas en fibras amielínicas(121). La técnica epidural debe ser rea-
lizada con aparato de fluoroscopia, para cerciorarnos de la correcta ad-
ministración de los fármacos en el espacio epidural (122). Además hay 
autores que abogan porque dicha administración sea en el espacio epi-
dural anterior (123). En dicho espacio epidural anterior es en el que hay 
mayores concentraciones de productos inflamatorios. La administración 
de corticoides epidural les puede ser realizada por vía interlaminar o 
transforaminal. Se considera que la vía transforaminal (124, 125) es una 
mejor vía de administración de corticoides en el espacio epidural, ya que 
es esta zona en la que contacta la raíz con las sustancias inflamatorias. 
En muchos pacientes ancianos, dada la gran desestructuración anató-
mica que hay en la columna vertebral, y para prevenir complicaciones 
y dificultades técnicas, se suele preferir la administración de corticoides 
por vía caudal (126). En estos casos se debería introducir un catéter 
para que los corticoides alcancen el espacio epidural anterior, y la zona 
de mayor dolor. También se pueden utilizar catéteres radiopacos que fa-
cilitan la administración de corticoides en determinadas zonas espinales, 
así cómo intentan producir la lisis de ciertas cicatrices epidural es, proce-

dimiento conocido como adhesiólisis o Epidurolisis (127-129). La princi-
pal indicación de los esteroides epidurales en pacientes ancianos suele 
ser la estenosis de canal con o sin claudicación neurógena. En cuanto a 
estudios de eficacia, hay tres estudios que indican resultados positivos 
en la reducción del dolor y mejora de la calidad de vida (120,131,132) y 
un único estudio con resultados negativos (133) (figuras 7 y 8).

7. OTRAS TERAPIAS
Se han empleado también en ancianos: Estimulación Eléctrica Trans-
cutánea (TENS), Acupuntura, Rehabilitación, Fisioterapia, Hipnosis, 
Meditación, Relajación, Biofeedback y Musicoterapia para reducir el 
dolor (134-136). También se ha empleado terapia cognitivo-conductual, 
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aunque en los ancianos puede ser más complicada de utilizar (137). 
Ejercicios como caminar, natación o Tai-Chi pueden mejorar el dolor y la 
función motora (138-140).

CONCLUSIONES
Al aumentar la población de ancianos, el dolor se ha convertido en un 
desafío clínico cada vez más frecuente. La evaluación, el tratamiento y 
manejo de los pacientes mayores con dolor requiere una consideración 

especial. La evaluación puede ser particularmente difícil en este gru-
po poblacional, ya que hay mayor prevalencia de disfunción cognitiva. 
Además hay que tener en cuenta que la población anciana suele es-
tar polimedicada y presentar importantes comorbilidades. También hay 
que tener en consideración los cambios fisiológicos y sociológicos que 
se asocian al envejecimiento y que pueden interferir con el adecuado 
tratamiento del dolor. Es por todo ello que la población anciana debe 
considerarse de manera especial a la hora de enfocar el manejo y tra-
tamiento del dolor.
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RESUMEN
La evaluación de un paciente con dolor crónico, que a me-
nudo ha pasado por diversas consultas médicas y ha seguido 
múltiples tratamientos ineficaces, siempre es un reto para el 
facultativo. La visita a un especialista en dolor puede repre-
sentar una luz de esperanza que facilite su recuperación, si 
se consigue ganar la confianza del paciente con una actitud 
proactiva, interés y dedicación. Se comienza en la primera vi-
sita realizando una historia clínica completa que abarque tan-
to los aspectos físicos como los psicológicos. En este artículo 
se explican los principios generales de evaluación inicial del 
paciente con dolor crónico, incluyendo los antecedentes, la 
anamnesis del dolor y la exploración física. Se mencionan las 
escalas de valoración del dolor validadas más importantes. El 
objetivo es diagnosticar la causa del dolor descartando pato-
logía grave, identificar las posibles ganancias secundarias y 
elaborar en consecuencia, un plan de tratamiento sin descui-
dar la esfera psicológica. 

Palabras clave: Dolor crónico, historia clínica, evaluación clínica.

SUMMARY
Medical evaluation of a chronic pain patient, who has very 
often seeked medical attention and has experience with 
useless treatments, represents a challenge for the physician. 
The visit to a pain specialist may be a glimmer of hope that ease 
his recuperation, provided the confidence is gained through 
a proactive, involved and dedicated attitude. It commences 
in the first visit by performing a comprehensive clinical 
history that encompass physical and phsycological issues. 
In this paper, general principles of the medical assessment 
of patients with chronic pain are discussed, including his 
past medical history, pain history and physical examination. 
The most important validated Pain scales and tools are 
also mentioned. The objective is to diagnose the source of 
pain while discarding severe pathology, to identify possible 
secondary gains and, therefore, to develop a treatment plan 
without missing the psycological sphere.

Key words: Chronic pain, clinical history, clinical evaluation, 
pain assessment.

¿Qué y cómo evaluar al paciente 
con dolor crónico?
EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON DOLOR CRÓNICO
"How should we evaluate the chronic pain patient?" 
THE CHRONIC PAIN PATIENT EVALUATION

Dr. José Cid C. MD., FIPP (1), Dr. Juan Pablo Acuña B. MD. (2), Dr. Javier de Andrés A. MD., FIPP (1), Dr. Luis Díaz J. MD. (1), 
Dra. Leticia Gómez-Caro A. MD. (1).

1. Unidad del Dolor, Servicio Anestesiología y Reanimación. Complejo Hospitalario de Toledo, España.
2. Unidad del Dolor, Departamento de Anestesiología y Reanimación, Clínica las Condes, Santiago de Chile, Chile.

Email: jose.cid.calzada@gmail.com

Artículo recibido: 02-04-2014
Artículo aprobado para publicación: 09-06-2014



688

INTRODUCCIÓN
La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) define el 
dolor como "una experiencia sensorial y emocional desagradable, aso-
ciada a una lesión tisular presente, potencial o descrita en términos de 
la misma" (1). Esta definición supera los modelos simplistas por valorar 
el dolor como algo subjetivo y complejo y dar importancia a la esfera 
psicológica y afectiva del paciente. Asimismo la IASP define dolor cró-
nico como "el dolor que persiste una vez pasado el período normal de 
cicatrización”. 

Al ser el dolor una experiencia subjetiva difícilmente valorable con mé-
todos objetivos y exploraciones físicas o técnicas complementarias, la 
historia clínica adquiere la máxima relevancia. Ésta se debe realizar 
desde una perspectiva multidimensional, que abarque tanto los aspec-
tos físicos como los factores de comportamiento y biopsicosociales que 
contribuyen a la experiencia dolorosa, así como el grado de alteración 
en la actividad diaria que ésta provoca.

Aunque muchos pacientes poseen ya un diagnóstico preciso, un alto 
porcentaje se ha sometido a pruebas exhaustivas sin encontrar una 
causa que justifique su padecimiento, mientras que otros acuden a la 
consulta de la Unidad del Dolor sin ser suficientemente estudiados o 
con diagnósticos erróneos. Por ello, el primer objetivo de la evalua-
ción es descartar patología orgánica que pueda ser tratada con más 
garantías por otra disciplina médico-quirúrgica siguiendo un modelo 
biomédico. 

Aquellos casos más difíciles en los que el paciente ya se ha sometido a 
diferentes pruebas diagnósticas con resultados negativos y en los que 

el dolor y discapacidad no tienen una base orgánica reconocible y se 
han convertido en el problema central del paciente, pueden agruparse 
en el ambiguo grupo de "síndrome de dolor crónico". El médico debe 
identificar los casos en los que el sometimiento a más pruebas de alta 
tecnología es inútil y asumir un modelo biopsicosocial en la interacción 
con ellos, con el propósito de aliviar el dolor más que erradicarlo, a 
través de la rehabilitación y la modificación de patrones de comporta-
miento (2,3). Otro objetivo de la evaluación es transmitir la suficiente 
empatía como para que el paciente acepte que puede ser necesaria una 
valoración psicológica y psicosocial (4).

LA HISTORIA CLÍNICA
Para alcanzar estos objetivos, la información se obtiene de los pacientes, 
familiares, cuestionarios y dibujos realizados por el paciente. 

El protocolo estándar de la mayoría de las Unidades del Dolor es:
1. Cuestionario de dolor (completado por el paciente previo a la con-
sulta).
2. Entrevista clínica.
3. Medidas para evaluar el dolor: escalas y test de medición del dolor.
4. Exploración clínica.
5. Evaluación psicológica.

1. Cuestionario de dolor
Debe recoger la información básica y relevante sobre el paciente, inclu-
yendo sus antecedentes y tratamiento actual. Suele ofrecerse al pacien-
te un dibujo del cuerpo humano donde pueda marcar o pintar los sitios 
donde le duele (tabla 1).

Tabla 1. Contenidos de un cuestionario de dolor

Edad, estado civil, etnia, situación laboral y nivel de estudios

Localización, intensidad (escala analógica visual 0-10), duración, descriptores sensoriales y 
afectivos, qué alivia o aumenta el dolor y alteraciones del sueño

Fecha, comienzo traumático vs insidioso

Tratamientos previos para el dolor y su eficacia, hospitalizaciones previas por dolor, tratamiento 
actual 

Interferencia del dolor en la pareja, en la sexualidad y en las actividades sociales y recreativas

Situación laboral actual (litigios y compensaciones), interferencia del dolor en su actividad, 
habilidad laboral, nº de horas que reposa por culpa del dolor, habilidad para las tareas 
domésticas y situación financiera

Características demográficas

Características del dolor

Circunstancias de comienzo del dolor

Antecedentes médicos

Entorno social

Estatus funcional

Categoría Detalles

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 687-697]
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2. Entrevista
El primer objetivo será ganarse la confianza del paciente transmitién-
dole credibilidad en su padecimiento. Suelen ser enfermos con fracasos 
terapéuticos a sus espaldas que han recibido incomprensión y rechazo 
tanto de médicos como de su entorno familiar y social. El convenci-
miento de que su padecimiento no es tan raro y de que el médico tiene 
cualificación especial para tratar su problema y va poder ayudarle, crea 
una luz de esperanza que es muy beneficiosa para conseguir la colabo-
ración y elevar el optimismo a la vez que mejorar los resultados. Esto 
se consigue transmitiendo humanidad y consideración en un entorno 
tranquilo y durante el tiempo necesario. La discusión del dolor con el 
paciente puede hacer aflorar signos psicológicos clave en el diagnóstico. 
El siguiente objetivo es elaborar un plan de evaluación y un tratamiento 
que sean aceptados por el paciente. Las preguntas que se formulan 
siguen una estructura organizada (tabla 2).

Anamnesis
Una anamnesis detallada es capaz de proporcionar información muy 
importante de los mecanismos fisiopatológicos posibles del dolor 
crónico, así como del estado psicológico y emocional del paciente 
(5). Inicialmente se deja que el paciente se exprese libremente y que 
describa el problema con sus palabras, mostrando atención sin in-
terrumpir. No es recomendable comenzar el interrogatorio con una 
lista estereotipada de preguntas detalladas. Casi siempre es necesario 
redirigir o acotar el relato con preguntas concretas para subrayar o 
descartar aspectos importantes que han pasado desapercibidos por 
el paciente o que no se relacionan con su dolor. Se deben identificar 
aquellos casos en los que haya litigios laborales o judiciales de por 
medio que empañen el problema y registrar detalladamente los he-
chos relevantes relacionados. Durante la anamnesis el clínico tiene 
la oportunidad de evaluar la personalidad del paciente a través de 
su actitud, respuestas, expresiones faciales, tono de voz, reacciones 
emocionales y relación con su acompañante. La historia clínica se co-
mienza, como en cualquier disciplina médica, con la recolección de 
datos demográficos, incluidos el nombre, dirección, sexo, edad, estado 
marital, ocupación y estado laboral, raza, nacionalidad, entre otros, 
en caso que esta información no haya sido recabada  en el formulario 
previo a la consulta. 

Antecedentes médico quirúrgicos
Los antecedentes médicos ayudan a tener una idea de la salud general 
del paciente antes del comienzo de su dolor actual, así como también 
a determinar si el paciente ha sufrido otros procesos dolorosos. En este 
apartado hay que recoger las posibles alergias medicamentosas, enfer-
medades sistémicas crónicas, intervenciones quirúrgicas, los períodos 
de discapacidad y bajas laborales con su fecha, duración y secuelas, así 
como el tratamiento actual y los recibidos con anterioridad. Esto último 
ayuda a no repetir pautas que previamente han fracasado.

Si el paciente tenía buena salud previa al cuadro doloroso, es razonable 
pensar que se recuperará con normalidad con un tratamiento eficaz. Por 
el contrario, si presenta una larga historia de tratamientos por trastornos 

físicos o psicológicos, o presenta un comportamiento demandante de 
atención médica relacionado con los períodos de estrés, lo realista es 
esperar una mejoría parcial, hasta los niveles previos de salud.

Antecedentes familiares
La información sobre la salud de familiares cercanos proporciona cla-
ves sobre el perfil genético del paciente y puede ayudar a encontrar 
posibles causas del dolor. Hay evidencias de que el “modelamiento” 
social y cultural puede influir en el comportamiento de dolor crónico, 
de forma que se repitan patrones de dolor crónico en determinadas 
comunidades (6, 7). Otro aspecto muy relevante es identificar con 

Tabla 2. Preguntas de la Historia 
Clínica

1. Dolencia principal 

2. Historia de la dolencia presente

• Forma de inicio
• Distribución espacial
• Evolución temporal
• Factores provocativos
• Factores paliativos
• Tratamiento actual 
• Aspectos cuantitativos

3. Antecedentes personales 

• Síntomas similares 
• Región similar
• Tratamiento pasado
• Traumatismo o cirugía
• Estado de salud antes de aparecer el dolor

4. Revisión de sistemas 

• Dolor en cada sistema
• Salud general
• Tabaco, alcohol, fármacos 

5. Antecedentes familiares

• Familiares con dolor similar 
• Familiares con dolor de otro tipo 
• Familiares con enfermedades incapacitantes 
• Familiares con otras enfermedades
• Familiares fallecidos y causas de muerte

6. Historia laboral y social

• Situación conyugal
• Familiares dependientes
• Educación y ocupación
• Empleo o estado de incapacidad actual
• Apoyo económico
• Descanso y recreo
• Participación en funciones sociales externas
• Efectos sociales del dolor

Ref (17).
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tacto y delicadeza la posible existencia de historia de abusos en la 
infancia, ya que pueden condicionar un comportamiento de dolor en 
el adulto (8). Puede ser más adecuado dejar este asunto para la eva-
luación por parte de un psicólogo colaborador de la Unidad del Dolor. 
Asimismo, puede identificarse una historia de dolor crónico o abuso 
de fármacos psicoactivos entre familiares, lo que pondría sobre aviso 
al médico ante un posible abuso de prescripción.

Antecedentes sociales
La historia social proporciona datos valiosos sobre la estructura social 
del paciente, los mecanismos de defensa y los sistemas de apoyo (9). 
Una historia de abuso de drogas, desempleo o dificultades familiares 
afecta la habilidad del paciente para enfrentarse con éxito a las di-
ficultades. Los pacientes casados o con hijos tienen mayor facilidad 
para manejar un dolor crónico y un mejor pronóstico, al igual que los 
pacientes con mayor satisfacción laboral y mejor actitud general hacia 
la vida (10).

Antecedentes psiquiátricos
La evaluación debe centrarse en investigar si existen signos de posible 
depresión, como tristeza, irritabilidad, insomnio, cambios ponderales o 
ideas autolíticas. En la población geriátrica la depresión atípica puede 
manifestarse como síntomas inespecíficos de dolor.
El tratamiento del dolor es incompleto cuando no se tratan los proble-
mas psiquiátricos. 

Revisión de sistemas
La revisión de sistemas da la oportunidad de evaluar si otros sistemas 
fisiológicos -no discutidos durante la historia de la enfermedad actual- 
están implicados en los síntomas que presenta el paciente. También 
ayuda a prescribir previniendo los posibles efectos secundarios de la 
medicación en dichos sistemas.

Historia del dolor
Debe recoger tanto las características del dolor como la descripción de 
su aparición y evolución.

a. Características del dolor:
1. Localización y distribución. El lugar donde se percibe el dolor 
puede indicar una causa local subyacente, un origen referido, una dis-
tribución dermatomérica o de un nervio periférico o no tener ninguna 
relación con los patrones neuroanatómicos tradicionales:

a. Dolor Localizado: Evocado por la estimulación nociceptiva de es-
tructuras somáticas. Produce un dolor sordo localizado en la zona de 
producción del dolor. Por ejemplo, el dolor nociceptivo lumbar tiene su 
origen más frecuente en la parte posterior de los discos intervertebrales, 
aunque puede producirse en estructuras lumbares tales como articula-
ciones interapofisarias, sacroilíacas o duramadre.

b. Dolor Irradiado: El que se transmite por todo el trayecto de un 
nervio con distribución segmentaria o periférica. Suele acompañarse de 

hiperalgesia, hiperestesia y dolor profundo al tacto, a la vez que es bien 
localizado en la distribución radicular o nerviosa El dolor radicular se 
produce por la estimulación de una raíz nerviosa inflamada o de un 
ganglio de la raíz dorsal. Tiene una calidad lancinante y eléctrica, con 
distribución segmentaria en el dermatoma correspondiente. Se debe 
distinguir de la radiculopatía, en la que existe déficit sensorial o motor 
en el territorio inervado por un nervio espinal o sus raíces. Puede haber 
dolor radicular sin radiculopatía y viceversa. Los patrones de irradiación 
de dolor radicular L4, L5 y S1 no pueden distinguirse uno de otro. Los 
segmentos afectados sólo pueden estimarse cuando hay radiculopatía 
en combinación con dolor radicular. En ese caso, es la distribución de 
la hipoestesia o paresia y no la distribución del dolor, la que permite 
identificarlos (11, 12). Otros ejemplos son la neuralgia del trigémino o 
la meralgia parestésica. 

c. Dolor Referido: El dolor se percibe en regiones alejadas, con una 
inervación diferente de la de los tejidos estimulados nociceptivamente. 
Es más vago y de difícil localización. Puede ser:

i. Somático: Cuando el origen está en un tejido somático. Por ejemplo, 
la lumbalgia puede acompañarse de dolor referido en miembros inferio-
res aunque se origina en las estructuras lumbares mencionadas arriba. 
Este dolor es sordo, mordiente, descrito a veces como presión expansiva. 
Se extiende a áreas difíciles de precisar, pero una vez que se establece, 
tiende a ser fija su localización. Los patrones de dolor referido no son 
constantes entre los pacientes o en los estudios. Siguen, a lo sumo, un 
patrón de esclerotoma (11).

ii. Visceral: El origen del tejido enfermo es un órgano visceral profun-
do. Se puede acompañar de hiperalgesia e hiperestesia, dolor profundo 
a la palpación, espasmo muscular o trastornos del sistema autónomo. 
No hay cambios en reflejos ni hay debilidad o atrofia muscular. Por 
ejemplo, el dolor en hombro por absceso subdiafragmático, el dolor de 
espalda por ca. de páncreas o el de miembro superior izquierdo en la 
cardiopatía isquémica.

d. Dolor mantenido por el Sistema Simpático: No se ajusta a 
ninguna distribución nerviosa segmentaria o periférica ni patrón reco-
nocible. Se acompaña de hiperalgesia, hiperestesia y cambios vasomo-
tores o tróficos. Ocurre en muchos casos de Síndrome de Dolor Regional 
Complejo tipo I (antes llamado distrofia simpática refleja) y tipo II (antes 
llamada causalgia).

e. Dolor Psicógeno: El sitio y la distribución del dolor no siguen nin-
gún patrón neuroanatómico normal y se cree que son originados por 
alteraciones psicológicas o psiquiátricas, si bien no se trata de simula-
ción. Ejemplos de esto son la distribución en guante o media, o la que 
abarca todo el cuerpo. El término Dolor Psicógeno debe restringirse por 
sus connotaciones negativas y peyorativas para el paciente y obliga a 
descartar cualquier causa que explique alguno de los síntomas. Puede 
tratarse de una fibromialgia, entidad controvertida, pero hay que bus-
car datos positivos que apoyen este diagnóstico. Paralelamente pueden 
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darse síntomas de una patología concreta con tratamiento eficaz (ej. 
dolor radicular por hernia discal) en un paciente ya encuadrado en las 
categorías de dolor psicógeno o fibromialgia. La predisposición contra 
dichas entidades puede entorpecer y retrasar el correcto diagnóstico de 
un problema tratable (4). 

2. Cualidad. Permite distinguir si el factor causante es superficial o 
profundo. El dolor asociado a lesión superficial suele ser punzante, 
quemante y bien localizado, mientras que el dolor originado por pro-
cesos somáticos o viscerales profundos es sordo, difuso y de localiza-
ción imprecisa. También, el dolor descrito como escozor, quemazón y 
sensación eléctrica en el territorio de un nervio determinado, sugiere 
dolor neuropático. Existen escalas descriptivas útiles para entender 
mejor la gravedad real del dolor del paciente y para distinguir un 
dolor neuropático de uno nociceptivo (ver más adelante). Hay varios 
patrones que ayudan a distinguir diferentes estados dolorosos. Por 
ejemplo, la neuralgia del trigémino se presenta normalmente como un 
flash breve, mientras que el dolor inflamatorio o la migraña tienen un 
patrón rítmico. Desafortunadamente, la Cualidad de las descripciones 
del dolor de muchos pacientes varía, confundiendo los límites entre lo 
que es dolor somático, visceral o neuropático (13).

3. Intensidad. Es el parámetro más difícil de determinar ya que no se 
puede medir. Se estima en función de lo que manifiesta el paciente y en 
la habilidad del examinador para evaluar su personalidad y estado físico. 
En la práctica clínica se utiliza una escala de intensidad del dolor de 0 a 
10, siendo 0 la ausencia de dolor y 10 el dolor más insoportable que se 
pueda imaginar (Escala Visual Analógica -EVA-). Otros autores utilizan 
descriptores tales como “leve”, “moderado”, “severo”, “muy grave” 
e “insoportable”. Como se verá más adelante, se han creado varias 
pruebas o test psicométricos para valorar este componente del dolor así 
como sus dimensiones sensorial y afectiva.

4. Duración y Periodicidad. Para determinar la duración y caracte-
rísticas temporales del dolor, hay que preguntar al paciente si este es 
continuo, intermitente, pulsátil o si se caracteriza por un aumento y dis-
minución progresivo de intensidad en forma de onda. Pueden utilizarse 
curvas de tiempo-intensidad para describir cómo el dolor comienza, la 
rapidez con la que aumenta, la duración y la forma en la que disminu-
ye. Adicionalmente, la relación del dolor con determinada hora del día, 
semana o estación, o con un estresor (emocional o ambiental), también 
proporciona información útil (13).

5. Factores que aumentan o disminuyen el dolor. Es importante 
determinar si el dolor se modifica con alguna postura, como decúbi-
to, bipedestación, deambulación, flexión o extensión o al cargar pesos, 
entre otros, para delimitar los posibles diagnósticos. Además deben 
investigarse cuestiones psicológicas como depresión, estrés o factores 
emocionales. Los cambios bioquímicos (anomalías electrolíticas u hor-
monales) y los desencadenantes ambientales (dieta, cambios climáticos 
estacionales, entre otros) también proporcionan datos clave para el 
diagnóstico y tratamiento.	

b. Evolución del dolor
El primer objetivo es descartar patología orgánica peligrosa para el pa-
ciente y tratable ("Banderas Rojas"): fractura, cáncer e infección. Así ocu-
rre por ejemplo con la dorsalgia por cáncer de páncreas, dolor persistente 
por metástasis óseas o fracturas de cadera no desplazadas en personas 
mayores con osteoporosis que no son evidentes en el examen de Rx. Tí-
picamente, el dolor oncológico puede despertar por la noche y se asocia 
a otros síntomas. Aunque el paciente haya sido remitido a la Unidad del 
Dolor después de una evaluación por el especialista correspondiente, hay 
que estar alerta para que no pase desapercibido uno de estos problemas.

a. Comienzo del dolor 
Es preciso detallar la información sobre la fecha precisa de comienzo 
del dolor y de las circunstancias que contribuyeron a su aparición. 
La localización, distribución, calidad, intensidad y duración del primer 
episodio; si comenzó con alguna maniobra determinada (por ej. levan-
tar un peso); si fue de comienzo brusco o insidioso; si se acompañaba 
de otros síntomas dermatológicos (por ej. vesículas en la piel en el 
herpes zóster), neurológicos (déficit, parestesias) o autonómicos. Es 
importante detallar con la mayor exactitud la irradiación en el caso de 
que exista. Por ejemplo, no es lo mismo describir una lumbalgia con 
"irradiación al miembro inferior izquierdo hasta el pie" que "irradiación 
por cara posterior del miembro inferior hasta planta del pie e hipoeste-
sia en 5º dedo", ya que con la primera descripción no sabemos si se 
trata de un dolor referido o irradiado y si fuera este último caso, no 
orienta sobre la posible raíz afectada, mientras que con la segunda 
descripción se está indicando que hay una probable radiculopatía S1. 
Es importante reflejar si se produjo discapacidad inmediatamente o 
con posterioridad, así como la relación con su entorno laboral en el 
caso de accidente en el trabajo. También debe reportarse el tratamien-
to recibido al comienzo del dolor.

b. Curso del dolor
Esta información tiene mucha importancia diagnóstica. Hay que preguntar 
si ha experimentado mejoría o por el contrario, si el dolor se ha hecho 
más intenso, así como si se han registrado cambios en la distribución o si 
han aparecido síntomas nuevos. El paciente puede haber recibido trata-
miento médico, rehabilitador o quirúrgico ¿Ha mejorado después de esos 
tratamientos? Si no es así, ¿el dolor que tiene ahora es el mismo que 
tenía antes de la intervención, en la misma distribución, o se trata de un 
dolor nuevo? En el síndrome de dolor regional complejo, la historia de la 
evolución del dolor orienta sobre la fase de la enfermedad en la que se 
encuentra el paciente y, más importante, sobre la tendencia de la misma. 
En el dolor pélvico crónico relacionado con la endometriosis, el patrón 
cíclico de los síntomas orientan sobre el diagnóstico. A veces los pacientes 
pueden realizar descripciones del dolor que desafían toda lógica, en cuyo 
caso las probabilidades de una causa orgánica disminuyen (tabla 3).

3. Evaluación del dolor
Debido a que el dolor es muy subjetivo entre pacientes, se han desarro-
llado varios métodos para ayudar al médico a comprender y clasificar 
los síntomas:
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- Métodos verbales: unidimensionales y multidimensionales
- Medidas fisiológicas

3.1 Métodos verbales
a) Unidimensionales
• EVA (Escala Visual Análoga): Consiste en una línea recta de 10 cm 
con las palabras "Sin Dolor" en el extremo izquierdo y "El Peor Dolor 
Imaginable" en el extremo derecho. El paciente debe marcar en la línea 
la cantidad de dolor que padece. Midiendo la distancia en cms se puede 
deducir una cifra de 0 a 10. 
• Escala Numérica: La misma línea está numerada de 0 a 10 y el pacien-
te tiene que señalar un número entre "No Dolor" (0 puntos) y "El Peor 
Dolor Imaginable" (10 puntos).
• Escala de Dolor Facial: Es fácil de entender para niños mayores de tres 
años (figura 1).

Estas escalas se utilizan habitualmente por su facilidad, pero no valoran 
la complejidad y el hecho multifactorial del dolor, además de limitar la 
valoración posterior si en la visita inicial el paciente marcó el 10.

b) Multidimensionales: Proporcionan más información que las uni-
dimensionales.

1. Cuestionario de McGill: Es uno de los cuestionarios de dolor más 
utilizados. Explora también las esferas sensorial y afectiva. A los pacien-
tes se les pide que escojan un adjetivo de cada 20 subclases de grupos 
de adjetivos. Cada palabra se asocia a una puntuación específica. Los 
índices de dolor se calculan para la puntuación total, así como para 
cada dimensión. Este cuestionario es útil para diferenciar pacientes psi-
quiátricos de aquellos que no lo son y en particular en su habilidad para 
discriminar entre pacientes que tienen clases diferentes de dolor. Existe 
una adaptación española.

2. Test de Lattinen: Es muy utilizado en las Unidades de Dolor hispa-
nohablantes y consta de una serie de apartados que valoran diferentes 
aspectos del dolor que, sumados, dan una idea general del estado del 
dolor del paciente. Es rápido y fácil de utilizar. Su origen es desconocido, 
pero ha sido validado recientemente (14). 

3. Cuestionario Breve del Dolor (Brief Pain Inventory): Desarrollado ori-
ginalmente para el dolor oncológico, es muy utilizado en clínica e inves-
tigación para evaluar la intensidad e impacto del dolor y los efectos del 
tratamiento analgésico. Hay dos versiones, la larga y la corta, ambas 
validadas en español (15, 16).

c) Escalas de Valoración del Dolor Neuropático: Ayudan a deter-
minar si un paciente tiene dolor neuropático o no. Las escalas validadas 
para dolor neuropático en general son (17):

1. The LANSS Pain Scale: Contiene cinco síntomas y dos ítems de exa-
men clínico. Una puntuación de 12 o más de 24 posibles, sugiere dolor 
neuropático. Existe una versión validada autocompletada por el pacien-

Figura 1. Escalas unidimensionales del dolor

Tabla 3. Dolor de posible origen no 
orgánico

Descripción del dolor en términos imaginativos sin sentido 
anatómico o que implican  un factor causante inusual

Dolor que se irradia de una pierna a otra o que se distribuye de 
forma abigarrada

Dolor que no se modifica con ninguna actividad física o emocional

La intensidad del dolor siempre es de 10 sobre 10.



693

[¿Qué y cómo evaluar al paciente con dolor crónico? EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON DOLOR CRÓNICO - Dr. José Cid C. MD. y cols.]

te (S-LANSS). Tiene una sensibilidad y una especificidad que van del 82 
al 91% y del 80 al 94% respectivamente, comparado con el diagnóstico 
clínico. Está validada en español.

2. The Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ): Consiste en 12 ítems que 
incluyen 10 referidos a sensaciones o respuestas sonsoriales y dos re-
feridos al afecto. La forma corta del NPQ mantiene propiedades discri-
minativas similares con sólo tres ítems. Según los estudios, tiene poder 
discriminativo entre dolor neuropático y no neuropático.

3. Douleur neuropathique en 4 questions (DN4): Consiste en siete ítems 
referidos a síntomas y tres referidos a la exploración. Es fácil de puntuar 
y una puntuación total de 4/10 o mayor, sugiere dolor neuropático. Los 
siete descriptores sensoriales pueden utilizarse en un autotest con simi-
lares resultados. Originariamente escrito en francés, se ha validado en 
15 idiomas, entre ellos el español (18).

4. painDETECT: Desarrollado y validado en alemán, incorpora un cues-
tionario autorrellenable con nueve ítems que no requiere examen clíni-
co. Se ha trasladado a 22 idiomas, validado también en español.

3.2 Métodos Fisiológicos
Entre las pruebas que pueden pedirse están (19):
-Estudio de las respuestas psicofisiológicas del sistema nervioso autónomo.
-Estudio de patrones electromiográficos.
-Potenciales evocados.
-Neurografía percutánea.
-Determinación de péptidos opioides endógenos en LCR, que disminu-
yen en presencia de dolor.
-Reflejos nociceptivos de dolor.
-Determinación de catecolaminas, cortisol y ADH.
-Determinación de parámetros respiratorios.

4. Exploración
Debe realizarse una aproximación al estado general físico, neurológico, 
musculoesquelético y psiquiátrico del paciente, ya que el dolor puede 
tener muchas causas.

Exploración Física General
Además de los datos físicos habituales (talla, peso, PA, frecuencia car-
diaca), debe observarse el aspecto general, distribución de la grasa y 
cabello, signos de pérdida de peso, emaciación, debilidad, actitudes 
anormales, contracciones, contracturas deformidades, atrofias o hiper-
trofias, aumento de tamaño de glándulas o ganglios y presencia de 
cambios vasomotores y tróficos. Además de observar la postura del pa-
ciente, deben buscarse deformidades, hiperlordosis, escoliosis, cifosis o 
asimetrías. También la expresión facial, signos de palidez o rubicundez, 
sudoración, midriasis, lágrimas, temblores, tensión muscular signos de 
angustia o miedo. En la piel hay que comprobar color, temperatura, y 
buscar signos de rash o edema. La ausencia o presencia anormal de ve-
llo, o crecimiento anormal de las uñas, junto con edema y alodinia, son 
datos presentes en el síndrome de dolor regional complejo. La ausencia 

de pulsos periféricos junto con frialdad y cianosis periférica indican una 
mala perfusión, característica de la enfermedad vascular periférica (4, 
13). La exploración general de cabeza, tórax (20), abdomen (21, 22) y 
pelvis (23) está fuera del objetivo de este artículo y deberá realizarse 
con el detenimiento debido a cada caso concreto. 

Exploración de la zona dolorosa
Inspección
Durante la inspección pueden observarse cambios tróficos, cianosis, en-
rojecimiento o hipertricosis. La presencia de cutis anserina puede indicar 
disfunción autonómica debido a daño de una raíz nerviosa, mientras que 
la cianosis puede indicar mala perfusión y lesión nerviosa isquémica.

La palpación
El dolor profundo se desencadena mejor por presión digital y de esta 
forma puede delimitarse la zona dolorosa. Pueden encontrarse puntos 
gatillo muy concretos si el origen del dolor es más superficial, pero con 
frecuencia el área es difusa. Hay que comparar la respuesta bilateral-
mente, en el lado no doloroso cuando esto es posible, por ejemplo al 
palpar facetas vertebrales. Así se obtiene información sobre la sensibili-
dad del paciente a estímulos nocivos y no nocivos. 

Es importante atender a los signos subjetivos (gesticulación, queji-
dos, gritos, retorcimiento de manos y otras expresiones verbales y no 
verbales); y objetivos (reacción autonómica tales como la sudoración, 
hiperemia, taquicardia, hipertensión arterial y espasmo muscular). Las 
pruebas de roce, pellizco, pinchazo y rascado o escarificación ayudan a 
determinar si la sensibilidad anormal y el dolor a la palpación se deben 
del todo o en parte a alodinia, hiperalgesia o hiperestesia de la piel 
suprayacente (tabla 4) (24).

Examen del Sistema Musculoesquelético
Inspección: tras la exploración inicial en busca de anomalías, consis-
tente en la inspección del paciente en bipedestación en ropa interior, 
se explora la marcha tanto normal en busca de irregularidades, como 
de talones y de puntillas, para valorar integridad de aparato flexor (S1) 
y extensor (L5) del pie. Del aparato muscular se observan potencia y 
fuerza, tono, volumen y contorno de cada músculo, así como atrofias, 
hipertrofias o signos de irritabilidad, como los espasmos fibrilatorios. 
Se comparan los músculos contralaterales explorando la fuerza contra 
resistencia.

Palpación: De los tejidos blandos, estructuras óseas y articulaciones 
se realiza en busca de diferencias de temperatura, edema, colecciones 
líquidas, crepitación, pérdidas de continuidad, clicks o dolor. También se 
explora el rango de movimiento de las articulaciones. 

Cuello: El rango de movimiento del cuello debe medirse en flexión y 
extensión completas, flexión lateral y movimientos de rotación. En fle-
xión completa la barbilla toca el pecho y en extensión completa entre el 
occipucio y el extremo de la apófisis espinosa C7 caben dos dedos. La 
rotación normal es de 70º y la flexión lateral de 45º.
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Extremidad superior: Se explora midiendo la fuerza a la prensión de 
la mano, elevación del hombro, abducción de brazos, flexión, extensión, 
supinación y pronación de antebrazo, flexión y extensión de la muñeca, 
abducción y aducción de los dedos y la oposición del quinto dedo con 
el pulgar. El rango funcional del hombro, articulaciones acromioclavicu-
lar, manguito de los rotadores, articulación esternoclavicular y rotación 
del húmero, se exploran pidiendo al paciente la abducción completa de 
sus brazos con las palmas juntas por encima de la cabeza. El rango de 
movilidad pasivo del hombro y la implicación muscular en la omalgia se 
explora llevando el brazo a abducción de 90º, aducción, rotación interna 
y rotación externa. Para comprobar el rango de movilidad de la articula-
ción glenohumeral se estabiliza la escápula con una mano mientras se 
realiza rotación interna y externa del brazo. 

Extremidad inferior: Se explora igualmente comprobando fuerza, 
rango de movimiento de todas sus articulaciones tanto de forma activa 
como pasiva. La maniobra de Patrick, también llamada "Fabere" (fé-
mur en flexión, abducción y rotación externa mientras se sujeta el lado 
contralateral oprimiendo la cresta ilíaca) evalúa tanto la cadera como la 
articulación sacroilíaca. 

Columna vertebral: Especialmente la lumbar, aunque también la 
cervical, son frecuentemente la causa de la consulta a la Unidad del 
Dolor, por lo que la exploración debe ser concienzuda. El origen anató-
mico del dolor lumbar puede estar en discos intervertebrales, durama-
dre, articulaciones interapofisarias o sacroilíacas, ligamentos, músculos 
(paravertebrales, cuadrado lumbar, psoas ilíaco, glúteos, piriforme) o en 
raíces nerviosas. La exploración física y la anamnesis no proporcionan el 
diagnóstico fiable más que en un 15% de los casos (25),   pero pueden 
orientar mucho sobre el mismo y señalar dianas potenciales sobre las 
que realizar bloqueos diagnósticos con anestésicos locales. Éstos son la 
base para identificar las estructuras dolorosas sobre las que actuar. Una 

Tabla 5. Dolor Facetario Lumbar: 
signos y síntomas 

Dolor a la presión paravertebral ipsilateral sobre la faceta o la 
apófisis transversa

El dolor no empeora con la flexión ventral del tronco

El dolor aumenta con la extensión del tronco

Espasmo de la musculatura paravertebral unilateral sobre la 
articulación afectada

Si hay dolor referido a miembro inferior es por encima de la rodilla

Ausencia de patrón radicular

Tabla 6. Dolor sacroilíaco: 
signos y síntomas

Dolor unilateral sobre región glútea en sedestación

Dolor referido a miembro inferior y excepcionalmente al pie

Positividad de tres o más de los siete test provocadores 
(aproximación, distracción, Patrick, torsión pélvica, presión axial, 
dedo de Fortin y Gillet)

El dolor aumenta al levantarse desde sedestación

serie de síntomas y signos sugieren el origen de cada región responsa-
ble de la lumbalgia (26) (tablas 5-9).

Tabla 4. Taxonomía de la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) 

Es el dolor generado por un estímulo que normalmente no lo provoca

Sensación anormal desagradable, tanto espontánea como evocada

Un estímulo doloroso provoca un dolor más intenso de lo normal

Sensibilidad aumentada a la estimulación, excluyendo los sentidos especiales. Puede ser 
sensibilidad al tacto, temperatura o dolor. Incluye la alodinia y la hiperalgesia

Síndrome doloroso caracterizado por una reacción dolorosa anormal a un estímulo, 
especialmente uno repetitivo, así como un umbral aumentado

Respuesta dolorosa disminuida a un estímulo doloroso

Disminución de la sensibilidad a la estimulación, excluyendo sentidos especiales

Dolor en un área o región anestésica

Alodinia:

Disestesia: 

Hiperalgesia: 

Hiperestesia: 

Hiperpatía: 

Hipoalgesia: 

Hipoestesia: 

Anestesia dolorosa: 

Ref (24).

Ref (26).

Ref (26).
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Tabla 8. Dolor Miofascial: signos y síntomas

-Palpación dolorosa debajo de última costilla y a 5 cms de la apófisis transversa de L1 con dolor referido en la 
cresta ilíaca.
-Dolor lumbar en deambulación, en sedestación, e incluso en decúbito.
-Aumento del dolor con los cambios posturales en la cama.
-Dolor lumbar durante la extensión activa y la inclinación lateral.
-Palpación dolorosa de un punto gatillo a nivel del cuerpo vertebral de L4, 1 ó 2 cms por encima de la cresta 
ilíaca con dolor referido en el trocánter mayor.

-Dolor lumbar referido a cuadrante superoexterno de nalga y a menudo a cara anterior de muslo y región 
inguinal, que empeora con la flexión del muslo.
-La elevación activa de la pierna en decúbito supino es dolorosa y la pasiva no.
-Test de Thomas positivo: en decúbito supino, acortamiento doloroso durante la extensión pasiva de la cadera.
-Palpación profunda dolorosa del psoas por fuera del recto abdominal en pacientes delgados.
-Palpación profunda dolorosa del m. iliopsoas en su inserción en el trocánter menor.

-Punto gatillo a mitad de recorrido entre inserción sacra e inserción en trocánter mayor.
-Lumbalgia o dolor glúteo con síntomas de radiculopatía L5-S1.
-Puede haber impresión de acortamiento en la extremidad inferior afectada.
-En bipedestación, tendencia a mostrar el pie de la extremidad afectada abierto (rotación externa).
-Test de Freiberg positivo: la rotación interna pasiva forzada del muslo extendido provoca dolor.

M. Cuadrado lumbar

M. Psoas ilíaco

M. Piriforme

Tabla 7. Dolor discogénico lumbar: 
signos y síntomas 

Dolor a la presión sobre apófisis espinosas del nivel afectado

Dolor lumbar nociceptivo persistente

Enderezamiento en dos fases desde flexión

Dolor lumbar irradiado a región inguinal y/o miembro inferior que 
aumenta con la compresión axial y mejora en decúbito

Las imágenes de RMN son útiles para visualizar cambios 
patológicos del disco, pero los hallazgos normalmente se 
correlacionan pobremente con la clínica

Tabla 9. Dolor Radicular: signos y síntomas

Para atribuir a una hernia discal diagnosticada por RMN la etiología del dolor, tiene que haber correlación clínica con los síntomas

El paciente suele referir parestesias en el dermatoma afectado

El patrón de distribución dermatomérico orienta hacia la raíz afectada aunque hay variaciones anatómicas. El dermatoma S1 es el más 
consistente

El dolor de la estenosis de canal típicamente se incrementa al caminar y mejora inmediatamente al flexionar el tronco

El diagnóstico de dolor lumbosacro parece estar justificado si el paciente presenta dolor radicular en una extremidad, combinada con uno 
o más test neurológicos positivos que indiquen una irritación de una raíz nerviosa o un déficit neurológico.

Examen Neurológico
Debe realizarse en cada paciente, independientemente de la región o 
tipo de dolor. El objetivo es descartar anormalidades de los pares cra-
neales, función motora y sensitiva, así como de los reflejos osteoten-
dinosos. Excepto la función motora, las otras deben ser idénticas en 
ambos lados. Los déficits neurológicos deben ser congruentes con la 
distribución de los nervios periféricos, dermatomas o hemicuerpo y no 
terminar bruscamente en la línea media, ya que existe inervación sola-
pada de ambos lados (13).

La exploración se hará más minuciosa posteriormente en la región do-
lorosa.

Ref (26).

Ref (26).

Ref (26).
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Examen Psiquiátrico 
Con frecuencia las enfermedades mentales se asocian con comporta-
mientos y cambios psicofisiológicos que pueden facilitar la enfermedad 
en otros sistemas. El atribuir el dolor del paciente solamente a una 
causa psiquiátrica no es un diagnóstico de exclusión. Las enfermeda-
des psiquiátricas no tratadas pueden agravar el dolor crónico. Por eso, 
idealmente todos los pacientes con dolor crónico deberían pasar un 
mini-examen mental para descartar o tratar cualquier síntoma ansioso-
depresivo. Aunque este test no proporciona información sobre el origen 
del dolor.

La mayoría de los pacientes con dolor crónico presentan cierto grado de 
ansiedad y debe contemplarse la posibilidad de que exista un verdadero 
trastorno por ansiedad. Por ejemplo, los pacientes con fibromialgia tie-
nen con frecuencia (hasta el 30%) trastornos de ansiedad y depresión 
asociados que empeoran el pronóstico si no se tratan (27). Además, el 
paciente con dolor crónico y ansiedad suele presentar también trastor-
nos del estado de ánimo, como la depresión o la distimia. El tratamiento 
de estos problemas puede corregir la ansiedad subyacente.

Los trastornos que pueden producir trastorno de ansiedad y que de-

ben descartarse son: hipertiroidismo, disfunción adrenal, epilepsia, 
intoxicación farmacológica o síndrome de abstinencia. Los síntomas 
que pueden orientar en esta dirección son: palpitaciones, sudoración, 
temblor, sensación de falta de respiración, dolor torácico, náuseas, 
vértigos, miedo a morir o a perder el control, cambios de temperatura 
y parestesias.

CONCLUSIONES
La historia del paciente tiene por objeto:
1. Establecer la comunicación y confianza entre médico y paciente.
2. Descartar patología orgánica que ponga en riesgo la vida o la integri-
dad del paciente (tumor, infección, fractura).
3. Diagnosticar el origen del dolor y descartar patología que pueda ser 
tratada con eficacia por el especialista correspondiente. 
4. Diferenciar entre dolor nociceptivo y dolor neuropático.
5. Distinguir a los pacientes que puedan obtener ganancias secundarias 
de su condición de enfermos.
6. Comprender los aspectos biopsicosociales que condicionan su enfer-
medad dolorosa.
7. Diseñar un plan de tratamiento con unos objetivos razonables en 
cuanto al alivio del dolor y del sufrimiento.
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SUMMARY
Chronic pain and especially neuropathic pain are a major 
challenge to clinical practice and basic science. Neuropathic 
pain syndromes are characterised by the occurrence of 
spontaneous ongoing and stimulus-induced pain. Stimulus-
induced pain (hyperalgesia and allodynia) may result from 
sensitisation processes in the peripheral (primary hyperalgesia) 
or central (secondary hyperalgesia) nervous system. The 
traditional underlying pathophysiological mechanisms of pain 
perception says that pain involves a direct transmission system 
from somatic receptors to the brain. The amount of pain 
perceived, moreover, is assumed to be directly proportional 
to the extent of injury. The peripheral and central neural 
networks that mediate nociception show extensive plasticity 
in pathological disease states. Disease-induced plasticity can 
occur at both structural and functional levels and is manifest 
as changes in individual molecules, synapses, cellular 
function and network activity. Recent research has indicate 
a better understanding of communication within the neural 
matrix of physiological pain and has also brought important 
advances in concepts of injury-induced hyperalgesia and 
tactile allodynia and how these might contribute to the 
complex, multidimensional state of chronic pain. Clinical 
and experimental evidence shows that noxious stimuli may 
sensitize central neural structures involved in pain perception. 
Salient clinical examples of these effects include amputees 
with pains in a phantom limb that are similar or identical to 
those felt in the limb before it was amputated, and patients 
after surgery who have benefited from preemptive analgesia 
which blocks the surgery-induced afferent barrage and/or its 
central consequences.

Sensory stimuli act on neural systems that have been modified 
by past inputs, and the behavioral output is significantly 
influenced by the “memory” of these prior events. An 
increased understanding of the central changes induced by 
peripheral injury or noxious stimulation should lead to new 
and improved clinical treatment for the relief and prevention 
of pathological pain.

However, the cerebral processing of hyperalgesia and 
allodynia is still controversially discussed. In recent years, 
neuroimaging methods (functional magnetic resonance 
imaging, fMRI; magnetoencephalography, MEG; positron 
emission tomography, PET) have provided new insights into the 
aberrant cerebral processing of neuropathic pain. The present 
paper reviews different cerebral mechanisms contributing to 
chronicity processes in neuropathic pain syndromes. These 
mechanisms include reorganisation of cortical somatotopic 
maps in sensory or motor areas (highly relevant for phantom 
limb pain and CRPS), increased activity in primary nociceptive 
areas, recruitment of new cortical areas usually not activated 
by nociceptive stimuli and aberrant activity in brain areas 
normally involved in descending inhibitory pain networks. 
Moreover, there is evidence from PET studies for changes 
of excitatory and inhibitory transmitter systems. Finally, 
advanced methods of structural brain imaging (voxel-based 
morphometry, VBM) show significant structural changes 
suggesting that chronic pain syndromes may be associated 
with neurodegeneration.

Key words: Nociception, neuropathic pain, plasticity, 
functional imaging, fMRI, MEG.
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INTRODUCTION
Pain is a complex awareness state. The sensation of pain starts in the 
brain, and als the cronification of pain. Actually we understand the 
mechanism of the chronic pain pathways. A part of the mechanism 
of the chronic pain takes place in the brain According to conservative 
estimates, it is assumed that approximately 2-4% of the total population 
in Western countries suffer from neuropathic pain (1).

The prevalence increases with age. Neuropathic pain leads to a 
significant restriction of the quality of life and functioning in everyday 
life (2). The neuropathic pain is defined as "Pain disorder or disease 
with affection of the somatosensory system" (3). In recent years, several 
working groups have tried to investigate cerebral activation patterns 
in neuropathic pain through the use of imaging techniques. Where 
the magnetencephalography (MEG), fMRI and the Positron Emission 
Tomography (PET) are leading methods. Essentially six main mechanisms 
have emerged, which are involved in the chronicity of neuropathic pain. 
This should be considered:

1. Cortical reorganization and maladeptive neuro-plasticity.
2. Activity increases in primary nociceptive areas. 
3. Recruitment of new cortical areas. 
4. Modified endogenous pain modulation. 
5. The neurochemistry change. 
6. Structural changes of the cortex.

CORTICAL REORGANIZATION AND MALADPATIVE 
NEUROPLASTICITY

Phantom pain
Phantom pain arise after amputation of extremities. They are associated 
with different phantom phenomena, which occur for equently often 
after amputation. For example, the sensation of the presence of the 
amputated limb and discomfort in the amputated limb include the 
phantom phenomena. Pain in a part where no longer existi extremity  
occurat 50-80% of patients (4, 5). The cause is particular cerebral 
reorganization phenomena, in addition different peripheral mechanism 
(such as ectopic discharges of the stump Neuroma, or the Perikarien 
of the spinal ganglion, a pathological sympathico afferent coupling) 
(4, 6). The observation of transferred sensations, like sensations in the 
phantom limb during tactile stimulation in the face (7) gave occasion to 
investigate the somatotope organization of the primary somatosensory 
cortex (S1) in amputees. Thereby a shift of the mouth area could agree 
in several MEG-Studies the hand area of S1 will be shown (8-10). The 
extent of shift of the mouth area is closely related to the intensity of the 
phantom pain (8,9), but not with the presence of figurative sensations 
(9). Establishing a "pain memory" is discussed here by permanent 
nociceptive inlet before the amputation, with consecutive neuro plastic 
changes, and after the amputation nociceptive attracts influx from 
neighbouring regions of neurons in the deafference area (11). This leads 
to the perception of the phantom pain.

This thesis is supported by studies in other painful conditions, such as 
chronic back pain. In a MEG study in patients with this disease, was an 
increased cortical activation in S1 with tactile irritation in the painful 
area measured and observed an enlarged representation of this region 
in S1 (11,12). Further demonstrated by Nikolajsen et al. (13), that the 
presence of preprocessor amputation pain positive 3 months after 
amputation correlated with the presence of phantom limb pain.

Therapeutic interventions can partly modify this neuroplastic changes.
So could the cortical reorganization by a behavior-related sensory 
discrimination training on the butt area be reduced. The regression of 
the cortical time adaptation process was accompanied by a reduction 
of phantom pain and improving the sensory discrimination ability in the 
butt area (9). Reorganization phenomena could be displayed using fMRI 
for the primary motor cortex in phantom limb pain. While the location 
of the motor mouth area in the direction of the former hand area (9) 
moves comparable with the S1 changes. This work also shows that the 
use of a myo-electric prosthesis goes with a reduction by phantom pain 
and cortical reorganisation.

Complex regional pain syndrome
Complex regional pain syndrome (CRPS) often occur after trauma 
and are characterized by the onset of pain, which go well beyond the 
coverage area of a single peripheral nerve or Dermatoms. The clinical 
presentation consists of sensitive, motor and autonomic disorders (14). 
In addition to a neurogenic facilitation and pathological sympathico- 
afferent coupling there is now convincing evidence that changes in the 
central nervous system in the pathogenesis of CRPS are involved, within 
the somatosensory system.  With MEG and fMRI a reduction of cortical 
representation of the hand was demonstrated consistently counter 
lateral to the CRPS affected arm (15-17). Predictors were the perceived 
pain intensity and the degree of mechanical hyperalgesia for the cortical 
reorganization. Interestingly the cortical reorganization can be undone 
by S1 by a sufficient pain management (15,17). A reduction in pain is 
associated with the recovery of a normal somatotopie which (8, 18) 
represents the modified somatotopie in acute CRPS and the normalization 
of representations as an example S1 after successful therapy.

Cortical reorganization mechanisms can explain some of the clinical signs 
of CRPS, such as the distribution of sensitive errors in a glove - or sock-
shaped pattern, the occurrence of projected sensations and hemisensible 
deficits (19). In addition to these sensitive changes, there is increasingly 
evidence on changes of central motor system in CRPS. Over 70% of 
patients with CRPS have paresis muscle of the affected region, fine motor 
skills errors and reduction of active range of motion (20). About half of 
the patients has a holding or action tremor. Other symptoms include 
movement disorders such as dystonia, and myoclonus. In addition, a 
neglect-like syndrome can lead to a reduce use of the limb (10). It is unlikely 
that these motor changes appear only by a peripheral mechanism (E.g. 
influence of sympathetic nervous system on the neuromuscular transmission 
or the contractility of skeletal muscles) (20). In recent years, it was shown 
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that more changes at the cerebral level represent the cause of motor 
disturbances in CRPS. Electrophysiological studies with MEG and 
Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) (21) could indicate a deficient 
inhibition and an increased excitability in the motor cortex counter 
lateral to the affected limb. Interestingly abnormalities of inhibitory 
mechanisms were also observed in the ipsilateral motor cortex (21), 
which may be accompanied by a minor motor impairment in the non-
affected half of the body (21). In a recent fMRI work of our working 
group (20) succeeded in identifying a cortical network, which correlates 
with the individual degrees of motor dysfunction in CRPS. The analysis of 
purposeful movements in CRPS patients already suggested a disturbed 
sensorimotor integration in the posterior parietal cortex in this study. 
This cortex is essential for spatial orientation. 

Interference, for example by a stroke, often leads to a neglect. The extent 
of the motor throttling correlated with CRPS with false activations in 
motor and parietal brain areas (20). Therefore new approaches to 
therapy for the neuro-rehabilitation of CRPS patients could result.

Carpal tunnel syndrome
Carpal tunnel syndrome (CTS) is a common bottleneck syndrome of 
Nervus medianus with discomfort and pain in the first 3 fingers. Two 
imaging studies investigated the cortical representation of the affected 
and non-affected finger. One study with MEG reveals significant 
correlation between the clinical severity of carpal tunnel syndrome 

and the latency of the early S1M20. In addition, it was shown as a 
treatment with acupuncture to a correlated with the degree of clinical 
improvement regression of cortical reorganization phenomena (24).

Activity increase in primary nociceptive areas
Many articles have examined the cerebral processing of acute pain stimuli 
and hyperalgesia and allodynia in surrogate models in healthy volunteers 
as well as neuropathic pain in patients with modern imaging techniques. 
A major result of these studies was that there is not "a pain Center", but 
that nociceptive input activates a complex network of brain areas. Primary 
nociceptive areas are often know as the "pain-neuro matrix" (11,25). This 
pain matrix ( Fig. 2) (26) consists of the primary and secondary somatosensory 
Cortices (S1 and S2), the insula the anterior Cingulum (ACC), the prefrontal 
cortex (PFC) and the thalamus (25,26). The corresponding areas have 
different tasks and process various sub components of the sensation of 
pain. In S1 and S2, the sensory discriminative sub component is processed 
mainly in ACC and PFC the affective motivational dimension. So, you can 
very simply distinguish between a lateral (S1 and S2) and a medial (ACC
and PFC) pain system (26). Insula occupies an intermediate position here 
not only anatomically and functionally. An anatomical representation of the 
involved cortical areas shows in Figure 1.  

The altered cerebral activation patterns observed in neuropathic pain 
compared to physiological Nociceptive pain can be divided into 2 basic 
phenomena:

Dra. Sabine Sator-Katzenschlager

Figura 2. Cortical areas around the Sylvian fissure in the human brain. (Left) Magnetic resonance image of a coronal section through the brain of a healthy human 
subject. (Right) Schematic outlines of this section. The secondary somatosensory cortex (SII) is situated in the upper bank of the Sylvian fissure (SF). The primary auditory 
cortex (AI) is situated in the opposite, lower bank of the Sylvian fissure, in Heschl's transverse gyrus. On the medial side, SII is situated close to the insular cortex (I), 
which lies on the opposite bank of the circular sulcus of the insula (CSI). The cortex above the Sylvian fissure contains multiple somatosensory areas, the functions of 
which are largely unknown. Nociceptive areas in this region overlap only partly with tactile areas and the classical SII region. Nociceptive areas are also found in parts 
of the insular cortex. Cortical representation of pain: functional characterization of nociceptive areas near the lateral sulcus. 
Rolf-Detlef Treedea, A.Vania Apkarianb, Burkhart Brommc, Joel D Greenspand, Frederick A Lenz. Pain Volume 87, Issue 2, 1 August 2000, Pages 113–119.

FigurE 1. CORTICAL AREAS
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1. increase in activity primary nociceptive areas (areas of the so called 
"pain matrix") and 
2. the recruitment of additional cortex areas (i.e., regions of the brain, 
that are not members of the "pain matrix" primary). 
In the analysis of the processing of neuropathic pain in the central nervous 
system must take account also of variety of symptoms, because diverse 
pathophysiological mechanisms underlying the individual symptoms of 
the overall phenomenon "neuropathic pain". For the classification of the 
symptoms and imaging studies we can distinguish  between: 
1. Spontaneous pain, which may be continuous or paroxysmal, and 
2. Pain such as evoked pain, dynamic mechanical allodynia, 
mechanical hyperalgesia, thermal allodynia and thermal hyperalgesia.

A spontaneous pain during neuropathic pain frequently arises in the 
peripheral nervous system through ectopic discharges of degraded 
primary afferents (27,28) with consecutive awareness of rear horn 
neurons, or in the central nervous system by DIS inhibition phenomena 
(6, 12).

Cerebral activity of spontaneous pain were examined in particular in PET 
studies. PET enables the measurement of basal brain activity in patients 
compared to healthy control subjects and comparing the healthy while 
v. a. with the sick side. The application of fMRI is fraught in this context 
with methodological problems. The PET, however allows the continuous 
registration of regional cerebral blood flow (rCBF) and above comparison 
can reveal brain areas activated or disabled. By PET, a reduced rCBF in 
the contralateral thalamus was consistent with spontaneous pain of 
patients with Mononeuropathien found (29). However, an increased 
rCBF in the insula ACC, posterior visceral cortex and PFC, but not in 
S1 and S2 was measured (29). As an explanation for the talassemic 
reduction of rCBF one discussed an inhibition of excessive nociceptive 
input or a decoupling of the rCBF of the neuronal activity (18,29). A 
recently published study with fMRI investigated spontaneous pain in 
patients with chronic low back pain (6). Chronic back pain can often 
be associated with a neuropathic component (12). The patients had in 
the MRI scanner phases with high and low spontaneous pain, what 
advantage was made for the analysis of fMRI data. The authors found 
increased activity in the PFC and the rostral ACC during high periods of 
spontaneous pain. In phases of pain building however, i.e. in increasing 
pain intensity, was activated classic "Pain neuromatrix" measure (30). 
The evoked pain is for many patients particulary distressing and often 
regarded as the leading sympton of nerophatic pain. For the physician, 
the understanding of the underlying cerebral processing of this 
phenomenon is of great scientific interest. The hyperalgesia is divided in 
primary (in the injured tissue area) and secondary hyperalgesia (into the 
surrounding tissue). An awareness level of Nociceptors is the primary 
hyperalgesia (existent for various Submodalities, such as heat, cold, 
mechanical stimuli) v. a. underlying. Secondary hyperalgesia, however 
is due to an awareness of nociceptor input at the spinal level. This 
awareness of the dorsal horn neurons is mainly induced by C-fiber input, 
especially from the so-called "silent nociceptors". Nociceptor input on 
the sensitized dorsal Horn neuron results in increased activity in this tate. 
Alternatively, a hyperalgesia (especially a cold hyperalgesia) generated 

by lesion-induced desinhibitions and desintagration phenomena 
at different levels of the neuro axis (18). To differentiate from the 
hyperalgesia is the dynamic mechanical allodynia, where normally the 
tactile system-related A-β-fiber input obtained pathological connection 
to the nociceptive system.
A summary of the results of presented in the following studies on 
stimulus-induced pain can be found in (31).

The incidence of reported activation of particular brain areas from 
the studies served as base to weigh the size representation of Cortex 
areas. This figure is therefore a first impression what Cortex areas are 
frequently activated allodynia and hyperalgesia (31).

The cerebral processing of allodynia and hyperalgesia was investigated 
in ten patients with neuropathic pain due to peripheral or central nerve 
lesion, and in patients with complex regional pain syndrome (CRPS) 
(1,3, 11,18). When dynamically-mechanical allodynia are notably areas 
in the lateral pain system activated. Activations in the ACC were not, 
however, observed in all studies. The dynamic mechanical allodynia was 
examined in the following studies:(-peripheral neuropathic pain (9,18, 
32), - central neuropathic pain (33) – CRPS (119,20,34) -heterogeneous 
patient population with peripheral and central neuropathic pain 
syndromes (35 ). 6 patients with Syringomyelia have been included in 
the study of Ducreux (33) and activations in S1 and S2, found in the 
Dorsolateral PFC, parietal Assosiationscortex, thalamus and the basal 
ganglia. Activations in S2, anterior Insula and the orbitofrontal cortex 
were measured in the study of Witting (35) in 9 patients with peripheral 
nerve lesion. These studies are common, they found no activation of 
the ACC and predominantly activations in the lateral pain system were 
observed. This pattern is thus in contrast to the activations observed in 
nociceptive pain and "Pin-prick hyperalgesia". The cause for the missing 
ACC activation in these studies is unclear, be discussed a differential 
cerebral processing of dynamic mechanical allodynia as a result of 
the pathologically related A-β fiber input. Five other studies found 
cingula activations with tactile allodynia. One of them is the work of 
Schweinhardt et al. (37), in 8 patients, an activation of the ACC was 
measured with peripheral nerve lesion, in addition activations in S1, S2, 
Insula, PFC and the posterior parietal cortex were found. Another study 
of our working group in 12 patients with CRPS found also activations in 
the ACC and all areas of the pain matrix (19). Also activation of the ACC, 
as well as all other areas of the pain matrix was measured in a study 
by Becerra (32) in 6 patients with trigeminal neuropathy. In a further 
work by Peyron (35) in a very heterogeneous patient population with 
peripheral and Central pain syndromes also a recruitment were observed 
in tactile allodynia in addition to the activations in contralateral S1, S2, 
and Insula of ipsilateral Cortex areas in S1, S2, and insula.

A symptom of another, less often examined in patients is "Pin-prick 
hyperalgesia". A study investigated 12 patients with complex regional 
pain syndrome (13,14). Multiple activations were found in all areas of 
the pain matrix and activations in addition recruited areas outside of 
the pain matrix there. By "pin-prick hyperalgesia" enabled areas seem 
thus to distinguish itself from the activation patterns with regard to the 
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increased activation in the medial pain system observed in dynamic 
mechanical allodynia, a direct comparison is however pending.

Thermal hyperalgesia has been tested in 2 trials in patients with neuropathic 
pain: cold hyperalgesia has been tested with fMRI in 6 patients with 
Syringomyelia and observed activations in the middle and posterior Insula, 
the ACC and the PFC and PA and SMA (33). In the already mentioned 
study by Becerra (32), the brain activations in 6 patients with trigeminal 
neuropathy were measured with fMRI in heat and cold hyperalgesia. This 
multiple activations in prefrontal Cortex areas and in the basal ganglia 
by stimulation on the affected side compared to the unaffected side and 
more activations when heat and mechanical stimulation in the Insula 
found in refrigeration and mechanical stimulation.

Additional information about the cerebral cortical pain processing arise 
from works with surrogate models of neuropathic pain. Because clinical 
neuropathic pain syndromes with certain heterogeneity of the symptoms 
are surrogate models offer the advantage of isolated and under controlled 
conditions in healthy subjects with imaging techniques to examine 
individual symptoms. It must be remembered however that the models 
offer no complete substitute for a clinical neuropathic pain syndrome 
and usually they don't meet their complexity. Surrogate models are the 
experimental generation of evoked pain which have found application in 
studies on the functional imaging methods, the capsaicin hyperalgesia 
model (1,14, 38), the menthol hyperalgesia model (39) and the UV-B (39) 
hyperalgesia model. One of the works conclude that different types of 
hyperalgesia in a human surrogate model of inflammatory pain produce 
different brain activation patterns (39). This "network of hyperalgesia", 
consists of ACC, bilateral anterior Insula and bilateral inferio-rem frontal 
cortex (IFC). It seems to play a key role in awareness-raising processes.

The observable in neuropathic pain
Beyond the Pain -neuromatrix "individual pain signature" (40) is 
influenced by multiple factors such as underlying pathological pain 
condition, expectations, attention, affect and mood. These areas include 
frontal Cortex areas such as the dorsolateral prefrontal cortex (16,17), 
as well as a slew of brainstem nuclei, which are involved in modulating 
pain networks. So were Seifert and Maihofner (15,16,19,20,39) in 
the model of the cold hyperalgesia induced by menthol parabrachialis 
activations of the nucleus of the brainstem (Fig. 2). 

These findings support the assumption that brain stem structures can 
effectively modulate the nociceptive transmission. 

Changes of endogenous pain modulation
In patients with neuropathic pain syndromes research imaging to the 
endogenous pain modulation by attentional, cognitive, or emotional 
processes are still outstanding, however, is to assume that basic mechanisms 
of pain modulation by healthy volunteers on patients can be transferred.

Changing the neurochemistry
Two methods of functional imaging allows the non-invasive investigation 

of regional neurochemistry in the human brain. These are the PET and 
the magnetic resonance spectroscopy (MRS). The PET can measure 
regional cerebral blood flow (rCBF) and regional glucose metabolism. In 
addition, the regional distribution of certain receptors can be detected 
with the ligand PET. For ligand-PET examinations in the context of pain 
studies ligands for the opioid system are used. The methodology enables 
also the study of dynamic changes of the receptor inset through the 
natural ligands (38) the local receptor distribution. A significant opioid - 
receptor binding potential is found in all areas of the neuromatrix-pain 
(33). In the context of neuropathic pain, this binding profiles can be 
significantly changed. So a decreased ligand binding in the thalamus, 
PFC, ACC and Insula, visceral Assoziations-cortex could be detected in 
patients with trigeminal neuralgia and patients with central neuropathic 
pain ("post stroke pain") (38-40). Also in fibromyalgia patients, there 
is evidence of a reduced number of free opioid receptors in the brain 
(41). These SE findings can explain partly why opioids don't always 
work for neuropathic pain. As underlying mechanisms is the down-
regulation of opioid-receptors, but also a change in the binding capacity 
by endogenous opiates discussed (42).

Structural changes of the brain
Structural change of cerebrums in vivo can be measured with voxel-
based morphometry (VBM). In a study by Draganski, a decrease in the 
contralateral thalamic gray matter could be measured in 28 patients 
after limb amputation. However, these thalamic changes are not 
correlated with the presence or intensity of phantom pain. However, 
a decrease of the gray matter in the PFC, Cingulum, SMA and dorsal 
midbrain (43) were positively correlated with the intensity of the pain. In 
another study in patients with chronic back pain, a loss of gray matter 
on one globally on the whole brain level and on the other hand regional 
bilateral PFC and right thalamus was measured. The decrease of the 
gray matter at the brain level correlated positively with the duration of 
the disease, thereby has been pronounced in a sub group of patients 
with neuropathic pain component (12,30) in the dorsolateral prefrontal 
cortex region. Another work for chronic back pain revealed localised 
changes with increased grey matter in the basal ganglia and the 
thalamus and reduced grey matter in the brain stem and somatosensory 
cortex (40). A reduction is found in patients with fibromyalgia of the 
total volume of gray matter and a lower density of gray matter in pain-
related brain regions such as PFC, Cingulum and anterior Insula (37). A 
second work in fibromyalgia patients showed an increase in the gray 
matter, however, in striatum and OFC and a decrease in the thalamus 
and superior of temporal gyrus (44). 

Thus the results of VBM studies in chronic pain are still heterogeneous 
and sometimes difficult to interpret, co-morbidity justified among 
other things also in the frequently small case numbers, differences in 
drug treatment, and of the functional status and affective comorbidity. 
Nevertheless chronic pain can lead to significant structural changes 
in the gray matter in the brain. Future studies with larger numbers 
of cases and advanced methodology will show whether there are 
characteristic patterns of changes of the cortex in individual diseases.
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Figura 4. Paired test between the brain activation maps in response to punctate stimulation of the secondary hyperalgesic area and control site stimulation. Group acti-
vations registered onto the MNI standard brain in axial view, Z score >2.3, cluster corrected P<0.01. Specific coordinates and Z scores for each cluster are listed in Table 
1. Activation was detected in: the cerebellum (Cb), the midbrain reticular formation (MRF) with a lateral cluster corresponding to the location of nucleus cuneiformis 
(NCF) and a rostral midline cluster consistent with the periaqueductal gray/superior colliculi (SC/PAG), bilateral insula (INS) and thalamus (Thal), anterior and posterior 
cingulate cortex (ACC and PCC), primary (SI) and secondary (SII) somatosensory cortex, superior (LPS) and inferior (LPI) parietal cortex. The number on the bottom 
left corner of each panel represents the Z coordinate in standard space, i.e. the superior–inferior location of the slice. Images are displayed in radiological convention.
Zambreanu L, Wise RG, Brooks JC, Iannetti GD,  I Tracey. A role for the brainstem in central sensitisation in humans. Evidence from functional magnetic resonance ima-
ging. PainVolume 114, Issue 3, April 2005, Pages 397–407.

Figure 2. 
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CONCLUSION 
Neuromagnetic recordings have a relevant value in providing 
information on the excitability, extension, localisation and 

functional hierarchy of sensorimotor brain areas during motor 
learning, as well as sensorimotor integration in both the healthy 
and in pain patients.

REFERENCIAS BIBLIOGRáFICAS

1. Baron R Peripheral neuropathic pain: from mechanisms to symptoms. Clin J 
Pain 16:S12–S20Amir R, Liu C, Kocsis J et al (2002) Oscillatory mechanism in 
primary sensory neurones. Brain (2000) 125:421–435.
2. Mcdermott AM, Toelle TR, Rowbotham DJ et al. The burden of neuropathic 
pain: results from a cross-sectional survey. Eur J Pain (2006) 10:127–135.
3. Dworkin RH An overview of neuropathic pain: syndromes, symptoms, signs, 
and several mechanisms. Clin J Pain (2002) 18:343–349.
4. Flor H, Nikolajsen L, Staehelin Jensen T Phantom limb pain: a case of 
maladaptive CNS plasticity? Nat Rev Neurosci (2006) 7:873–881.
5. Huse E, Larbig W, Birbaumer N et al Cortical reorganization and pain. 
Empirical findings and therapeutic implication using the example of phantom 
pain. Schmerz (2001) 15:131–137.
6. Flor H Phantom-limb pain: characteristics, causes, and treatment. Lancet 
Neurol (2002) 1:182–189.
7. Ramachandran VS, Stewart M, Rogers-Ramachandran DC Perceptual 
correlates of massive cortical reorganization. Neuroreport (1992) 3:583–586.
8. Barad MJ, Ueno T, Younger J, Chatterjee N, Mackey SJ. Complex regional 
pain syndrome is associated with structural abnormalities in pain-related 
regions of the human brain. Pain. (2014) 15(2):197-203.
9. Flor H, Denke C, Schaefer M et al Effect of sensory discrimination training on 
cortical reorganisation and phantom limb pain. Lancet (2001) 357:1763–1764.
10. Frettloh J, Huppe M, Maier C Severity and specificity of neglect-like 
symptoms in patients with complex regional pain syndrome (CRPS) compared 
to chronic limb pain of other origins. Pain (2006) 124:184–189.
11. Geha PY, Baliki MN, Harden RN et al The brain in chronic CRPS pain: 
abnormal gray-white matter interactions in emotional and autonomic regions. 
Neuron (2008) 60:570–581.
12. Freynhagen R, Rolke R, Baron R et al Pseudoradicular and radicular low-
back pain – a disease continuum rather than different entities? Answers from 
quantitative sensory testing. Pain (2008) 135:65–74.
13. Nikolajsen L, Ilkjaer S, Kroner K et al The influence of preamputation pain 
on postamputation stump and phantom pain. Pain (1997) 72:393–405.
14. Maihofner C, Birklein F Complex regional pain syndromes: new aspects 
on pathophysiology and therapy. Fortschr Neurol Psychiatr (2007) 75:331–342.
15. Maihofner C, Handwerker HO, Neundorfer B et al Cortical reorganization 
during recovery from complex regional pain syndrome. Neurology (2004) 
63:693–701.
16. Maihofner C, Handwerker HO, Neundorfer B et al Patterns of cortical 
reorganization in complex regional pain syndrome. Neurology (2003) 
61:1707–1715.
17. Pleger B, Tegenthoff M, Ragert P et al Sensorimotor retuning corrected in 
complex regional pain syndrome parallels pain reduction. Ann Neurol  (2005) 
57:425–429.
18. Moisset X, Bouhassira D Brain imaging of neuropathic pain. Neuroimage 

(2007) 37(Suppl 1):S80–S88.
19. Maihofner C, Neundorfer B, Birklein F et al Mislocalization of tactile 
stimulation in patients with complex regional pain syndrome. J Neurol (2006) 
253:772–779.
20. Maihofner C, Baron R, Decol R et al The motor system shows adaptive 
changes in complex regional pain syndrome. Brain (2007) 130:2671–2687.
21. Schwenkreis P, Janssen F, Rommel O et al Bilateral motor cortex 
disinhibition in complex regional pain syndrome (CRPS) type I of the hand. 
Neurology (2003) 61:515–519.
22. Tecchio F, Padua L, Aprile I et al Carpal tunnel syndrome modifies sensory 
hand cortical somatotopy: a MEG study. Hum Brain Mapp (2002) 17:28–36.
23. Napadow V, Kettner N, Ryan A et al Somatosensory cortical plasticity in 
carpal tunnel syndrome – a cross-sectional fMRI evaluation. Neuroimage 
(2006) 31:520–530.
24. Napadow V, Liu J, Li M et al (2007) Somatosensory cortical plasticity in 
carpal tunnel syndrome treated by acupuncture. Hum Brain Mapp 28:159–171.
25. Melzack R Pain and the neuromatrix in the brain. J Dent Educ (2001) 
65:1378–1382.
26. Treede R-D, Apkarian AV, Brommc B, et al. Cortical representation of pain: 
functional characterization of nociceptive areas near the lateral sulcus Pain; 
(2000) 87, I 2: 113–119.
27. Amir R, Michaelis M, Devor M Membrane potential oscillations in dorsal 
root ganglion neurons: role in normal electrogenesis and neuropathic pain. J 
Neurosci (1999) 19:8589–8596.
28. Kuner R. Central mechanisms of pathological pain. Nature medicine. 
(2010). 16 ; 11| 1258-1266.
29. Hsieh JC, Belfrage M, Stone-Elander S et al Central representation of 
chronic ongoing neuropathic pain studied by positron emission tomography. 
Pain (1995) 63:225–236.
30. Baliki MN, Chialvo DR, Geha PY et al Chronic pain and the emotional 
brain: specific brain activity associated with spontaneous fluctuations of 
intensity of chronic back pain. J Neurosci (2006) 26:12165–12173.
31. Rossinia P:M, PauribF, Neuromagnetic integrated methods tracking 
human brain mechanisms of sensorimotor areas ‘plastic’ reorganisation Brain 
Res Brain Res Rev.; (2000). 33(2-3):131-54.
32. Becerra L, Morris S, Bazes S et al Trigeminal neuropathic pain alters 
responses in CNS circuits to mechanical (brush) and thermal (cold and heat) 
stimuli. J Neurosci (2006) 26:10646–10657.
33. Ducreux D, Attal N, Parker F et al Mechanisms of central neuropathic pain: 
a combined psychophysical and fMRI study in syringomyelia. Brain (2006) 
129:963–976.
34. Lebel A, Becerra L, Wallin D et al fMRI reveals distinct CNS processing 
during symptomatic and recovered complex regional pain syndrome in 
children. Brain (2008) 131:1854–1879.



706

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 699-706]

35. Peyron R, Schneider F, Faillenot I et al  An fMRI study of cortical representation 
of mechanical allodynia in patients with neuropathic pain. Neurology (2004) 
63:1838–1846.
36. Witting N, Kupers RC, Svensson P et al A PET activation study of brush-
evoked allodynia in patients with nerve injury pain. Pain (2006) 120:145–154.
37. Schweinhardt P, Glynn C, Brooks J et al An fMRI study of cerebral processing 
of brush-evoked allodynia in neuropathic pain patients. Neuroimage (2006) 
32:256–265.
38. Zambreanu L, Wise RG, Brooks JC et al A role for the brainstem in central 
sensitisation in humans. Evidence from functional magnetic resonance 
imaging. Pain (2005) 114:397–407.
39. Seifert F, Jungfer I, Schmelz M et al Representation of UV-B-induced 
thermal and mechanical hyperalgesia in the human brain: a functional MRI 
study. Hum Brain Mapp (2008) 29:1337–1342.
40. Tracey I, Mantyh PW The cerebral signature for pain perception and its 
modulation. Neuron (2007) 55:377–391.

La autora declara no tener conflictos de interés, en relación 
a este artículo.

41. Harris RE, Clauw DJ, Scott DJ et al Decreased central mu-opioid receptor 
availability in fibromyalgia. J Neurosci (2007) 27:10000–6.
42. Sprenger T, Henriksen G, Valet M et al Positron emission tomography in 
pain research. From the structure to the activity of the opiate receptor system. 
Schmerz (2007) 21:503–513.
43. Draganski B, Moser T, Lummel N et al Decrease of thalamic gray matter 
following limb amputation. Neuroimage (2006) 31:951–957.
44. Schmidt-Wilcke T, Luerding R, Weigand T et al Striatal grey matter increase 
in patients suffering from fibromyalgia – a voxel-based morphometry study. 
Pain (2007) 132(Suppl 1):S109–S116.



JULIO - SEPTIEMBRE 2014

CURSOS EN CLÍNICA LAS CONDES

Información e inscripciones:
Email: da@clc.cl
Fono: 2610 3255 - 2610 3250 - 2610 3151

Aviso CLC julio.indd   1 07-07-14   15:43



708

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2014; 25(4) 708-709]

Analgesia epidural para el alivio 
del dolor después del reemplazo 
de cadera o de rodilla

Antecedentes
El reemplazo de cadera y rodilla son procedimientos quirúrgicos 
frecuentes para mejorar la movilidad y la calidad de vida. El alivio 
adecuado del dolor es fundamental en el período postoperatorio 
para permitir la ambulación y el inicio de la fisioterapia. La analgesia 
epidural lumbar es una forma habitual de alivio del dolor después 
de estos procedimientos. Debido a que el uso de analgesia epidural 
puede retrasar el inicio de la tromboprofilaxis anticoagulante debido 
al riesgo potencial de hematoma epidural, se necesita una síntesis de 
las pruebas para determinar si las formas analgésicas alternativas son 
peo- res, equivalentes o mejores que la analgesia epidural.

Objetivos
¿La analgesia epidural lumbar es más efectiva que la analgesia sis-
témica o la analgesia espinal de acción prolongada para el alivio del 
dolor postoperatorio en pacientes después del reemplazo electivo de 
cadera o de rodilla?

Métodos de búsqueda
Se hicieron búsquedas en MEDLINE, EMBASE, CINAHL, LILACS y en 
CENTRAL desde su inicio hasta junio de 2001.

Criterios de selección
Se incluyeron ensayos clínicos controlados aleatorios (ECA) o pseu-
doaleatorios en pacientes con reemplazo de cadera o de rodilla, en los 
que la analgesia epidural lumbar postoperatoria se comparó con otros 
métodos para el alivio del dolor. La selección de los estudios se realizó 
sin cegamiento y por duplicado.

Obtención y análisis de los datos
Los datos se obtuvieron sin cegamiento y por duplicado. Se registró 
la información sobre los pacientes, los métodos, las intervenciones, 
los resultados (alivio del dolor, función postoperatoria, duración de 
la hospitalización) y los eventos adversos. La calidad metodológica se 
evaluó mediante una escala validada de 5 puntos. Cuando hubo datos 
suficientes de dos o más estudios, se realizó el metanálisis. La prueba 
de heterogeneidad se realizó mediante el método de Breslow-Day. Se 
utilizó el modelo de efectos fijos y si hubo heterogeneidad, se utilizó 
un modelo de efectos aleatorios. Los datos continuos se resumieron 
como diferencias de medias ponderadas (DMP) o diferencias de me-
dias estandarizadas (DME) con intervalos de confianza (IC) del 95%. 
Los datos dicotómicos se resumie- ron como odds ratios (OR) y núme-
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ros necesarios a tratar para beneficiar (NNT) o números necesarios a 
tratar para dañar (NND) con el IC del 95% respectivo.

Resultados principales
En las primeras cuatro a seis horas después de la cirugía, los pacientes 
que recibieron analgesia epidural presentaron menos dolor en reposo, 
según las puntuaciones analógicas visuales (PAV), que los pacientes 
con analgesia sistémica (DME -0,77; IC del 95%: -1,24 a -0,31). Este 
efecto no fue estadísticamente significativo a las 18 a 24 horas (DME 
-0,29; IC del 95%: -0,73 a 0,16). Estas observaciones se basaron so-
lamente en los estudios que evaluaron poblaciones con reemplazos 
totales de rodilla o poblaciones mixtas de reemplazos totales de ro-
dilla o de cadera. Para el alivio del dolor con movimiento después de 
la cirugía, los pacientes que recibieron analgesia epidural informa-
ron menores puntuaciones de dolor que los pacientes con analgesia 
sistémica en los cuatro estudios que examinaron este resultado. La 
elección de los agentes epidurales también puede influir en el gra-
do en el cual la analgesia epidural difiere de la analgesia sistémica. 
Las diferencias entre la analgesia epidural y la analgesia sistémica 
en la frecuencia de náuseas y vómitos (OR 0,95; IC del 95%: 0,60 a 
1,49) o depresión respiratoria (OR 1,07; IC del 95%: 0,45 a 2,54) no 
fueron estadísticamente significativas. La sedación ocurrió con menos 
frecuencia con la analgesia epidural (OR 0,30; IC del 95%: 0,09 a 
0,97), con un número necesario para dañar de 7,7 (IC del 95%: 3,5 a 
42,0) pacientes en el grupo con analgesia sistémica. La retención de 
orina (OR 3,50; IC del 95%: 1,63 a 7,51; NND 4,5; IC del 95%: 2,3 a 
12,2), el prurito (OR 4,74; IC del 95%: 1,76 a 12,78; NND 6,8; IC del 
95%: 4,4 a 15,8) y la presión arterial baja (OR 2,78; IC del 95%: 1,15 
a 6,72; NND 6,7; IC del 95%: 3,5 a 103) fueron más frecuentes con 
la analgesia epidural en comparación con la analgesia sistémica. No 
hubo números suficientes para establecer conclusiones sobre el efecto 
de la analgesia epidural sobre complicaciones postoperatorias graves, 
resultados funcionales o duración de la estancia hospitalaria.

Conclusiones de los autores
La analgesia epidural puede ser útil para el alivio del dolor postope-
ratorio después de reemplazos importantes de articulaciones de los 

miembros inferiores. Sin embargo, los efectos beneficiosos pueden 
estar limitados al período postoperatorio temprano (cuatro a seis 
horas). Una infusión epidural de anestésico local o una mezcla de 
anestésico-narcótico local puede ser mejor que un narcótico epidural 
solo. La magnitud del alivio del dolor se debe sopesar contra la fre-
cuencia de eventos adversos. Las pruebas actuales no son suficientes 
para establecer conclusiones sobre la frecuencia de complicaciones 
poco frecuentes de la analgesia epidural, la morbilidad o mortalidad 
postoperatorias, los resultados funcionales o la duración de la estan-
cia hospitalaria.

Resumen en términos sencillos

Analgesia epidural (una forma de control del dolor) para el 
alivio del dolor después del reemplazo de cadera o de rodilla.
La analgesia epidural puede proporcionar buen alivio del dolor des-
pués de la cirugía de reemplazo de cadera o de rodilla, pero este efec-
to beneficioso se debe sopesar con la posibilidad de efectos adversos 
y complicaciones. Los reemplazos de cadera y rodilla son cirugías ha-
bituales para mejorar la movilidad y la calidad de vida. Después de 
la cirugía, un buen alivio del dolor es fundamental para permitir a 
los pacientes comenzar a caminar nuevamente. La anestesia epidural 
(medicina para el dolor inyectada en el canal espinal) se utiliza con 
frecuencia. Sin embargo, este método de alivio del dolor puede re- 
trasar el comienzo de los medicamentos que reducen la viscosidad 
sanguínea y que previenen la formación de coágulos sanguíneos po-
tencialmente mortales (trombosis) en las venas, porque también hay 
un riesgo de hemorragia en el sitio de inyección epidural si se adminis-
tran simultáneamente fármacos que reducen la viscosidad sanguínea. 
Esta revisión encontró que una epidural que consta de anestésico local 
con o sin un opiáceo fuerte podría proporcionar un mejor alivio del 
dolor que una epidural con solamente opiáceos fuertes; el efecto be- 
neficioso se puede sentir solamente en las primeras cuatro a seis horas 
después de la cirugía. Aparte del alivio del dolor, no hubo información 
suficiente para establecer conclusiones sobre otros efectos beneficio-
sos o perjudiciales debidos a la analgesia epidural.
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Fentanilo transdérmico para 
el dolor por cáncer

Antecedentes
Durante muchos años los opiáceos se han utilizado para aliviar el dolor. 
El fentanilo transdérmico es una opción para proporcionar y mantener el 
alivio del dolor en los pacientes con dolor moderado o intenso por cáncer.

Objetivos
Determinar la eficacia analgésica del fentanilo transdérmico en el alivio 
del dolor por cáncer y evaluar los eventos adversos asociados con la ad-
ministración de fentanilo transdérmico en el alivio del dolor por cáncer.

Métodos de búsqueda
Se hicieron búsquedas en las siguientes bases de datos: Registro Co-
chrane Central de Ensayos Controlados (Cochrane Central Register of 
Controlled Trials, CENTRAL),(The Cochrane Library 2013, número 4 de 12); 
MEDLINE (1966 hasta mayo de 2013); EMBASE (1974 hasta mayo de 
2013; CANCERLIT (PubMED) (noviembre de 2012); y en ClinicalTrials.gov 
(mayo de 2013).

Criterios de selección
Ensayos controlados aleatorios (ECA) publicados que utilizaran placebo o 
comparadores activos e informaran sobre el efecto analgésico del fentani-
lo transdérmico en adultos y niños con dolor por cáncer. Se excluyeron los 
estudios con menos de diez participantes.

Obtención y análisis de los datos
Dos revisores extrajeron los datos de forma independiente. Se extrajo 
cualquier dato disponible sobre el número o proporción de pacientes con 

"ningún dolor peor que leve" o éxito del tratamiento (muy satisfecho o 
muy bueno o excelente según escalas de impresión global del paciente), 
junto con informa- ción acerca de los eventos adversos y los retiros.

Resultados principales
Se identificaron nueve estudios que cumplieron los criterios de inclusión, 
que incluyó un estudio turco que está a la espera de traducción formal. 
Hubo 1244 participantes asignados al azar en ECA con un diseño clásico, 
de los cuales 1197 tuvieron datos evaluables, y 138 pacientes fueron re-
clutados en un ensayo aleatorio de retiro con reclutamiento homogéneo. 
En general, 600 participantes se trataron con parches de fentanilo trans-
dérmico, 382 con diversas formulaciones de morfina, 36 con metadona y 
221 con paracetamol más codeína. Hubo fuentes importantes de sesgo 
potencial que incluyeron la falta de cegamiento, el pequeño tamaño de la 
muestra, los niveles altos de desgaste y la falta de consistencia del informe.

No fue posible comparar en un análisis significativo los datos de eventos 
adversos como náuseas, dolor abdominal, hemorragia gastrointestinal y 
confusión. Estos eventos se pueden atribuir al proceso de la enfermedad 
subyacente.

No hubo datos comparables suficientes para realizar un meta análisis o 
determinar los números necesarios a tratar (NNT) para lograr el efecto 
analgésico. En siete estudios con 461 participantes que informaron los 
resultados de intensidad del dolor después de cerca de dos semanas, las 
puntuaciones de dolor medias o medianas estuvieron en el límite entre 
el dolor leve y moderado. La mayoría de los participantes habría tenido 
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ningún dolor peor que leve con el tratamiento. Otro estudio informó que 
el 77% de los participantes con fentanilo transdérmico tuvo un resultado 
exitoso no definido. Menos participantes presentaron estreñimiento con 
el fentanilo transdérmico (28%) que con la morfina oral (46%); cociente 
de riesgos 0,61 (IC del 95%: 0,47 a 0,78); el NNT para prevenir el estre- 
ñimiento fue 5,5 (IC del 95%: 3,8 a 10).

Conclusiones de los autores
La bibliografía de los ensayos aleatorios de la efectividad del fentanilo 
transdérmico es limitada, pero se trata de una medicina importante. La 
mayoría de los estudios reclutó menos de 100 participantes y no aportó 
datos apropiados para realizar un metanálisis. Solamente unos pocos in-
formaron cuántos pacientes tuvieron buen alivio del dolor pero, cuando se 
informaron los datos, la mayoría tuvo ningún dolor peor que leve durante 
un período razonablemente corto. Las pruebas apuntaron a una reducción 
útil y significativa de las quejas relacionadas con el estreñimiento para el 
fentanilo transdérmico en comparación con la morfina oral.

Resumen en términos sencillos

Fentanilo transdérmico para el dolor por cáncer
Los parches de fentanilo en la piel produjeron buen alivio del dolor en la 
mayoría de los pacientes con dolor moderado o intenso por cáncer.

Un paciente de dos o tres con cáncer presentará un dolor de intensidad 
moderada o grave. El dolor tiende a empeorar con el progreso del cáncer. 
Desde los años cincuenta se ha utilizado la morfina administrada por vía 
oral para controlar el dolor por cáncer. Desde entonces se han fabricado 

varios fármacos diferentes con acciones similares a la morfina para tratar 
el dolor por cáncer y uno de ellos es el fentanilo. El fentanilo es particular-
mente útil porque se puede absorber a través de la piel mediante parches. 
La capacidad de cualquier fármaco de lograr niveles consistentes en la 
sangre y el cerebro podría en teoría lograr un mejor control del dolor por 
cáncer. También alivia la necesidad de tomar medicinas varias veces al 
día, ya que con frecuencia los parches pueden durar varios días antes de 
necesitar recambio.

Se encontraron nueve estudios con 1244 pacientes. Los estudios a menu-
do fueron pequeños, tuvieron diseños variados y compararon el fentanilo 
con muchos fármacos diferentes. La mayoría de los pacientes presentó 
dolor moderado o grave antes del fentanilo transdérmico, que varió hasta 
ningún dolor peor que leve al utilizar el fentanilo transdérmico. Solamente 
tres de diez pacientes presentaron estreñimiento con el fentanilo transdér-
mico en comparación con cinco de diez con el uso de morfina oral. No fue 
posible analizar de forma significativa los datos de eventos perjudiciales 
(adversos) como las náuseas, el dolor abdominal, la hemorragia gastroin-
testinal y la confusión. Estos eventos se pueden atribuir al proceso de la 
enfermedad subyacente.

El efecto del parche puede continuar después de haber sido retirado debi-
do a la medicina que se recibió a través de la piel. Los parches utilizados 
se deben eliminar cuidadosamente.

Se necesita más consistencia en el diseño y especialmente en el informe 
de los estudios, que debe incluir el resultado de reducción del dolor a ni-
veles tolerables (ningún dolor peor que leve) de manera que no incomode 
a los pacientes con cáncer.

[REVISIÓN COCHRANE]
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PREMEDICACIÓN CON CLONIDINA
PARA LA ANALGESIA POSOPERATORIA
EN NIÑOS 

Antecedentes
El dolor posoperatorio sigue siendo un problema significativo después 
de la cirugía pediátrica. La premedicación con un agente apropiado 
puede mejorar el tratamiento. La clonidina es un agonista adrenérgi-
co alfa 2 con propiedades sedativas, ansiolíticas y analgésicas. Por lo 
tanto, puede ser una premedicación útil para aliviar el dolor posope-
ratorio en niños.

Objetivos
Evaluar las pruebas para la efectividad de la clonidina, cuando se admi-
nistra como premedicación, para aliviar el dolor posoperatorio en niños 
menores de 18 años de edad. También se buscaron pruebas de cual-
quier efecto secundario clínicamente significativo.

Métodos de búsqueda
Se hicieron búsquedas en el Registro Cochrane Central de Ensayos Con-
trolados (Cochrane Central Register of Controlled Trials) (CENTRAL) en 
The Cochrane Library (número 12, 2012), Ovid MEDLINE (1966 hasta 
el 21 diciembre 2012) y en Ovid EMBASE (1982 hasta el 21 diciembre 
2012), así como en las listas de referencias de otros artículos relevantes 
y registros de ensayos en curso.

Criterios de selección
Se incluyeron todos los ensayos controlados aleatorios (o cuasialeato-
rios) que compararon la premedicación con clonidina versus placebo, 
una dosis mayor de clonidina u otro agente usado en procedimientos 

quirúrgicos u otros procedimientos invasivos, en niños menores de 18 
años de edad y cuando se informó dolor o un indicador indirecto (prin-
cipalmente la necesidad de analgesia complementaria).

Obtención y análisis de los datos
Dos autores realizaron de forma independiente la búsqueda en la base 
de datos, decidieron la elegibilidad de inclusión de las publicaciones, 
evaluaron la calidad de los estudios y extrajeron los datos. Después re-
solvieron las diferencias entre sus resultados mediante discusión. Los 
datos se introdujeron en RevMan 5 para el análisis y la presentación. Se 
realizaron análisis de sensibilidad, según fue conveniente, para excluir 
los estudios con un alto riesgo de sesgo.

Resultados principales
Se identificaron 11 ensayos que investigaron a un total de 742 niños 
en los brazos de tratamiento relevantes para la pregunta de estudio. 
Los riesgos de sesgo en los estudios fueron principalmente bajos o 
poco claros, pero dos estudios tuvieron una metodología con alto ries-
go de sesgo. En términos generales, la calidad de las pruebas de los 
estudios agrupados fue baja o con riesgo de sesgo poco claro. Cuatro 
ensayos compararon la clonidina con un placebo o ningún tratamien-
to; seis ensayos compararon la clonidina con el midazolam; y un en-
sayo la clonidina con el fentanilo. Hubo heterogeneidad metodológica 
significativa entre los ensayos; hubo variación en la dosis y la vía de la 
administración de la clonidina, al igual que en las poblaciones de pa-
cientes, los tipos de intervención quirúrgica y los resultados medidos. 
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Por lo tanto, fue difícil combinar los resultados de algunos ensayos 
para el metanálisis.

Cuando la clonidina se comparó con el placebo, al agrupar estudios con 
riesgo de sesgo bajo o poco claro, la necesidad de analgesia adicional se 
redujo cuando la premedicación con clonidina se administró por vía oral 
en dosis de 4 µg/kg (cociente de riesgos [CR] 0,24; intervalo de confian-
za [IC] del 95%: 0,11 a 0,51). Sólo un ensayo pequeño (15 pacientes 
por brazo) comparó la clonidina con el midazolam para el mismo resul-
tado; también se encontró una reducción en la necesidad de analgesia 
posoperatoria adicional (CR 0,25; IC del 95%: 0,09 a 0,71) cuando la 
premedicación con clonidina se proporcionó por vía oral en dosis de 2 ó 
4 µg/kg en comparación con el midazolam oral en dosis de 0,5 mg/kg. 
Un ensayo que comparó la clonidina oral en dosis de 4 µg/kg con el fen-
tanilo intravenoso en dosis de 3 µg/kg no encontró ninguna diferencia 
estadísticamente significativa en la necesidad de analgesia de rescate 
(CR 0,89; IC del 95%: 0,56 a 1,42). Cuando la clonidina en dosis de 4 
µg/kg se comparó con la clonidina 2 µg/kg, hubo una diferencia estadís-
ticamente significativa en el número de pacientes que requirieron anal-
gesia adicional, a favor de la dosis mayor, como se informó en un único 
ensayo de calidad más elevada (CR 0,38; IC del 95%: 0,23 a 0,65).

El efecto de la clonidina en las puntuaciones de dolor fue difícil de inter-
pretar debido a las diferencias en la metodología de estudio, las dosis, 
la vía de la administración de los fármacos y la escala de dolor utilizada. 
Sin embargo, cuando se administró una dosis de 4 µg/kg, la clonidina 
redujo los requisitos de analgesia después de la cirugía. No se informó 
ningún efecto secundario significativo de la clonidina, como hipotensión 
grave, bradicardia o sedación excesiva, que requiriera intervención. Sin 
embargo, varios estudios usaron la atropina como profilaxis con la in-
tención de prevenir tales efectos adversos.

Conclusiones de los autores
Hubo sólo 11 ensayos relevantes que estudiaron a 742 niños con cirugía 
en los que la premedicación con clonidina se comparó con el placebo 
u otra farmacoterapia. A pesar de la heterogeneidad entre los ensayos, 
la premedicación con clonidina en una dosificación adecuada (4 µg/
kg) tuvo un efecto beneficioso para el dolor posoperatorio en niños. 
Los efectos secundarios fueron mínimos, pero algunos de los estudios 
usaron la atropina como profilaxis con la intención de prevenir la bradi-
cardia y la hipotensión. Se requiere más investigación para determinar 
en qué condiciones la premedicación con clonidina es más efectiva en el 
alivio del dolor posoperatorio en niños.

Resumen en términos sencillos

Premedicación con clonidina para el dolor posoperatorio en 
niños
Pregunta de la revisión
Se examinaron las pruebas acerca del efecto de la administración de clo-
nidina antes de la anestesia (como premedicación) para el dolor posope-
ratorio en niños.

Antecedentes
El dolor después de las operaciones sigue siendo un problema importante 
para los niños sometidos a cirugías. La premedicación es la práctica de 
administrar un fármaco para reducir la ansiedad o proporcionar sedación, 
o ambas, antes de la anestesia. Los premedicamentos también pueden 
usarse para proporcionar alivio del dolor después de la cirugía. La clonidi-
na a veces se usa como premedicación, porque se cree que posee algunos 
efectos útiles como alivio del dolor, sedación y reducción de la ansiedad. 
Se investigó si la premedicación con clonidina proporciona alivio del dolor 
después de la ciru- gía en niños.

Características de los estudios
Las pruebas se actualizaron hasta diciembre de 2012. Se identificaron 11 
estudios controlados con un total de 742 niños en los que la clonidina se 
comparó con otra medicación o con un tratamiento simulado (placebo).

Resultados clave
Se encontraron pruebas de que cuando la clonidina se administra a una 
dosis adecuada (4 µg/kg) es efectiva en la reducción de la necesidad de 
alivio del dolor después de la cirugía en niños (y probablemente reduce 
el dolor de estos pacientes) en comparación con un placebo. Las pruebas 
están menos claras cuando la clonidina se compara con el midazolam 
(fármaco sedativo); lo anterior tiene probabilidades de relacionarse con 
las diferencias en el diseño de los ensayos clínicos. Los efectos secundarios 
de la clonidina no fueron un problema significativo a las dosis usadas, 
aunque en algunos de los estudios, los investigadores tomaron medidas 
para prevenir tales efectos secundarios mediante la administración de 
otros fármacos.

Calidad de la evidencia
En términos generales, las pruebas hasta el presente son de calidad baja o 
poco clara. Se necesita más investigación para confirmar en qué condicio-
nes la premedicación con clonidina es más efectiva en niños.
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Viñeta Histórica:

ené Descartes, filósofo, físico y matemático francés, nació en La 
Haya en 1596 y murió en 1650 en Estocolmo, Suecia. Fue tam-
bién conocido con el nombre de origen latín Renatus Cartesius, 

del cual derivó el concepto de “cartesiano” (Figura 1). 

Tras el fallecimiento de su madre, recibió los cuidados de su padre y 
su abuela. Asistió al colegio jesuita La Flèche, donde siempre recibió 
un trato especial debido a su delicado estado salud y a sus precoces 
dotes intelectuales. Posteriormente estudió medicina y derecho en la 
Universidad de Poitiers, donde obtuvo el grado de Bachiller y Licen-
ciado en Derecho. Realizó además una breve carrera militar, a la cual 
renunció al cabo de un año para recorrer Alemania y otras naciones 
vecinas. Una vez de regreso en París, vendió todas sus posesiones y en 
1628 se radicó finalmente en Holanda, donde vivió el resto de su vida y 
pudo desarrollar sus conocimientos sin mayores distracciones políticas 
ni militares. Es en ese lugar donde comenzó su fructífera producción, 
entre la que destaca la elaboración de su propio sistema y concepción 
del hombre y del cuerpo humano, el cual estaba a punto de completar 
cuando, en 1633, se enteró de la condena de Galileo por lo cual, de-
tuvo su publicación.

En 1637, en la ciudad de Leiden, Holanda, fue publicado en forma anó-
nima el “Discurso del Método”, la principal obra escrita por Descar-
tes, la cual consta de seis partes, siendo la cuarta donde se desarrolla 
el concepto cogito ergo sum: “Pienso, luego existo”. Este principio, 
en el que basó su filosofía y forma de ver la naturaleza humana y su 
relación con Dios, se convirtió en uno de los elementos fundamentales 
del racionalismo occidental (siglos XVII y XVIII). El método cartesiano 
propuso descomponer los problemas complejos en partes más sencillas 
para poder analizarlas y luego reconstruirlas para obtener una visión 
global. En 1949 la Reina Cristina de Suecia lo invitó a Estocolmo para 
que le enseñara filosofía, donde contrajo neumonía y falleció en febrero 
de 1650.

Su gran aporte en el ámbito de la fisiología y del estudio del ser hu-
mano fue su libro Le traité de l’homme, el cual finalizó en 1633. Esta 

DESCARTES: SU APORTE AL 
ENTENDIMIENTO DEL DOLOR  

R

obra fue tal vez la que más influyó en la psicofisiología humana durante 
todo el siglo XVII, siendo considerada como el primer texto europeo de 
fisiología. Su primera publicación se realizó el año 1662, en la ciudad 
holandesa de Leiden, es decir, doce años después de la muerte de su 
autor. Florent Schuyl (1619-1669) doctor en filosofía de la Universi-
dad de Utrecht y de medicina en la Universidad de Leiden, tradujo del 
francés al latín la obra de Descartes bajo el título De Homine figuris et 

Figura 1. Retrato de René Descartes realizado por el pintor holandés Frans Hals 
en 1648. Actualmente la obra se encuentra en el Museo del Louvre.
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latinate donatus (figura 2). Dos años después, Claude Clerselier (1614-
1684), filósofo y abogado del Parlamento de París, publicó el texto en 
francés junto a un extenso prólogo donde esboza críticas al trabajo de 
Shuyl. En ambas ediciones las figuras que acompañaban a los textos no 
eran propias de Descartes. 

Así en este marco anatómico, Descartes sitúa a la glándula pineal como 
colgada de unas arteriolas y no unida a la sustancia cerebral. Su estruc-
tura, como la del resto del cerebro, constaría de hilillos separados por 
poros, donde penetra la sangre procedente de los plexos coroideos y de 
las arterias. Para llevar a cabo su función, la glándula pineal destilaría 
unas partículas suspendidas en la sangre, las cuales se generarían en el 
ventrículo izquierdo y las transformaría en los espíritus animales.

La razón del por qué Descartes considera a la glándula pineal como 
centro de control del cuerpo, alojamiento del sensorium commune y 
asiento del alma, probablemente se deba a razones meramente anató-
micas. Descartes considera que todos los otros órganos en el cerebro 
son dobles, salvo esta pequeña glándula situada geométricamente al 
centro del cerebro y suspendida sobre los canales que contienen los es-
píritus animales. Su localización central permitiría recibir con la misma 
intensidad cualquier estímulo de la periferia, mientras que su carácter 
único haría posible el proceso integrativo de las percepciones y sensa-
ciones, procedentes de órganos duplicados.

Es en este concepto dual de la naturaleza humana (cuerpo y alma) 
donde Descartes sitúa a la experiencia dolorosa. Para él el dolor es una 
percepción del alma, que puede estar originada por acción de agentes 
externos al cuerpo o bien por el cuerpo mismo. En su obra "Los Princi-
pios de la Filosofía" define el rol del dolor como elemento de integra-
ción entre el alma y el cuerpo, quedando graficado así en el siguiente 
párrafo: “Hay además algunas cosas que experimentamos en nosotros 
mismos y que no deben ser atribuidas al alma sola, ni tampoco al cuer-
po solo, sino a la estrecha unidad que ambos forman (…) Tales son 
ciertas sensaciones como el dolor”.

Cuando el origen de la percepción dolorosa se debe a agentes externos 
al cuerpo, el dolor se asociaría, en opinión de Descartes, al sentido del 
tacto, uno de los cinco sentidos descritos ya por Galeno. La descripción 
que hace Descartes del mecanismo de la percepción sensorial humana 
es, para su época, muy compleja, así como las bases neurobiológicas 
de la percepción del dolor que tratan de explicar el arco reflejo, tal cual 
queda graficado en el dibujo de un niño cuyo pie es estimulado por el 
fuego (figura 3).

En esta figura publicada en el Traité de l´homme, Descartes escribió: 

“Así por ejemplo, si el fuego A se encuentra cercano al pie B, las peque-
ñas partículas de este fuego que, como se sabe, se mueven con gran 
rapidez, tienen fuerza para mover asimismo la parte de piel contra la 
cual se estrellan; de esa forma, estirando el pequeño filamento C que se 
encuentra unido al pie, abren en ese instante la entrada del poro d, e, 
en el que se inserta el pequeño filamento: del mismo modo que cuando 
se produce el sonido de una campana, cuyo badajo está unido a una 
cuerda, pues se produce en el mismo momento en el que se tira del otro 
extremo de la cuerda. Cuando se ha abierto la entrada del poro y el 
pequeño conducto d e, los espíritus animales de la concavidad F (glán-
dula pineal) penetran en su interior y se desplazan a través del mismo 

Figura 2. Portada de la primera edición en latín de "El Tratado del Hombre".

En "El Tratado del Hombre" se desarrolla una interesante aproximación al 
concepto de la génesis del dolor y de los subsiguientes mecanismos neu-
rofisiológicos defensivos que se generan en el organismo. Sin embargo, 
antes de conocer la fisiología cartesiana es necesario conocer la concep-
ción del sustrato anatómico del sistema nervioso propuesto por el autor. 

Para Descartes el sistema nervioso se compone de cerebro y nervios. El 
cerebro según esta concepción consta de tres partes: superficie externa; 
superficie interna (que está en contacto con los ventrículos cerebrales); 
y sustancia cerebral intermedia, situada entre ambas superficies. En 
este esquema, la superficie interna es la parte más importante y está 
surcada por poros, los cuales corresponden a los espacios entre los hi-
lillos nerviosos que se dirigen hacia la superficie externa, o bien forman 
nervios que se reparten hacia el cuerpo. Contrario al concepto clásico 
imperante en esa época, en que los nervios eran considerados canales 
huecos, Descartes defiende un sistema dual en el que existe, al interior 
de los nervios, una red de hilillos o fibrillas que acaban confundién-
dose con los del cerebro, permitiendo la existencia de espacios entre 
ellos para el flujo correcto de los espíritus animales. Los nervios antes 
descritos, terminarían en las masas musculares y, a este nivel, existirían 
válvulas que permitirían la entrada de los espíritus animales al interior 
del músculo, los que determinarían la contracción de éste.
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hasta distribuirse en los músculos que se utilizan para retirar el pie de 
ese fuego, y también por los músculos que sirven para girar los ojos y 
la cabeza para ver el fuego, así como para mover las manos y plegar el 
cuerpo para defenderse. Pero ellos también pueden ser llevados por los 
mismos conductos d e, a varios otros músculos”.

Según se infiere de lo planteado por Descartes la estimulación senso-
rial tiene un carácter centrípeto, que no se debería a una transmisión 
neuronal propiamente dicha, sino más bien a una tracción de fibrillas 
nerviosas. Sin embargo, la reacción motora de carácter centrífugo sí 
posee una naturaleza de transmisión o propagación a través de los 
espíritus animales liberados por los poros del cerebro, abiertos por la 
tracción de las fibrillas. Estos espíritus en su trayecto distal se acumula-
rían a nivel muscular, produciendo hinchazón y como consecuencia una 
contracción muscular.

Esta explicación mecanicista ha sido una de las más discutidas de toda 
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Figura 3 Figura que se utilizó para ilustrar la respuesta refleja (ver explicación 
en el texto).

Figura publicada en Traite de l`Homme

la teoría fisiológica cartesiana, en la cual algunos autores han querido 
ver en ella la primera descripción del reflejo neuromuscular. Otros sin 
embargo, no lo ven de esta manera.

En esta descripción de la percepción del dolor y del reflejo neuromus-
cular planteada por Descartes, la glándula pineal recibiría impresiones 
sensoriales del exterior y produciría movimientos musculares distales 
por mediación de los espíritus animales. En su trayecto por el cuerpo 
los nervios dispondrían de un mecanismo valvular (similar al propues-
to por Harvey para la circulación sanguínea) que permitiría mantener 
el correcto flujo espiritual. Aunque la vía motora era completamente 
desconocida para el filósofo y sólo describe una vía nerviosa sensitiva, 
su teoría propone una solución a este problema: los hilos o pequeños 
filamentos que constituyen los nervios son el continente y los respon-
sables de la sensibilidad, los espíritus animales serían el contenido y los 
responsables de la motilidad. Entre ambos se sitúa la glándula pineal.
Toda esta teoría cartesiana sobre la transmisión del estímulo doloroso 
trata de dar sentido, muy precozmente en la historia, a teorías de la 
neurofisiología que no empezarían a dilucidarse hasta finales del siglo 
XVIII, con la identificación de la naturaleza eléctrica del impulso nervio-
so que hiciera el médico y fisiólogo italiano Luigi Galvani (1737-1798).

Descartes influyó en el estudio de la iatromecánica (mecánica aplicada 
a la medicina), impulsada por Giovanni Borelli (1608-1679) y también 
en el estudio del cerebro de Thomas Willis (1621-1675). Los movimien-
tos científicos del siglo XVIII tampoco escaparon a la influencia carte-
siana, lo que se palpa en la obra del suizo Albrecht von Haller (1708-
1777), quien en Elementa physiologiae corporis humana, estableció 
que existía algún tipo de relación entre el dolor y los nervios.

El gran progreso de las disciplinas fisiológicas e histológicas durante la 
segunda mitad del siglo XIX, posibilitó una interpretación más realista 
del concepto del dolor, surgiendo así las primeras teorías modernas, 
como la teoría de la especificidad de Max von Frey (1852-1932) y de la 
intensidad de Alfred Goldscheider (1858-1935).

Desde la perspectiva neurofisiológica actual, se sabe que el dolor es 
muy complejo y parece notable cómo un filósofo del siglo XVII trató 
de darle una explicación a estos fenómenos fisiológicos, a través de su 
teoría de la observación de los fenómenos que se dan en la naturaleza. 
Este intento es tal vez el más importante aporte que Descartes haya 
hecho a la ciencia. En palabras de Herzen “Descartes tuvo una gran 
vocación: dar comienzo a la ciencia y otorgarle un principio”.
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Magdalena del Carmen Frida Kahlo Calderón, más conocida como 
Frida Kahlo, nació y falleció en Coyoacán, México (1907-1954). A 
los 18 años sufrió un accidente de tránsito que le provocó múltiples 
fracturas de columna, por lo cual tuvo que someterse a numerosas 
intervenciones quirúrgicas, con largos períodos de reposo y recu-
peración, durante los cuales comenzó a pintar. Sus diversas obras 
representan su vida, llegando a convertirse en su autobiografía.

En 1929 se casó con el muralista mexicano Diego Rivera, con quien 
llevó una vida poco convencional. Tuvo diversos amantes, entre ellos,  
León Trotski, revolucionario ucraniano, que se refugió en su casa de 
Coyoacán. Por su parte, Diego Rivera también tuvo relaciones extra-
conyugales, pero la que mas afectó a Frida fue la que tuvo con su 
hermana menor, Cristina.

Sus cuadros fueron en especial muchos autorretratos que reflejaron 
sus sufrimientos tanto físicos como espirituales. Entre algunas de las 
célebres frases con que Frida se refería a su pintura destacan: “Pinto 
autorretratos porque estoy mucho tiempo sola. Me pinto a mí misma 

porque soy a quien mejor conozco”; e “intenté  ahogar mis dolores, 
pero ellos aprendieron a nadar”.

El escritor francés André Bretón, calificó la pintura de Frida como su-
rrealista no obstante, ella misma declaró que “creían que yo era surrea-
lista, pero no lo era. Nunca pinté mis sueños. Pinté mi propia realidad”.

En la obra “La columna rota”, escogida para la portada de esta 
edición sobre Dolor crónico y agudo, se ve a Frida con un corsé de 
acero que tuvo que utilizar por cinco meses, situación que describió 
como “un castigo”. Los clavos penetrantes en su rostro y cuerpo son 
símbolos poderosos de su dolor. El clavo más grande, a la altura de 
su corazón, representa el dolor emocional causado por Diego Rivera. 
Esta obra se encuentra actualmente en el Museo Dolores Olmedo 
Patiño, ubicado en Xochimilco, Ciudad de México, que conserva la 
colección más grande de la obra de Frida Kahlo y Diego Rivera.

El significado de este cuadro realmente representa muy bien el tema 
central de este número de Revista Médica Clínica Las Condes.

“La columna rota”, 1944

FRIDA KAHLO 
(1907-1954)



718

INSTRUCCIÓN A LOS AUTORES

Revista Médica de Clínica Las Condes está definida como un medio de di-
fusión del conocimiento médico, a través de la publicación de trabajos de 
investigación, revisiones, actualizaciones, experiencia clínica derivadas de la 
práctica médica, y casos clínicos, en todas las especialidades de la salud. 
El mayor objetivo es poner al día a la comunidad médica de nuestro país y  
el extranjero, en los más diversos temas de la ciencia médica y biomédica. 
Actualizarlos en los últimos avances en  los métodos diagnósticos que se es-
tán desarrollando en el país. Transmitir experiencia clínica en el diagnóstico, 
tratamiento y rehabilitación de diversas enfermedades. 
Está dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla 
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guía en el manejo 
de sus pacientes.

Los artículos deberán ser entregados a la oficina de Revista Médica en la 
Dirección Académica de Clínica Las Condes y serán revisados por el Comité 
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, serán some-
tidos a arbitraje por expertos. La nómina de árbitros consultados se publica 
una vez al año, en su último número.
Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Unifor-
mes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas por el 
Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel Medici-
ne 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicación de los mismos, 
queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar o rechazar 
artículos por razones institucionales, técnicas o científicas, así como de sugerir 
o efectuar reducciones o modificaciones del texto o del material gráfico.

Los autores deberán enviar un original del trabajo y una copia en disco de 
computador. Su extensión máxima será de 10 páginas para revisiones, 10 
para trabajos originales, 5 para casos clínicos, 3 para comunicaciones breves 
y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo 12, 
espacio simple. 
La página inicial, separable del resto y no remunerada deberá contener: 
a) El título de artículo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea 
exacta del contenido el trabajo. 
b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del segundo, el 
título profesional o grado académico y filiación. Dirección de contacto (direc-
ción postal o electrónica), y país.
c) El resumen de no más de 150 palabras en castellano e inglés. 
d) El o los establecimientos o departamento donde se realizó el trabajo, y los 
agradecimientos y fuente de financiamiento, si la hubo.
e) Key words de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano e 
inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparición del texto, en el cual se señalará su ubica-
ción. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.
Las figuras: Formato jpg, tiff a tamaño preferentemente de 12 x 17 cms. de 
tamaño (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato 
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posición aproximada que les corresponde. 
Los dibujos y gráficos deberán ser de una buena calidad profesional. Las 
leyendas correspondientes se presentarán en una hoja separada y deberán 
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso mínimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliográficas deberán enumerarse en el orden en  que 
aparecen citadas en el texto. Se presentarán al final del texto por el sistema 
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especificar:

a) Apellido de los autores seguido de la primera inicial  del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un máximo de 6 autores; si son más 
de seis, colocar los tres primeros y la expresión et al. 
b) Título del trabajo.
c) Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (año) (punto 
y coma). 
d) Volumen (dos puntos), página inicial y final de texto. Para citas de libros 
deben señalarse: autor (es), nombre del capítulo citado, nombre del autor 
(es) del libro, nombre del libro, edición, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, año: página inicial-final.
e) No más de 30 referencias bibliográficas.

En caso de trabajo original: artículo de Investigación debe adjuntarse 
título en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de máximo de 150 
palabras. Se incluirán las siguientes secciones:
Introducción: que exprese claramente el propósito del estudio.
Material Métodos: describiendo la selección y número de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identificarán, describirán y/o citarán en 
referencias bibliográficas con precisión los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicarán los métodos estadísticos empleados y el 
nivel de significancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que seguirán una secuencia lógica y concordante con el texto 
y con tabla y figuras. 
Discusión de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las 
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios 
relevantes citados en referencias bibliográficas. 
Conclusiones estarán ligadas al propósito del estudio descrito en la Introduc-
ción.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita 
junto con la presentación del manuscrito y se los cancela al conocerse la 
aceptación del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigación, revisio-
nes, casos clínicos), serán sometidos a revisión por pares, asignados por el 
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el 
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revisión. La que posterior-
mente se envía al autor.
Es política de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los 
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las 
revisiones ameritan.
Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada, 
Editor Revista Médica Clínica Las Condes, o EU. Magdalena Castro, Editor 
Ejecutivo Revista Médica Clínica Las Condes. Lo Fontecilla 441, tel: 6103258 
- 6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.
cl y/o editorejecutivorm@clc.cl

[INSTRUCCIÓN A LOS AUTORES]






