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A vueltas con el dolor discogénico
Facings with discogenic pain

El dolor lumbar es la causa más frecuente de consulta en las unidades de dolor y un 
problema de salud pública en los países desarrollados. El diagnóstico del dolor lumbar es un 
reto especialmente complicado debido a la poca especificidad de los síntomas y a la poca 
utilidad que tienen en general las pruebas de imagen. En mi experiencia el dolor discogénico, 
es decir, el que se produce como consecuencia de la degeneración discal producida por la 
espondiloartrosis, es un diagnóstico que se hace por exclusión. Cuando se han descartado 
todas las demás causas de dolor lumbar (facetas, músculos, ligamentos, sacroilíacas) es 
cuando en general se sospecha de un dolor discogénico. El diagnóstico de este dolor solo 
se puede confirmar con una discografía, hecha de manera adecuada, con medida de la 
presión discal, desencadenando dolor concordante e intenso y observando la imagen que 
el contraste dibuja dentro del disco, teniendo además una discografía negativa en el disco 
adyacente al sintomático (1,2). Todo esto hace que sea poco frecuente la realización de 
una discografía diagnóstica, pues existe la posibilidad de que al realizar una discografía 
sobre un disco sano se favorezca la degeneración del mismo y que, por otra parte, cuan-
do se confirma el dolor discogénico nos enfrente a la pregunta “¿y ahora qué?”; es decir, 
¿tenemos un tratamiento con evidencia y con seguridad suficiente para tratar este dolor? 
La respuesta en la actualidad es claramente: no. 

El artículo de Henao y cols., que se publica en este número, intenta establecer una escala 
de síntomas y signos que permita llegar al diagnóstico de dolor discogénico, como vemos 
en el artículo, y en la escala propuesta esto es complicado, pues se mezclan hallazgos 
clínicos y de exploración con alteraciones que aparecen en las pruebas de imagen. Al final 
todo esto nos puede dar un diagnóstico de sospecha, pero seguirá siendo la discografía el 
gold estándar para confirmar el diagnóstico. 

En los últimos años se está produciendo un cambio en la comprensión de los mecanismos 
fisiopatológicos involucrados en la aparición del dolor discogénico. La visión clásica de la 
degeneración del anillo fibroso con la aparición de fisuras y la proliferación de terminacio-
nes neuronales, tanto nociceptivas como simpáticas, que justificarían el comienzo del dolor 
discogénico, parece estar cambiando, así como los tratamientos enfocados a la diana de 
la parte posterior del anillo fibroso discal, desde el punto de vista de dar mayor importan-
cia a la alteración que se produce en los platillos vertebrales, cuyo papel tanto de sostén 
como de nutrición del disco intervertebral se ha puesto de relieve en varias publicaciones. 
Asimismo, se han publicado artículos que destacan cómo en estos platillos vertebrales se 
producen fenómenos de inflamación, neovascularización y proliferación de terminales neu-
ronales nociceptivos y simpáticos que explicarían el desencadenamiento del dolor. Desde 
este punto de vista el dolor discogénico, no se produciría únicamente en el anillo fibroso 
del disco sino en los platillos vertebrales, y es en estos en los que deberíamos encontrar 
dianas para su tratamiento (3,4). Estos cambios de los platillos vertebrales tienen además 
expresión radiológica con la aparición de los cambios Modic Tipo I, II y III en la resonancia 
magnética de la columna, estableciendo una correlación entre la aparición de estos cam-
bios y la existencia de dolor lumbar (5). De hecho, se ha descrito una nueva técnica para 
el tratamiento del dolor discogénico, que tiene como diana el nervio basivertebral (6), que 
recoge toda la inervación del cuerpo vertebral y que mediante una neurolisis con radiofre-
cuencia se ha demostrado capaz de mejorar el dolor discogénico de manera eficaz y dura-
dera (5,7). Estas nuevas técnicas tendrán que demostrar su eficacia, su reproducibilidad y 
los posibles problemas que a largo plazo pueda generar la denervación del tejido óseo del 
cuerpo vertebral, sobre todo en pacientes de edad no avanzada, pero nos permiten un foco 
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de esperanza en una patología para la que en la actualidad no disponemos de tratamientos 
de evidencia probada. 

J. Insausti Valdivia
Unidad del Dolor, HM Hospitales. Madrid, España 

Correspondencia: Joaquin Insausti Valdivia
j.insausti@mac.com 
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Estimulación temporal de nervio periférico en el 
dolor oncológico: opciones de oportunidad
Temporary peripheral nerve stimulation in cancer pain: 
opportunity options
M. L. Cánovas Martínez 

Unidad del Dolor. Complejo Hospitalario Universitario de Ourense, España

AVANCES EN DOLOR DOI: 10.20986/resed.2020.3849/2020

La neuromudulación por estimulación de nervio peri-
férico es una modalidad terapéutica del dolor de inte-
rés y evidencia creciente. Este estudio piloto pretende 
demostrar que la estimulación nerviosa periférica per-
cutánea, utilizada de forma temporal, puede ser eficaz 
en el alivio de varios tipos de dolor prevalentes en la 
población oncológica: dolor agudo, dolor posamputa-
ción y dolor lumbar. Para ello implantaron, con control 
ecográfico y con una duración de 60 días, un electrodo 
en diferentes nervios, que posteriormente retiraron, 
consiguiendo en 7 de 12 pacientes un alivio mantenido 
de su dolor rebelde a múltiples tratamientos farmaco-
lógicos e intervencionistas (1).

Tres de estos casos demostraron como objetivo la 
estimulación de los nervios espinales proximales para 
tratar el dolor neuropático del tronco y el dolor radicular 
lumbar. Los cuatro casos restantes demostraron un 
objetivo exitoso que es la estimulación de otros nervios 
periféricos y del plexo braquial. 

Si analizamos caso por caso, nos encontramos en 
primer lugar con una paciente que sufre un síndrome 
posmastectomía con neuralgia intercostobraquial de 
años de evolución. 

El síndrome de dolor posmastectomía (SDPM) apa-
rece recogido en la nueva clasificación ICD-11 (Interna-
tional Classification of Diseases 11th Revision) como un 
subgrupo de dolor crónico posquirúrgico. Waltho y Roc-
kwell (2) han consensuado recientemente en un artículo 
de revisión lo que ellos denominan síndrome de dolor 
poscirugía mamaria (estos criterios han sido publicados 
en nuestra lengua en la RESED), que describen esta 
situación como un dolor que se produce después de 
cualquier cirugía de mama; es de, al menos, intensidad 
moderada, presenta características neuropáticas, se 
localiza en la mama, pared torácica, axila o brazo ipsi-
lateral, tiene una duración mínima de 6 meses, ocurre 
al menos el 50 % del tiempo y puede ser exacerbado 
por los movimientos de la cintura escapular. Es proba-
blemente secundario a una lesión del nervio intercos-

tobraquial o intercostales durante la disección a nivel 
axilar, lo que explica las características neuropáticas de 
este dolor. La incidencia documentada de SDPM varía 
según las publicaciones entre un 11 y un 57 %, bajando 
a un 5-10 % en caso de que sea severo, destacando 
que hasta el 65 % de los casos presentan caracterís-
ticas neuropáticas (3). Esta paciente fue tratada con 
fármacos considerados de primera línea para el trata-
miento de este síndrome: gabapentina, pregabalina y 
amitriptilina; sin embargo, no se utilizaron fármacos de 
segunda línea como el parche de capsaicina al 8 %, que 
ha demostrado en este síndrome alivio de dolor mayor 
a las seis semanas conseguidas con la estimulación 
periférica tras la retirada de la misma (4). Tampoco fue 
tratada con técnicas intervencionistas como bloqueos 
paravertebrales o PECS block II (nervios pectorales, 
intercostobraquial, intercostales III-VI y nervio torácico 
largo) indicados en este tipo de dolor (5).

El segundo paciente presentaba una neuralgia pos-
herpética, frecuente en el paciente oncológico, debido 
a la inmunosupresión y al tratamiento con quimiotera-
pia y radioterapia (6). Este paciente presentaba dolor 
severo y alodinia a pesar del tratamiento con fármacos 
de primera línea y con bloqueos intercostales seguidos 
de crioablación. La estimulación periférica del nervio 
espinal T7 produjo una analgesia de 12 meses tras 
la retirada del electrodo implantado durante 45 días. 
Otros tratamientos no utilizados en este paciente han 
mostrado eficacia en este cuadro de dolor: capsaicina 
al 8 % (7) y radiofrecuencia pulsada del ganglio de la 
raíz dorsal torácica con alivio del dolor de meses de 
duración y de menor coste (8).

El tercer paciente presentaba una radiculopatía 
L2-L3, por un tumor del psoas, que respondió durante 
varias semanas al bloqueo del simpático lumbar a nivel 
L2-L3. El bloqueo neurolítico de la cadena simpática 
podría haber prolongado el tiempo de analgesia (9).

El cuarto paciente presentaba dolor secundario a 
metástasis con afectación C4-C6, que le ocasionaba un 
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dolor severo que no respondió a tratamiento farmaco-
lógico ni a técnicas intervencionistas, como bloqueo del 
ramo medial de C4-C6, inyección de esteroides epidu-
rales, infiltración glenohumeral, infiltración de la bursa 
subacromial y descompresión quirúrgica. La estimula-
ción del nervio supraescapular, en este caso, supuso un 
alivio del dolor que se prolongó hasta los 18 meses de 
la extracción del electrodo. La paciente tuvo un bloqueo 
exitoso de la raíz afectada que duró solo 24 horas pero 
fue positivo; podría haberse intentando una radiofre-
cuencia pulsada de C5. La localización del dolor en el 
hombro y en la región dorsal hacen dudar de la larga 
mejoría con la estimulación del nervio supraescapular 
frente a estas técnicas.

La paciente 5 presentaba una radiculopatía C5-C8 
secundaria a metástasis de un cáncer vaginal a nivel 
del plexo braquial. Previamente a la colocación del elec-
trodo a nivel del plexo, a pesar de un alivio completo del 
dolor con el bloqueo del nervio supraescapular ipsila-
teral, no se probó la radiofrecuencia pulsada de dicho 
nervio (10).

El paciente 6 presentaba metástasis en el cuerpo 
vertebral de L5, secundario a adenocarcinoma de 
pulmón, que le ocasionó una radiculopatía L5-S1 tras 
resección quirúrgica del mismo. Con la estimulación 
periférica del nervio ciático se consiguió un alivio del 
dolor de seis meses de duración con mejoría funcional, 
que se limitó en el tiempo por el empeoramiento del 
paciente debido a la progresión del tumor. Creemos que 
antes de la implantación del estimulador deben intentar-
se medidas menos costosas y con eficacia demostrada 
en la radiculopatía posquirúrgica y producida por infiltra-
ción neoplásica. Parece razonable intentar en primer 
lugar una RF pulsada del ganglio de la raíz dorsal de 
L5 y S1, combinada con infiltración epidural transfora-
minal que puede complementarse, en algún momento 
de la evolución del proceso, con bloqueo ecoguiado del 
nervio ciático con anestésico local y corticoides para 
reducir el posible edema e inflamación acompañantes. 
Incluso plantear la colocación de un catéter, sobre el 
nervio, para administración continua de anestésico 
local a bajas dosis. 

El paciente 7 presentó una resección de liposarco-
ma mixoide del muslo, región anterior izquierda que 
se presenta con dolor crónico rebelde a tratamiento 
farmacológico, dos años después de la resección. Se 
realiza bloqueo con esteroides de la rama cutánea ante-
rior izquierda del nervio femoral.

Los síntomas de una neuropatía femoral incluyen 
dolor en la región inguinal que mejora y disestesias en 
la región anterior del muslo y anteromedial de la pierna. 
Los pacientes se quejan de dificultad para caminar o 
bloqueo subjetivo de la rodilla dependiendo de la seve-
ridad de la lesión. 

Creemos que en este caso la posibilidad de implantar 
un sistema de estimulación periférica es una opción a 
considerar, dado que el paciente obtuvo una importante 
mejoría del dolor tras la inyección de esteroides sobre 
la rama cutánea anterior izquierda del nervio femoral 
(95 %). Sin embargo, no se especificó el tiempo de 
duración de este efecto analgésico del corticoide. Ade-
más de la técnica de bloqueo periférico, podrían consi-
derarse las técnicas transforaminales y radiofrecuencia 
pulsada del GRD de L2, L3 y L4 (11).

El propósito de esta serie de casos fue demostrar 
dianas neuronales periféricas que podrían usarse de 
manera factible para tratar varios síndromes de dolor, 
prevalentes en la población oncológica, rebeldes a tra-
tamiento farmacológico y que deberían ser rebeldes a 
otras técnicas intervencionistas previamente.

El bloqueo neural positivo para el alivio del dolor debe-
ría considerarse como paso previo a la implantación, 
puesto que dibuja el mapa analgésico esperable en los 
pacientes, con un proceso oncológico avanzado, como 
el paciente 6 cuya duración del efecto analgésico fue 
muy limitado debido a la progresión de la enfermedad.
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La crisis de los opioides y la necesidad de proporcio-
nar una analgesia más prolongada en el tiempo ha recu-
perado y actualizado técnicas analgésicas del pasado. 
En las últimas décadas, el desarrollo tecnológico de los 
dispositivos percutáneos y la precisión que proporciona 
la punción guiada por ecografía han permitido un mayor 
número de estudios sobre crioneurólisis y estimulación 
nerviosa periférica en el tratamiento del dolor agudo 
posoperatorio. El autor de esta revisión es un fiel refle-
jo de este desarrollo científico (1). Desde su amplia 
experiencia con bloqueos nerviosos, ha sabido postular 
estas técnicas como alternativas a la analgesia clásica 
multimodal o las recientes formulaciones de anestésico 
local liposomal (2).

En la actualidad, la FDA (Administración de Alimentos 
y Medicamentos de los EE. UU.) tiene aprobadas dos 
modalidades que proporcionan una analgesia duradera 
posoperatoria sin las limitaciones de las técnicas basadas 
en la administración de opioides o de anestésicos locales. 
Ambas tienen en común ser técnicas ya utilizadas en 
el tratamiento del dolor crónico con una larga historia 
previa desde tiempos ancestrales. La crioanalgesia, o el 
uso de temperatura fría para tratar el dolor, fue descrito 
por los antiguos egipcios e Hipócrates en la antigüedad 
(3). En tiempos de Napoleón se administró anestesia 
regional intraoperatoria aplicando hielo y nieve a extre-
midades lesionadas antes de la amputación, pero no fue 
hasta 1961 cuando se describió el primer aparato de 
criosonda cerrada (4). Del mismo modo, los antiguos 
romanos ya trataban varias enfermedades, como dolo-
res de cabeza, mediante el uso de la corriente eléctrica 
de hasta 220 voltios utilizando peces torpedo vivos. En 
1900 se presentó “Electreat” (5), el primer dispositivo 
diseñado específicamente para utilizar la electricidad en 
el tratamiento del dolor y en 1967 Sweet y Wall publi-
caron la técnica quirúrgica que implantaba un electrodo 
placa alrededor de un nervio para tratar exitosamente 
el dolor neuropático mediante estimulación eléctrica (6).

Destaca en esta revisión el análisis crítico de la biblio-
grafía referenciada de ambas técnicas, sus ventajas 
y sus diferentes mecanismos de acción. Así, explica 
cómo el grado de lesión y los efectos finales producidos 
por la crioanalgesia están determinados principalmente 
por la temperatura aplicada al tejido. Con las nuevas 
criosondas el gas (óxido nitroso o dióxido de carbono) 
altamente presurizado viaja desde el aspecto proximal 
de la cánula tubular hasta la porción distal, creando 
una bola de hielo en la punta de la sonda, ventilándo-
se de vuelta proximalmente a través del tubo exterior, 
asegurando así que ningún gas entre o permanezca 
en los tejidos del paciente. En el lugar de la formación 
de la bola de hielo cerca del nervio se limita y contro-
la la temperatura entre -20 °C y – 100 °C. En este 
umbral de frío se produce una degeneración walleriana 
que asegura un bloqueo sensorial y/o motor parcial a 
completo, pero deja intactos la vainas del endo-, peri- 
y epineurium, de modo que la regeneración del axón 
se puede restablecer durante las próximas semanas o 
meses a lo largo de estas estructuras no dañadas (7). 
La posibilidad de una paresia posterior ha centrado sus 
indicaciones analgésicas a nervios con mayor compo-
nente sensitivo.

La aplicación de la estimulación nerviosa para el 
tratamiento del dolor agudo posoperatorio se limita 
en la actualidad a un único dispositivo aprobado por la 
FDA. Este nuevo sistema está aprobado para estimular 
de forma continua uno o dos nervios hasta 60 días. 
Gracias al diseño helicoidal del electrodo, se ha dis-
minuido la probabilidad de infecciones y migración en 
comparación con los electrodos no helicoidales. El 
sistema incluye dos componentes: el electrodo percu-
táneo para la estimulación del nervio diana y un gene-
rador externo alimentado por batería que se conecta 
mediante un adaptador directamente al electrodo. El 
mecanismo de acción se centra en la modulación de 
la señal dolorosa de las fibras nerviosas periféricas 
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mediante la activación de las fibras A-beta que, a su 
vez, activan las interneuronas inhibidoras e inhiben las 
fibras C transmisoras de la señal nociceptiva aferente 
(8). No obstante, el valor potencial de la aplicación 
de la estimulación nerviosa en el dolor perioperatorio 
tiene su mayor desarrollo en las teorías adicionales 
que sugieren que puede haber vías neurales espinales 
o centrales que modulan esas vías del dolor (9). De 
la misma forma que la plasticidad sináptica que se 
establece el momento de la lesión puede promover o 
iniciar el proceso de dolor crónico, una intervención 
temprana y/o preventiva mediante el tratamiento del 
dolor posoperatorio con estimulación nerviosa podría 
evitar o reducir la posibilidad de desarrollar ese mismo 
dolor crónico (10).

A pesar de la labor de investigación y desarrollo que 
ha realizado el autor de esta revisión, ambas modalida-
des analgésicas traídas del pasado están todavía en su 
infancia para su aplicación en el dolor agudo. Se requie-
ren ensayos controlados aleatorios para definir tanto 
los beneficios como los riesgos de esta tecnología y su 
posicionamiento en nuestro arsenal terapéutico para el 
tratamiento del dolor agudo posoperatorio.
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ABSTRACT �
Introduction: Fibromyalgia is defined as a pain 

syndrome characterized by generalized chronic pain, 
fatigue, sleep disturbances, anxiety and depression 
and, at times, an insufficient and frustrating treatment 
response. It is a benign condition chronically suffered by 
many patients, which forces the medical community on 
an ongoing search for an optimal treatment. We evalu-
ated the effect of intravenous lidocaine on the different 
characteristics of fibromyalgia.

Method: This is a prospective, longitudinal study. We 
recorded data for 48 patients diagnosed with fibromy-
algia syndrome according with the American College of 
Rheumatology criteria (ACR 1990). Patients with abnor-
mal electrocardiogram or abnormal blood electrolytes 
were excluded. Included cases received an increasing 
dose of 2 mg/kg up until 5 mg/kg of an intravenous 
lidocaine perfusion during 10 days. All included cases 
filled the following questionnaires at day 0 (pre-treat-
ment), day 10 (post-treatment) day 30 and day 90: 
Health Survey SF-12 (SF-12), Fibromyalgia Impact Ques-
tionnaire (FIQ), Brief Pain Inventory (BPI), Big Five Inven-
tory (BFI), Beck Depression Inventory II (BDI-II), Medical 
Outcomes Sleep Scale (MOS), Patient Improvement 
Expectations (EXPEC).

Results: 48 cases were recorded, 46 were female 
and 2 were male, the median age was 55 (36-70). We 
found improvement in pain, fatigue and psychological 
attitude at 10 days that disappears at 30 days.

RESUMEN �
Introducción: La fibromialgia se define como un sín-

drome de dolor crónico benigno caracterizado por dolor 
generalizado, fatiga, alteración del sueño, ansiedad y 
depresión, y en muchas ocasiones una respuesta al tra-
tamiento insuficiente y frustrante que obliga a la comu-
nidad médica a un esfuerzo continuo en la búsqueda de 
un tratamiento óptimo. Hemos evaluado el efecto de la 
lidocaína intravenosa en perfusión sobre las diferentes 
características de la fibromialgia.

Métodos: Después de la aprobación del comité de 
ética de nuestro hospital y el consentimiento informa-
do de cada paciente, se incluyeron 62 pacientes con 
criterio de fibromialgia según la American College of 
Rheumatology. Se realizaron perfusión de lidocaína a 
dosis creciente desde 2 mg/kg hasta 5 mg/kg durante 
10 días. En todos los casos se rellenaron los siguientes 
cuestionarios en el día 0 (pretratamiento), día 10 (pos-
tratamiento) día 30 y día 90: Health Survey SF-12 (SF-
12), Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ), Brief Pain 
Inventory (BPI), Big Five Inventory (BFI), Beck Depres-
sion Inventory II (BDI-II), Medical Outcomes Sleep Scale 
(MOS), Patient Improvement Expectations (EXPEC).

Resultados: De los 62 pacientes, 9 abandonaron 
el estudio por efectos adversos intolerables y 5 se 
perdieron o no completaron los cuestionarios en los 
siguientes meses. Finalmente completaron el estudio 
48 pacientes, 46 mujeres y 2 hombres con una edad 
media de 55 (36-70) años. Encontramos una mejoría 
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INTRODUCCIÓN

La fibromialgia es un cuadro de dolor crónico gene-
ralizado, asociado a otros síntomas como fatiga, insom-
nio, pérdida de memoria, cambios de humor, temblores, 
parestesias, calambres, rigidez matutina e hiperalgesia 
a la presión digital multifocal en la exploración física. El 
sustrato fisiopatológico es la sensibilización del sistema 
nervioso central, de manera que la percepción doloro-
sa es amplificada desde la señal dolorosa periférica 
que es transmitida a través de la médula espinal hasta 
el cerebro. No existe una exploración complementaria 
capaz de diagnosticar esta enfermedad benigna y el 
diagnóstico es fundamentalmente clínico.

Hoy en día tampoco se conoce un tratamiento cura-
tivo, aunque sí paliativo, de los síntomas, de manera 
que el tratamiento óptimo de la fibromialgia incluye la 
farmacoterapia a pesar de que la evidencia científica 
de su eficacia es limitada (1). La experiencia clínica 
corrobora este hecho; el alivio del dolor manteniendo 
una buena tolerancia a los efectos adversos es difícil 
de conseguir en estos pacientes, de manera que existe 
un amplio grupo de pacientes refractarios a los tra-
tamientos analgésicos orales. Este tipo de pacientes 
podría ser candidato a otros tratamientos analgésicos 
alternativos en forma de perfusión continua por vía sis-
témica intravenosa en un intento de aliviar sus dolores 
de forma consistente en el tiempo.

La lidocaína fue sintetizada por primera vez en 
1942 (inicialmente con el nombre de xilocaína) y 
comercializada en 1948, y las primeras publicacio-
nes datan de las décadas de 1950 y 1960 (2,3). 
Además de su uso como anestésico local y fármaco 
antiarrítmico, pronto se documentaron sus propieda-
des analgésicas en cuadros dolorosos diversos. Las 
perfusiones de lidocaína intravenosa han demostrado 
tener un efecto antihiperalgésico en cuadros doloro-
sos crónicos neuropáticos centrales y periféricos en 
estudios a corto plazo y con pocos pacientes (4,6). 
En la fibromialgia existen pocos estudios de la eficacia 
de las perfusiones continuas de lidocaína y, además, 
pocos documentan la duración de su efecto analgésico 
y de si su beneficio es lo suficientemente consistente 
como para mantenerlo como un tratamiento adecuado 
para este tipo de pacientes (7). Existe evidencia de que 
la lidocaína actúa principalmente bloqueando los cana-
les del sodio por unión en el segmento 6 del dominio 
4 de la subunidad alfa del canal iónico e inhibiendo las 
descargas ectópicas neuronales, aunque los precisos 
mecanismos de acción moleculares no son del todo 

conocidos, probablemente debido a que los estudios 
preclínicos sugieren que probablemente sea debido 
a sus acciones celulares, subcelulares, regionales y 
sistémicas que configuran finalmente sus propiedades 
analgésicas (8).

El objetivo primario de este estudio es evaluar la efi-
cacia en nuestros pacientes con fibromialgia de las per-
fusiones de lidocaína intravenosa, así como su impacto 
en la calidad de vida de estos pacientes durante los 
siguientes tres meses después del tratamiento.

METODOLOGÍA

Para el estudio se solicitó la aprobación por el Comi-
té Ético de nuestro hospital, así como la firma del con-
sentimiento informado del paciente tras la información 
verbal y escrita. El estudio clínico cumplía los requisitos 
de la buena práctica clínica y los estándares de calidad 
establecidos.

Selección de pacientes

Los pacientes fueron seleccionados durante el perio-
do de tiempo comprendido entre enero y diciembre de 
2017. Los criterios de inclusión fueron: al menos tener 
18 años y padecer dolor crónico generalizado de, por lo 
menos, tres meses de duración bajo el diagnóstico de 
fibromialgia según los criterios de la American College 
of Rheumatology (9). Se excluyeron aquellos pacientes 
con antecedentes previos de arritmia o enfermedad 
cardiaca, electrocardiograma anómalo y resultados 
anómalos de electrolitos en sangre (sodio, potasio, 
magnesio, fosforo y calcio). Se indicó a los pacientes 
que durante el tratamiento continuaran tomando su 
medicación crónica habitual hasta la finalización del 
mismo.

Intervención

Previa de la canalización de una vía venosa periférica, 
cada paciente recibió una perfusión de lidocaína intrave-
nosa al día durante 10 días consecutivos, a dosis cre-
cientes y durante 2 horas: 2 mg/kg el día 1, 3 mg kg 
en día 2, 4 mg/kg el día 3, y 5 mg/kg el resto de días 
si la tolerancia a los efectos adversos lo permitía, si no 
se mantenía la mínima dosis bien tolerada por el pacien-
te y se mantenía hasta la finalización del tratamiento; 

Discussion: The treatment with infusion of intrave-
nous lidocaine at these doses on this set of patients did 
not modify the clinical characteristics of fibromyalgia as 
a sustained manner.

Key words: Lidocaine, fibromyalgia, central sensitiza-
tion, chronic pain, neuropathic pain.

en los cuestionarios BPI, BFI y BDI-II en el día 10 que 
no se mantienen a los 30 días.

Discusión: En nuestro estudio el tratamiento con 
perfusiones de lidocaína en pacientes con fibromialgia 
objetivó una buena eficacia inicial que no se mantuvo 
con el paso del tiempo.

Palabras clave: Lidocaína, fibromialgia, sensibilización 
central, dolor crónico, dolor neuropático.
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hemos elegido estas dosis en base a estudios previos 
en los que se empieza con una dosis mínima y se titula 
para evitar la aparición de efectos adversos (10,13). 
Durante el tratamiento el paciente fue monitorizado 
hemodinámica y respiratoriamente con monitor de elec-
trocardiograma continuo, pulsoximetría, tensión arterial 
cada 10 minutos y bajo vigilancia por el personal de 
enfermería. Se solicitó a los pacientes que avisaran 
ante la aparición de cualquier síntoma compatible con 
algún efecto adverso al tratamiento durante la adminis-
tración del tratamiento.

Valoración y seguimiento

Los pacientes cumplimentaron los siguientes cues-
tionarios: cuestionario de salud SF-12, cuestionario de 
impacto de fibromialgia (FIQ), cuestionario breve de 
dolor (BPI), cuestionario de los cinco grandes (BFI), 
inventario de depresión de Beck-II (BDI-II), la esca-
la de sueño (MOS) y las expectativas de los pacien-
tes de mejorar (EXPEC). Dichos cuestionarios fueron 
completados durante los siguientes tiempos:  antes de 
empezar el primer tratamiento (día basal o 1), inme-

diatamente después del último tratamiento (día 10), al 
mes (día 30) y a los 3 meses (día 90).

Análisis estadístico

Para cada medida de resultado, el cambio desde el 
día basal hasta cualquiera de los días de seguimiento 
fueron valorados mediante un análisis p de Wilcoxon. A 
menos que se indique lo contrario, los datos expuestos 
se representan como mediana y rango. 

RESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 62 pacientes, de los 
cuales 9 abandonaron por aparición de efectos adver-
sos a la lidocaína intolerables, 8 pacientes por náu-
seas y 1 paciente por empeoramiento de su dolor, que 
obligó a la suspensión del tratamiento y 5 se perdieron 
o no contestaron a los cuestionarios en los siguientes 
meses. Finalmente completaron el estudio 48 pacien-
tes. En la Tabla I se exponen los datos basales de los 
pacientes. 

En la Tabla II se exponen los resultados las valora-
ciones de los cuestionarios. En el día 10 (finalización 
del tratamiento) se observaron diferencias estadística-
mente significativas respecto al día basal en cuanto al 
cuestionario BPI, tanto en cuanto a la intensidad del 
dolor (de 29,5 a 26,5; p < 0,001) como en el apartado 
de actividad del dolor (de 56 a 53,5; p < 0,0019). En 
el cuestionario BFI también se objetivaron diferencias 
estadísticamente significativas (71 a 68,5 p = 0,001) 
y en el BDI-II (de 29,5 a 23; p < 0,01). Sin embargo, 
estas diferencias no se mantienen en los siguientes días 
después del tratamiento a excepción del cuestionario 

TABLA I
DATOS DEMOGRÁFICOS

Sexo (Mujer/
Hombre) Edad (años) BMI (kg/m2)

46/2 54,1 ± 10,6* 28,1 ± 5,9*

* Valores expresados como media ± desviación estándar.

TABLA II
VALORACIÓN DE LOS CUESTIONARIOS EN LOS DÍAS 1, 10, 30 Y 90

Basal Día 10 Día 30 Día 90

Calidad de vida (SF-12) 32 (21-45)
31 (26-37)
(p = 0,09)

32 (26-37)
(p = 0,6)

32 (28-40)
(p = 0,96)

Fibromialgia (FIQ) 75.5 (28-100)
72,5 (17-101)

(p = 0,11)
78 (22-98)
(p = 0,93)

75,5 (40-99)
(p = 0,57)

Intensidad dolor (BPI) 29.5 (17-40)
26,5 (6-40)*
(p < 0,001)

31 (5-40)
(p = 0,35)

30 (19-40)
(p = 0,26)

Actividad dolor (BPI) 56 (20-70)
53,5 (4-70)*
(p < 0,001)

58 (15-70)
(p = 0,3)

56 (15-69)
(p = 0,09)

BFI 71 (28-90)
68,5 (11-90)*

(P=0,001)
74,5 (5-90)

(P=0,73)
72 (18-90)

(P=0,7)

Depresión (BDI-II) 29.5 (4-57)
23 (1-58)*
(p < 0,001)

24,5 (4-53)
(p = 0,11)

24,5 (3-56)
(p = 0,055)

MOS 37 (24-65)
38 (24-50)
(p = 0,81)

39 (28-51)*
(p = 0,037)

40 (29-54)
(p = 0,06)

EXPEC 5 (0-10)
4,5 (0-9)
(p = 0,11)

2,5 (0-10)*
(p = 0,002)

3 (0-9)*
(p = 0,004)

*p < 0,005 estadísticamente significativo.
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MOS a los 30 días (de 37 a 39; p = 0,037) y las expec-
tativas del paciente (de 5 a 2,5; p = 0,002). A los tres 
meses no se observaron diferencias en las valoraciones 
de los cuestionarios respecto al día basal. 

DISCUSIÓN

En nuestro estudio el tratamiento con perfusiones de 
lidocaína en las pacientes con fibromialgia objetivó una 
buena eficacia inicial del tratamiento en términos de dis-
minución de la intensidad del dolor, mejoría de la capa-
cidad funcional y del estado de ánimo. Sin embargo, 
esta mejoría al finalizar el tratamiento no evidenció una 
consistencia con el paso del tiempo, tan solo mejoró la 
calidad del sueño y las expectativas del paciente en la 
valoración del primer mes después del tratamiento y a 
los tres meses del tratamiento no se demostró ninguna 
diferencia en los cuestionarios analizados.

Similar a previos estudios, el porcentaje mayoritario 
de pacientes eran mujeres (10,14) y la edad de los 
pacientes similar a los documentados en la literatura, 
con una mayor prevalencia entre los 40 y 60 años (15).

Las dosis de las perfusiones de lidocaína recibidas 
por el paciente y basadas en nuestro protocolo esta-
blecía un aumento progresivo de las mismas según la 
tolerancia del paciente a la medicación administrada. 
Es decir, la titulación óptima de la dosis administrada 
era individualizada y limitada por la aparición de efec-
tos adversos, la mayoría leves, como el mal metálico, 
mareos, temblores y palpitaciones, o las náuseas y 
vómitos como más frecuentes, y suponía la estabiliza-
ción de las dosis óptimas entre 2 y 5 mg/kg/h has-
ta la finalización del tratamiento en una perfusión que 
duraba dos horas (es decir, la dosis total oscilaba entre 
1-10 mg/kg). Las dosis empleadas por varios investiga-
dores tienen un rango entre 1 y 5 mg/kg administra-
das durante un periodo aproximado de 30-60 minutos 
(11,16). Sin embargo, un estudio reciente reporta que 
dosis de 7,5 mg/kg son más eficaces que 5 mg/kg 
en cuanto a alivio del dolor y duración de su efecto 
analgésico (17). 

Estudios previos han demostrado la eficacia de la 
infusión de lidocaína en diversos síndromes dolorosos 
incluida la fibromialgia. La eficacia prolongada de su 
efecto analgésico se ha demostrado en dos series de 
casos publicados en 1995 por más de 30 días (12) y 
otro en el 2015 por más de 5 semanas (18). En un 
estudio retrospectivo de 50 pacientes, se reportó un 
alivio del dolor significativo durante 11,5 ± 6,5 días 
después de seis días de perfusiones de lidocaína intra-
venosa (13). En un estudio abierto se objetivaron reduc-
ciones en las valoraciones de la Escala Visual Analógica 
(EVA) y del cuestionario FIQ inmediatamente después 
del quinto día de la perfusión y a los 30 días después de 
la quinta perfusión (19). En dos estudios randomizados 
y controlados de los años 1995 y 2000, el alivio del 
dolor prolongado fue evidenciado por la disminución de 
las valoraciones de la EVA durante más de 4 semanas 
(20,21).

Por lo tanto, el efecto analgésico de las perfusiones 
de lidocaína parece ser más prolongado que su vida 
media farmacocinética de aproximadamente 120 minu-
tos y de sus metabolitos (más de 12 horas) (22), pro-

bablemente debido a la reducción de sensibilización 
medular como han sugerido algunos autores (10).

Finalmente, la lidocaína intravenosa está asociada 
a efectos adversos dosis-dependiente que incluyen 
mareos, sedación o tinnitus, y en dosis mayores convul-
siones y arritmia. En nuestro estudio no se detectaron 
efectos adversos graves, tan solo leves. En un estudio 
randomizado con perfusiones de lidocaína intravenosa, 
los efectos adversos más comunes fueron sabor metá-
lico, temblor, boca seca, insomnio, reacciones alérgicas 
y taquicardia, y tampoco fueron descritos efectos adver-
sos graves como arritmias cardiacas o inestabilidad 
hemodinámica (23).

Nuestro estudio tiene limitaciones debido a la falta 
de un grupo control comparativo con placebo y debería 
ser randomizado y doble ciego. Además, pensamos que 
deberían incluirse en futuros estudios otros paráme-
tros de resultados, como el alivio del dolor diariamente, 
efectos adversos durante y después de las perfusiones, 
el consumo de analgésicos y el uso concurrente de la 
medicación después de las perfusiones de lidocaína.

CONCLUSIONES

En nuestro estudio en pacientes diagnosticadas, las 
perfusiones de lidocaína intravenosa a las dosis óptimas 
tituladas según la tolerancia individual entre 2-10 mg/kg 
administradas durante dos horas, demostraron ser efi-
caces inmediatamente a los 10 días, pero su efecto no 
fue prolongado en el tiempo ni en las valoraciones del 
primer ni del tercer mes tras haber realizado el trata-
miento. Actualmente en nuestra práctica habitual hemos 
discontinuado el uso habitual de esta terapia dados los 
resultados poco alentadores y reservamos el tratamiento 
para aquellos casos escogidos que refieren encontrar un 
alivio mantenido con esta terapia. La decisión de utilizarlo 
en nuevos casos es más complicada y se deja a decisión 
del médico responsable, pero en general se reserva para 
pacientes no respondedores a otras terapias con mala 
calidad de vida.
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ABSTRACT �
Objective: Low back pain is one of the most common 

pathologies in adult population. Its economic burden to 
the health system and its impact on quality of life and 
function, makes it a relevant theme. In most of the 
cases the etiology of pain can be delimitated but a diag-
nostic scale for discogenic low back pain (DLBP) is not 
available. Reviewing the most frequent signs and symp-
toms of DLBP in literature may improve the approach to 
the patient with pain. Additionally, it may aid the creation 
of a pilot diagnostic scale for DLBP. 

Materials and methods: A systematic review of liter-
ature was done over the last 20 years in MEDLINE and 
BIREME. A mapping review of the most frequent symp-
toms and signs (clinical and imaging) used to suspect 
DLBP was conducted. A total of 1010 articles were 
reviewed, 103 of which were selected to analyze the 
frequency of reporting signs and symptoms included in 
the diagnosis.

Results: In the mapping review, the most fre-
quent symptom was axial low back pain, followed by 
the absence of radicular pain. A lower frequency of 
description was observed in the literature regarding 
the signs associated with disc pain, finding mention 
only in 12 % of the articles of biphasic movements 
when passing from sitting to standing. The central-
ization of pain to the physical examination, a positive 
vibration test and the absence of improvement with 
facet and sacroiliac infiltration, were other signs found 
in the review. As for the diagnostic images, the Pfirr-
mann scale had the highest frequency of appearance, 

RESUMEN �
Objetivo: El dolor lumbar constituye una de las pato-

logías con mayor prevalencia en la población adul-
ta. Su carga económica para el servicio de salud e 
impacto en la calidad de vida y funcionalidad de los 
pacientes lo convierte en un tema de suma relevan-
cia. En la mayoría de los casos es posible atribuir el 
dolor a una de las estructuras de la columna lumbar; 
sin embargo, no existe una escala diagnóstica que 
permita diferenciar el dolor lumbar de origen disco-
génico (DLD). La revisión de los signos y síntomas del 
DLD más frecuentes en la literatura permite un mejor 
abordaje al paciente con dolor lumbar, y a la vez una 
aproximación a la creación de una escala diagnóstica 
piloto para definir DLD.

Materiales y métodos: Se realizó una búsqueda sis-
temática de la literatura de los últimos 20 años en 
MEDLINE y BIREME, a partir de la cual se realizó una 
revisión de mapeo del reporte de los signos y síntomas 
comúnmente utilizados para sospechar DLD. Se revisa-
ron un total de 1010 artículos, de los cuales se selec-
cionaron 103 para analizar la frecuencia de reporte de 
signos y síntomas incluidos en el diagnóstico. 

Resultados: En la revisión de mapeo el síntoma 
más frecuente fue el dolor lumbar axial, seguido por 
la ausencia de dolor radicular. Se observó menor fre-
cuencia de descripción en la literatura en torno a los 
signos asociados al dolor discal, encontrando mención 
solamente en el 12 % de los artículos de movimientos 
bifásicos al pasar de sedestación a bipedestación. La 
centralización del dolor al examen físico, el test de vibra-

ORIGINAL DOI: 10.20986/resed.2020.3803/2020

292



IDENTIFICACIÓN DE SIGNOS Y SÍNTOMAS PARA EL DIAGNÓSTICO DEL DOLOR DISCAL: REVISIÓN DE MAPEO	 293

INTRODUCCIÓN

La prevalencia del dolor lumbar lo convierte en un 
tema de suma importancia, teniendo en cuenta que el 
60-80 % de los adultos se verán afectados por este 
en algún momento de su vida (1). A medida que la 
pirámide poblacional se invierte, esta patología toma 
mayor relevancia por la carga económica que gene-
ra en el sistema de salud, debido a la alta frecuencia 
de consulta por urgencias, a la utilización de recursos 
para su tratamiento y a su impacto en la funcionali-
dad de los individuos (1). El dolor lumbar se encuentra 
dentro de las diez enfermedades que generan mayor 
número de años de vida ajustados por discapacidad 
(AVAD), según el Estudio de Carga Global de Enferme-
dad realizado en 2010 por la OMS (2). Existen múltiples 
factores de riesgo para la aparición de dolor lumbar, 
entre estos las exposiciones laborales (sedentarismo, 
levantamiento de cargas), estrés y obesidad (3). Sin 
embargo, la causa del dolor permanece oculta en gran 
parte de los pacientes. 

El dolor lumbar constituye una patología compleja, en 
la que la identificación de la estructura que origina el 
dolor es crucial. En la mayoría de los casos el dolor se 
puede atribuir a una de las estructuras de la columna 
lumbar. Pese a las diferencias clínicas y radiológicas 
entre las diferentes etiologías del dolor lumbar, no existe 
una escala diagnóstica que permita diferenciar el origen 
discogénico del dolor. Los errores diagnósticos generan 
fallos terapéuticos que llevan a un uso inapropiado de 
los recursos y aumentan la morbilidad de los pacientes. 
Para comprender la etiología del dolor lumbar de origen 
discogénico (DLD) es importante entender elementos 
de la anatomía del disco y su degeneración. 

Los discos intervertebrales forman un sistema bio-
mecánico con las articulaciones facetarias confiriendo 
movilidad a los segmentos. El núcleo pulposo absor-
be cargas por sus propiedades viscoelásticas, y las 
redistribuye de forma radial al anillo fibroso a través de 
fuerzas hidrostáticas. La estructura laminar alternante 

del anillo fibroso está diseñada para resistir fuerzas de 
tracción (4). Posterior al nacimiento el aporte vascular 
disminuye, lo que conlleva a cambios en el tejido a partir 
de la segunda década de la vida (5). El porcentaje de 
proteoglicanos agregados disminuye por degradación 
proteolítica, y las cadenas de condroitin sulfato son 
sustituidas por cadenas de sulfato de queratina, debido 
a la baja presión de oxígeno; estos cambios llevan a 
una disminución de las características hidrofílicas del 
núcleo y aumentan la rigidez de la matriz extracelular. 
Esto altera la habilidad de disipar cargas y, de la mano 
del adelgazamiento del núcleo, hace que al anillo fibroso 
esté expuesto de forma directa a las cargas axiales (6). 

La degeneración del disco puede conducir a estados 
de dolor secundarios a herniación discal, que genera 
compresión de raíces nerviosas, deformidad y este-
nosis. Sin embargo, el disco mismo puede ser origen 
de dolor lumbar a través de su inervación intrínseca 
(7). En el adulto normal, el tercio externo del anillo 
fibroso se encuentra inervado por ramas del nervio 
sinuvertebral de Luschka y ramos simpáticos. Duran-
te el proceso de degeneración discal se ha visto una 
neoinervación asociada a la formación de tejido de gra-
nulación, llegando a capas internas del anillo fibroso, e 
incluso hasta el núcleo pulposo (8), y contribuyendo así 
a la etiología del DLD. 

Los cambios radiológicos secundarios a la degene-
ración discal son evidentes en resonancia magnética, 
con pérdida de la altura del disco, disminución de la 
señal en T2 secundaria al menor contenido de agua, 
cambios en las placas terminales y lesiones anulares 
(5). Es importante entender que la degeneración del 
disco intervertebral no siempre está acompañada por 
dolor lumbar. Sin embargo, cuando esta es la etiología 
del dolor, se caracteriza por predominar en la línea 
media, exacerbarse con cargas axiales, sedestación y 
flexión del tronco y no asociarse a síntomas radiculares 
ni alteraciones al examen neurológico (9). 

No existe un patrón de oro para el diagnóstico del 
DLD. En la actualidad, el examen de referencia es la 

followed by the HIZ (High intensity zone) and Modic 
changes.

Conclusions: Low back pain is a complex pathology 
in its treatment and its consequences in the lives of 
patients. Diagnosing DLD can improve how we manage 
patients. Symptoms and clinical and radiological signs 
have a greater diagnostic impact when used togeth-
er. The characteristics with the highest frequency of 
appearance in the literature were selected to generate 
a pilot scale, which should be compared to the gold 
standard in DLD, discography.

Key words: Intervertebral disc, low back pain, discogenic 
pain. 

ción y la ausencia de mejoría con bloqueo facetario y 
sacroiliaco fueron otros de los signos encontrados en 
la revisión. En cuanto a las imágenes diagnósticas, la 
escala de Pfirrmann tuvo la mayor frecuencia de apari-
ción, seguida de los cambios HIZ (High intensity zone) 
y Modic. 

Conclusión: El dolor lumbar es una patología com-
pleja en su tratamiento y en sus consecuencias en la 
vida de los pacientes. El diagnóstico del DLD puede 
mejorar el enfoque del paciente. Los síntomas y signos 
clínicos y radiológicos tienen mayor impacto diagnósti-
co cuando se usan en conjunto. Se seleccionaron las 
características con mayor frecuencia de aparición en la 
literatura para generar una escala piloto, que debe ser 
comparada con el patrón de oro en DLD, la discografía. 

Palabras clave: Disco intervertebral, dolor lumbar, 
dolor discogénico. 
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discografía, y continúa siendo un método diagnóstico 
controversial al ser invasivo, tener potencial de generar 
lesión a nivel discal, una alta tasa de falsos positivos 
y baja especificidad (10). La búsqueda de métodos 
diagnósticos para un mejor abordaje de los pacientes 
con DLD continúa, y es de gran importancia para la 
caracterización de los pacientes y la determinación de 
su tratamiento. En el presente artículo se realizó una 
revisión de mapeo de la literatura sobre los signos y 
síntomas clínicos y radiológicos que permiten diferen-
ciar el dolor de origen discogénico de otras etiologías 
de dolor lumbar en la población adulta. 

Materiales y métodos

Se realizó una búsqueda sistemática de la literatura 
de los últimos 20 años en MEDLINE y BIREME utilizando 
los siguientes términos de búsqueda:

–	 (intervertebral disc[MeSH Terms]) AND low back 
pain[MeSH Terms]. 

–	 ((disco intervertebral)) AND (tw:(dolor lumbar))) 
AND (instance:”regional”) AND ( fulltext:(“1”) AND 
type_of_study:(“cohort” OR “systematic_reviews” OR 
“case_control” OR “clinical_trials” OR “guideline”)).

Se realizó una revisión de mapeo del reporte de 
signos, síntomas y cambios radiológicos asociados a 
DLD, teniendo en cuenta que la búsqueda no es acerca 
del desenlace de una intervención, sino de la frecuen-
cia del reporte de los signos y síntomas. La revisión de 
mapeo permite la identificación de los criterios diag-
nósticos que presenta la literatura médica, sin buscar 
determinar la precisión de los mismos (Tabla I). 

Se revisaron en total 1010 artículos y, después de 
eliminar duplicados, se seleccionaron 103 artículos 
para el análisis. De cada artículo se evaluaron los crite-
rios utilizados para determinar la posibilidad diagnóstica 

de dolor discogénico. La revisión de mapeo no busca 
evaluar la calidad de los artículos utilizados, sino evaluar 
la frecuencia de reporte de los distintos signos y sínto-
mas clínicos y radiológicos utilizados en el diagnóstico 
de dolor lumbar discogénico (Figura 1). 

RESULTADOS

En la revisión de mapeo se seleccionaron 103 artí-
culos en los que se describían los criterios utilizados 
para diagnosticar al paciente con DLD. Estos criterios 
se desglosaron en síntomas, signos y cambios radioló-
gicos en resonancia magnética nuclear. 

De los 103 artículos revisados, el 48 % utilizó carac-
terísticas sintomáticas del dolor para identificar a los 
pacientes con etiología discal. La frecuencia de apari-
ción de estas se ilustra en la Tabla II. La localización 
axial del dolor es la característica más frecuente, segui-
da por la ausencia de síntomas radiculares. Los pacien-
tes con dolor discogénico muestran exacerbación de los 
síntomas con la sedestación, las posturas prolongadas 
y la flexión del tronco. La irradiación a glúteos, caderas 
y muslos puede acompañar al dolor axial, sin embargo 
este dolor no tiene características radiculares. El tipo 
de dolor (difuso, constante, no incapacitante) no apa-
rece de forma frecuente en la revisión de la literatura. 

En cuanto a los signos al examen físico, la dificultad 
para pasar de sedestación a bipedestación, realizando 
este movimiento de forma bifásica, fue el signo con 
mayor frecuencia de aparición en nuestra búsqueda. 
Diez de los artículos analizados descartaron otras cau-
sas de dolor lumbar por medio de manejo percutá-
neo, antes de definir la etiología discal. El fenómeno 
de centralización del dolor durante la movilización al 
examen físico fue reportado en 8 artículos como cri-
terio de dolor discogénico. Cinco estudios utilizaron la 

TABLA I
CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN

Criterios de inclusión Criterios de exclusión

–	 Tipos de estudios: 
revisión de la literatura, 
metanálisis, revisiones 
sistemáticas de la 
literatura, experimentos 
clínicos, experimentos 
clínicos aleatorizados, 
estudios observacionales 
analíticos y estudios 
descriptivos

–	 Estudios que contengan 
información sobre:
•	 Síntomas de dolor de 

origen discal
•	 Signos de dolor de 

origen discal 
•	 Cambios radiológicos en 

el disco intervertebral

–	 Estudios en 
animales 

–	 Reportes de caso 
–	 Estudios sobre 

dolor lumbar 
asociado a 
procesos 
infecciosos 

–	 Estudios sobre 
dolor radicular

Fig. 1.  Selección de artículos.

MEDLINE
1999-2019

750 Citation(s)

BIREME
1999-2019

360 Citation(s)

1010 No duplicados
Citaciones revisadas

907 Artículos excluidos

103 Artículos seleccionados

Aplicación criterios 
Inclusión/Exclusión
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replicación del dolor con el test de vibración sobre las 
apófisis espinosas, donde mediante la utilización de un 
dispositivo para ejercer esta modalidad sensitiva (por 
ejemplo el diapasón), se pueden desencadenar fenóme-
nos dolorosos similares a los referidos habitualmente 
por el paciente con DLD (Tabla III). 

La resonancia magnética nuclear constituye una ayu-
da diagnóstica importante en el estudio de dolor lumbar. 
Los cambios secundarios a la discopatía degenerativa 
pueden clasificarse según su señal con la escala de 
Pfirrmann, escala que evalúa la intensidad de señal 
del núcleo pulposo en la secuencia T2 de resonancia 
magnética y la asocia con el proceso de degeneración 
discal clasificando de uno a cinco puntos el grado de 
compromiso de esta estructura. Dentro de las altera-
ciones en resonancia magnética nuclear, la escala de 
Pfirrmann tuvo la mayor frecuencia de aparición como 
método diagnóstico, como se observa en la Tabla IV, 
encontrando su mayor relevancia con clasificación igual 
o mayor a 2. La aparición de zonas de señal de alta 
intensidad en la parte posterior del anillo fibroso en la 
secuencia T2 (High intensity zone - HIZ) se han corre-
lacionado con la etiología discal del dolor lumbar, y se 
encontraron en 27 de los estudios revisados. Este fenó-

meno representa la neovascularización que se presenta 
en las fisuras anulares posteriores, como resultado del 
proceso inflamatorio asociado a la degeneración discal. 

Los cambios Modic son fenómenos radiológicos 
identificables en la resonancia magnética a nivel de la 
médula ósea y en los platillos cartilaginosos terminales. 
Según la intensidad de señal de estas estructuras en 
las secuencias T1 y T2, se describen tres tipos dife-
rentes de cambios (Tipo I edema, Tipo II graso, Tipo III 
esclerótico). Estos cambios Modic se correlacionan con 
el proceso degenerativo de la columna y se asocian 
con un compromiso estructural que repercute sobre 
la fisiología normal, contribuyendo a la presencia de 
inestabilidad. Dentro de nuestra revisión, los cambios 
Modic aparecieron en 25 artículos. La disminución de 
la altura del disco intervertebral se encontró en 16 
estudios como parte del diagnóstico de dolor discogéni-
co, siempre especificando que el disco debía mantener 
al menos el 50 % de su altura original. La infiltración 
grasa de los músculos paraespinales apareció con una 
frecuencia baja dentro de la revisión. 

DISCUSIÓN 

La degeneración del disco intervertebral es un proce-
so asociado al envejecimiento que ocurre tanto en los 
sujetos sanos como en los pacientes con dolor lumbar 
(11). La enfermedad discal sin herniación constituye el 
dolor discogénico, que es un diagnóstico de exclusión 
dentro de la patología lumbar (12), por lo que es común 
que se realicen pruebas diagnósticas para otras etiolo-
gías antes de determinar el disco intervertebral como 
fuente de dolor. El diagnóstico de dolor discal se ha 
basado en la discografía con la reproducción del dolor 
al inyectar medio de contraste en el disco interverte-
bral, evidenciando distribución anormal del contraste y 
presencia de uno o dos discos adyacentes de control 
sin dolor (7). Su utilización con adecuada técnica cons-
tituye un método útil, sin embargo, se ha asociado a 
aceleración de los cambios degenerativos en el disco 
intervertebral (13). 

La búsqueda de diferentes métodos diagnósticos 
para el dolor lumbar discogénico es esencial. Las 

TABLA II
FRECUENCIA DE APARICIÓN DE SÍNTOMAS  

DE DOLOR LUMBAR DISCOGÉNICO

Síntomas
Frecuencia  
de aparición 

(%)

Dolor lumbar axial 41,7

Ausencia de dolor radicular 15,5

Intolerancia a la sedestación 10,7

Empeoramiento con flexión del tronco 5,8

Dolor con posturas prolongadas 5

Dolor irradiado a glúteos, caderas, 
muslos

3,8

Dolor difuso, constante, no 
incapacitante

1,9

TABLA III
FRECUENCIA DE APARICIÓN DE SIGNOS  

AL EXAMEN FÍSICO

Signos
Frecuencia 
de aparición 

(%)

Levantarse en dos tiempos 12,6

Pobre respuesta a bloqueo facetario 
y sacroilíaco

9,7

Centralización del dolor 7,8

Test de vibración 4,9

TABLA IV
FRECUENCIA DE APARICIÓN DE ALTERACIONES  

EN RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR

Cambio radiológico
Frecuencia 
de aparición 

(%)

Escala de Pfirrmann 27,2

High Intensity zone (HIZ) 26,2

Cambios Modic 24,3

Disminución de altura del disco 
máximo al 50 %

15,5

Infiltración grasa de músculos 
paraespinales 

1,9
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características del dolor lumbar constituyen parte fun-
damental de la historia clínica del paciente, y enfocan al 
clínico en su diagnóstico. La localización axial del dolor 
fue la característica más frecuente en nuestra búsque-
da, sin embargo, múltiples etiologías pueden causar 
dolor de estas características (14), por lo que por sí 
sola no es suficiente criterio diagnóstico. En el abor-
daje del paciente con dolor lumbar la diferenciación 
entre dolor axial o radicular es un paso fundamental, 
lo que explica que la ausencia de dolor radicular sea 
el segundo criterio más frecuente en la determinación 
de los síntomas. El patrón del dolor discal puede ser 
difuso e irradiarse a la región de glúteos, caderas y 
muslos, sin un patrón radicular. Esta distribución es 
común en otras etiologías del dolor lumbar, sobreto-
do el secundario a alteraciones en las articulaciones 
sacroilíacas (15), y su frecuencia de aparición en los 
síntomas revisados fue baja. 

La función del disco en la absorción de la carga 
axial se ve deteriorada con su degeneración (6), adi-
cionalmente en experimentos in vitro se ha visto que 
los cambios inflamatorios a nivel del disco degenerado 
generan secreción de factores neurotróficos, que gene-
ran neoinervación, importante en la fisiopatología del 
dolor discal (16). Secundario a esto, el dolor discogé-
nico se exacerba con los movimientos que aumentan 
la presión sobre el disco; de estos, la intolerancia a la 
sedestación fue el más frecuente, seguido por el dolor 
con la flexión del tronco y el mantenimiento de posturas 
prolongadas. Siete de los artículos describen esto como 
un conjunto de síntomas. 

En cuanto al examen físico, el paso de la sedestación 
a la bipedestación de manera bifásica fue una caracte-
rística común en los artículos revisados. El fenómeno 
de centralización se refiere al desplazamiento del dolor 
a la línea media durante la realización de ejercicios de 
flexión y extensión de la columna en decúbito y bipedes-
tación, y fue descrito por McKenzie, en 1981, como un 
signo sugestivo de dolor lumbar de origen discal (17). 
En menor frecuencia se observó la positividad del test 
de vibración a nivel del disco, prueba que se introdujo 
por Yrjama y Vanharanta en 1994, mostrando buena 
correlación con discografía (18). 

Las alteraciones radiológicas constituyen parte 
importante de la identificación de la estructura res-
ponsable del dolor lumbar, sin embargo, estas pueden 
encontrarse también en sujetos asintomáticos. La dis-
minución de la intensidad de señal en la secuencia T2 
es secundaria a la deshidratación y degradación de 
la matriz del núcleo (5), y este es el cambio más fre-
cuentemente reportado en nuestra búsqueda. Según 
su severidad se clasifica con la escala de Pfirrmann, 
encontrando mayor relevancia clínica con puntajes 
iguales o mayores a dos. El HIZ fue el segundo factor 
radiológico más frecuente en la búsqueda de la litera-
tura. Se ha sugerido que este ocurre por inflamación 
del anillo fibroso, y que esta misma inflamación irrita 
las terminales nerviosas, asociando su aparición a la 
presencia de dolor (18). 

Los platillos articulares sufren pérdida de su vascu-
latura durante la infancia, lo que genera desorganiza-
ción en el cartílago y fisuras de este, con posteriores 
microfracturas del hueso subcondral y esclerosis de la 
placa terminal (19). En 1998, Modic y cols. describió 

los cambios en la intensidad de señal en resonancia 
magnética nuclear a nivel del platillo vertebral, delimi-
tando tres fases en el proceso degenerativo: una fase 
inflamatoria, una fase grasa y una fase esclerótica (20). 
Los cambios Modic fueron frecuentes en la revisión, 
seguidos por la disminución de la altura del disco, con-
servando al menos el 50 % de su tamaño original, 
para así diferenciarlo del disco herniado o protruido. La 
infiltración grasa es un hallazgo común en la patología 
lumbar de distintas etiologías, con baja frecuencia de 
aparición en nuestra revisión que lo asocie al dolor 
discogénico. 

Al tratarse de una revisión de mapeo, no se pue-
den determinar valores predictivos para las distintas 
características, sin embargo, se puede generar una 
escala diagnóstica piloto utilizando la frecuencia de 
aparición en la literatura de los distintos síntomas y 
signos. La Tabla V ilustra la escala piloto, que debe 
ser verificada en estudios subsiguientes, comparando 
su eficacia con la del patrón de oro, en este caso, la 
discografía. 

CONCLUSIÓN

El dolor lumbar constituye un reto en la práctica 
clínica por su etiología multifactorial y el impacto que 
genera sobre la calidad de vida de los pacientes. Al 
considerar la complejidad del dolor lumbar discogénico, 
es importante recalcar que ninguno de estos diferen-
tes síntomas y signos clínicos y radiológico pueden ser 
diagnósticos por separado. Los criterios con mayor 
frecuencia de aparición deben entenderse como un 
conjunto, pues es la suma de estos la que genera 
mayor probabilidad diagnóstica. Se requieren estudios 
adicionales para poner a prueba la escala piloto y así 
determinar su eficacia en el diagnóstico de este tipo de 
dolor lumbar. 

TABLA V
ESCALA DIAGNÓSTICA PILOTO A PARTIR  

DE FRECUENCIA DE APARICIÓN DE SIGNOS Y 
SÍNTOMAS EN LA LITERATURA

Aspecto evaluado

Características del dolor lumbar:
–	 Axial 
–	 Ausencia de dolor radicular
–	 Exacerbación con la sedestación
–	 Exacerbación con la flexión del tronco

Al examen físico:
–	 Dificultad para pasar de sedestación a 

bipedestación, movimiento bifásico 
–	 Centralización del dolor

Pobre respuesta a bloqueo facetario y sacroilíaco 

Resonancia magnética con:
–	 Escala de Pfirrmann ≥ 2
–	 Aparición de HIZ
–	 Cambios Modic (I, II o III)
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ABSTRACT �
Objective: To compare the frequency of therapeutic fail-

ure of bilateral lumbar facet block in patients with chronic 
axial low back pain, obese with non-obese, in a chronic 
pain care center in western Colombia for one year.

Materials and methods: An observational analyti-
cal follow-up study of a retrospective cohort was per-
formed. electronic medical records of patients were 
reviewed, the patients were over 18 years old, of both 
sexes, bilateral lumbar facet block was performed due 
to chronic axial low back pain, they had a record of body 
mass index, and post-procedure control between the 
1st of January and December 31, 2018.

Pain score values ​​were recorded by the Visual Ana-
log Scale (VAS) before and after the procedure. Ther-
apeutic failure was considered when the improvement 
in pain was less than 50 % of the initial VAS value (4), 
and an analysis was applied for other modifying variables 
reported in the literature.

Results: 190 patients were included, with an average 
age of 56.8 years (± 13.5), 49.5 % female, 66.3 % 
were employees, 17.4 % housewives, 8,9 % indepen-
dent, and 7,4 % pensioners.

29 % showed a normal BMI, 42.6 % overweight, 
and 28.4 % obesity. The most frequent monotherapy 
was acetaminophen in 12.1 %, a third of the patients 
had received physical therapy. 23.7 % had a history 
of previous interventionism and most of these had a 
positive response.

RESUMEN �
Objetivo: Comparar la frecuencia de fallo terapéu-

tico del bloqueo de ramo medial lumbar bilateral en 
pacientes con dolor lumbar crónico axial, obesos con 
no obesos, en un centro de atención de dolor crónico 
del occidente colombiano durante un año.

Materiales y métodos: Se realizó un estudio analítico 
observacional de seguimiento a una cohorte retrospec-
tiva. Se revisaron las historias clínicas electrónicas de 
pacientes, mayores de 18 años, de ambos sexos, a 
quienes se les realizó bloqueo de ramo medial lumbar 
bilateral por dolor lumbar crónico axial, que contaron 
con registro de índice de masa corporal, y control pos-
procedimiento entre el 1 de enero y el 31 de diciembre 
de 2018.

Se registraron los valores de calificación de dolor 
por la Escala Visual Análoga (EVA) antes y después del 
procedimiento. Se consideró fallo terapéutico cuando 
la mejoría de dolor fue menor al 50 % del valor de EVA 
inicial (4), y se aplicó un análisis por otras variables 
modificadoras reportadas en la literatura.

Resultados: Se incluyeron 190 pacientes, con una 
edad promedio de 56,8 años (± 13,5), el 49,5 % de 
sexo femenino, el 66,3 % fueron empleados, el 17,4 % 
amas de casa, el 8,9 % independientes, y el 7,4 % 
pensionados.

El 29 % mostró un IMC normal, el 42,6 % sobrepe-
so y el 28,4 % obesidad. La monoterapia más frecuente 
fue el acetaminofén en un 12,1 %, una tercera parte 
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INTRODUCCIÓN

En el mundo el dolor lumbar crónico alcanza una 
prevalencia del 84 %, y constituye una gran carga eco-
nómica y una causa de discapacidad considerable (1). 
Esta patología ha evidenciado una fuerte asociación con 
la obesidad, la cual también representa un grave pro-
blema de salud pública (2).

Las articulaciones facetarias han sido descritas 
como una causa de dolor mecánico lumbar, crónico, 
axial, que varía entre el 15 y el 45 % (3). Los bloqueos 
de ramo medial son el segundo tipo de procedimien-
to más frecuente en el tratamiento del dolor en los 
Estados Unidos, siendo el único método confiable para 
identificar las articulaciones facetarias como fuente de 
dolor (4).

Existe poca evidencia acerca de la frecuencia de fallo 
terapéutico del bloqueo de ramo medial en el dolor de 
origen facetario, pero muchos factores pueden influir 
en la perpetuación del dolor,y el mejor método para 
comprobar el origen es el propio bloqueo. 

A nivel global, la evidencia es controversial en cuanto 
al impacto de la obesidad en los procedimientos inter-
vencionistas en dolor (2). Ospina y cols. han mostrado 
que el bloqueo de ramo medial no exitoso en dolor lum-
bar axial crónico presuntamente por clínica de origen 
facetario se presenta aproximadamente en un 30 % 
de pacientes, sin embargo las variables que influyen en 
el fallo terapéutico se han estudiado poco en nuestro 
medio (5).

Diferentes series han mostrado que la obesidad es 
un factor que influye en el dolor lumbar persistente (3); 
pero se desconoce si tiene un papel determinante en el 
fallo terapéutico del intervencionismo en dolor lumbar 
crónico axial. 

El objetivo del presente estudio es describir la fre-
cuencia de fallo terapéutico del bloqueo de ramo medial 
lumbar bilateral por dolor lumbar crónico axial en un 
centro de atención de dolor crónico del occidente 
colombiano, comparándola entre pacientes obesos y 
no obesos. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de seguimiento a 
una cohorte de pacientes con dolor lumbar crónico axial 
a quienes se les realizó bloqueo de ramo medial como 
parte de su tratamiento. A partir del listado de procedi-
mientos de la institución, se identificaron los pacientes 
sometidos a bloqueo de ramo medial lumbar bilateral 
entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de 2018. Se 
excluyeron pacientes menores a 18 años y a quienes 
en la historia clínica no se contaba con información del 
seguimiento posterior al procedimiento.

La institución cuenta con un protocolo de bloqueo de 
ramo medial lumbar guiado por fluoroscopia en el cual, 
con una aguja raquídea calibre 22 G, se ubica anatómi-
camente el ramo medial bilateral en l3-l4 y dorsal de l5, 
se aplica una mezcla de anestésico local (bupivacaína 
al 0,5 %) más un esteroide de depósito (acetato de 
metilprednisolona) en un volumen menor a 1 cc.

Se revisaron las historias clínicas electrónicas de 
los pacientes que cumplieron los criterios de inclu-
sión. La información fue recolectada por médicos que 
cursan la subespecialidad de dolor y por estudiantes 
de medicina, quienes fueron previamente entrenados 
y estandarizados en el formulario de recolección. Se 
recogió  información de la edad, sexo, ocupación, 
variables antropométricas, comorbilidades asocia-

The percentage of therapeutic failure was 54.7 % 
(104 patients); and the variables that showed statistical 
association with this were: age (p = 0.014), the previ-
ous response to interventionism (p = 0.014), and time 
of evolution of pain (p = 0.045).

The percentage of obesity among those who present-
ed therapeutic failure was 76.9 %, while in those who 
did not present it, it was 64 % (p = 0.05).

In the multivariate analysis, the variables that showed 
statistical significance against therapeutic failure were: 
age younger than 50 years OR 2.7, CI [1.37 - 5.34] 
p = 0.004; and overweight OR 2.36, IC [1.11 - 5.04], 
p = 0.026.

Conclusion: In this study, evidence that being over-
weight is associated with therapeutic failure in lumbar 
facet block was found, although the same did not hap-
pen with obesity.

Key words: Obesity, low back pain, medial branch block, 
zygapophyseal joint, spine.

de los pacientes había recibido terapia física. El 23,7 % 
tuvo historia de intervencionismo previa y la mayoría de 
estos habían tenido una respuesta positiva. 

El porcentaje de fallo terapéutico fue de 54,7 % 
(104 pacientes), y las variables que mostraron asocia-
ción estadística con esta fueron: la edad (p = 0,014), 
la respuesta previa al intervencionismo (p = 0,014) y 
tiempo de evolución del dolor (p = 0,045).

El porcentaje de obesidad entre los que presentaron 
fallo terapéutico fue del 76,9 %, mientras que en los 
que no la presentaron fue del 64 % (p = 0,05).

En el análisis multivariado, las variables que mostra-
ron significancia estadística frente a fallo terapéutico fue-
ron: edad menor de 50 años OR 2,7, IC [1,37 - 5,34] 
p = 0,004, y sobrepeso OR 2,36, IC [1,11 - 5,04], 
p = 0,026. 

Conclusión: En este estudio se encontró evidencia 
de que el sobrepeso se asocia al fallo terapéutico en el 
bloqueo de ramo medial lumbar, aunque no sucedió lo 
mismo con la obesidad.

Palabras clave: Obesidad, dolor lumbar, bloqueo rama 
medial, articulación cigapofisaria, columna.
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das, tiempo de evolución del dolor, medicamentos 
utilizados, terapia física e intervencionismo previos. El 
índice de masa corporal (IMC) se categorizó así: nor-
mal menor a 25, sobrepeso entre 25 y 30 y obesidad 
mayor a 30 kg/m2. Además, se buscó anotaciones 
en la historia clínica asociadas a reclamación laboral 
secundaria al dolor lumbar para analizar un posible 
efecto confusor. 

Se registraron los valores de calificación de dolor 
por la Escala Visual Análoga (EVA) antes y después del 
procedimiento. Se consideró fallo terapéutico cuando 
la mejoría de dolor fue menor a 50 % del valor de EVA 
antes del procedimiento (4). 

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comi-
té de Investigación e Innovación de la universidad CES 
(acta n.° 223) y por la institución de manejo de dolor 
donde se desarrolló la investigación. 

Análisis estadístico

Para describir las características de la población se 
reportaron promedio y desviación estándar, para las 
variables cuantitativas y frecuencias absolutas y rela-
tivas para las variables cualitativas. Para comparar 
las variables estudiadas entre los grupos (fallo terapéu-
tico vs. no falla), se utilizó la prueba de Chi cuadrado. 
Se consideró significativo un valor de p ≤ 0,05. Con 
el fin de estimar la asociación entre obesidad y el fallo 
terapéutico, se realizó un modelo de regresión logística 
binaria ajustando por las variables del paciente, carac-
terísticas del dolor y uso de medicamentos. Se repor-
tan los RR ajustados con su intervalo de confianza del 
95 %. Los análisis se realizaron en SPSS v21.

RESULTADOS

En el periodo de estudio 190 pacientes cumplieron 
los criterios para ingresar al estudio. La edad prome-
dio fue de 56,8 años con una desviación estándar de 
13,5 años; el 50,5 % (96 pacientes) eran hombres. 
La mayoría (66,3 %) eran empleados. Solamente el 
4,2 % tenía una reclamación laboral relacionada con el 
dolor lumbar. El 50 % de los pacientes presentaban un 
dolor de un año o menos de evolución. Los tratamientos 
farmacológicos recibidos fueron variados, siendo más 
frecuentes las combinaciones de medicamentos. La 
monoterapia más frecuentemente fue el acetaminofén 
(12,1 %). Solamente una tercera parte de los pacien-
tes habían recibido terapia física para el tratamiento del 
dolor lumbar. El 23,7 % tuvieron historia de interven-
cionismo previa y, de estos, el 73 % habían tenido una 
respuesta positiva a este manejo (Tabla I). La frecuencia 
de fallo terapéutico fue del 54,7 % (104 pacientes). 

En el análisis bivariado (Tabla II) presentaron asocia-
ción estadísticamente significativa con el fallo terapéuti-
co la edad menor a 50 años (p = 0,014), la respuesta 
previa al intervencionismo (p = 0,014) y tiempo de evo-
lución del dolor (p = 0,045). La obesidad (IMC > 30) 
no se asoció a fallo terapéutico, aunque la frecuencia 
de fallo de bloqueo fue mayor entre los pacientes con 
sobrepeso que entre los de peso normal (61,7 vs. 
43,6 %) (Tabla II). Cuando se agrupan las categorías, 

el 77 % de quienes presentaron fallo terapéutico tenían 
sobrepeso u obesidad, mientras estas dos estaban pre-
sentes en el 64 % de quienes el bloqueo fue efectivo 
(p = 0,05). 

En el modelo multivariado, además de la clasificación 
del IMC, se ingresaron las covariables que se conside-
raron podrían asociarse a fallo terapéutico incluyendo 
edad, sexo, tiempo de evolución, terapia física, antece-
dente de intervencionismo. Inicialmente se ingresaron 
inicialmente las combinaciones “acetaminofén-opioide” 
y “acetaminofén-AINE” pero se retiraron por no ser sig-
nificativas en el multivariado, además de no aportar 
varianza adicional al modelo. Se evidenció que las varia-
bles que mostraron asociación con el fallo terapéutico 
fueron la edad menor de 50 años (RR 1,48 IC 95 % 
[1,16-1,72] p = 0,004); y tener sobrepeso (RR 1,48 
IC 95 % [1,06-1,83], p = 0,026) (Tabla III).

Un análisis adicional para el subgrupo de pacientes 
que tuvieron bloqueos previos evidenció relación de la 
fallo terapéutico con no haber recibido terapia física (OR 
7,33 IC 95 % [1,15-46,55]) y con la falta de mejoría a 
un bloqueo anterior (OR 14,27 IC 95 % [1,93-105,4]. 

DISCUSIÓN

El presente estudio reporta una frecuencia de fallo 
terapéutico del bloqueo de ramo medial mayor a la de 
otros reportes. Ospina y cols. reportan una mejoría 
en el 78 % de los pacientes, sin embargo, el método 
para evaluación de mejoría fue cualitativo, lo que no 
permite comparar los resultados (5). Consideramos 
que utilizar un umbral de mejoría mayor a 50 % del 
dolor basal es una medida más adecuada de efectivi-
dad, teniendo en cuenta la posibilidad de efecto place-
bo (4), además del carácter terapéutico y diagnóstico 
del procedimiento (6). 

Hay que anotar que el porcentaje de falla puede 
estar afectado por diferentes variables como edad, 
género, etc., variando entre poblaciones (7). También 
se ha analizado la variación del porcentaje de fallo 
terapéutico relacionada con la técnica; por ejemplo 
intrarticular, de rama medial, con o sin esteroide, eco-
guiado, etc. (8,10). En este estudio se tomó una técni-
ca estandarizada, bilateral y de ramo medial para hacer 
el grupo de estudio más homogéneo. Por otro lado, es 
importante mencionar que en la evaluación del resulta-
do no se midió el tiempo de respuesta dado el carácter 
retrospectivo del estudio, sin embargo, los periodos de 
seguimiento oscilaron entre uno y tres meses. 

El fallo terapéutico se presentó en un porcentaje 
mayor en los individuos con sobrepeso, pero no en 
aquellos con obesidad, acorde con lo reportado por 
Cohen y cols. (11), quienes reportan que un IMC > 30 
no fue un factor relacionado con el éxito de la radiofre-
cuencia facetaria lumbar. 

Existen diferentes reportes acerca de la relación del 
IMC anormal con el dolor lumbar en diferentes aspectos: 
Manchikanti menciona que las articulaciones facetarias 
son una causa importante de dolor lumbar persistente 
indistintamente en pacientes obesos y con IMC normal 
(3); Ibrahimi, en 2015, reporta que la obesidad no tie-
ne influencia directa en el dolor lumbar bajo de espalda, 
pero podría prolongar el tiempo de recuperación (12). 
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TABLA I 
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS DE LOS PACIENTES

Edad Prom (± DS) 56,8 (± 13,5)
Sexo n (%)

Masculino 96 (50,5)
Femenino 94 (49,5)

Ocupación n (%)    
Empleado 126 (66,3)
Ama de casa 33 (17,4)
Independiente 17 (8,9)
Pensionado 14 (7,4)

Conflicto laboral n (%)    
No 182 (95,8)
Sí 8 (4,2)

Fumador n (%)    
No 179 (94,2)
Sí 11 (5,8)

IMC n (%)    
Normal 55 (29)
Sobrepeso 81 (42,6)
Obesidad 54 (28,4)

Tiempo de evolución del dolor Me (Riq) 1 (1 - 5)
Tipo de enfermedad asociada n (%)    

No musculoesqueléticas 108 (56,9)
Musculoesqueléticas 19 (10)
Ninguna 63 (33,1)

Medicamentos n (%)    
Acetaminofén 23 (12,1)
AINE 10 (5,3)
Opioide 3 (1,6)
Antineuropático 4 (2,1)
Acetaminofén/Opioide 40 (21,1)
AINE/Opioide 1 (0,5)
Opioide/Antineuropático 4 (2,1)
Acetaminofén/AINE 13 (6,8)
Acetaminofén/Antineuropático 6 (3,2)
Otros 86 (45,3)

Terapia física n (%)    
Sí 60 (31,6)
No 130 (68,4)

Historia de intervencionismo n (%)    
Sí 45 (23,7)
No 145 (76,3)

Respuesta al intervencionismo previo* n (%)    
Sí 33 (73,3)
No 12 (26,7)

*Calculado para el total que recibieron intervencionismo anterior.
Prom: promedio. DS: desviación estándar. Riq: rango intercuartílico. IMC: índice de masa corporal. 
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TABLA II
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES SEGÚN FALLO TERAPÉUTICO

Fallo terapéutico
p

Sí No
Variable n= 104 n= 86
Edad n (%) n (%) 0,014

Menor o igual a 50 años 43 (67,2) 21 (32,8)
Mayor a 50 años 61 (48,4) 65 (51,6)

Sexo n 0,458
Masculino 50 (52,1) 46 (47,9)
Femenino 54 (57,4) 40 (42,6)

Ocupación 0,421
Empleado 66 (52,4) 60 (47,6)
Ama de casa 21 (63,6) 12 (36,4)
Independiente 11 (64,7) 6 (35,3)
Pensionado 6 (42,9) 8 (57,1)

Conflicto laboral
No 100 (54,9) 82 (45,1) 1
Sí 4 (50) 4 (50)

Fumador 0,757
Sí 7 (63.6) 4 (36,4)
No 97 (54,2) 82 (45,8)

IMC 0,114
Obesidad 30 (55,6) 24 (44,4)
Sobrepeso 50 (61,7) 31 (38,3)
Normal 24 (43,6) 31 (56,4)

Tiempo de evolución del dolor 0,045
Hasta 1 año 67 (60,9) 43 (39,1)
Mayor a 1 año 37 (46,3) 43 (53,8)

Tipo de enfermedad asociada 0,695
No musculoesqueléticas 57 (52,8) 51 (47,2)
Musculoesqueléticas 12 (63,2) 7 (36,8)
Ninguna 35 (55,6) 28 (44,4)

Medicamentos
Acetaminofén 13 (56,5) 10 (43,5) 0,854
AINE 5 (50) 5 (50) 0,757
Opioide 3 (100) 0 0,253
Antineuropático 3 (75) 1 (25) 0,628
Acetaminofén/Opioide 26 (65) 14 (35) 0,142
AINE/Opioide 1 (100) 0 1
Opioide/Antineuropático 1 (25) 3 (75) 0,33
Acetaminofén/AINE 5 (38,5) 8 (61,5) 0,222
Acetaminofén/Antineuropático 3 (50) 3 (50) 1
Otros 44 (51,2) 42 (48,8) 0,368

Terapia física 0,067
No 77 (59,2) 53 (40,8)
Sí 27 (45) 33 (55)

Historia de intervencionismo 0,112
Sí 20 (44,4) 25 (55,6)
No 84 (57,9) 61 (42,1)

Respuesta al intervencionismo previo* 0,014
No 10 (71,4) 4 (28,6)
Sí 10 (32,2) 21 (67,7)  
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Adicionalmente Shiri y cols. (13) determinan factores 
de riesgo para el dolor lumbar, describiendo una corre-
lación con el índice de masa corporal. 

Debido a los estudios que relacionan dolor lumbar 
y obesidad, hay una tendencia fuerte a creer que la 
obesidad pudiera ser un factor de mal pronóstico para 
el éxito terapéutico de los procedimientos intervencio-
nistas. Sin tener evidencia clara y contundente, esto 
podría llevar a una restricción de los bloqueos en los 
pacientes obesos, sin embargo es necesario tener 
en cuenta que otros factores, como el diagnóstico 
clínico adecuado, también influyen directamente en 
el éxito del bloqueo de ramo medial en los pacientes 
obesos (11). 

Asimismo, el fallo terapéutico fue menos frecuente 
en los pacientes que realizaron terapia física previa al 
procedimiento, particularmente para el subgrupo que 
había recibido intervencionismo previo; esto apoya lo 
reportado en la literatura por o Gomes-Neto y cols. (14)
en un metanálisis que demuestra que la terapia física 
es útil en el tratamiento del dolor lumbar axial (15), y 
que el manejo multidisciplinario trae mejores resultados 
en el grupo de pacientes (4) con dolor bajo de espal-
da, sometidos a intervencionismo como alternativa de 
manejo del dolor (16). 

También se evidenció que una buena respuesta pre-
via al intervencionismo y un mayor tiempo de evolución 
del dolor se asociaron de manera estadísticamente 
significativa a un menor fallo terapéutico, probable-

mente debido a que el punto de corte que se tomó 
fue de un año, y la etiología del dolor menor a este 
tiempo pudo ser con menor probabiliadad de origen 
facetario. Se ha mencionado la relación entre el tiem-
po de evolución y el pronóstico del dolor de manera 
similar en un estudio en facetas cervicales realizado 
por Cohen y cols. en 2007 (11), aunque de manera 
inversa el mayor tiempo de evolución se relacionó con 
un mal pronóstico.

En este estudio, los mayores de 50 años mostra-
ron un mayor porcentaje de éxito del procedimiento 
que los menores de 50 años. Esto es coherente con 
lo reportado en la literatura, aunque con diferentes 
puntos de corte para la edad. Este estudio tomó como 
valor de referencia la revision de Manchikanti (7). Estos 
resultados son explicados probablemente porque en el 
grupo de mayor edad la etiología del dolor lumbar es 
principalmente de origen facetario (12,17).

Para las personas que tomaban monoterapia no 
hubo diferencia en el fallo terapéutico. Las variables 
de tratamiento con medicamentos no se ingresaron 
al modelo por no ser significativas en el bivariado, con-
trariamente a lo mencionado en estudios previos (8), 
donde el manejo farmacológico se ha reportado como 
una variable modificadora. 

Además, se midieron variables como el género, se 
encontró igual proporción para masculino y femenino en 
contraposición a lo reportado en otros estudios, como 
el de Manchicanti, donde se evidencia mayor prevalen-

TABLA III
FACTORES ASOCIADOS CON EL FALLO TERAPÉUTICO DEL BLOQUEO DEL RAMO MEDIAL

Covariables RR IC 95 % p

Edad      

Menor a 50 años 1,48 [1,16 - 1,72] 0,004

Mayor a 50 años 1

Sexo

Masculino 0,81 [0,55 - 1,08] 0,17

Femenino 1

Tiempo de evolución

Hasta 1 año 1,28 [0,95 - 1,58] 0,095

Mas de 1 año 1

Terapia física

No 1,32 [0,95 - 1,65] 0,09

Sí 1

Historia de intervencionismo

Sí 0,82 [0,53 - 1,13] 0,264

No 1

Categorías IMC

Obesidad 1,21 [0,77 - 1,64] 0,366

Sobrepeso 1,48 [1,06 - 1,83] 0,026

Normal 1    

Test de bondad de ajuste (Hosmer-Lemeshow) p = 0,566.
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cia de dolor lumbar en las mujeres (3). La edad pro-
medio de los pacientes fue alrededor de los 50 años, 
lo que se ha mencionado de manera similar en otros 
estudios (18).

Mas de la mitad de los pacientes del estudio estaban 
activos laboralmente; siendo principalmente emplea-
dos, la mayoría no se presentó conflicto laboral, aspec-
to conocido por influir probablemente en el desenlace 
del bloqueo (8). En este estudio no se encontraron 
muchos pacientes con conflicto laboral, lo que podría 
explicarse porque al ser un conocido factor de mal 
pronóstico se evita realizar el procedimiento de manera 
frecuente. 

Una fortaleza importante del estudio es el alto núme-
ro de pacientes con que cuenta la institución, dedicada 
exclusivamente al manejo de pacientes con dolor cró-
nico; esto permitió excluir los bloqueos combinados, 
los bloqueos unilaterales y dejar los bloqueos de ramo 
medial lumbares bilaterales puros estandarizados, lo 
que hace el grupo de estudio más homogéneo. Se debe 
mencionar que el control posprocedimiento está pro-
tocolizado en la institución, al igual que hay un espacio 
en la historia clínica dedicado a medidas antropomé-
tricas llenado por la mayoría de los médicos, lo que 
hizo que la cantidad de pacientes excluidos por poca 
disponibilidad de información fuera baja. A pesar de la 
existencia de un protocolo estandarizado de bloqueo 
de ramo medial para la institución, la variabilidad en la 
respuesta podría depender del operador, teniendo en 
cuenta el nivel de experiencia o la curva de aprendi-
zaje; este aspecto no puede ser controlado y debe 
reportarse como una limitante del estudio. Por otro 
lado, el carácter retrospectivo del estudio hace que 
se dependa de la calidad de los datos registrados en 
la historia clínica. 

Finalmente, se plantea la necesidad de estudios 
adicionales de tipo prospectivo, con diseños epidemio-
lógicos que permitan la comparación entre pacientes 
obesos y no obesos con seguimiento a corto y a largo 
plazo. 

CONCLUSIÓN

En este estudio encontró que el fallo terapéutico es 
un fenómeno frecuente posterior al bloqueo de ramo 
medial lumbar para manejo del dolor crónico axial. No 
se encontró evidencia de que la obesidad se asocie al 
fallo terapéutico del bloqueo de ramo medial lumbar 
bilateral, pero sí se encontró una asociación significati-
va con el sobrepeso. 
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ABSTRACT �
Background: Opioids are widely used for the treat-

ment of cancer pain and non-malignant pain. There is a 
lot of information about opioid misuse (OM) in patients 
with non-malignant pain, however in cancer patients 
there is less evidence.

Objectives: To identify, appraise and synthesize exist-
ing evidence about epidemiology, risk factors, clinical 
tools and evolution of OM in patients with cancer pain.

Methods: Integrative systematic review with data 
extraction and narrative synthesis. PubMed, Web of Sci-
ence y PsychINFO databases were searched for articles 
published through 31 December 2017. Study inclusion 
criteria were as follows: 1) published in English, Span-
ish or French language; and 2) containing data on the 
prevalence or incidence of OM in patients with cancer 
pain; or/and 3) providing information about OM risk 
factors, mortality, duration and remission. 

Results: The search yielded 3520 articles, of which 
40 met the inclusion criteria. Four themes were iden-
tified: 1) epidemiology, 2) risk factors, 3) patient’s and 
professional’s opinion, and 4) specific policies. The 
obtained results were very heterogeneous; the pre
valence of OM varied from 0 up to 26 % and the preva
lence of opioid-associated aberrant behaviours from 
12 to 85 %. Different risk factors for OM were iden-
tified, highlighting young age and history of psychiatric 
disorders or substance abuse, and different tools for 

RESUMEN �
Introducción: Los opioides son ampliamente utiliza-

dos para el control del dolor oncológico y no oncológico. 
Existe mucha información sobre el uso inadecuado de 
opioides (UIO) en pacientes no oncológicos, sin embargo 
en pacientes oncológicos existe menos evidencia. 

Objetivos: Identificar, analizar y sintetizar la evidencia 
disponible sobre la epidemiología, los factores de ries-
go, instrumentos clínicos y evolución del UIO en pacien-
tes con dolor oncológico.

Material y métodos: Revisión sistemática integradora 
de la literatura con extracción de datos y síntesis narra-
tiva. Las fuentes utilizadas para buscar artículos publica-
dos hasta el 31 de diciembre de 2017 fueron las bases 
de datos PubMed, Web of Science y PsychINFO. Se 
eligieron aquellos artículos que siguieran los siguientes 
criterios de inclusión: 1) publicados en lengua inglesa, 
española o francesa, y 2) que incluyesen información 
sobre la prevalencia o incidencia del UIO en pacientes 
con dolor oncológico, o/y 3) que aportasen información 
sobre factores de riesgo, mortalidad, duración del UIO 
y su remisión.

Resultados: De la búsqueda surgieron 3520 artí-
culos, de los cuales 40 cumplieron los criterios de 
inclusión. Se identificaron cuatro áreas temáticas: 
1) epidemiología, 2) factores de riesgo, 3) opinión de 
pacientes y profesionales, y 4) políticas específicas. Los 
resultados obtenidos fueron muy heterogéneos, iden-
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“diversion” (desvío) y “chemical copying” (afrontamiento 
químico) (2,3,5) (ver definiciones en Tabla I). Merece 
especial atención la conducta de afrontamiento quími-
co, que puede o no formar parte de una adicción y que 
se define como el consumo por encima de los límites 
aconsejados con finalidad ansiolítica y acompañado de 
conductas compulsivas y destructivas. En el caso de los 
pacientes con cáncer dicha conducta de afrontamiento 
químico podría tener como objetivo manejar la ansiedad 
que implica la enfermedad y el dolor (5).

Uno de los aspectos centrales en el uso inadecuado 
de opioides es la valoración clínica del mismo y, en este 
sentido, se han desarrollado diversas herramientas de 
evaluación. Los instrumentos existentes hasta la fecha 
se podrían dividir en dos grandes grupos: los dirigidos 
a la estimación del riesgo de incumplir la prescripción 
médica de opioides, siendo los más utilizados el “CAGE-
AID”, modificación del cuestionario CAGE encaminado 
a la detección del consumo problemático de drogas 
como los opioides (6), el “Opioid Risk Tool” (ORT) (7), y 
el “Screener and Opioid Assessment for Patients with 
Pain” (SOAPP) (8), y los centrados en la detección y 
monitorización del uso inadecuado ya establecido, don-
de destacaría el “Current Opioid Misuse Measure” (9). 
Es importante puntualizar que, a fecha de hoy, ninguna 
de estas herramientas está validada al español.

En cuanto a la prevalencia del uso inadecuado de 
opioides, cabe resaltar que en la última década diversos 
autores (10-12) y entidades, como el Departamento 
de Justicia de los Estados Unidos (13), han llamado la 
atención sobre el incremento, cercano al 150 %, en 
el consumo de opioides y su uso inadecuado, especial-
mente en pacientes con dolor crónico no oncológico 
en Estados Unidos (EE. UU.), hecho que condiciona, 

INTRODUCCIÓN

Es ampliamente conocido que los opioides son sus-
tancias capaces de producir trastornos adictivos, al 
igual que sucede con otras drogas como el alcohol, 
las benzodiacepinas o la cocaína. La última edición del 
Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales (DSM-5) describe al “trastorno por consumo 
de opioides” como el conjunto de signos y síntomas que 
reflejan la autoadministración prolongada y compulsiva 
de opioides que no se utilizan para un propósito médico 
legítimo o, si existe otra afección médica que requiere 
tratamiento con opioides, por la utilización en dosis muy 
superiores a la cantidad necesaria para dicha afección 
médica (1). Si nos centramos solo en los trastornos 
relacionados con los opioides prescritos médicamente, 
y de forma independiente del DSM-5, en la literatura 
han hecho fortuna los conceptos “uso inadecuado de 
opioides”, que se podría definir como el uso de dicha 
medicación de forma distinta a la pautada en el plan 
terapéutico, y “comportamiento aberrante relacionado 
con opioides”, que incluiría cualquier conducta que refle-
jase un uso inadecuado (2,3). La presencia o ausencia 
de conductas aberrantes en el consumo de opioides 
prescritos es un punto fundamental a la hora de valorar 
la respuesta clínica a dicho tratamiento y, de hecho, 
forma parte de las llamadas 4A’s que definen el éxito del 
tratamiento con opioides: 1) la Analgesia obtenida; 2) la 
posibilidad de realizar las Actividades de la vida diaria; 
3) la ausencia de efectos Adversos, y 4) la ausencia de 
comportamientos “Aberrantes” en la toma de opioides 
(4). Las conductas “aberrantes” incluirían en sí mismas 
diferentes situaciones, definidas en inglés como: “misu-
se” (mal uso), “abuse” (abuso), “addiction” (adicción), 

risk assessment or diagnosis of OM were described. 
Regarding professional’s opinion, it seems to be more 
awareness about OM but nevertheless policies regard-
ing this problem are scarce. 

Conclusions: Even though there is a greater aware-
ness among professionals about OM in cancer patients, 
the current information is very heterogeneous and does 
not allow clear conclusions. For this reason, it will be 
necessary to carry out new studies trying to standardize 
criteria and establish better protocols and policies for 
detection and management of OM.

Keywords: Cancer pain, analgesics opioids, opioid-re-
lated disorders, epidemiology, risk factors.

tificándose una prevalencia que oscila entre el 0 y el 
26 % en el UIO y entre el 12 y el 85 % en las conductas 
aberrantes relacionadas con opioides. Se identificaron 
diferentes factores de riesgo de UIO, destacando la 
edad joven y la presencia de antecedentes psiquiátricos 
o de abuso de sustancias, y se describieron diferen-
tes instrumentos dirigidos a la evaluación del riesgo 
o bien al diagnóstico del UIO. En cuanto a la opinión 
de los profesionales, parece haber un incremento de 
la sensibilización al respecto, pero las políticas de los 
centros en relación con esta problemática suelen ser 
casi inexistentes.

Conclusiones: A pesar de que existe una mayor 
sensibilización de los profesionales acerca del UIO en 
pacientes oncológicos, la información de que dispo-
nemos es muy heterogénea y no nos permite extraer 
conclusiones claras. Por esta razón será necesaria la 
realización de nuevos estudios intentando homogeneizar 
criterios y establecer mejores protocolos y políticas de 
detección e intervención frente al UIO.

Palabras clave: Dolor oncológico, opioides, uso inade-
cuado, epidemiología, factores de riesgo.
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además, un incremento global de los costos sanitarios 
asociados sin evidencia de beneficio clínico, e incremen-
to de las comorbilidades relacionadas a los opioides. 
En EE. UU. se ha estimado un incremento de hasta un 
43 % en el uso inadecuado de opioides en la primera 
década de este siglo, con un incremento paralelo de 
muertes no intencionales por opioides (14). En Canadá, 
se describen situaciones parecidas a las de los EE. UU., 
reportándose que de entre todos los fallecimientos 
relacionados con el uso de fármacos, entre 2006 y 
2008 en Ontario, el 58 % tenían relación con el uso 
de opioides, mayoritariamente (93 %) en pacientes no 
oncológicos (15). Progresivamente, esta alarma se ha 
ido extendiendo a Europa (16), y en los últimos años los 
estudios se han empezado a ocupar de los pacientes 
con dolor oncológico (17).

En España, respondiendo a esta inquietud general, 
se realizó en 2017 la “Guía de consenso para el buen 
uso de analgésicos opioides”, resultado del trabajo de 
cuatro sociedades científicas: Socidrogalcohol, la Socie-
dad Española de Medicina de Familia y Comunitaria 
(SEMFyC), la Federación de Asociaciones de Enfermería 
Comunitaria y Atención Primaria (FAECAP) y la Sociedad 
Española de Cuidados Paliativos (SECPAL) (18). Dicha 
guía intenta dar pautas de actuación estándar, tanto 
a nivel de prevención como de abordaje global, para el 
uso inadecuado de opioides prescritos médicamente. 

En cualquier caso, y a pesar de la razonable alarma 
suscitada, es importante puntualizar que la gran mayo-
ría de información disponible hace referencia al uso de 
opioides en pacientes con dolor crónico de origen no 
oncológico. De hecho, los estudios que analizan el uso 

inadecuado de opioides prescritos en pacientes con 
cáncer lo describen como muy poco frecuente, ya sea 
en el manejo del dolor basal como del irruptivo (19-21). 
Las dos primeras revisiones realizadas en pacientes 
con cáncer determinaron que la información que se 
disponía era poco concluyente, oscilando la prevalencia 
de adicción a opioides entre el 0 y el 7,7 %, en función 
de los estudios analizados (22,23). De todas formas, 
una revisión más reciente concluye que uno de cada 
cinco pacientes oncológicos estaría en riesgo de pre-
sentar un uso inadecuado de opioides prescritos, cifra 
de franca relevancia clínica que aconseja profundizar 
en el estudio de este proceso (17).

Por todo lo anterior, consideramos que es preciso 
aportar mayor evidencia sobre el potencial uso inade-
cuado de opioides en pacientes con cáncer. Así pues, 
el objetivo de la presente revisión es revisar y sintetizar 
de forma sistemática la evidencia disponible sobre la 
frecuencia, tipo y factores de riesgo asociados con el 
uso inapropiado de opioides en pacientes con dolor 
oncológico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño y fuente de los datos

Se ha realizado una revisión sistemática siguiendo la 
guía PRISMA (Preferred Reporting Items for Systema-
tic Reviews and Meta-Analysis) (24). La búsqueda de 
la literatura se hizo en las siguientes bases de datos: 
PubMed, Web of Science y PsychINFO, evaluándose 

TABLA I
DIFERENTES SITUACIONES DE USO DE OPIOIDES INCLUIDAS EN EL CONCEPTO  

DE CONDUCTA “ABERRANTE” (3)

Término inglés Término español Definición

Misuse Mal uso
Uso de un opioide con intención terapéutica diferente a la 
indicada, ya sea intencionada o no, con o sin efectos adversos 
para el paciente

Abuse Abuso
Uso intencionado de un opioide prescrito o no prescrito para 
cualquier finalidad no médica

Addiction Adicción

Es una enfermedad neurobiológica crónica cuyas 
manifestaciones y evolución se ven influenciadas por factores 
genéticos, psicosociales y ambientales. Se caracteriza por: 
deficiente control sobre el uso, uso compulsivo, uso continuado 
a pesar del daño, y ansiedad por obtener el fármaco (craving)

Diversion Desvío
Desvío intencionado de opioide/s de los canales legales de 
dispensación y control

Physical dependence Dependencia física

Estado que se manifiesta por un síndrome de abstinencia que 
aparece ante la retirada abrupta del opioide, una reducción 
rápida de su dosis, el descenso de sus niveles plasmáticos o la 
administración de un antagonista

Tolerance Tolerancia

Estado en que hay una disminución del efecto terapéutico del 
opioide, tras un periodo de uso prolongado con la necesidad 
de incrementar sus dosis para obtener el mismo efecto 
farmacológico previo
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todas las publicaciones desde su puesta en marcha 
hasta el 31 de diciembre de 2017. 

Criterios de elegibilidad

Se consideraron como elegibles aquellos artículos 
en lengua inglesa, española o francesa que incluyesen 
información sobre la prevalencia o incidencia del uso 
inadecuado de opioides en pacientes con dolor onco-
lógico y/o que aportasen información sobre factores 
de riesgo, mortalidad, duración del uso inadecuado 
y su remisión. No se incluyeron editoriales ni cartas 
al director, ni series de casos, ni revisiones no siste-
máticas.

Estrategia de búsqueda y selección de estudios

La estrategia de búsqueda para la base de datos 
PubMed, que utiliza tanto términos MeSH como pala-
bras clave que no eran términos MeSH, se muestra en 
el Anexo 1. Siguiendo el mismo modelo, se adaptó la 
estrategia de búsqueda para cada base de datos. Los 
artículos identificados siguieron un proceso de selec-
ción realizado por tres evaluadores (M. L., R. H-R. y 

J. P-S.) en tres fases: inicialmente por título, poste-
riormente por abstract y finalmente por texto comple-
to. Además, se realizó una búsqueda manual de las 
referencias de los artículos identificados. Se excluyeron 
aquellos artículos que no cumplían los criterios de inclu-
sión mencionados previamente y, en caso de duda, se 
resolvió mediante acuerdo entre los tres revisores. La 
Figura 1 muestra el proceso de búsqueda y selección 
de los artículos.

Extracción y análisis de los datos y síntesis  
de los resultados

Los datos se extrajeron y sintetizaron utilizando el 
método integrador descrito por Whittemore y Knafl 
(25), que permite la síntesis de diversas fuentes inclu-
yendo tanto trabajos empíricos (cualitativos, cuantitati-
vos y métodos mixtos) como estudios teóricos (casos, 
modelos teóricos, comentarios y reflexiones). El proce-
so de análisis de los datos mediante esta metodología 
permite integrar los hallazgos de todos los estudios 
incluidos. Todos los estudios que cumplieron los crite-
rios de inclusión se trataron de la misma forma en esta 
síntesis. Se utilizó, también, el proceso de análisis de 
datos propuesto por Whittemore y Knafl (25), que inclu-
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n = 301
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Artículos incluidos en la 
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Fig. 1. Diagrama de flujo PRISMA de la selección de estudios.

* �Razones para exclusión: a) Idioma no inglés ni francés (n = 2); b) No cumplían criterios in-
clusión (n = 126); c) No incluía pacientes oncológicos (n = 35); d) Serie de 2 casos (n = 4).



310  M. LABORI TRIAS ET AL.	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 27, N.º 5, Septiembre-Octubre 2020

ye la síntesis, la presentación y la comparación de los 
datos, así como llegar a conclusiones. El primer paso 
es desarrollar una matriz para extraer las principales 
características de cada uno de los artículos incluidos: 
autor/es, año de publicación, país donde se realizó el 
estudio, tipo de estudio, número de pacientes inclui-
dos, objetivo principal, opioide/s evaluado/s, y resul-
tados principales. Tras el análisis de la matriz de datos 
emergieron cuatro temas relacionados con los objetivos 
de la presente revisión: 1) prevalencia/incidencia, 2) 
factores de riesgo e instrumentos para la evaluación, 
3) opinión de los profesionales y de los pacientes, y 4) 
políticas específicas sobre el uso inadecuado de opioi-
des llevadas a cabo. A continuación, todos los artículos 
que cumplieron los criterios de inclusión se clasificaron 
dentro de alguna de las cuatro categorías anteriores 
y fueron analizados. Los datos de cada artículo se extra-
jeron y se compilaron en la matriz de datos, indepen-
dientemente del grado de evidencia que aportaban. El 
tercer paso fue la comparación punto por punto de los 
datos extraídos con el fin de garantizar que se com-
paraban, categorizaban y sintetizaban datos similares. 
Los datos se manejaron manualmente para organizar 
y facilitar el análisis. 

Análisis de la calidad

Se siguió la guía PRISMA para comunicar las carac-
terísticas de los estudios y su calidad metodológica 
(24). Debido a la falta de consenso en la literatura 
respecto a la exclusión de estudios por razones meto-
dológicas (26), se decidió no excluir ningún estudio por 
cuestiones de calidad.

RESULTADOS

De los 3520 artículos identificados inicialmente se 
revisaron por texto completo un total de 198, de los 
cuales se excluyeron 167 (ver las razones de exclusión 
en la Figura 1). Cuarenta de las publicaciones cum-
plieron los criterios de inclusión y fueron incluidas en 
la revisión. En el Anexo 2 se muestran las principales 
características de los 40 artículos escogidos con un 
resumen de los principales hallazgos. Las metodologías 
de los artículos incluidos en la revisión son diversas: 
revisiones sistemáticas (n = 2; 5 %), estudios retros-
pectivos (n = 12; 30 %), prospectivos (n = 8; 20 %), 
transversales (n = 15, 37,5 %), estudios cualitativos 
(n = 2; 5 %) y estudios Delphi (n = 1; 2,5 %). Veinti-
dós (55 %) artículos se han publicado en EE. UU., 9 
(22,5 %) en países europeos, 3 (7,5 %) en países 
asiáticos, 1 (2,5 %) en Egipto, 1 (2,5 %) en Australia, 
1 (2,5 %) en Brasil y 3 (7,5 %) son trabajos interna-
cionales. En cuanto al tipo de opioide analizado en los 
diferentes trabajos cabe resaltar que en 25 (62,5 %) 
se incluye a todos los opioides sin especificar ninguno 
en concreto, que en 7 (17,5 %) de los estudios se ana-
liza la dosis equivalente de morfina diaria, en 3 (7,5 %) 
se describe el tratamiento de cada paciente pero en los 
resultados no se diferencia entre los distintos opioides 
y solo 5 (12,5 %) de los estudios se centran en un solo 
opioide (ver detalle en Anexo 2).

A continuación se procederá a describir los resulta-
dos de los artículos revisados clasificados en cada una 
de las cuatro áreas temáticas emergentes del aná-
lisis de la matriz: epidemiología, factores de riesgo, 
opinión y políticas específicas. 

Epidemiología: prevalencia/incidencia 

Los primeros estudios realizados en pacientes onco-
lógicos detectaron una frecuencia muy baja de adicción 
a analgésicos opioides, describiéndose cifras de inci-
dencia del 0 % en seguimientos de 3 y 6 meses (27), 
y de prevalencia inferiores al 5 % tanto en pacientes 
adultos como pediátricos (28,29). En la misma línea, 
un trabajo que recogía la experiencia de 100 médicos 
de atención primaria concluía que únicamente un 1 % 
de estos detectaba pacientes con dependencia a opioi-
des, con cifras de incidencia que oscilaban entre 1 o 
2 pacientes al año (30). Un estudio más reciente, en 
cambio, ha reportado una prevalencia mayor de depen-
dencia a opioides, situándola en el 5,65 %, aunque 
debemos puntualizar que en este caso no se especi-
ficaba si los opioides eran prescritos médicamente o 
bien se trataba de opioides ilegales (31).

En los últimos años se ha acuñado el término “Uso 
inadecuado de opioides”, que tal como referíamos en 
la introducción, incluye diversos conceptos a parte de la 
adicción como son el mal uso, el abuso, el desvío o el 
afrontamiento químico. Entre los estudios realizados 
bajo este paraguas cabría destacar un trabajo prospec-
tivo que concluye que el 90 % de los pacientes oncológi-
cos cumplen la prescripción pautada de opioides (20), 
un estudio retrospectivo que detecta tan solo un 0,1 % 
de uso inadecuado de opioides en pacientes con cáncer 
(32) y dos estudios multicéntricos realizados con el 
objetivo de valorar la seguridad de las presentaciones 
de fentanilo de absorción transmucosa que no reportan 
ningún caso de uso inadecuado (33,34). 

De forma contrapuesta a estos resultados, algunos 
estudios reportan incidencias mayores de uso inadecua-
do y profundizan en las llamadas conductas aberrantes. 
En este sentido, cabría destacar el trabajo prospectivo 
realizado por Kwon y cols. (35), que detecta un 18 % 
de afrontamiento químico en el consumo de opioides 
prescritos en pacientes con cáncer. Si profundizamos 
en este dato, es importante referir que la cifra de 18 % 
es el resultado de la valoración del paciente por un 
especialista en cuidados paliativos, mientras que al 
contrastar con la historia clínica general de los mis-
mos pacientes, el porcentaje detectado es tan solo 
del 4 %. Este trabajo nos da información interesante 
acerca del posible infradiagnóstico del uso inadecuado 
de opioides en pacientes con cáncer cuando no son 
evaluados por un profesional con conocimiento amplio 
del tema. Respecto a las conductas aberrantes que 
reflejan un uso inadecuado, dos trabajos estudian el tipo 
de almacenamiento de opioides en domicilio, así como 
el estilo de uso de los mismos. En dichas publicaciones 
se reportan unos resultados francamente alarmantes, 
ya que determinan que más del 85 % de los pacientes 
oncológicos almacenan de forma no segura los opioides 
y que entre el 13 y el 26 % de los pacientes realizan 
un uso inseguro, definido como el uso compartido o la 
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pérdida de medicación (36,37). Respecto a pacientes 
adolescentes y adultos jóvenes con cáncer, dos estu-
dios sitúan la incidencia de uso inadecuado de opioides 
alrededor de un 12 %, siendo las conductas aberrantes 
más frecuentes la preocupación de una tercera perso-
na por el abuso opioide o por el manejo de los fármacos 
del paciente y la manera que tiene el paciente de nom-
brar o hablar del fármaco: si utiliza el nombre comercial 
o bien alguno procedente del argot callejero (38,39). 

Si nos centramos en las revisiones sistemáticas, tan 
solo dos de ellas incluyen información sobre la epide-
miología del uso inadecuado de opioides en pacientes 
oncológicos: la primera se focaliza en la adicción a opioi-
des en pacientes con dolor crónico (22) y la segunda en 
el desarrollo de dependencia a opioides como analgési-
cos (23). Hojsted y Sjogren (22) consideran 5 estudios 
realizados en población oncológica (40-44) y describen 
una frecuencia de “adicción” que oscila entre el 0 y 
7,7 %. Por otra parte, la segunda de las revisiones 
sistemáticas (23) incluye dos estudios que contemplan 
a los pacientes con cáncer (45,46) pero no ofrece 
información concluyente, sobre todo por dificultades 
metodológicas. En estos dos estudios considerados 
por Minozzi, es interesante comentar la comparativa 
realizada por Passik y cols. (45), que muestra una baja 
frecuencia de “uso inadecuado” de opioides en pacien-
tes con cáncer, cuando se compara con los pacientes 
con SIDA, donde es 6 veces superior. 

Factores de riesgo e instrumentos de evaluación

Un total de dieciséis estudios (28,35-39,47-56)
aportan información respecto a los factores de riesgo 
de uso inadecuado de opioides. Se han identificado 
factores relacionados con la edad, teniendo más riesgo 
aquellos pacientes menores de 55 años (35,49,50). 
También se han descrito como factores de riesgo la 
depresión (39,49,51,53,56), los antecedentes per-
sonales o familiares de abuso de alcohol (50,51,53), 
el consumo de sustancias ilegales (50,56) y el dolor 
intenso (35,49,56). Además, se han descrito factores 
de riesgo relacionados con los propios opioides entre 
los que destacarían la presencia de clínica abstinencial 
intensa al inicio del tratamiento (28), el uso únicamen-
te de medicación de rescate (47) y la prescripción de 
altas dosis (47,49). En relación a este último punto, 
se ha visto que el riesgo de uso inadecuado de opioides 
aumenta cuanto mayor es la dosis de opioide prescrita; 
si bien no se define una dosis concreta a partir de la 
cual este riesgo es más elevado, los estudios parecen 
apuntar que a partir de una dosis equivalente de morfi-
na oral diaria de 50 mg el riesgo es mayor. Finalmente, 
Silvestre y cols. describen otros factores de riesgo 
como la situación laboral, la percepción de prescripción 
excesiva por parte del paciente y el desconocimiento 
sobre programas de devolución de fármacos (37).

Tal como se refería en la introducción, para la identifi-
cación de factores de riesgo vinculados al uso inadecua-
do de opioides se han utilizado diversos instrumentos 
como el CAGE, el SOAPP o el ORT. Además, se han rea-
lizado trabajos utilizando técnicas de detección precoz 
como la detección de opioides en orina. A continuación 
detallaremos los principales datos al respecto.

Varios estudios evalúan el riesgo de uso inadecua-
do de opioides en pacientes con cáncer relacionándolo 
con los cuestionarios CAGE y CAGE-AID (35,36,52-55). 
De los resultados de los estudios analizados, podemos 
resumir que los pacientes oncológicos fumadores pre-
sentan un porcentaje mayor de positivos en el cues-
tionario CAGE que los no fumadores (55) y que un 
resultado positivo en dicho instrumento en pacientes 
con cáncer ha mostrado ser un potente predictor de 
afrontamiento químico (35), de uso inseguro de opioi-
des (36) y además aumenta la probabilidad de que 
el profesional sanitario solicite un test de orina (54). 
Es importante destacar que, curiosamente y de for-
ma aparentemente contraintuitiva, el CAGE positivo es 
predictor de almacenamiento seguro de opioides (36).

Dos trabajos realizan una evaluación del riesgo 
mediante el ORT (50,51) y cinco estudios evalúan el 
riesgo mediante el uso del test SOAPP, dos de ellos 
utilizan la versión original revisada: SOAPP-R (38,56) 
y tres de ellos la versión corta: SOAPP-SF (48,49,52). 
A resaltar que dos de estas publicaciones añaden a las 
herramientas de estimación de riesgo un test de detec-
ción de opioides en orina (50,52). Además, un estudio 
evalúa el riesgo en 94 pacientes adolescentes y adul-
tos jóvenes mediante una herramienta propia llamada 
“Screen for Opioid-Associated Aberrant Behavior Risk 
(SOABR) (39). Finalmente, en un estudio retrospectivo 
se analizan los motivos del profesional para solicitar 
un test de opioides en orina (54), siendo estos: edad 
menor de 45 años, raza afroamericana, nivel educa-
cional bajo, estadio precoz de la enfermedad, CAGE-
AID positivo, puntuación alta del dolor, baja puntuación 
de astenia. Los estudios realizados con el test ORT 
determinan un riesgo moderado-alto de desarrollar un 
uso inadecuado de opioides en un 43 % de los pacien-
tes oncológicos (50,51), mientras que un trabajo más 
reciente que utiliza el SOAPP-R lo sitúa en el 32 % (56). 
En cambio, un estudio realizado mediante SOAPP-SF 
en una población que incluye un 91 % de pacientes 
oncológicos determina en cambio un riesgo más bajo, 
entorno el 8 % de los casos (52). De forma franca-
mente interesante, los pacientes clasificados como de 
riesgo moderado-alto mediante el ORT muestran una 
alta probabilidad de presentar un test de opioides en 
orina alterado, describiéndose en el 62,5 % de los 
pacientes estudiados, hecho que le otorga un potente 
papel como predictor (50). Al igual que se ha descrito 
con el CAGE, los fumadores presentan un mayor ries-
go de uso indebido de opioides estimado mediante el 
SOAPP-SF y además presentan mayores cambios de 
humor, mayor probabilidad de tomar medicamentos 
distintos a los recetados, de presentar antecedentes 
de problemas legales o consumo de drogas ilegales 
(48). Respecto a los pacientes oncológicos adolescen-
tes y adultos jóvenes, el estudio que evalúa el riesgo 
mediante el SOAPP-R detecta un 39,5 % de los pacien-
tes con un riesgo alto y es importante puntualizar que 
de este grupo, el 33 % desarrolló conductas aberran-
tes en el seguimiento (38). En el estudio que utiliza el 
instrumento SOABR, se detectan factores de riesgo 
para un uso inadecuado en un 90,9 % de los casos, 
siendo los más frecuentes los antecedentes personales 
y familiares de trastorno mental y el uso simultáneo de 
más de un opioide (39). 
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Opinión de los profesionales y de los pacientes

En la revisión efectuada se han encontrado catorce 
estudios sobre la opinión de profesionales y pacientes 
acerca de los opioides o de algún aspecto relacionado 
con el uso inadecuado de los mismos: cuatro versan 
acerca de la opinión de profesionales (30,53,57,58), 
ocho se centran en pacientes con cáncer (29,59-65) 
y dos en personas de la población general (66,67). 

Respecto a la opinión de los profesionales, un estu-
dio de Vainio y cols. concluyó en la década de los ochen-
ta que un 50 % de los médicos de atención primaria 
referían no detectar nunca pacientes con dependencia 
a opioides y un 23 % no solían prescribir opioides (30). 
En la misma línea, se describió que entre los profesiona-
les de hospitales oncológicos, un 61 % de los médicos 
manifestaban reticencia para prescribir opioides y un 
38 % de las enfermeras para administrarlos (57). Estu-
dios posteriores muestran un mayor conocimiento del 
tema por parte de los profesionales, destacando que 
los médicos de atención primaria sitúan la prevalencia 
de dependencia a opioides en pacientes con cáncer 
entorno al 10 % (58) y que especialistas en Cuidados 
Paliativos y Dolor muestran un consenso del 92 % en 
la definición y detección de algunos aspectos concretos 
del uso inadecuado de opioides como el afrontamiento 
químico frente al malestar emocional (53).

En relación con lo que piensan al respecto los pro-
pios pacientes oncológicos, un 52 % considera que 
fácilmente pueden presentar adicción a opioides (60)
y un 55,6 % manifiesta preocupación por presentar 
adicción (59), siendo esta preocupación una de las 
barreras más frecuentes en el manejo del dolor (63). 
Algunos pacientes relacionan el uso de la morfina con 
el final de vida, hecho que también puede dificultar el 
manejo del dolor mediante opioides (62). Respecto al 
dolor irruptivo, un 81 % de los pacientes preguntados 
en un trabajo de Davies y cols. refieren dificultad para la 
toma de opioide de rescate por preocupaciones acerca 
de la posibilidad de presentar tolerancia, sobredosis o 
adicción (61). Además, puede existir alguna diferencia 
transcultural en la percepción de los pacientes, ya que 
los estudios realizados en diferentes países nos apor-
tan resultados distintos. Así, en un trabajo realizado 
en Egipto se concluye que un 50,6 % de los pacientes 
rechazarían tramadol por miedo a la adicción (64) y 
otro centrado en Brasil detecta un 19,2 % de pacientes 
que rechazarían un tratamiento con morfina por miedo 
a desarrollar una dependencia (65); sin embargo, en un 
estudio en pacientes pediátricos suecos, ningún niño o 
padre rechazó el tratamiento con morfina para el dolor 
por miedo a la adicción (29). 

En cuanto a la población general, dos estudios repor-
tan la existencia de preocupación sobre el riesgo de 
adicción a opioides en el tratamiento del dolor en cán-
cer (66,67). 

Políticas, programas y protocolos de centros 
sanitarios acerca del uso inadecuado de opioides

Dos artículos hacen referencia a la política de los 
centros sanitarios respecto al uso inadecuado de opioi-
des (68,69). En el primero de ellos se concluye que la 

mayoría de los centros de cuidados paliativos inclui-
dos en el estudio no perciben el abuso de sustancias 
ni el desvío como un problema, no tienen protocolos 
establecidos y no realizan formación al respecto (68). 
El segundo trabajo pretende medir los resultados de 
implantar un programa educacional dirigido a mejorar 
el uso y el almacenamiento de los opioides en pacientes 
oncológicos. De forma francamente interesante, dicha 
implantación consigue mejorar las conductas aberran-
tes disminuyendo el uso y almacenamiento inseguro de 
opioides en estos pacientes (69).

DISCUSIÓN

El objetivo de la presente revisión es actualizar la 
evidencia disponible en relación con el uso inadecua-
do de opioides en pacientes con dolor oncológico. Los 
estudios revisados son francamente heterogéneos 
en metodología y resultados, pero pueden agruparse 
entorno cuatro grandes áreas temáticas: epidemiolo-
gía, factores de riesgo, opinión de los pacientes y los 
profesionales y políticas específicas. A continuación rea-
lizaremos un análisis y discusión breve de los principales 
resultados que hemos encontrado en cada una de ellas.

Respecto a la prevalencia de uso inadecuado de opioi-
des o conductas aberrantes, los resultados obtenidos son 
muy heterogéneos tanto en población adulta como ado-
lescente, describiéndose frecuencias que abarcan desde 
el 0 al 26 % de uso inadecuado (32-37) y del 12 al 85 % 
de conductas aberrantes (36-39). En nuestra opinión, las 
cifras de prevalencia baja, entorno al 0 %, podría estar 
influida por una baja detección del uso inadecuado de 
opioides, hecho que, de acuerdo con los resultados de 
Kwon y cols., podría relacionarse con el grado de especia-
lización y conocimiento del personal sanitario responsable 
del paciente (35). La baja detección de problemas relacio-
nados con sustancias en pacientes con patología médica 
no es un tema nuevo y en las últimas décadas existen 
multiplicidad de trabajos al respecto. A modo de ejemplo 
podríamos citar el estudio ALCHIMIE que sitúa el porcen-
taje de detección del consumo perjudicial de alcohol en 
pacientes ingresados en Unidades de Medicina Interna de 
43 hospitales europeos en tan solo el 50 % (70).

Los resultados reportados en cuanto a los factores 
de riesgo son más homogéneos, describiéndose una 
mayor probabilidad de presentar un uso inadecuado 
de opioides en los pacientes de edad joven, con ante-
cedentes psiquiátricos o de consumo de sustancias, 
con una intensidad elevada del dolor y con uso de dosis 
elevadas de opioides y/o únicamente de medicación de 
rescate (35,39,47,49,50,51,53,56). Estas caracte-
rísticas descritas nos permiten establecer perfiles de 
pacientes con un riesgo mayor de presentar un uso 
inadecuado de opioides, paso fundamental para diseñar 
protocolos de intervención específicos encaminados a 
la prevención y la detección precoz de posibles conduc-
tas aberrantes. Algunos autores han intentado cuan-
tificar el riesgo mediante diversos instrumentos entre 
los que destacarían por su frecuencia de uso el CAGE, 
el ORT o el SOAPP. Dichos trabajos ofrecen una amplia 
variabilidad de resultados, determinándose entre un 8 
y un 43 % de los pacientes con riesgo moderado-alto 
en función del instrumento utilizado (50-52,56). Debido 



USO INADECUADO DE OPIOIDES EN PACIENTES CON DOLOR ONCOLÓGICO: REVISIÓN SISTEMÁTICA  
INTEGRADORA DE LA LITERATURA	 313

a esta disparidad de resultados sería probablemente 
aconsejable llegar a un consenso internacional para 
determinar la mejor metodología de detección de riesgo 
y de esta manera poder realizar políticas globales de 
detección e intervención.

En relación con la opinión de los profesionales, la impre-
sión general es que actualmente el personal sanitario 
está más sensibilizado frente a esta problemática. En los 
primeros estudios realizados, los resultados pueden pare-
cer contradictorios puesto que a pesar de la percepción 
de pocos casos de dependencia a opioides por parte de 
los profesionales, estos mostraban mayor dificultad en 
prescribir opioides (30,57). Los estudios más recientes 
revelan una mayor inquietud sobre el uso inadecuado de 
opioides en pacientes oncológicos por parte de los profe-
sionales (35,58) y se ha llegado a un consenso interna-
cional para la definición de afrontamiento químico del uso 
de opioides como el uso de los opioides para afrontar el 
malestar emocional que se caracteriza por un uso inade-
cuado y/o excesivo de opioide (53).

Referente a la percepción de los pacientes, es impor-
tante recalcar que la preocupación en relación con la 
adicción a opioides presente en la mitad de los pacien-
tes oncológicos (59,60) y la asociación del uso de mor-
fina con el final de vida (62) interfiere notablemente en 
el manejo del dolor. Además, también son notorias las 
diferencias de resultados según el país donde se ha 
realizado el estudio.

En cuanto la existencia de políticas específicas en los 
centros sanitarios, y a pesar de la impresión de una mayor 
sensibilización al respecto, llama la atención la ausencia 
de protocolos y de formación especializada sobre esta 
problemática en centros de cuidados paliativos (68). De 
manera interesante, De la Cruz y cols. (69) muestran una 
notable disminución en el uso y almacenamiento inseguro 
de opioides en pacientes oncológicos tras la implantación 
de un programa educacional para los pacientes. Por todo 
ello consideramos de gran importancia que se puedan 
diseñar e implementar programas de intervención espe-
cífica destinados a la formación de los profesionales y la 
educación sanitaria de los pacientes.

CONCLUSIONES

Dados los resultados de la presente revisión, con-
sideramos que es importante realizar un seguimiento 
pormenorizado y estructurado de cualquier paciente 
oncológico al que se inicia tratamiento opioide y, de 
manera más estricta, en aquellos perfiles descritos 
como de mayor riesgo. Dicho control longitudinal iría 
en la línea de la transición en el modelo de atención 
paliativa que se ha producido en las últimas décadas y 
que aboga por una atención paliativa precoz (71,72). 
En este sentido consideramos que es fundamental 
establecer protocolos y políticas de detección precoz 
e intervención frente al uso inadecuado de opioides.

FORTALEZAS Y LIMITACIONES

Una potencial limitación de esta revisión es la hete-
rogeneidad de los estudios incluidos en términos de 
objetivos, metodología y calidad. De todas maneras, 
la metodología de revisión sistemática integradora ha 

mostrado minimizar el riesgo de pasar por alto infor-
mación relevante (73).

La principal fortaleza de esta revisión integradora es la 
búsqueda exhaustiva e inclusión de una selección de las 
publicaciones relevantes sobre el tema. Adicionalmente, 
esta metodología nos ha permitido sintetizar información 
de una amplia gama de fuentes, creemos que esto con-
tribuye a una mejor comprensión al estudiar fenómenos 
desde una amplia gama de puntos de vista. A pesar de 
que el número de publicaciones acerca del uso inadecua-
do de opioides en pacientes oncológicos no es muy eleva-
do, la presente revisión actualiza el conocimiento actual 
y proporciona tanto a clínicos como a investigadores una 
valiosa referencia para continuar trabajando en mejorar la 
atención de los pacientes. En este sentido los resultados 
de la revisión sistemática pueden representar un punto de 
partida sólido para diseñar protocolos de detección pre-
coz e intervención en esta población y para realizar nuevos 
trabajos de investigación que aporten una mayor evidencia 
acerca de perfiles de pacientes de riesgo y estrategias de 
intervención exitosas.
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ABSTRACT �
Thoracic outlet syndrome (SOT) is a controversial 

condition to this day, caused by compression of neuro-
vascular structures in their passage between the neck 
and thorax. It is classified as vascular and neurogenic. 
If the electrophysiological tests are not positive it is 
subclassified as nonspecific neurogenic. This is between 
95-98 % of cases, but its diagnostic criteria are not 
yet clear. The main aspects to be taken into account 
during the clinical examination are reviewed to guide 
the diagnosis of patients with nonspecific neurogenic 
SOT, such as symptoms, triggers, differential diagnosis, 
assessment scales and psychosocial factors.

Key words: Thoracic outlet syndrome, neurovascular 
compression, cervicobrachialgia, differential diagnosis.

RESUMEN �
El síndrome del opérculo torácico (SOT) es una con-

dición causada por la compresión de las estructuras 
neurovasculares en su paso entre cuello y tórax. Se 
clasifica en vascular y neurogénico. Si las pruebas elec-
trofisiológicas no son positivas, se subclasifica como 
neurogénico inespecífico. Este último constituye entre el 
95 y el 98 % de los casos, pero aún no están claros sus 
criterios diagnósticos. En el presente artículo se revisan 
los principales aspectos a tener en cuenta durante el 
examen clínico para guiar el diagnóstico de los pacientes 
con SOT neurogénico inespecífico, como sintomatología, 
factores desencadenantes, diagnóstico diferencial, esca-
las de valoración y factores psicosociales. 

Palabras clave: Síndrome de opérculo torácico, com-
presión neurovascular, cervicobraquialgia, diagnóstico 
diferencial.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de opérculo torácico (SOT) fue descrito 
como una entidad clínica por primera vez en 1956 por 
Peet, quien se refirió a este como “una compresión 
del paquete neurovascular de la extremidad superior 
en la zona del opérculo torácico” (1). En la actualidad, 
este diagnóstico involucra cuadros clínicos con diferen-
tes etiologías, que presentan en común el compromi-

so de carácter compresivo de uno o más elementos 
neurovasculares en alguna parte de su recorrido por el 
opérculo torácico (2,3). 

Se estima que su incidencia es aproximadamente de 
un 8 % en la población general (4), es extremadamente 
poco común en niños (5), tiene una edad de presenta-
ción que oscila entre los 20 y los 60 años de edad (6)
y una mayor preferencia por el sexo femenino con una 
relación que va de 4:1 a 2:1 (5,7).
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Es por esta razón que la aplicación de una exhausti-
va recopilación de datos en la historia clínica, un aca-
bado examen físico y un razonamiento clínico correcto, 
conforman las mejores herramientas diagnósticas 
(3,24). 

En vista de lo anterior, queda en evidencia la necesi-
dad de establecer criterios claros de evaluación y linea-
mientos de tratamiento para este grupo en particular.

EXAMEN CLÍNICO

Si bien la etiología de SOT es atribuida generalmen-
te a patología ósea o alteraciones del tejido blando, 
estas no son requisito imperativo para su diagnósti-
co. En el caso de SOTn inespecífico, al no existir gold 
estándar, su pesquisa es fundamentalmente clínica y 
debe basarse en una detallada historia del caso y en la 
examinación objetiva y subjetiva del paciente (Tabla I). 
Sin embargo, es infrecuente lograr un nivel de certeza 
elevado. Con el fin de atenuar la incertidumbre diag-
nóstica, se presentan a continuación algunas de las 
principales consideraciones en el examen clínico.

Dentro del relato del paciente con SOTn inespecífico, 
la ubicación de la sintomatología es variable: pares-
tesia en la extremidad superior (98 %), dolor cervi-
cal (88 %), dolor de trapecio (92 %), hombro y o brazo 
(88 %), dolor supraclavicular (76 %), dolor en el pecho 
(72 %), dolor en región occipital (76 %), parestesias en 
los cinco dedos (58 %), solo el cuarto y quinto dedos 
(26 %) o en los primeros tres dedos (14 %) (25).

Dependiendo de la región del plexo que se encuentre 
más irritada, la clínica puede variar. Por ejemplo, si la 
compresión irrita más la porción superior del plexo (C5, 
C6, C7), los síntomas pueden expresarse como dolor 
en la cara anterior de la columna cervical, clavícula, 
mandíbula, oído y área mastoidea. Asimismo, pueden 
producirse irradiaciones a la cara y cefaleas ocasio-
nales por anterior hacia la parte superior del tórax, 
por posterior en la región periescapular, y a través 
de la zona externa del brazo hacia el dorso del pulgar 
y el dedo índice. Por su parte, quienes presentan un 
mayor compromiso del plexo inferior (C8, T1) relatan 
principalmente síntomas en el borde cubital del brazo y 
la mano, y en ocasiones, combinado con síntomas en la 
región anterior del hombro y zona axilar (26). A su vez, 
es relevante identificar si los síntomas se presentan en 
la actividad o durante la noche.

Un grupo de pacientes reporta despertar por pares-
tesias en la extremidad, o bien sentirse inquietos, sin 
la posibilidad conciliar el sueño, viéndose obligados a 
cambiar repetidamente la postura al dormir. Este gru-
po de pacientes son conocidos como “releasers” (26). 
Generalmente presentan brazos grandes y pesados, ya 
sea por tejido adiposo o masa muscular, con hombros 
redondeados y descendidos, escápulas en aducción/
retracción y un característico cuello alargado. Normal-
mente este grupo tiende a presentar Test de Cyriax 
positivo durante la examinación. 

El mecanismo subyacente a este comportamiento es 
el compromiso nutricional del plexo braquial mediante la 
compresión o la tracción del paquete vasculonervioso. 
El cese de esta afectación mecánica durante la noche 
genera la reperfusión del plexo y producto de ello la 
aparición de las parestesias. Cabe mencionar que es 

El SOT se caracteriza por presentar de manera aisla-
da o combinada los siguientes síntomas: dolor, pareste-
sias, debilidad y malestar. Con un agravamiento de los 
síntomas a la elevación de brazos, movimientos extre-
mos de cabeza y cuello, cambios en la postura, posición 
escapular y un aumento nocturno de la sintomatología 
(8). A causa del habitual solapamiento de estos sínto-
mas, su diagnóstico, frente a otros cuadros de cuarto 
superior, se vuelve bastante complejo (9). 

Un SOT puede presentar síntomas muy similares a: 
síndrome del túnel del carpo, tenosinovitis de Quervain, 
epicondilitis lateral, epitroclealgias, síndrome doloroso 
complejo regional tipo 1 y 2, síndrome de Horner, enfer-
medad de Raynaud, cervicalgia mecánica, traumatismo 
del plexo braquial, trombosis venosa profunda de la 
extremidad superior, patología del manguito de los rota-
dores, inestabilidad glenohumeral, cefalea tensional y 
dolor orofacial, entre otros (9). 

Mientras aún se debate si es una entidad clínica 
subdiagnosticada o sobrediagnosticada (10,11), el 
SOT representa hasta hoy en día un desafío diagnósti-
co, tanto en el ámbito clínico como en el campo de la 
investigación.

CLASIFICACIÓN Y FISIOPATOLOGÍA

Históricamente, el SOT ha sido clasificado de acuer-
do con su etiología en dos claras entidades (7,9,12): 
SOT vascular (SOTv) y SOT neurogénico (SOTn) (13). 
De acuerdo con Davinovic y cols. (4), solo un 2 % de 
los pacientes diagnosticados con SOT son clasificados 
como SOTv, siendo el de origen venoso mucho más 
prevalente que el de tipo arterial (14,16).

El 98 % de los casos restantes son diagnosticados 
como SOTn, en donde el 1 % es considerado verdadero 
y el otro 99 % es clasificado como inespecífico (13,17). 

Finalmente, la literatura describe el llamado SOT mix-
to, que combina características clínicas de los cuadros 
anteriores (18). 

Existen alteraciones congénitas, evidenciables por 
medio de pruebas de imagen, que normalmente se 
han asociado al diagnóstico de SOTn. Sin embargo, 
muchas de estas alteraciones permanecen asinto-
máticas por largos periodos de tiempo hasta que un 
evento traumático despierta la sintomatología (19). 
Esto queda de manifiesto en estudios en cadáveres 
que evidencian que más del 90 % de la población 
pueden presentar anomalías anatómicas en la región 
opercular (20).

En las últimas décadas, y con el objetivo de mejorar 
el diagnóstico clínico, se ha subclasificado el SOT neu-
rogénico como verdadero o inespecífico. 

El SOT neurogénico verdadero (SOTnv), presenta sín-
tomas motores (mano de Gilliatt-Sumner), alteraciones 
neurofisiológicas cuantificables por medio de pruebas 
electrodiagnósticas y, generalmente, presencia de anor-
malidades anatómicas. Mientras que en el SOT neuro-
génico inespecífico (SOTni), no es posible encontrar una 
correlación estructural (21) ni confirmar su presencia 
mediante test electrodiagnósticos (22) o mediante la 
aplicación de test ortopédicos individuales, debido a su 
poca sensibilidad y especificidad (23), siendo el reporte 
de síntomas sensitivos intermitentes y dolor el principal 
motivo de consulta. 
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TABLA I
CUADRO COMPARATIVO SINTOMATOLÓGICO

Subtipo
SOT vascular SOT neurogénico

SOT traumático
Venoso Arterial Verdadero Inespecífico

Signos y 
síntomas

Usualmente 
en hombres 
jóvenes

Historia de 
deportes de 
lanzamiento y de 
alta intensidad

Usualmente 
el edema es 
unilateral

Dolor

Cianosis

Fatigabilidad

Sensación 
de rigidez o 
pesadez

Parestesia en 
mano

Congestión 
venosa con 
colateralización 
de vasos 
periféricos

Trombosis 
vena axilar o 
subclavia

Embolia 
pulmonar
parestesia   

Usualmente 
asociado a 
variantes 
anatómicas

Usualmente 
asociado a 
variantes 
anatómicas

Usualmente en 
adultos jóvenes

Historia de 
ejercicio 
vigoroso

Dolor 
espontáneo en 
la mano

El dolor en 
el hombro 
o columna 
cervical es poco 
frecuente

Isquemia en 
extremidad 
superior

Embolización 
arterial múltiple

Claudicación

Cianosis

Cambios 
vasomotores

Gangrena digital

Ausencia o 
disminución del 
pulso arterial

Parestesias por 
isquemia

Calambres 
musculares

Intolerancia al 
frío o calor

Usualmente 
asociado a 
variantes 
anatómicas

Predominio raíces 
C5/6/7

Cambios 
sensoriales en 
los primeros tres 
dedos

Entumecimiento 
en la mejilla, 
lóbulo de la oreja, 
brazo, cara lateral 
del codo

Dolor cervical, 
pecho 
(pseudoangina), 
hombro, brazo, 
cara, mandíbula, 
sienes, pabellón 
auditivo y cefaleas 
occipitales

Mareos, vértigo y 
visión borrosa

Predominio raíces 
C7/8/T1

Cambios 
sensoriales en 
los dedos cuarto 
y quinto, pérdida 
de sensibilidad en 
cara medial del 
codo

Dolor y parestesia 
cara medial del 
codo, antebrazo y 
meñique

Debilidad mano, 
pérdida de 
dixteria, atrofia 
eminencia tenar e 
hipotenar

Usualmente 
asociado a 
variantes 
anatómicas

Síntomas con 
predominio 
neurológico, 
intermitentes y 
transitorios

Parestesia 
en dedos con 
distribución variable

Sensación de fatiga 
o debilidad en la 
mano o en el brazo

Sensación de 
rigidez, edema o 
pérdida del control 
motor

Dolor en columna 
cervical y hombro, 
codo espalda alta, 
región pectoral, 
supra y medio 
escapular

Dolor cervical y 
cefalea

Dolor luego de 
posturas inusuales 
o prolongadas

Rápida disminución 
de los síntomas 
después de un 
cambio de postura, 
usualmente en la 
posición contraria

Aumento de los 
síntomas al final 
del día

Pobre respuesta 
a medicamentos 
antinflamatorios

Ausencia de 
historia de trauma

Historia reciente 
o antigua de 
accidente 
automovilístico

Síntomas con 
predominio 
neurológico, 
intermitentes y 
transitorios

Parestesia 
en dedos con 
distribución 
variable

Sensación de 
fatiga o debilidad 
en la mano o en el 
brazo

Sensación de 
rigidez, edema o 
pérdida del control 
motor

Dolor en columna 
cervical y hombro, 
codo espalda alta, 
región pectoral, 
supra y medio 
escapular

Dolor cervical y 
cefalea

Dolor después de 
posturas inusuales 
o prolongadas

Rápida disminución 
de los síntomas 
después de un 
cambio de postura

Puede estar 
asociado a 
variantes 
anatómicas
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un signo de buen pronóstico y guiará en gran medida 
el abordaje terapéutico (26). 

Por otro lado, es posible caracterizar a un grupo de 
pacientes que experimentan síntomas especialmente 
durante el día, al realizar actividades con elevación de 
extremidades, mantener posturas prolongadas o efec-
tuar maniobras que soliciten considerablemente la mus-
culatura del cuarto superior y musculatura respiratoria 
accesoria. Se les identifica como “compressors”. Es 
común identificar en la observación: postura de cabe-
za adelantada, hombros en protracción, escápulas en 
abducción y en algunos casos cifosis dorsal marcada. 
Usualmente este grupo de pacientes presentan Test 
de Ross positivo.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Según los síntomas se puede clasificar la espondilosis 
cervical en: espondilosis con dolor cervical de origen 
multifactorial, radiculopatía y espondilosis cervical mielo-
pática (27). El flujograma de evaluación propuesto para 
patología cuarto superior se presenta en la Figura 1.

Radiculopatía cervical

La radiculopatía se caracteriza por presentar dolor, 
debilidad muscular, disminución de los reflejos tendino-
sos o atrofia muscular de cuarto superior. Los sínto-
mas se originan por la compresión e inflamación del 
nervio espinal. La compresión puede ser generada por 
tejido discal blando con sintomatología aguda, tejido 
discal duro asociado a sintomatología crónica o, menos 
comúnmente, por hipertrofia facetaria (28). Puede 
presentar un patrón compresivo (responde mejor a 
maniobras de tracción), inflamatorio (no presenta com-
portamiento mecánico claro) o mixto. Determinar el 
patrón contribuye a orientar el abordaje. 

Los dos sitios de mayor aparición son la raíz C6 y 
C7. En caso de compromiso claro de C6 se observa: 
déficit del reflejo braquiorradial, debilidad del bíceps 
y dolor o parestesias en dirección al pulgar e índice. 
Por otro lado, la afección de la raíz C7 pueden ocasio-
nar pérdida del reflejo tricipital, debilidad del tríceps y 
dolor o parestesias en el dedo medio. Es importante 
destacar que la presencia de estos síntomas radicula-
res definidos en los textos clásicos en muchos casos 
dista de la realidad clínica, por lo que es necesaria la 
aplicación de una completa valoración (29). En este 
sentido, los criterios descritos por Wainner resultan 
útiles para el descarte del cuadro: rotación cervical 
menor a 60°, Spurling test positivo, test de distrac-
ción positivo y test de tensión neural de la extremidad 
superior positivo. Con más de tres signos positivos 
la especificidad sube sobre el 90 %, siendo de gran 
utilidad clínica (30).

Mielopatía cervical degenerativa

La mielopatía cervical degenerativa, conocida tam-
bién como mielopatía espondilótica cervical, es una 
patología neurológica producto de la compresión medu-

lar en la columna cervical (31). Es importante consi-
derar su presencia en pacientes mayores de 50 años 
que presentan dolor y rigidez en la columna cervical o 
extremidades, pérdida del equilibrio, hormigueo, caí-
das frecuentes y/o incontinencia (32). Cook y cols. 
(33) presentan unos criterios de predicción clínica para 
mielopatía. Estos son: 1) desviación de la marcha, 2) 
test de Hoffman positivo, 3) signo supinador inverti-
do, 4) test de Babinsky positivo, 5) paciente mayor 
de 45 años. En la presencia de un signo positivo, el 
valor de la sensibilidad es de 94 % y la especificidad 
de un 31 %. Sin embargo, en presencia de cuatro de 
los cinco signos la sensibilidad cambia a un 99 % y la 
especificidad a un 100 %. Lo anterior lo transforma en 
una útil herramienta clínica.

Dolor cervical inespecífico

El dolor cervical inespecífico muchas veces es con-
siderado un diagnóstico de exclusión, debido a que 
existen múltiples estructuras capaces de generar 
nocicepción en la columna cervical, variados facto-
res de riesgo (sexo femenino, edad avanzada, altas 
demandas laborales, ser exfumador, poco apoyo social 
o laboral y antecedentes de trastornos cervicales o 
lumbares) y a una pobre asociación entre hallazgos 
imagenológicos de degeneración articular y dolor (34). 
Sin embargo, la sintomatología reportada puede expre-
sarse como dolor axial en la columna cervical con 
limitación dolorosa en los movimientos de extensión 
rotación, dolor referido hacia uno de los dos hombros 
y región torácica superior, sensibilidad a la palpación, 
cefaleas y ausencia de signos neurológicos (35). 
Resulta interesante, entonces, considerarlo como un 
diagnóstico de exclusión en cuadros con compromiso 
cervical y de hombro.

Dolor neuropático

El descarte del dolor neuropático (DN) en el cua-
dro del paciente es fundamental durante la exami-
nación, ya que este tipo de dolor se asocia a mayor 
severidad, requiere de una medicación específica y 
genera un impacto sustancial en la calidad de vida 
(36,37). La identificación del DN requiere satisfa-
cer principios y criterios neurológicos diagnósticos 
para demostrar la lesión o enfermedad que afecta al 
sistema somatosensorial. Esto puede ser complejo 
fuera del escenario de la Neurología, pero la litera-
tura disponible ofrece herramientas para lograrlo. 
En ausencia de gold estándar para DN, la historia 
clínica, una distribución neuroanatómicamente plau-
sible del dolor, termoalgesia positiva y la aplicación 
de la escala LANSS orientan hacia un desorden del 
sistema somatosensorial como causante del dolor 
en una topografía típica (38). No siempre se tiene 
acceso a test diagnósticos objetivos para confirmar 
con certeza la lesión o enfermedad del sistema soma-
tosensorial. Pero no es necesario. El nivel de certeza 
probable es suficiente para poner en marcha el tra-
tamiento para DN.
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Daño neural

La confirmación del daño neural es a través de un 
estudio electrodiagnóstico y hallazgos clínicos concor-
dantes con déficit neurológico (fuerza, tacto, reflejos). 
Sin embargo, no debemos olvidar que la electromiogra-
fía solo puede confirmar compromiso de fibras gruesas 

(A-beta y motoras), que constituyen aproximadamente 
un 20 % de un nervio periférico promedio. Para cons-
tatar el déficit sensitivo del 80 % restante, compuesto 
por fibras finas (A-delta y C), se requiere de un test 
sensorial cuantitativo. Por consiguiente, aunque los 
síntomas se correlacionen fuertemente con el com-
promiso neural, es posible que estos test entreguen 

Fig. 1.  Flujograma de evaluación propuesto para patología cuarto superior.

Consulta dolor musculoesquelético  
cuarto superior

Screening psicosocial

Mielopatía
Clínica
Reglas de predicción 
clínica de Cook

Síndrome doloroso 
cervical

Clínica

Daño fibra fina
Clínica
Test cuantitativo 
sensorial

Dolor neuropático
Clínica
Cuestionario LANSS

Radiculopatía
Clínica
Criterios de Wainer

Derivar
Sí No
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Vascular
Imágenes
Test de oclusión
Signos autonómicos
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Alteraciones reflejas
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Inespecífico

Neurogénico

Traumático
Antecedentes 
traumáticos antiguos o 
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Test ortopédicos para patología específica

Planificación del tratamiento conservador
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resultados negativos en presencia de SOTn inespecífi-
co. Baselgia y cols. (39) concluyen que el 54 % de las 
veces, un estudio de electromiografía positivo con test 
de tensión neural negativo indica compromiso, tanto de 
fibra gruesa como fina.

En algunas neuropatías por atrapamiento, como el 
síndrome del túnel carpiano, es posible evidenciar alte-
raciones de la función de fibras finas tanto distal como 
proximalmente (40,41). Y aunque se solía pensar por 
experimentos en animales que esta compresión afec-
taba principalmente fibras gruesas (42,43), estudios 
recientes sugieren que la compresión leve y progresiva, 
como ocurre en el SOTn inespecífico, afecta inicialmen-
te a las fibras finas (44-46). 

Resulta de suma importancia destacar que, ante 
este escenario, es útil complementar el examen con 
la evaluación de las fibras finas por la percepción de 
sensaciones punzantes agudas y umbral de tempera-
tura mediante el test sensorial cuantitativo. Es más, 
Ridehalgh y Schmid (47), proponen que no es necesaria 
la biopsia de piel para objetivar la reducida inervación y 
disfunción de umbrales de presión y temperatura, sino 
que se puede usar en la clínica un mondadientes y una 
moneda (fría/caliente) para el mismo fin: simular un 
test sensorial. Para descartar la degeneración de fibra 
pequeña, tanto el umbral de detección de frío como 
el umbral de detección de calor deben ser negativos.

MEDIDAS DE RESULTADO

Un instrumento válido y confiable es la “Escala de 
función del miembro superior abreviada” (QuickDASH) 
(48). Permite hacer una evaluación y registro rápido de 
la percepción de la limitación funcional de los pacientes 
con patologías de las extremidades superiores, con lo 
cual se pueden comparar cambios entre cada consulta 
médica y objetivar las variaciones en el compromiso 
funcional de estos. Es un método práctico para evaluar 
y realizar el seguimiento en pacientes ambulatorios. 
Además, se recomienda el Cervical Brachial Symptom 
Questionnaire (CBSQ) (49), que cuantifica la extensión 
de los síntomas relacionados con el SOT (dolor, fatiga, 
hinchazón, parestesia y entumecimiento) en la extre-
midad superior con ciertas actividades. Ambos instru-
mentos son complementarios.

FACTORES PSICOSOCIALES

Es esencial recordar que el dolor no es simplemente 
el producto final de un sistema de transmisión sensorial 
lineal, sino un proceso dinámico que implica interaccio-
nes continuas entre sistemas complejos, creencias, 
cultura, emociones, experiencias previas, entre otros.

Dentro de los factores afectivos asociados con el dolor, 
se incluyen el estrés y la ansiedad. Y dada la cronicidad 
e impacto de esta condición, no debe sorprender que un 
elevado número de pacientes puede cursar con trastorno 
de ansiedad. Hay amplia evidencia que demuestra que la 
ansiedad desmedida conlleva miedo al dolor, conductas 
de evitación, hiperreactividad muscular en respuesta al 
estrés y afrontamiento disfuncional (50,51). Y esto tiene 
estrecha asociación con la cronificación del dolor. La edu-

cación completa y empática al paciente es una estrategia 
eficaz para prevenir el desarrollo de estrés y ansiedad. 
Para objetivarla se recomienda usar la Escala State and 
Trait Anxiety Scale (STAI) (52).

Con el fin de maximizar las posibilidades de un resul-
tado exitoso, es importante identificar los factores que 
ayudarían a determinar si es probable que un paciente 
se beneficie de una intervención o no. Los factores 
socioeconómicos asociados a la discapacidad laboral 
o los reclamos de indemnización de los trabajadores 
no diferencian los pacientes con SOT que responden 
al tratamiento de los que no. En una investigación se 
observaron varios factores frecuentes en pacientes 
resistentes al tratamiento quirúrgico: afecciones sen-
soriales que van más allá de los dermatomas del tronco 
inferior (42 vs. 10 %), debilidad que va más allá de los 
miotomas del tronco inferior (19 vs. 2 %), anteceden-
tes de cirugía previa de cuello o extremidades supe-
riores (50 vs. 17 %), comorbilidades de fibromialgia o 
síndrome de dolor regional complejo (81 vs. 12 %) y 
depresión (35 vs. 10 %) (49).

CONCLUSIÓN

El SOTn inespecífico es un posible diagnóstico al 
evaluar pacientes con síntomas de cuello y extremidad 
superior. A pesar de que no existen criterios diagnós-
ticos específicos para determinar este síndrome, se 
puede establecer su existencia a través de una anam-
nesis clara que describa la sintomatología asociada, 
la aplicación de los instrumentos mencionados, y el 
descarte de otras causas potenciales para el examen 
clínico, y la eliminación de otras. La primera opción 
de atención clínica es el tratamiento conservador, que 
en la mayoría de los casos es suficiente para que el 
paciente recupere el funcionamiento normal. 
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ABSTRACT �
Pain is one of the disorders that most affects and 

worries people and is the accompanying symptom that 
most often motivates medical consultation. The frequen-
cy of chronic pain in the spanish adult population is very 
high and constitutes a general publich health problem. 
The school of patients has demonstrated its effective-
ness in the therapeutic approach of certain processes 
(arterial hypertension, mellitus diabetes and others). 
We present the first school of patients with non-onologic 
chronic pain and opioid treatment implemented in the 
Public Health System of Andalusia, which has allowed 
training patients with opioids treatment for their pain 
processes with a very high satisfaction degree.

Key words: Chronic pain, school of patients, opioid 
treatment.

RESUMEN �
El dolor es uno de los trastornos que más afecta y 

preocupa a las personas y es el síntoma acompañante 
que con mayor frecuencia motiva una consulta médica. 
La frecuencia de dolor crónico en la población adulta 
española es muy elevada y constituye un problema gene-
ralizado de salud pública. La Escuela de Pacientes ha 
demostrado su eficacia en el abordaje terapéutico de 
determinados procesos (hipertensión arterial, diabetes 
mellitus y otros). Presentamos la primera Escuela de 
Paciente con Dolor Crónico No Oncológico y Tratamien-
to Opioide implementada en el Sistema Sanitario Público 
de Andalucía, que ha permitido formar a pacientes en 
el tratamiento opioide para su proceso de dolor crónico 
no oncológico con muy elevado grado de satisfacción.

Palabras claves: Dolor crónico, escuela de pacientes, 
tratamiento opioide.
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INTRODUCCIÓN

El dolor es uno de los trastornos que más afecta y 
preocupa a las personas y es el síntoma acompañante 
que con mayor frecuencia motiva una consulta médica. 
La frecuencia de dolor crónico en la población adul-
ta española es muy elevada y constituye un problema 
generalizado de salud pública. Entre el 15 y el 25 % 
de los adultos sufren dolor crónico en un determinado 

momento de sus vidas, cifra que asciende al 50 % en 
mayores de 65 años (1). Los opioides de tercer escalón 
son los fármacos más potentes de que disponemos 
para el tratamiento del dolor crónico, sin embargo, 
se han relacionado con diversos efectos adversos: 
náuseas, vómitos, estreñimiento, confusión, sedación, 
depresión respiratoria y otros (2). Con el objetivo de 
identificar y establecer de forma consensuada unas 
prácticas seguras para el uso de opioides en pacientes 
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con dolor crónico, dirigidas a prevenir los errores de 
medicación y, en consecuencia, a reducir los eventos 
adversos prevenibles causados por estos medicamen-
tos, el Ministerio de Sanidad y Consumo publicó en 
2015 un “Informe sobre prácticas seguras para el 
uso de opioides en pacientes con dolor crónico” en el 
que se recomienda mejorar la seguridad del manejo de 
opioides en todos los procesos de su utilización; asegu-

rar una adecuada conciliación de los tratamientos con 
opioides en las transiciones asistenciales y asegurar 
la participación de los pacientes en el tratamiento y 
educarlos en el uso seguro de los opioides (3).

En este contexto, surgió la primera Escuela de 
Paciente con Dolor Crónico No Oncológico y Tratamien-
to Opioide del Área de Gestión Sanitaria Sur de Sevilla 
en Andalucía (Figuras 1 y 2), con el objetivo principal 

Fig. 1.  Tríptico de la Escuela de Pacientes con Dolor Crónico No Oncológico y Trata-
miento Opioide. Unidad de Dolor Crónico del Hospital Universitario de Valme. Sevilla 
(anverso).

Fig. 2.  Tríptico de la Escuela de Pacientes con Dolor Crónico No Oncológico y Trata-
miento Opioide. Unidad de Dolor Crónico del Hospital Universitario de Valme. Sevilla 
(reverso).
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de proporcionar información y recursos sobre el trata-
miento con opioides de procesos de dolor crónico de 
difícil control y de contribuir a la mejora de la calidad 
de vida y una mayor seguridad de las personas que los 
utilizan, haciendo posible el intercambio de conocimien-
tos y experiencias en el manejo de dicho tratamiento 
entre los pacientes que los emplean y las personas que 
los cuidan. Con ello se pretende que todas las personas 
puedan ejercer un papel más activo y responsable en 
sus procesos de dolor crónico y en el tratamiento con 
opioides. En esta Escuela, pacientes formados ense-
ñan a otros a vivir mejor con su proceso de dolor y el 
tratamiento opioide.

MATERIAL Y MÉTODO

La Escuela de Pacientes (EP) está formada por profe-
sionales de la Unidad de Dolor Crónico (anestesiólogos y 
enfermería) y de la Unidad de Atención a la Ciudadanía, 
pacientes con dolor crónico y tratamiento opioide y sus 
familiares del Área de Gestión Sanitaria Sur de Sevilla. 
Se ha desarrollado a partir de una estrategia de forma-
ción de formadores (4), de manera que cuatro pacientes 
se han formado como personas expertas, implicándose 
en la formación de otros pacientes en sesiones suce-
sivas. Estos cuatro pacientes (formadores) han sido 
instruidos en dos sesiones formativas por parte de los 
profesionales sanitarios de la Unidad de Dolor Crónico 
y por parte del personal de la Unidad de Atención a la 
Ciudadanía en el manejo del tratamiento opioide y sus 
efectos adversos, adquiriendo algunas habilidades en la 
comunicación  y exposición oral. Esta estrategia ha per-
mitido que las personas que han acudido a las sesiones 
formativas se hayan encontrado un profesorado que ha 
hablado su mismo lenguaje, sin tecnicismos, ya que son 
también pacientes, lo cual les ha permitido ponerse en 
el lugar del otro y entender sus dificultades.

La organización de la EP propiamente dicha ha cons-
tado de dos sesiones presenciales con el grupo de 
pacientes:

1.	Primera sesión presencial. Esta sesión, a su vez, 
se ha desarrollado en varias fases:
a)	 Presentación: el moderador (profesional de 

la Unidad de Dolor Crónico) da la bienveni-
da a los asistentes, presenta a los pacien-
tes formadores y explica los objetivos de la 
acción formativa, por ejemplo “en esta EP se 
ha pretendido mejorar la calidad de vida de las 
personas y para ello ha sido necesario querer 
incorporar acciones saludables en la vida dia-
ria y saber cómo hacerlo, es decir, aprender 
estrategias fáciles para poder hacerlo”.

b)	 Los pacientes formadores explican los siguien-
tes puntos:
–	 En esta EP se podrán compartir experien-

cias, se aprenderá de otras personas que 
han vivido una situación similar y se progra-
mará un plan de acción que nos ayude.

–	 Se analizarán las necesidades y problemas 
diarios de una persona con tratamiento 
opioide para su dolor y se propondrán 
acciones que contribuyan a vivir de una 
forma más saludable.

–	 En esta EP se considera que nadie, mejor 
que otro paciente con experiencia en el tra-
tamiento opioide para el dolor crónico no 
oncológico, es mejor para enseñar cuida-
dos útiles, fáciles y eficaces. Tu experien-
cia, nuestra experiencia, ayudará a mejorar 
a otras personas en una situación similar.

c)	 Comunicación por parte de los pacientes 
formadores de experiencias positivas y útiles 
para los demás, apoyándose en una presen-
tación con diapositivas.

d)	 Seguidamente se da la oportunidad a los 
asistentes para que comenten su experien-
cia sobre cómo les afecta el dolor crónico y 
el tratamiento opioide a su vida diaria, utili-
zando una técnica de tormenta de ideas, de 
la siguiente manera: el paciente formador 
plantea una pregunta al grupo, dejando unos 
minutos de reflexión y haciendo rondas en 
las que cada persona aporta solo una idea, 
sin discusión de estas, hasta que se hayan 
expuesto todas las ideas, de manera que el 
formador las va anotando en un papel.

e)	 A continuación, el paciente formador lee tex-
tualmente lo siguiente: “nos gustaría que ahora 
pensáramos en nuestra propia experiencia per-
sonal. Vivir con dolor crónico y su tratamiento 
con opiáceos genera cambios, consecuencias 
y dificultades a las que necesitamos dar res-
puesta. Estas pueden ser de tipo físico, por 
ejemplo, relacionadas con algunos efectos de 
estos medicamentos (náuseas, vómitos, estre-
ñimiento y sedación), de tipo emocional (miedo 
y ansiedad), de tipo familiar y de tipo social 
(reacción de nuestros familiares y amigos).  
Haremos una lista con todo ello de forma indi-
vidual y lo anotamos en un folio”.

f)	 Después formula una pregunta al grupo: 
“¿cómo ha afectado tener dolor crónico trata-
do con opioides a mi vida cotidiana?”, “¿cuáles 
han sido los principales cambios, consecuen-
cias y dificultades que he sufrido con el trata-
miento opioide?”.
–	 Ejemplo: el paciente formador presenta 

un ejemplo: “desde que realizo tratamien-
to opioide para mi dolor crónico no puedo 
conducir, algo que antes realizaba con fre-
cuencia porque me gusta mucho conducir”.

–	 El formador plantea una pregunta al grupo: 
“¿cómo ha afectado realizar tratamiento 
con opiáceos para mi dolor crónico a mi 
vida?”. Tras la reflexión individual anota en 
un papel las ideas que surjan de la tormen-
ta de ideas.

–	 Síntesis y análisis: el paciente formador lee 
textualmente lo siguiente: “la experiencia 
de padecer dolor crónico tratado con opioi-
des puede ocasionar todos estos cambios 
o circunstancias nuevas en nuestras vidas. 
Hay que decir que la vivencia de tomar 
opioides para el control del dolor crónico 
es algo muy personal y que no hay dos 
personas iguales. Por tanto, esto significa 
que unas personas se encontrarán con 
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unas dificultades o problemas que no apa-
recerán en otras o se vivirán con diferente 
intensidad. En caso de que sí aparezcan, 
nos tranquiliza saber que a otros pacientes 
también les ha pasado y que lo han supe-
rado. En este curso vamos a ver cómo lo 
han conseguido”.

g)	 Se explica cómo funciona el círculo de conse-
cuencias en el caso de personas con trata-
miento opioide para el dolor crónico; se dibuja 
un círculo en un papel y se van anotando con-
secuencias según las van contando los pacien-
tes. Por ejemplo: “en muchas enfermedades 
y en nuestro caso también unos síntomas o 
dificultades provocan otras. La enfermedad 
nos genera tensión muscular, la tensión pue-
de provocar dolor, el dolor nos preocupa y 
nos produce estrés y ansiedad. Esto afecta a 
nuestro estado de ánimo que se viene abajo 
y puede producir una depresión. Nos cues-
ta respirar, sentimos más cansancio y nos 
vemos más enfermos. Por ello, es muy impor-
tante romper este círculo y nosotros podemos 
hacer mucho para conseguirlo. En unos casos 
será más fácil y en otros más complicado, 
pero nos anima saber que otras personas 
en circunstancias parecidas a las nuestras 
lo han conseguido. ¿Cómo podemos romper 
el círculo? Cada persona tiene que atacarlo 
por la parte en la que se sienta más capaz de 
hacerlo. Da igual la zona, ya que al final todo 
mejorará, como consecuencia de una mejora 
anterior”.

	 Se dibuja otro círculo y se propone atacarlo 
por una zona concreta y pedir que en una tor-
menta de ideas vayan sugiriendo propuestas 
sobre cómo se mejoraría la situación, pensan-
do en positivo. Se anotan las propuestas en el 
papel y se dibuja un círculo nuevo. Por ejem-
plo: “si soy realista, no dramatizo y aprendo 
a relajarme, estaré menos tenso, no sentiré 
dolor, disminuirá mi ansiedad, mejorará mi 
estado de ánimo, me apetecerá salir, hacer 
alguna actividad física y relacionarme con los 
demás. En definitiva, me sentiré mejor, con 
menos sensación de enfermedad y empezaré 
a estar mejor y a querer cuidarme”.

h)	 Se realiza una propuesta para que cada uno 
de los asistentes haga su Plan de Acción y 
su propio Plan de Autocuidados, que permita 
romper el círculo de consecuencias negativo 
y convertirlo en positivo.

	 Un Plan de Acción es una o varias actividades 
concretas para nuestra vida diaria, que cada 
uno voluntariamente se propone realizar para 
conseguir unos objetivos de mejora de nues-
tra salud y calidad de vida. Para que un Plan 
de Acción tenga éxito es muy importante: que-
rer (las actividades que cada uno se proponga 
tienen que ser voluntarias) y sentirse capaz de 
conseguirlo. Por ello, es fundamental empe-
zar por aquellas actividades que nos parecen 
más fáciles de llevar a cabo y posteriormente 
se pueden ir añadiendo otras actividades de 
mayor dificultad.

	 En el resto de la EP se va a ir aprendiendo a defi-
nir acciones y a incluirlas en el Plan de Acción 
de cada uno de los asistentes. Entonces, vamos 
a proponer mejorar la calidad de vida en estos 
momentos mediante acciones concretas que 
incluiremos en nuestro Plan de Acción.

	 Un Plan de Acción debe tener los siguientes 
requisitos y debe responder a las siguientes 
preguntas: algo que quieres hacer, algo razo-
nable, algo que puedes hacer en una sema-
na, referido a un comportamiento concreto y 
responder a las siguientes preguntas: ¿qué 
voy a hacer?, ¿cuánto tiempo?, ¿cuándo? y 
¿con qué frecuencia? El nivel de confianza en 
que harás el Plan debe ser de 7 o más en 
una escala de 0 a 10. El paciente Formador 
pone un ejemplo del Plan de Acción: “Os voy 
a contar algún Plan de Acción”.

	 “De todas las acciones que se nos ocurran 
empezaremos por 1 o 2, en concreto por 
aquellas en las que tengamos más confianza 
de llevarlas a cabo, y posteriormente poco a 
poco añadiremos otras”.

2.	Segunda sesión presencial. En esta sesión se 
revisan los Planes de Acción planteados en la 
sesión previa y cuando algún miembro del gru-
po manifieste haber tenido alguna dificultad en 
el cumplimiento de su Plan de Acción, el grupo 
ofrecerá algunas ideas que le puedan ayudar a 
superar dicha dificultad, la cual le ha impedido 
concluir con éxito su Plan de Acción. Por último, 
cada asistente aportó las ventajas e inconvenien-
tes de la EP y cumplimentó un cuestionario de 
satisfacción respondiendo a las siguientes pre-
guntas:
a)	 Adecuación de objetivos (0-10).
b)	 Organización y desarrollo de la actividad:

–	 Adecuación de las actividades para conse-
guir los objetivos planteados (0-10).

–	 Adecuación de la programación horaria 
(0-10).

–	 Calidad del material entregado (0-10).
–	 Ambiente de trabajo (0-10).

c)	 Profesorado y moderación de la actividad:
–	 Preparación de las personas encargadas 

del taller (0-10).
–	 Adaptación de las personas a las necesida-

des del grupo (0-10).
–	 Fomento de la participación del grupo 

(0-10).
–	 Calidad del trato recibido (0-10).

RESULTADOS

En un periodo de tiempo de seis meses se ha reali-
zado la formación de 30 pacientes y familiares en dolor 
crónico no oncológico y tratamiento opioide. La puntua-
ción media referida por los asistentes en los diversos 
epígrafes incluidos en el cuestionario de satisfacción 
fue la siguiente:

a)	 Adecuación de objetivos (0-10): 9,4.
b)	 Organización y desarrollo de la actividad:

–	 Adecuación de las actividades para conseguir 
los objetivos planteados (0-10): 9,6.
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–	 Adecuación de la programación horaria (0-10): 
9,4.

–	 Calidad del material entregado (0-10): 9,4.
–	 Ambiente de trabajo (0-10): 9,8.

c)	 Profesorado y moderación de la actividad:
–	 Preparación de las personas encargadas del 

taller (0-10): 9,8.
–	 Adaptación de las personas a las necesidades 

del grupo (0-10): 10.
–	 Fomento de la participación del grupo (0-10): 

9,8.
–	 Calidad del trato recibido (0-10): 10.

DISCUSIÓN

Las EP han demostrado su eficacia en el tratamien-
to del dolor crónico lumbar a través de la escuela de 
espalda, habiendo demostrado su impacto positivo en 
el dolor, la capacidad funcional y en las reincorporacio-
nes laborales (5). Son diversas las EP desarrolladas en 
el Sistema Sanitario Público de Andalucía, por ejemplo 
sobre cáncer, enfermedades cardiovasculares, diabetes, 
fibromialgia y otras, pero ninguna de ellas sobre dolor 
crónico y tratamiento opioide (6). Esta estrategia de EP, 
implementada en la Unidad de Dolor Crónico del Área de 
Gestión Sanitaria Sur de Sevilla, ha permitido la formación 
de pacientes y su entorno en dolor crónico no oncológi-
co y tratamiento opioide, con un muy elevado grado de 
satisfacción, similar al reflejado en otras publicaciones 
(7), con la limitación de no haber valorado el impacto que 
dicha estrategia tiene sobre el dolor crónico, la capacidad 
funcional y la calidad de vida de los pacientes, lo cual 
puede ser objetivo de futuras investigaciones.
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ABSTRACT �
Introduction: The Sandifer’s Syndrome was described 

in 1964 by the neurologist Paul Sandifer when detect-
ed a disorder of the upper gastrointestinal tract that 
generated gastroesophageal reflux disease, especially in 
new-borns and children. It tends to present with esoph-
agitis, iron deficiency anemia and paroxysmal postur-
al movements. These symptoms are related with the 
ingestion and they use to remit during the sleep. This 
syndrome generates to the child a psychomotor delay 
and, therefore, the Early Care is essential to detect and 
to identify all the signs early; always focusing on the 
process of learning and consolidation of psychomotor 
achievements. Thus, the treatment consists of stimulat-
ing the child trough the active game to get the psycho-
motor progression, working on perceptual and sensory 
changes, and avoiding pain during the intervention.

Case report: 8-month-old lactating child with psycmo-
tor delay referred to Early Care from Hospital. The baby 
presents neck hyperextension, cervicoaxial hypotonia, 
rejection of the prone position, opisthotonus in supine 
position and sporadic regurgitations. The child can not 
move neither maintains the sedestation. Furthermore, 
he does not hit toys; he has good contact but does not 
point out objects and does not emit bisyllables.

Comments: After fourteen months of Early Care 
(Physiotherapy), the toddler can up and down the stairs 
grabbed to the railing with one hand and he gets up 
from the ground practically alone. He can make more 
complex lace with dominance of the right hand. The 
toddler understands concepts of permanence and of 

RESUMEN �
Introducción: El síndrome de Sandifer fue descrito en 

1964 por el neurólogo Paul Sandifer cuando detectó 
un trastorno del tracto gastrointestinal superior, que 
generaba enfermedad de reflujo gastroesofágico, espe-
cialmente en bebés y recién nacidos. Suele presentarse 
con esofagitis, anemia ferropénica y movimientos pos-
turales paroxísticos relacionados con la ingesta, que 
remiten durante el sueño. Puede provocar en el niño 
un retraso psicomotor y, por lo tanto, la detección y la 
identificación precoz de los signos son fundamentales. 
Con respeto al tratamiento no farmacológico, la estimu-
lación precoz resulta imprescindible en el proceso de 
aprendizaje y la consolidación de hitos psicomotrices. 
El tratamiento consiste en estimular al niño mediante el 
juego activo para la progresión psicomotora y trabajar 
las alteraciones perceptivas y sensoriales evitando el 
dolor. 

Caso clínico: Lactante de ocho meses con retra-
so psicomotor derivado a Atención Temprana desde el 
ámbito hospitalario. Presenta hiperextensión de cue-
llo, hipotonía cervicoaxial, rechazo del decúbito prono, 
opistótonos en decúbito supino y regurgitaciones espo-
rádicas. A nivel motriz no tiene ninguna vía de desplaza-
miento y tampoco mantiene la sedestación; en cuanto a 
la manipulación, aún no choca juguetes. A nivel comu-
nicativo, el contacto es bueno, pero no señala objetos 
ni emite bisílabos.

Comentarios: Después de catorce meses de Aten-
ción Temprana (Fisioterapia), el niño sube y baja esca-
leras cogido de la barandilla con una mano y puede 
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Sandifer (SS) fue descrito en 1964 
por el neurólogo Paul Sandifer, detectando un trastor-
no del tracto gastrointestinal superior que generaba 
enfermedad de reflujo gastroesofágico (ERGE), espe-
cialmente en bebés y recién nacidos (1). Se caracteri-
za por esofagitis, anemia ferropénica, movimientos en 
hiperextensión de cuello, cabeza y tronco, así como 
rotación de la cabeza durante o justo después de la 
ingesta, que remiten durante el sueño (2). Así pues, el 
reflejo extensor y la posición de la cabeza son una res-
puesta del niño que lleva a disminuir el dolor abdominal 
causado por el SS (3).

En cuanto al tratamiento, la supresión ácida con un 
bloqueante H2 o un inhibidor de la bomba de protones 
pueden ayudar al niño con ERGE (4). Resulta importan-
te no confundir el SS con el cólico del lactante u otros 
problemas digestivos al evaluar a un niño con tortícolis 
o una postura inusual que no está asociada con una 
enfermedad o lesión neuromuscular (5). 

El SS puede repercutir en el niño generando un retra-
so psicomotor, por lo que la detección y la identificación 
precoz de este retraso son fundamentales para su bien-
estar y su entorno (6). La estimulación precoz de las 
carencias en el desarrollo psicomotor será clave para 
la inhibición de los patrones inadecuados adquiridos. 
El tratamiento aplicado consiste en estimular el niño 
mediante el juego activo para conseguir la progresión 
psicomotora más adecuada, evitando el dolor y males-
tar generado por alteraciones perceptivo-sensoriales y 
por el propio SS (7).

CASO CLÍNICO

Lactante de ocho meses con retraso psicomotor 
derivado a Atención Temprana desde el ámbito hospi-
talario. 

Sin antecedentes familiares graves, embarazo con-
trolado a término con parto eutócico de 41 SG; sin 
signos de complicación, plagiocefalia ni presentación 
con doble vuelta de cordón en el parto; APGAR 9/10; 
perímetro craneal 36 cm; examen neonatal y test de 

metabulopatías normales. El motivo de la primera con-
sulta a los dos meses fue una hiperextensión del cuello, 
sobre todo al cogerlo en brazos (pull to sit), hipotonía 
cervicoaxial, rechazo del decúbito prono, opistótonos en 
decúbito supino y regurgitaciones esporádicas. Por eso, 
se solicitó una ECO cerebral y, posteriormente, a los 
tres meses, se detectó una tortícolis paroxística benig-
na del lactante. Asimismo, se programó una pHmetría.

La exploración neurológica a los cuatro meses no 
detectó signos anormales (pares craneales, tono y 
reflejos correctos; cabe resaltar que, por lo que hace a 
la progresión de los reflejos primitivos hacia otros tipos 
de reflejos, nos llama la atención que los reflejos pri-
mitivos estuvieran presentes tanto tiempo en el niño); 
asimismo, no se tienen datos sobre la exploración física 
del bebé que pudieran ayudar a orientar el tratamiento 
manual. Los resultados de la ECO cerebral, EEG, ECG, 
RM craneal y de columna fueron normales. Pruebas 
complementarias: pHmetría con valores dentro de la 
normalidad pero con límites altos. 

Los estudios inmunológicos solicitados a los siete 
meses determinaron la intolerancia a la ingesta de pro-
teínas de leche de vaca.

Respeto a la intervención, y previamente al inicio de 
la atención temprana, empezó la estimulación fisiote-
rápica a los cuatro meses en el ámbito hospitalario. La 
valoración por parte del fisioterapeuta de los servicios 
de atención temprana a los nueve meses de edad indi-
có: hipertonía, gran reflejo extensor, opistótonos, pull to 
sit y control cefálico pobres, dificultad para la sedesta-
ción y rastreo casi ausente. El objetivo inicial planteado 
en las sesiones fue inhibir los hábitos posturales y los 
movimientos que interferían en la motricidad normal, 
además de controlar el reflejo extensor y conseguir una 
sedestación autónoma. De esta manera, no se siguió 
ningún método específico de rehabilitación neurofuncio-
nal para la mejora del desarrollo psicomotriz del niño, 
más allá de facilitar dichas etapas de desarrollo respe-
tando sus tiempos y conseguir posiciones funcionales 
mediante el juego. Al primer mes de terapia se consi-
guió una mejora significativa del pull to sit con excelente 
control cefálico. A los diez meses el niño consiguió la 
sedestación mantenida durante cinco minutos, y a los 
diez y medio el rastreo. A partir de los once meses 

action-reaction; and he repeats many words and emits 
more than ten words spontaneously. The family collabo-
ration by applying the recommended patterns has been 
a key piece in the treatment. The guidelines applied in 
various settings facilitated the achievement of motor 
skills and the consolidation of stages.

Key words: Sandifer’s syndrome, gastroesophageal 
reflux, psychomotor performance, pain, early inter-
vention.

levantarse del suelo casi solo. Además, puede realizar 
encajes complejos, con dominancia de la mano dere-
cha. A nivel cognitivo-comunicativo comprende los con-
ceptos de permanencia y de acción-reacción, repite 
muchas palabras y emite de forma espontánea más 
de diez palabras. La colaboración familiar aplicando 
las pautas recomendadas ha sido una pieza clave en 
el tratamiento. Así, las pautas aplicadas en diversos 
entornos facilitaron la consecución de hitos motrices y 
el afianzamiento de etapas. 

Palabras clave: Síndrome de Sandifer, reflujo gas-
troesofágico, desempeño psicomotor, atención tem-
prana, dolor.
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se propició la posición cuadrúpeda y la promoción del 
desplazamiento mediante el gateo, promoviendo la par-
ticipación y la coordinación de los cuatro miembros. 
Para facilitar dicho hito, el entrenamiento del gateo se 
realizó en rampa (inclinación de 45°). A los trece meses 
logró el gateo coordinado y simétrico. Un mes después 
se facilitó el trabajo de rodilla y la posición de caballero, 
que condujo al mantenimiento de la bipedestación está-
tica y a la marcha lateral, lograda a los catorce meses. 
Al año y medio, el niño adquirió un mejor control motriz 
y una mayor consciencia corporal. 

A los veinte meses inició los primeros pasos solo, 
pero con falta de confianza y ligera inestabilidad con 
escasas reacciones de equilibrio caminando con guar-
dia alta. A los veintiún meses consiguió la marcha autó-
noma; y a los veintidós pudo subir y bajar escaleras 
cogido de la barandilla con una mano, aunque a veces 
para bajar la escalera solía rotar el tronco y realizar 
marcha lateral. Para levantarse del suelo tendía a bus-
car un punto de soporte, pero no siempre. 

A nivel motor fino, cabe señalar que el niño empezó a 
chocar juguetes entre ellos y sostenerlos durante cinco 
minutos en sedestación a los diez meses; a apilar dos 
bloques a los doce; a encajar el círculo a los trece, y 
el triángulo y el cuadrado a los catorce. A los veintidós 
meses podía realizar encajes más complejos y hacer 
coordinación óculo-manual con dominancia de la mano 
derecha. Además, inició la prensión de la lapicera de 
forma trifalángica distal para empezar el garabateo. 

A nivel cognitivo, comprendió los conceptos de per-
manencia y de acción-reacción; e inició el juego imitativo 
al año y el simbólico a partir de los veinte meses. 

A nivel comunicativo, a los trece meses empezó a 
señalar objetos, a pronunciar bisílabos repetitivos (“ma-
ma”) y a despedirse con la mano. A los veintidós meses 
ya emitía veinte palabras y repetía las terminaciones de 
muchas de ellas.

En cuanto a la estimulación del desarrollo psicomo-
tor, las herramientas terapéuticas se basaron en las 
prácticas centradas en la familia (8). Así, las pautas 
aplicadas en diversos entornos facilitaron el logro de 
hitos motrices y el afianzamiento de etapas, siempre 
respondiendo a las preocupaciones y objetivos de la 
familia. 

Para disminuir el dolor, el malestar y los patrones 
postulares disfuncionales se dieron pautas a lo largo del 
proceso de intervención como: 1) favorecer posturas 
que promovieran el desarrollo psicomotor, promoviendo 
en las primeras fases el decúbito prono y posiciones 
funcionales que evitaran la hiperextensión de cuello y 
la tortícolis; 2) aplicar algunas recomendaciones fisio-
terápicas de terapia manual y visceral utilizadas en el 
cólico del lactante en las primeras fases; y 3) favorecer 
la lactancia materna y ayudar en la transición al proce-
so de alimentación (9). El juego supuso la clave dentro 
de la terapia por parte del fisioterapeuta, proponiendo 
diversas actividades. Además se recibió asesoramien-
to por parte del psicólogo de atención temprana para 
determinadas conductas. 

DISCUSIÓN

En los años cincuenta se mantenía la idea de que 
los lactantes con RGE, mantenidos sentados día y 

noche inclinados entre 45-60° de forma repetitiva y 
constante hasta seis-ocho meses, dejaban de producir 
vómitos (10). Hoy en día, ha cambiado la visión, inclu-
yendo la atención temprana liderada por fisioterapia 
como intervención fundamental. Así, una derivación a 
atención temprana en edad muy precoz podría evitar 
un tratamiento tan prolongado a lo largo del tiempo, 
siendo además fundamentales para la intervención las 
prácticas centradas en la familia (8). 

El caso permite mostrar la influencia que puede 
tener una alteración digestiva sobre el desarrollo psi-
comotor, y se destaca la figura del fisioterapeuta como 
referente terapéutico (11).
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