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Recomendaciones para la redacción de manuscritos 
sobre intervenciones inmersivas en dolor.  
Una propuesta práctica basada  
en RATE-XR e INVIRTUE
Recommendations for reporting manuscripts on immersive 
interventions for pain. A practical proposal based  
on RATE-XR and INVIRTUE

El avance tecnológico no puede estar al margen del diagnóstico y del tratamiento del 
dolor, y una de las líneas ya presente y con un gran futuro, aún por explorar, es la reali-
dad virtual y otras tecnologías inmersivas. Con este motivo se hace este editorial, donde 
se propone una guía práctica para ayudar a investigadores clínicos, autores, revisores y 
editores a redactar y valorar manuscritos sobre intervenciones con realidad virtual y otras 
tecnologías inmersivas en el manejo del dolor. Esta guía no pretende sustituir las guías RATE-
XR e INVIRTUE, sino facilitar su aplicación en el contexto clínico y editorial, identificando 
los elementos mínimos que deberían describirse para que el estudio sea comprensible, 
reproducible, evaluable y publicable.

La realidad virtual (RV), especialmente en su modalidad inmersiva, se está incorporando 
de forma progresiva al manejo del dolor como herramienta analgésica, no farmacológica 
con carácter complementario. La evidencia disponible muestra una madurez desigual según 
el contexto de uso.

En dolor agudo y procedimental, una revisión sistemática y metanálisis reciente apoya 
la utilidad de la RV inmersiva para reducir la percepción dolorosa durante procedimientos 
médicos, aunque con heterogeneidad entre estudios (1). En dolor crónico, los resultados son 
prometedores, con posibles beneficios sobre la intensidad del dolor y la funcionalidad, pero 
la comparación entre estudios sigue limitada por la diversidad de poblaciones, contenidos, 
dispositivos, dosis y modelos de aplicación (2,3).

Esta heterogeneidad tiene una consecuencia editorial directa: la necesidad de una des-
cripción precisa sobre las intervenciones inmersivas en los manuscritos enviados a publicar. 
La RV no es solo un visor ni un soporte audiovisual. La experiencia inmersiva puede implicar 
presencia, atención focalizada, interacción corporal y cambios en la percepción del entorno 
o del propio cuerpo, elementos relevantes para comprender su posible efecto clínico (1,4,5).

Por ello, un manuscrito que indique únicamente que “se utilizó realidad virtual” resulta 
insuficiente, y podría implicar el “desk reject” por el editor, desde el inicio del proceso edi-
torial. En un manuscrito clínico, afirmar que “se utilizó RV” no describe una intervención, 
sino como mucho, la herramienta y el medio tecnológico a través del cual se administra 
una experiencia. Valorar un estudio requiere identificar qué contenido se aplicó, con qué 
dispositivo y grado de interacción, durante cuánto tiempo, bajo qué supervisión y con qué 
desenlaces, y el lector debe poder entender qué intervención se utilizó, cómo se integró en 
el contexto asistencial, con qué finalidad clínica y cuáles son los elementos que condicionan 
la interpretación de los resultados.

Respecto a la intervención en RV, la descripción detallada no es un requisito formal, sino 
la condición mínima para que el estudio pueda ser evaluado, comparado y, eventualmente, 
reproducido. Al menos debería incluir: el contenido utilizado, el dispositivo y el software, el 
grado de interacción, la duración prevista y real de la exposición, el contexto asistencial, 
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la posición del paciente, la supervisión profesional, las instrucciones dadas, las medidas 
de seguridad, la tolerabilidad y las cointervenciones. Estos elementos no son detalles téc-
nicos accesorios, sino que condicionan la reproducibilidad del estudio, la interpretación de 
los resultados y la posibilidad de comparación con otros trabajos.

Esta distinción resulta especialmente relevante en dolor, porque bajo una misma etiqueta 
pueden agruparse intervenciones muy diferentes. No es lo mismo utilizar un vídeo inmersivo 
pasivo durante un procedimiento doloroso, que aplicar una tarea interactiva orientada al 
movimiento en dolor crónico, un entorno de relajación guiada o una experiencia dirigida 
a modular la atención o la percepción corporal. Cada una de estas propuestas implica 
mecanismos esperados, demandas físicas y cognitivas, riesgos, condiciones de aplicación 
y desenlaces potencialmente distintos.

GUÍAS RATE-XR E INVIRTUE SOBRE INTERVENCIÓN INMERSIVA, COMO APOYO PARA 
AUTORES CLÍNICOS

Las guías RATE-XR e INVIRTUE aportan dos marcos complementarios para mejorar 
la calidad de los manuscritos sobre tecnologías inmersivas y ofrecen recomendaciones 
específicas para mejorar el reporte de estudios con estas tecnologías y la descripción 
de intervenciones basadas en RV, aunque su aplicación puede no resultar inmediata para 
equipos clínicos poco familiarizados con la terminología tecnológica (6,7). Este editorial 
propone una lectura práctica de ambas guías, orientada a facilitar la redacción y evaluación 
de manuscritos sobre RV y dolor.

En este contexto, RATE-XR se centra en el reporte completo de estudios de evaluación 
clínica temprana de aplicaciones basadas en realidad extendida (XR por sus siglas en inglés), 
incluyendo modalidades como la RV, la realidad aumentada y la realidad mixta y permite 
revisar si el manuscrito ofrece información suficiente sobre el estudio en su conjunto. Su 
estructura contempla la justificación clínica, el diseño, la población, el entorno, la descrip-
ción de la intervención, los desenlaces, el uso real de la aplicación, la seguridad, los daños 
observados, el análisis, la discusión, las consideraciones éticas y el estatus comercial o 
regulatorio de la aplicación (6). INVIRTUE, por su parte, se orienta específicamente a descri-
bir con mayor detalle las intervenciones terapéuticas basadas en RV inmersiva, incluyendo 
su objetivo clínico, mecanismo propuesto, contenido, interacción, hardware, dosis, entorno, 
supervisión, formación, riesgos anticipados y cointervenciones (7).

Sin embargo, se trata de recomendaciones extensas y con terminología específica, cuya 
aplicación puede resultar compleja para equipos clínicos sin experiencia previa en tecnolo-
gías inmersivas. Por este motivo, en este editorial se propone una lista de comprobación 
exprés como síntesis operativa para la revisión rápida de manuscritos sobre RV y dolor 
(Figura 1). Esta herramienta no sustituye las guías originales, sino que resume los elementos 
mínimos que deberían quedar claros en el texto principal: justificación clínica, descripción 
técnica y experiencial de la intervención, aplicabilidad asistencial, dosificación, seguridad, 
cointervenciones, resultados y proporcionalidad de las conclusiones. 

RECOMENDACIONES MÍNIMAS PARA EL MANUSCRITO

A partir de RATE-XR e INVIRTUE, un manuscrito sobre RV y dolor debería permitir valorar 
cuatro planos esenciales: la pertinencia clínica del estudio, la descripción de la intervención, 
las condiciones reales de aplicación y la proporcionalidad de la interpretación. El punto de 
partida no es la tecnología, sino el problema clínico: qué tipo de dolor se aborda, en qué 
población, con qué objetivo y por qué una intervención inmersiva resulta pertinente frente 
a otras alternativas. Esta justificación debe ser proporcional al estado de la evidencia, al 
diseño del estudio y a la fase de evaluación.

La intervención debe quedar suficientemente descrita y ser transparente para el lector. 
El manuscrito debería identificar el contenido inmersivo utilizado, el dispositivo, el software 
o aplicación, el grado de interacción, la posición del paciente y la experiencia que se espera 
que realice. No basta con nombrar la tecnología. Es necesario describir qué ocurre durante 
la sesión, qué papel tiene la RV dentro de la intervención clínica y qué mecanismo de acción 
se considera plausible.

También deben quedar claros los aspectos operativos que condicionan la seguridad, 
la reproducibilidad y la interpretación de los resultados: la duración prevista y real de la 
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Fig. 1. Lista de comprobación exprés para manuscritos sobre intervenciones inmersivas en dolor. 

Adaptación práctica basada en RATE-XR e INVIRTUE (6,7).

exposición, el número de sesiones, el entorno de aplicación, la supervisión profesional, las 
instrucciones recibidas, la formación del equipo, los criterios de interrupción y las medidas 
adoptadas para detectar o prevenir mareo, fatiga, ansiedad, caídas u otros eventos adver-
sos. La tolerabilidad, los errores técnicos y las interrupciones no deberían tratarse como 
información secundaria, sino como parte esencial de la evaluación.

Por último, el manuscrito debe presentar los resultados con prudencia metodológica. 
Para ello, conviene describir el comparador, las cointervenciones, los desenlaces clínicos 
y de viabilidad, las características basales relevantes, incluyendo la familiaridad previa con 
RV, videojuegos o tecnologías inmersivas cuando pueda influir en los resultados, el análisis 
previsto o realizado, las modificaciones del protocolo introducidas tras el inicio del estudio 
y su justificación, la actualización del registro cuando proceda, y los límites de atribución 
causal. También deberían declararse la financiación, los conflictos de intereses, el papel 
de empresas o proveedores, la disponibilidad de la aplicación y su estatus comercial o 
regulatorio cuando proceda. 

En estudios piloto o de factibilidad, las conclusiones no deberían formularse como eficacia 
clínica demostrada. Un manuscrito será más útil para la comunidad científica si permite 

CHECKLIST XR EXPRÉS  Lista de comprobación exprés para manuscritos sobre intervenciones inmersivas en dolor

OK N/A ÍTEM/GUÍA CRITERIO CLÍNICO Y METODOLÓGICO INTEGRADO UBIC.

1. IDENTIFICACIÓN Y FUNDAMENTACIÓN CÍNICA DEL ESTUDIO

RATE-XR 1, I, III
Identificación, resumen, ética, registro: el título identifica el estudio como evaluación temprana, piloto o 
factibilidad de una aplicación XR/RV. El resumen incluye problema clínico, justificación, método, aplicación, 
población, entorno, resultados, seguridad y conclusión. Se informa aprobación ética y registro si procede

RATE-XR 2-3; INV 1,3
Problema clínico, aplicación y población objetivo: se describe el problema clínico, la población, la indicación 
o región anatómica, la atención habitual y el valor añadido de la intervención XR/RV. Se introduce 
la aplicación, su finalidad clínica y la evidencia prevista si existe

INV 2 Mecanismo de acción propuesto: se justifica el mecanismo neurobiológico, psicológico, conductual  
o funcional por el que la inmersión podría contribuir al efecto esperado

RATE-XR IV, V Diseño del estudio y condición control: se describe el diseño elegido y la condición control si existe.  
Si no hay control, se justifica su ausencia

2. CONTENIDO TÉCNICO Y EXPERIENCIAL DE LA INTERVENCIÓN INMERSIVA

RATE-XR 6; INV 4 Contenido de la aplicación o experiencia de RV: se nombra y describe la aplicación o entorno virtual. Debe 
quedar claro qué ve, oye y hace el usuario, qué tareas realiza y cómo se integra en la intervención clínica

INV 5,6 Interactividad, feedback y ajuste al usuario (Tailoring): se describe el grado de interacción, el tipo de 
retroalimentación y si la dificultad, escena o progresión se ajustan al usuario

INV 7; RATE-XR 17
Disponibilidad, acceso y estatus del producto: se indica si la aplicación está disponible, es comercial, 
pública, de código abierto o accesible bajo solicitud. Si procede, se informa el estatus regulatorio, 
certificación o evaluación como producto sanitario

INV 8 Hardware y ecosistema técnico: se describe el modelo exacto de visor HDM, controladores, sensores, 
audio, seguimiento de movimiento, conectividad y otros componentes necesarios

3. OPERATIVA CLÍNICA, DOSIFICACIÓN Y SEGURIDAD ACTIVA

INV 9; RATE-XR 8, 10
Dosificación planificada y uso real observado: se informa duración total del programa, frecuencia, tiempo 
por sesión y minutos previstos de inmersión. En resultados, se reporta la exposición real observada, 
incluyendo sesiones completadas, interrupciones o discontinuaciones

INV 10-13 Operativa clínica, supervisión e instrucciones: se describe el entorno físico, posición segura del paciente, 
supervisión, instrucciones al usuario, tiempo de preparación y formación del profesional

RATE-XR 9, 12; 
INV 15

Seguridad anticipada, evaluada y observada: se describen los riesgos anticipados y las medidas 
preventivas, cómo se evaluó la seguridad y qué efectos adversos se observaron durante y después del uso

INV 16 Cointervenciones: se registran otras intervenciones administradas durante el mismo periodo, como 
analgesia, fisioterapia, psicoterapia, rehabilitación, ejercicio o educación sanitaria

4. EVALUACIÓN, RESULTADOS E INTERPRETACIÓN

RATE-XR VI-IX
Desenlaces, muestra, análisis y cambios de protocolo: se especifican variables primarias y secundarias, 
instrumentos, momentos de medición, justificación del tamaño muestral, análisis coherente con el diseño, 
cambios metodológicos tras el inicio y actualización del registro si procede

RATE-XR X-XII
Flujo, datos basales y resultados principales: se reportan participantes cribados, incluidos, expuestos y 
analizados, características basales relevantes, incluida familiaridad previa con RV/XR cuando proceda,  
y todos los resultados preespecificados disponibles

RATE-XR 13-16, XIII
Interpretación proporcional, ética, seguridad y limitaciones: las conclusiones son proporcionales al diseño  
y a los datos. Se discuten barreras de implementación, seguridad, aspectos éticos, sesgos,  
limitaciones y perspectivas futuras

RATE-XR XIV Financiación, conflictos y rol de empresas: se declara financiación, conflictos de intereses, rol de empresas, 
cesión de dispositivos, soporte técnico y participación comercial en diseño, análisis o redacción

Basado en RATE-XR (Vlake y cols. [6]); e INVIRTUE (Slatman y cols. [7]). Adaptación práctica. No sustituye la consulta de las guías originales. Lista completa en material suplementario.
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comprender qué intervención se administró, en qué condiciones se aplicó, qué resultados 
se observaron y qué conclusiones pueden sostenerse razonablemente a partir del diseño, 
la muestra y el contexto del estudio.
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ABSTRACT �
Objectives: To evaluate the impact of chemical 

neurolysis with alcohol in the Gasserian ganglion 
in patients with refractory cancer-related facial 
pain, assessing its effect on pain reduction, opi-
oid consumption, safety, and tolerability.

Materials and methods: A case series study 
was conducted in ten patients with recurrent or 
progressive head and neck neoplasms, treated 
between 2021 and 2023. A neurolytic block of 
the Gasserian ganglion was performed using 
0.5 ml of absolute alcohol, preceded by a diag-
nostic block with 1 % lidocaine at the same dose 
and guided by CT with contrast medium. Pain 
scores on the visual analog scale (VAS) were ana-
lyzed before, immediately after, at 8 and 30 days 
post-procedure, along with opioid consumption 
measured in oral morphine equivalent daily dose 
(MEDD). Adverse effects and complications relat-
ed to the procedure were also recorded.

Results: The mean age of patients was 
62 ± 16.1 years. The average VAS decreased 
from 9.20 ± 1.14 before the procedure to 
1.40 ± 1.90 immediately after, with values of 
2.30 ± 2.71 at 8 days and 1.60 ± 1.67 at 
30 days. The mean opioid consumption initially 

RESUMEN �
Objetivos: Evaluar el impacto de la neurólisis 

química con alcohol en el ganglio de Gasser en 
pacientes con dolor facial oncológico refractario, 
analizando su efecto en la reducción del dolor, 
el consumo de opioides, la seguridad y la tole-
rabilidad.

Material y métodos: Se realizó un estudio de 
serie de casos en diez pacientes con neoplasias 
de cabeza y cuello recurrentes o en progresión, 
tratados entre 2021 y 2023. Se llevó a cabo 
un bloqueo neurolítico del ganglio de Gasser con 
0,5 ml de alcohol absoluto, precedido por un 
bloqueo diagnóstico con lidocaína al 1  % en la 
misma dosis y guiado por TAC con medio de 
contraste. Se analizaron las puntuaciones en 
la escala analógica visual (EVA) antes, inmedia-
tamente después, a los 8 y 30 días del pro-
cedimiento, junto con el consumo de opioides 
medido en dosis equivalentes de morfina oral 
diaria (MEDD). También se registraron los efec-
tos adversos y las complicaciones relacionadas 
con el procedimiento.

Resultados: La edad media de los pacientes 
fue de 62 ± 16,1 años. El EVA promedio dismi-
nuyó de 9,20 ± 1,14 antes del procedimiento a 
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decreased (55 mg MEDD at baseline vs. 49 mg 
at 8 days) but increased to 58.4 mg at 30 days 
without requiring additional therapies. No severe 
complications were reported, and all patients 
experienced pain relief.   

Conclusions: Chemical neurolysis of the Gas-
serian ganglion with alcohol is an effective and 
safe alternative for managing refractory cancer-
related facial pain. Its application significantly 
reduces pain intensity, improves patients' quality 
of life, and may contribute to decreasing opioid 
consumption. This study highlights the relevance 
of interventional procedures in addressing com-
plex cancer pain, providing a valuable field of 
research for the scientific and clinical commu-
nity, with potential for future studies in this area.

Key words: Cancer pain, trigeminal ganglion, facial pain, 
head and neck neoplasms, case reports. 

1,40 ± 1,90 inmediatamente después, con valo-
res de 2,30 ± 2,71 a los 8 días y 1,60 ± 1,67 a 
los 30 días. El consumo medio de opioides mostró 
una reducción inicial (55 mg MEDD al inicio vs. 
49 mg a los 8 días), pero aumentó a 58,4 mg a 
los 30 días sin necesidad de terapias adicionales. 
No se notificaron complicaciones graves y todos 
los pacientes experimentaron alivio del dolor.

Conclusiones: La neurólisis química del ganglio 
de Gasser con alcohol es una alternativa efectiva 
y segura para el manejo del dolor facial oncológi-
co refractario. Su aplicación reduce significativa-
mente la intensidad del dolor, mejora la calidad 
de vida de los pacientes y puede contribuir a 
disminuir el consumo de opioides. Este estudio 
resalta la importancia de los procedimientos 
intervencionistas en el abordaje del dolor onco-
lógico complejo, proporcionando un campo de 
investigación valioso para la comunidad científica 
y clínica, con potencial para futuros estudios en 
esta área.

Palabras clave: Dolor oncológico, ganglio de Gasser, dolor 
facial, neoplasias de cabeza y cuello, serie de casos. 

INTRODUCTION 

Head and neck neoplasms produce facial pain of 
severe intensity with somatic and neuropathic charac-
teristics with negative impact on the quality of life of 
patients. Within the multimodal analgesia strategy are 
interventional procedures that contribute together with 
pharmacological measures in the symptomatic control 
of these patients (1). One of these procedures is gan-
glion neurolysis at the orofacial level and about which 
there is little evidence in the literature. We present a 
case series report in which absolute alcohol neurolysis 
was performed in the Gasserian ganglion in ten patients 
affected by oncological disease of the head and neck, 
and the visual analog scale  (VAS) and opioid consump-
tion prior to the procedure were analyzed, immediately 
after the procedure, 8 and 30 days after between 
2021 and 2023 at the National Institute of Cancerol-
ogy in Bogotá, Colombia.

CASE SERIES

We conducted a retrospective descriptive case 
series based on the review of medical records from the 
Pain and Palliative Care Unit between 2021 and 2023. 
Ten adult patients with a histopathologically confirmed 
diagnosis of head and neck malignancy under palliative 
management due to relapse or disease progression 
who had undergone a Gasserian ganglion neurolytic 
block as part of routine clinical care were included. 
All patients presented with cancer-related facial pain 
in one or more branches of the trigeminal nerve.  

All patients had provided written informed consent 
both for the procedure and for the academic use of 
anonymized clinical information.

The procedure was performed in a dedicated 
interventional procedure room with the patient in the 
supine position under standard ASA monitoring. Light 
conscious sedation was titrated using intravenous mida-
zolam and fentanyl, maintaining verbal responsiveness 
and spontaneous ventilation; general anesthesia was 
not required in any case. After aseptic preparation, a 
percutaneous approach through the foramen ovale was 
performed under CT guidance using a 22-gauge, 3.5-
inch Spinocan needle. Needle position was confirmed 
with contrast medium and by reproduction of concord-
ant pain during needle placement. A diagnostic block 
using 1 % lidocaine (0.5 ml) was then administered, 
with immediate assessment of pain relief while the 
patient remained responsive, followed by slow injection 
of 0.5 ml of absolute alcohol.

Demographic and clinical data were retrospectively 
obtained from electronic medical records, including 
age, tumor type, visual analogue scale (VAS) scores 
before the procedure, immediately after, and at 8 and 
30 days, as well as opioid consumption expressed as 
oral morphine equivalent daily dose (MEDD) at the same 
time points. The collected data were anonymized and 
entered into a database for descriptive analysis. 

A descriptive analysis was carried out, the quantita-
tive variables were reported with measures of central 
tendency and the qualitative variables in absolute and 
relative frequencies. All calculations were performed 
using R-Project v4.3.2 (R Foundation for Statistical 
Computing, Vienna, Austria).
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A total of 10 patients were included, with a mean 
age of 62 ± 16.1 years (range: 28-81 years). All 
patients presented tumor-related trigeminal pain sec-
ondary to head and neck malignancies. Regarding 
clinical presentation, 60 % had diffuse tumor-related 
trigeminal pain, 10 % had predominant V2 tumor-
related pain, 10 % presented hemifacial tumor-related 
pain,10 % had multibranch (V2-V3) tumor-related 
pain, and 10 % had isolated V3 tumor-related pain 
(Table I).

Pain was evaluated using the visual analogue scale 
(VAS), prior to the procedure with VAS on average 
9.20 ± 1.14, VAS immediately after the procedure on 
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Fig. 2. Comparison of MEDD on the day of the procedure, 
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Fig.1. Description of VAS before the procedure, immedi-
ately after the procedure, at 8 days and at 30 days. 

10.0

7.5

5.0

2.5

0.0

9.2

1.4

2.3
1.6

V
is

ua
l A

na
lo

gu
e 

S
ca

le
 (
V
A

S
) 

m
ea

n 
va

lu
e

Immediately  
after

After  
8 days 

After  
30 days 

Baseline

TABLE I 
PATIENT’S CHARACTERISTICS

Characteristic n = 10

Age (years)

Mean ± SD 62.0 ± 16.1

Oncological diagnosis, n (%)

Basal cell carcinoma 2 (20.0)

Squamous cell carcinoma  
in the left nasal fossa

1 (10.0)

Squamous cell carcinoma  
of the oral cavity

1 (10.0)

Squamous cell carcinoma  
of the left hemiface

1 (10.0)

Squamous cell carcinoma in  
the right naso-orbitary region

1 (10.0)

Squamous cell carcinoma in soft 
tissues of the submandibular 
region

1 (10.0)

Invasive carcinoma of the face 1 (10.0)

Diffuse large B cell lymphoma 1 (10.0)

Malignant tumor of the parotid 1 (10.0)

ECOG, n ( %)

1 3 (30.0)

2 5 (50.0)

3 2 (20.0)

Pain clinical presentation, n (%)

Diffuse tumor-related  
trigeminal pain

6 (60.0)

Predominant V2 tumor-related 
pain

1 (10.0)

Hemifacial tumor-related pain 1 (10.0)

Multibranch (V2-V3)  
tumor-related pain

1 (10.0)

Isolated V3 tumor-related pain 1 (10.0)

average 1.40 ± 1.90, VAS eight days after the pro-
cedure with an average of 2.30 ± 2.71 and VAS at 
30 days on average 1.60 ± 1.67 (Figure 1), respec-
tively.

We also evaluated the oral morphine equivalent daily 
dose (MEDD) in the same time frame, with the follow-
ing findings: MEDD on the day of the procedure with 
an average of 55 milligrams of morphine, MEDD at 
8 days with an average of 49 milligrams of morphine, 
MEDD at After 30 days, with an average of 58.4 mg, 
we noted an increase compared to the day of the pro-
cedure, however with a decrease in VAS compared to 
the procedure without requiring additional analgesic 
interventions, used before the procedure (Figure 2). 
No immediate or delayed adverse effects were report-
ed at the time of the procedure, nor at 8-day or 30-day 
follow-up evaluations.
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DISCUSSION 

Among the multimodal analgesic strategies, such 
as the use of neurolysis and pulsed radiofrequency in 
the territory of the three branches of the trigeminal 
nerve, which allows relief of cancer-related facial pain 
and improves quality of life of these patients (2), as we 
observed in the case report by Silva-Ortiz et al., where a 
patient in the eighth decade of life was taken to bipolar 
pulsed radiofrequency in the territory of V2 and V3 with 
complete improvement in pain that was maintained for 
6 months after the procedure with recovery of the abil-
ity to swallow, speak, and chew (3); Another example 
was reported by Khawaja et al., in which 33 patients 
with a diagnosis of head and neck neoplasms were 
treated with chemical neurolysis with 75 % improve-
ment in the first month in 72.7 % of the patients 
treated (4). There is no doubt that it is a good option 
for the management of nociceptive pain with a low risk 
of adverse effects such as facial numbness, chewing 
weakness in 4 % of cases, and a rare possibility of neu-
ropathic pain of less than 1 % (5). Another therapeutic 
alternative is management by outpatient palliative care, 
as described in the study by Saravia-Kong et al., who 
found that patients with oncological pathology of the 
head and neck are more likely to undergo outpatient 
palliative follow-up, where they also describe the use 
of high doses of opioids and neuromodulators, such as 
gabapentin (6).

Craniofacial pain due to an occult neoplastic pro-
cess is relatively rare, occurring in less than 20 % 
of cases, and is often due to direct neural invasion, 
compression, invasion of adjacent structures, and 
alteration of the vasculature, as observed in the study 
conducted by Van et al.; however, according to this 
study, symptomatic improvement was achieved in the 
vast majority of patients (97 %) with an adequate thera-
peutic approach (7).

One of the most important pathologies of this type 
of pain is Trigeminal Neuralgia, for which there is evi-
dence in the literature that through alcohol neurolysis 
of the Gasser ganglion, effective analgesic control is 
achieved, which is why it is part of ablative therapies in 
patients who do not respond to pharmacological man-
agement (8). 

Radiofrequency ablation is a widely used percutane-
ous ablative technique for trigeminal neuralgia because 
it allows controlled lesion size and is associated with 
lower recurrence rates (9). However, in patients 
with advanced oncological disease, the therapeutic 
objective differs from that of classical trigeminal neu-
ralgia. Chemical neurolysis with alcohol offers several 
advantages in the palliative setting: it is technically sim-
pler, requires shorter procedural time, does not require 
specialized radiofrequency equipment, and is more cost-
effective. These characteristics are particularly relevant 
in frail patients with limited life expectancy or in health-
care settings with restricted resources.

On the other hand, alcohol neurolysis has limi-
tations, including less predictable lesion extension 
and a potentially higher risk of sensory deficits or 
dysesthesia compared with radiofrequency thermoco-
agulation. Therefore, patient selection is essential. In 
our series, the aim was rapid and sustained analgesia 

with minimal procedural burden, making chemical neu-
rolysis an appropriate alternative within a palliative care 
context rather than a substitute for radiofrequency in 
benign trigeminal neuralgia.

There are reports of complete relief of symptoms 
in up to 99 % of patients, as observed in the study 
carried out by Han et al. (10); thus, it is a possible 
analgesic tool available for older adult patients with 
comorbidities or those who do not wish to undergo 
surgical interventions, as observed in the study by 
Shah et al. (11).

Our case series focuses on oncology patients with 
head and neck neoplasms, which represent 5 to 10 % 
of neoplastic diseases, of which only 35 % are cured 
(excluding lip and larynx cancer), being a major cause 
of morbidity and mortality in patients due to the high 
impact they generate on the quality of life, affecting 
the ability to eat, breathe and speak (12,13), addition-
ally according to the epidemiological report published 
by Gupta et al., In 2016, the current and future bur-
den of head and neck neoplasms was increasing in 
low- and middle-income countries, where health sys-
tems are not sufficiently prepared to treat all patients 
affected by this pathology, generating greater mor-
bidity and mortality (2), additionally, its impact has 
been observed in the reduction of social functioning, 
related to the dissemination of the primary tumor, due 
to the consequences of surgery or by developing oral 
mucositis as a toxic effect of radiotherapy, generating 
the need for professionals to evaluate palliative care 
needs early within the initial treatment planning and 
throughout the illness (13). 

Taking this into account, multimodal analgesic 
approaches and more invasive therapies are neces-
sary for patients who do not achieve symptomatic relief 
with pharmacological therapies alone and who achieve 
between 10 and 20 %, including nerve blocks, intrathe-
cal infusions, and radiofrequency (3). Therapeutic nerve 
blocks can be non-neurolytic, to which bupivacaine is 
most frequently administered, or neurolytic, to which 
the most used substances are alcohol or phenol, to 
destroy the nerve fiber and block the transmission of 
the pain signal (8). Another reported strategy is the 
DREZ (Dorsal Root Entry Zone) operation of the cau-
date nucleus, which is a useful neuroablative procedure 
for the management of refractory facial pain with a 
higher success rate in the immediate postoperative 
period (up to 90 % of cases). Notably, patients with 
postherpetic neuralgia had the best long-term results, 
with a success rate of 71 %, as described in a study 
by Rossitch-Zeidman et al. (14).

This case series presents ten patients with head and 
neck neoplasia who underwent neurolytic Gasser gan-
glion block with absolute alcohol as part of a multimodal 
strategy to alleviate severe facial pain. All patients 
exhibited an improvement in pain after the procedure, 
exceeding 4 points on the analog numerical scale. Addi-
tionally, five patients demonstrated a decrease in opioid 
consumption. However, one patient died, one required 
reintervention, and another needed palliative surgery 
for symptomatic control. Importantly, all patients 
reported improvements in refractory pain according to 
the numerical analog scale, with no adverse effects 
associated with the block.
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Oncological diseases involving craniofacial compro-
mise, characterized by facial deformity, lead to severe 
pain that significantly impacts patients’ quality of life. 
Such cases necessitate multimodal analgesic plans 
incorporating interventional strategies. Gasserian gan-
glion neurolysis emerges as an effective and safe option 
for managing pain in these neoplasms, as indicated by 
the study’s findings of decreased opioid consumption 
and reduced pain levels expressed through the visual 
analogue scale reported by patients. Given the limited 
literature on this subject both nationally and globally, 
this experience contributes to advancing knowledge and 
provides a valuable field for study and research that 
benefits both patients and the academic community.
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ABSTRACT �
Objective: Hydromorphone is a potent opioid 

administered as daily extended-release tablets 
with good tolerance and safety profile. The SS-
PAIN study aims to assess the impressions of 
physicians on the effect of hydromorphone on 
sleep quality and its safety profile in patients with 
severe chronic pain in Spain.

Material and methods: This is an ecological 
study of aggregated data collected from physi-
cians who have experience in managing patients 
with severe chronic pain. Data were collected 
using a 35-question survey on the last 5 patients 
who came to the consultation to treat severe 
chronic pain. The questions were focused on the 
effects of extended-release hydromorphone and 
other opioids on sleep and their safety profile.

Results: A total of 89 physicians answered the 
survey. The average time of their patients’ pain 
evolution was 10.7 months. Patients treated 
with hydromorphone had better and more pro-
longed sleep than with other opioids. According 
to the physicians, a mean of 19.2 % vs 44.8 % 
of patients had poor sleep quality, and 71.1 % 
vs. 55.4 % slept more than 5 hours/night with 
hydromorphone or other opioids, respectively. 
Physicians considered that hydromorphone 
improved the patients’ quality of life mainly due 

RESUMEN �
Objetivo: La hidromorfona es un potente opioi-

de administrado como comprimidos diarios de 
liberación prolongada con buen perfil de toleran-
cia y seguridad. El estudio SS-PAIN tiene como 
objetivo evaluar las impresiones de los médicos 
sobre el efecto de la hidromorfona en la calidad 
del sueño y su perfil de seguridad en pacientes 
con dolor crónico intenso en España.

Material y métodos: Este es un estudio ecoló-
gico de datos agregados recopilados de médicos 
que tienen experiencia en el manejo de pacientes 
con dolor crónico intenso. Los datos se recopi-
laron mediante un cuestionario de 35 preguntas 
sobre los últimos 5 pacientes que acudieron a 
la consulta para tratar el dolor crónico intenso. 
Las preguntas se centraron en los efectos de la 
hidromorfona de liberación prolongada y otros 
opioides sobre el sueño y su perfil de seguridad.

Resultados: Un total de 89 médicos respondie-
ron al cuestionario. El tiempo medio de evolución 
del dolor de sus pacientes fue de 10,7 meses. 
Los pacientes tratados con hidromorfona tuvie-
ron un sueño mejor y más prolongado que con 
otros opioides. Según los médicos, una media 
del 19,2 % frente al 44,8 % de los pacientes 
tenía mala calidad del sueño, y el 71,1 % fren-
te al 55,4 % dormía más de 5 h/noche con 
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to the daily dosage (85.4 %) and its good safety 
profile (77.5 %). The main aspects considered 
when administering hydromorphone as a treat-
ment for pain management were polypharmacy 
(59.6 %), adverse events (48.3 %), and comor-
bidities (38.2 %), being recommended for the 
elderly, immunosuppressed patients or those 
with impaired renal or hepatic function. Physi-
cians considered that constipation (65.2 %), 
somnolence (48.3 %) and nausea (44.9 %) were 
the main adverse events of hydromorphone. Nev-
ertheless, hydromorphone was considered to be 
the opioid with less interactions (83.1 %).

Conclusions: Physicians consider that, based 
on the results of their last patients, extended-
release hydromorphone is an adequate alterna-
tive for treating severe chronic pain due to the 
beneficial effects on sleep quality and safety pro-
file, leading to the satisfaction of both the patient 
and the specialist.

Key words: Sleep, pain, hydromorphone.

hidromorfona u otros opioides, respectivamente. 
Los médicos consideraron que la hidromorfona 
mejoró la calidad de vida de los pacientes princi-
palmente debido a la dosis diaria (85,4 %) y su 
buen perfil de seguridad (77,5 %). Los principa-
les aspectos considerados al administrar hidro-
morfona como tratamiento para el manejo del 
dolor fueron polimedicación (59,6 %), eventos 
adversos (48,3 %) y comorbilidades (38,2 %), 
siendo recomendada para ancianos, pacien-
tes inmunodeprimidos o con insuficiencia renal 
o hepática. Los médicos consideraron que el 
estreñimiento (65,2 %), somnolencia (48,3 %) 
y náuseas (44,9 %) fueron los principales acon-
tecimientos adversos de la hidromorfona. Sin 
embargo, la hidromorfona fue considerada como 
el opioide con menos interacciones (83,1 %).

Conclusiones: Los médicos consideran que, en 
base a los resultados de sus últimos pacientes, 
la hidromorfona de liberación prolongada es una 
alternativa adecuada para tratar el dolor crónico 
intenso debido a los efectos beneficiosos sobre la 
calidad del sueño y el perfil de seguridad, lo que 
lleva a la satisfacción tanto del paciente como 
del especialista.

Palabras clave: Sueño, dolor, hidromorfona.

INTRODUCCIÓN

El dolor es un problema de salud primaria en todo el 
mundo que afecta a la calidad de vida de los pacientes, 
incluso a los aspectos socioeconómicos y los emociona-
les. El dolor crónico se define como aquel que dura más 
de 3 meses o más que el periodo de cura (1). Afecta 
aproximadamente al 19 % de los europeos y al 17 % 
de los españoles (2,3). A diferencia del dolor agudo, el 
dolor crónico no se asocia al acontecimiento causante, 
carece de función protectora y su intensidad no se co-
rrelaciona con el estímulo original. En 1986 se propuso 
la escalera analgésica de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) para ofrecer un alivio adecuado del dolor a 
los pacientes con cáncer. Desde su primera versión, se 
ha modificado varias veces para incluir a pacientes con 
dolor agudo y a pacientes no oncológicos (4).

El sistema opioide endógeno es un sistema innato 
para el alivio del dolor que consta de neuronas produc-
toras de opioides. Los opioides endógenos, al igual que 
los exógenos, actúan como neurotransmisores y neu-
romoduladores tras unirse a sus receptores (µ, δ 
y κ) (5). Aunque los opioides solo son moderadamente 
selectivos en su unión a sus receptores, los que se 
unen a los receptores opioides µ producen una mejor 
analgesia, predominando sus efectos analgésicos. 
Por desgracia, los tratamientos con opioides pueden 
inducir tolerabilidad y acontecimientos adversos (AA) 
no deseados, incluso adicción (6,7). Además, se sabe 
que los opioides disminuyen la duración de las fases IV 

(sueño profundo) y REM, al tiempo que aumentan la 
fase II (sueño ligero), lo que conlleva una menor calidad 
del sueño y, posiblemente, cansancio diurno (8,9).

La hidromorfona es un potente agonista semisintéti-
co de los receptores opioides µ que se utiliza desde la 
década de 1920 para el dolor postoperatorio y el dolor 
relacionado con el cáncer o como alternativa a la mor-
fina (10). Su formulación de liberación inmediata tiene 
una semivida de 2 a 3 h (11). La hidromorfona se me-
taboliza a hidromorfona-3-gucurónido y dihidroisomorfi-
na glucurónido, pero, a diferencia de la morfina, no 
tiene un 6-glucurónido con actividad analgési-
ca (12,13). Por lo tanto, los efectos secundarios aso-
ciados a la acumulación de morfina-6-glucurónido en 
presencia de insuficiencia renal (14,15) se redu-
cen en pacientes tratados con hidromorfona. Recien-
temente, su presentación oral de liberación prolongada 
una vez al día permitió un control constante del dolor, 
alcanzando concentraciones plasmáticas casi máximas 
después de 6 h que se mantuvieron durante un perio-
do de 30 h, con una semivida de 10 h y concentracio-
nes máximas alcanzadas 16 h después de la adminis-
tración (16). Se ha descrito que la hidromorfona de 
liberación prolongada tiene pocas probabilidades de in-
ducir interacciones farmacocinéticas (17) y un buen 
perfil de seguridad (18), con una eficacia similar a la de 
la morfina en pacientes con cáncer (19,20). Además, 
se ha propuesto en varios estudios la rotación de opioi-
des como alternativa para mejorar la analgesia y la 
satisfacción del paciente (21).
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Estudios previos de hidromorfona de liberación pro-
longada mostraron una buena tolerabilidad, siendo los 
AA más frecuentes estreñimiento y náuseas, habitual-
mente leves o moderados, que no aumentaron con el 
tiempo (22). Además, la hidromorfona es más eficaz 
para mejorar la calidad del sueño que otros opioides. 
Un estudio de 120 pacientes que recibieron hidromor-
fona de liberación prolongada reveló una mejoría de la 
calidad del sueño, una reducción del dolor y una menor 
incidencia de dolor intercurrente, y la mayoría de los 
pacientes (83,7 %) prefirieron este tratamiento al fár-
maco precedente (23).

Aunque existen pruebas de la eficacia y la seguridad 
de la hidromorfona, se sabe poco acerca del efecto 
sobre la calidad del sueño y el perfil de seguridad en 
pacientes con dolor crónico intenso. El objetivo del es-
tudio SS-PAIN era analizar la experiencia de los médicos 
con el efecto de la hidromorfona oral de liberación pro-
longada en pacientes con dolor crónico intenso, con 
especial atención al efecto sobre la calidad del sueño y 
el perfil de seguridad. También se analizó el uso de 
otros opioides y la rotación entre ellos. Además, se eva-
luaron el efecto sobre la calidad de vida y la satisfacción 
de los pacientes. Finalmente, los médicos detallaron las 
ventajas y los inconvenientes de la hidromorfona y su 
grado de satisfacción.

MATERIAL Y MÉTODOS

Población del estudio

Se llevó a cabo un estudio ecológico con datos agre-
gados de pacientes. Se recabaron mediante una en-
cuesta las opiniones de médicos de unidades del dolor, 
oncología médica, oncología radioterápica, cuidados 
paliativos, traumatología, rehabilitación, reumatología y 
geriatría. Todos los médicos tenían experiencia en el 
tratamiento de pacientes con dolor crónico intenso. 
Para conseguir una participación homogénea y repre-
sentativa a nivel nacional y regional, se invitó a partici-
par a médicos de todas las comunidades autónomas 
españolas. El estudio fue aprobado por el Comité de 
Ética de la Investigación con medicamentos del Hospital 
Clínico San Carlos (Madrid).

Encuesta y recogida de datos

Los datos se recogieron en una única visita y se ba-
saron en la experiencia y los conocimientos de los mé-
dicos. Los datos agregados se trataron como datos 
epidemiológicos y no procedían de las historias clínicas 
de los pacientes. Los médicos rellenaron una encuesta 
electrónica de 35 preguntas basada en sus últimos 
5 pacientes con dolor crónico intenso.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis descriptivo de las respuestas 
facilitadas a todas las preguntas de la encuesta. Se 
calcularon las frecuencias de las variables referentes 
a las experiencias u opiniones de los médicos. En 
las preguntas de opción múltiple, es posible que los 

porcentajes no sumen el 100 %. En las preguntas re-
lativas a la frecuencia de pacientes en diferentes cate-
gorías, se calculó el porcentaje medio y la desviación 
estándar. Los análisis estadísticos se realizaron con el 
programa SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences), versión 22.0 (SPSS Inc, Chicago, EE. UU.).

RESULTADOS

Características de los pacientes

Entre mayo y septiembre de 2021 respondieron a la 
encuesta un total de 89 médicos. Según los médicos, 
el tiempo medio de evolución del dolor de sus pacientes 
era de 10,7 ± 7,7 meses y el tipo de dolor más fre-
cuente era el somático (40,2 ± 23,0 %) (Tabla I). Ade-

TABLA I
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 

COMUNICADAS POR SUS MÉDICOS (n = 89)

Media (DE), %

Tipo de dolor

Neuropático 37,1 (22,5)

Somático 40,2 (23)

Visceral 12,6 (18,2)

Mixto 49,2 (21,9)

Tratamientos 
concomitantes

Ninguno 14,4 (11,1)

1-3 57,4 (23,8)

4-6 60,0 (28,4)

Otros 21,3 (14,4)

Tratamientos cuando 
acudieron a la consulta

AINE o AAS 48,7 (28,5)

Analgésicos no 
opioides

57,4 (31,8)

Opioides débiles 40,8 (21,7)

Opioides fuertes 40,8 (30,9)

Otros 42,5 (22)

Medicación de rescate

AINE 44,7 (28,9)

Opioides débiles 46,7 (29,9)

Opioides fuertes de 
liberación rápida

36,9 (32,5)

Opioides fuertes de 
liberación ultrarrápida

28,2 (30,4)

AAS: ácido acetilsalicílico. AINE: antinflamatorios no 
esteroideos.
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más, en promedio, el 45,4 ± 33,2 % de los pacientes 
presentaba dolor oncológico y el 71,7 ± 31,5 % tenía 
dolor no oncológico. Según las estimaciones de los mé-
dicos, el porcentaje de pacientes tratados previamente 
con una técnica intervencionista fue del 26,8 ± 26,1 %. 
La mayoría de los médicos (91 %) indicaron que sus 
pacientes recibían medicación concomitante (Tabla I), 
principalmente para el aparato cardiovascular 
(56,4 ± 21,7 %), el sistema nervioso (49,2 ± 27,4 %) 
y el aparato digestivo y el metabolismo (48,9 ± 29,3 %) 
(Tabla suplementaria I).

Cuando se les preguntó por los tratamientos utiliza-
dos para controlar el dolor, la mayoría de los médicos 
(88,8 %) refirieron que sus pacientes recibían opioi-
des fuertes, aunque los analgésicos no opioides eran 
más frecuentes entre los pacientes (57,4 ± 31,8 %) 
(Tabla I). Cuando se les preguntó acerca de los trata-
mientos con opioides, los médicos afirmaron que los 
opioides más utilizados entre sus pacientes eran fen-
tanilo (39,7 ± 19,5 %), hidromorfona (31,7 ± 27,3 %) 
y oxicodona con naloxona (29,3 ± 16,6 %) (Tabla II). 
De media, el 54,5 ± 25,8 % de los problemas de se-
guridad que presentaron los pacientes con el primer 
opioide se resolvieron cambiando a otro diferente.

Tratamiento y rotación de los opioides

La rotación entre diferentes opioides era generaliza-
da en los pacientes con dolor crónico. Según los mé-
dicos, de media, el 46,4 ± 26,2 % de los pacientes 
cambiaron a un opioide diferente al menos una vez, y 

el 15,7 ± 16,8 % cambiaron a un tercer opioide. El 
tratamiento con opioides débiles era la opción preferi-
da para la medicación de rescate (46,7 ± 29,9 %) 
según la perspectiva de los médicos (Tabla I).

Cuando se les preguntó por los motivos para cambiar 
a un opioide diferente, los médicos indicaron que el 
55,9 ± 24,1 % de los pacientes cambiaron debido a los 
AA, el 36 ± 22,3 % por problemas de tolerabilidad, el 
9,8 ± 6,7 % por interacciones con otros tratamientos, 
el 25 ± 17,9 % por problemas con la administración, el 
20,9 ± 13 % por decisión del paciente y el 33,8 ± 23,3 % 
por otros motivos.

El principal factor que los médicos tenían en cuenta a 
la hora de elegir un opioide en pacientes de edad avanza-
da era la presencia de comorbilidades (89,9 %), seguido 
de los AA (87,6 %), las interacciones con otros trata-
mientos (85,4 %) y la polimedicación (79,8 %). Los mé-
dicos optaron por la hidromorfona como opioide de elec-
ción para los pacientes inmunodeprimidos (65,2 %) o 
con insuficiencia renal o hepática (57,3 %) (Tabla III). La 
hidromorfona fue considerada por los médicos el opioide 
con menos interacciones con otros medicamentos 

TABLA SUPLEMENTARIA I 
FRECUENCIA DE PACIENTES CON 

UN MEDICAMENTO CONCOMITANTE  
SEGÚN LOS MÉDICOS (n = 89)

Grupo del medicamento concomitante Media (DE), 
%

Aparato cardiovascular 56,4 (21,7)

Sistema nervioso 49,2 (27,4)

Aparato digestivo y metabolismo 48,9 (29,3)

Antineoplásicos e inmunomoduladores 40,5 (30,9)

Sangre y órganos hematopoyéticos 37,4 (24)

Aparato respiratorio 26,7 (16,2)

Órganos sensoriales 19,0 (16,8)

Aparato genitourinario y hormonas 
sexuales

17,6 (11,8)

Hormonas sistémicas, excepto 
hormonas sexuales e insulina

17,5 (21,4)

Antinfecciosos para uso sistémico 15,3 (22,7)

Dermatología 7,2 (7,5)

Antiparasitarios, insecticidas  
y repelentes

1,8 (4,0)

Varios 49,8 (39,3)

Ninguno 11,3 (13,3)

TABLA II
FRECUENCIA DE PACIENTES TRATADOS CON 

OPIOIDES SEGÚN SUS MÉDICOS (n = 89)

Opioide, media 
(DE), %

Pacientes 
tratados (n)

Tiempo en 
tratamiento 

(meses)
Morfina 21,7 (16,2) 6 (7,8)

Hidromorfona 31,7 (27,3) 4,2 (6,3)

Oxicodona 16 (15,1) 4,9 (7,0)

Oxicodona + naloxona 29,3 (16,6) 10 (8,2)

Fentanilo 39,7 (19,5) 14,3 (22,2)

Buprenorfina 14,6 (9,2) 10,5 (16,3)

Metadona 10 (11,5) 1,7 (2,1)

Otros 35,3 (15,3) 9,3 (5,9)

TABLA III
OPIOIDES PREFERIDOS POR LOS MÉDICOS PARA 

TIPOS ESPECÍFICOS DE PACIENTES (n = 89)

Tratamiento, 
% Inmunodeprimidos Insuficiencia 

renal o hepática
Hidromorfona 65,2 57,3

Fentanilo 31,5 43,8

Tapentadol 23,6 18

Morfina 22,5 5,6

Oxicodona + 
naloxona

18 12,4

Buprenorfina 18 33,7

Oxicodona 5,6 4,5

Metadona 2,2 11,2

Otros 6,7 0
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(83,1 %), seguida de tapentadol (39,3 %), fentanilo 
(34,8 %), oxicodona con naloxona (22,5 %), morfina 
(18,0 %), buprenorfina (18,0 %) y oxicodona (5,6 %).

Seguridad

Las principales preocupaciones de los médicos a la hora 
de administrar hidromorfona fueron la polimedicación 

TABLA SUPLEMENTARIA II
GRADO DE CADA EFECTO ADVERSO COMUNICADO POR LOS MÉDICOS (n = 89)

Acontecimiento 
adverso

Hidromorfona, media (DE), % Otros opioides, media (DE), %
Grado 1 

Leve
Grado 2 

Moderado
Grado 3 
Intenso

Grado 1 
Leve

Grado 2 
Moderado

Grado 3 
Intenso

Estreñimiento 33,3 (23,3) 44,6 (23,2) 46,7 (46,2) 49,2 (25,0) 51,1 (21,6) 36,1 (32,7)
Somnolencia 31,3 (24,4) 29,3 (15,4) 13,3 (5,8) 31,4 (20,5) 37,8 (19,6) 23,8 (20,6)
Náuseas 29,2 (25,0) 38,3 (25,5) * 38,1 (23,9) 33,7 (18,7) 8,8 (2,5)
Mareos 21,2 (15,7) 33,6 (18,2) - 32,1 (21,7) 29,4 (19,2) 5,0 (7,1)
Sedación 20,7 (17,4) 29,0 (29,2) - 24,5 (11,2) 46,7 (18,6) -
Disminución del apetito 26,6 (26,7) * - 21,2 (15,0) * -
Confusión 14,0 (9,0) 37,5 (20,6) - 26,1 (16,8) 33,1 (16,1) *
Sudoración 31,7 (29,3) 21,3 (21,7) * 30,5 (27,4) 29,4 (19,4) *
Vómitos 31,4 (21,0) 15,0 (7,1) * 30,6 (33,5) 25,5 (13,5) 20,0 (20,0)
Alucinaciones 24,0 (31,4) 16,7 (10,4) - 27,3 (29,4) 23,0 (12,0) *
Insomnio 27,0 (41,5) * - 31,3 (18,9) 42,9 (24,5) 30,0 (14,1)
Prurito 14,2 (6,6) * * 25,0 (25,0) 20,0 (21,6) 5,0 (7,1)
Otros 31,0 (39,7) * - - - -
Ansiedad 26,6 (20,8) * - 40,0 (31,6) 15,0 (7,1) -
Hipotensión - 26,7 (22,5) - 25,5 (22,7) * -
* La media y la DE no se calcularon al ser n = 1.

(59,6 %), los AA (48,3 %), las comorbilidades (38,2 %) 
y las interacciones con otros medicamentos (28,1 %). 
Según los médicos, los principales AA notificados en los 
pacientes tratados con hidromorfona fueron estreñi-
miento (65,2 %), somnolencia (48,3 %), náuseas 
(44,9 %) y mareos (32,6 %), siendo menos frecuentes 
que con otros opioides (79,8; 58,4; 60,7; y 44,9 %, 
respectivamente) (Figura 1) y de una menor intensidad 
(Tabla suplementaria II).

Fig.1. Efectos adversos observados por los médicos.
Porcentaje de médicos (n = 89) que identificaron cada uno de estos acontecimientos adversos en sus pacientes. Los 
acontecimientos adversos se representan en azul oscuro si aparecieron con hidromorfona y en azul claro si aparecieron 
con otros opioides.
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Calidad del sueño

Según los médicos, por término medio, el 
68,5 ± 21,6 % de los pacientes con dolor crónico in-
tenso tenía problemas para descansar por la noche. 
Después de empezar el tratamiento con opioides, el 
59,7 ± 25,7 % de los pacientes seguía teniendo una 
mala calidad del sueño, según la opinión de los médi-
cos. Se describió una mala calidad del sueño en el 
19,2 ± 20,5 % de los pacientes tratados con hidromor-
fona, mientras que el 44,8 ± 23,6 % tenía problemas 
similares con otros opioides. Además, según los médi-
cos, se notificaron problemas de sueño debidos al dolor 
en un promedio del 15,3 ± 19,7 % de los pacientes 
tratados con hidromorfona y del 33,8 ± 19,7 % de los 
tratados con otros opioides.

Según sus médicos, el 71,1 ± 22,4 % de los pacien-
tes tratados con hidromorfona oral dormía más de 5 h 
por noche y el 22,9 ± 27,8 %, menos de 3 h por no-
che. En cuanto al tiempo medio de sueño con otros 
opioides, por término medio, el 55,4 ± 23,9 % y el 
35,4 ± 25,8 % de los pacientes tratados con otros 
opioides dormían más de 5 y menos de 3 h por noche, 
respectivamente (Tabla IV).

Control del dolor e impresiones con el tratamiento 
con hidromorfona

Se preguntó a los médicos por el porcentaje de pa-
cientes que experimentaron una reducción del dolor se-
gún la escala visual analógica. De acuerdo con la opinión 
de los médicos, el 61,5 ± 27,4 % de los pacientes pre-
sentó una reducción del dolor con hidromorfona de 
3 puntos, el 39 ± 19,9 % de 2 y el 26,8 ± 13,9 % 
de 1 punto, mientras que el 19,5 ± 12,6 % no percibió 
ninguna reducción del dolor.

Cuando se les preguntó por los inconvenientes de la 
hidromorfona, los médicos dieron diversas respuestas 

centradas principalmente en los problemas para ajustar 
la dosis y la posibilidad de AA relacionados con el trata-
miento. La mayoría de los médicos (93,3 %) considera-
ron que el tratamiento con hidromorfona mejoraba la 
calidad de vida de sus pacientes, debido principalmente 
a la administración una vez al día (85,4 %), su buen 
perfil de seguridad (77,5 %), la presentación fácil de 
usar (74,2 %) y el menor número de interacciones con 
otros medicamentos (73,0 %). Creían que el 33,7 % de 
sus pacientes estaban muy satisfechos, el 59,6 % bas-
tante satisfechos y el 6,7 % algo satisfechos. Por el 
contrario, el 44,9 % de los médicos se declararon muy 
satisfechos, el 50,6 % bastante satisfechos y el 4,5 % 
algo satisfechos.

DISCUSIÓN

El estudio SS-PAIN amplía la información disponible 
sobre el efecto de la hidromorfona en la calidad del 
sueño y su perfil de seguridad desde la perspectiva 
del médico responsable del tratamiento. Se recopilaron 
las opiniones de 89 médicos acerca de sus pacientes 
con dolor crónico tratados con diferentes medicamen-
tos y después de cambiar a hidromorfona. Aunque no 
existe una guía clara para la elección del opioide ade-
cuado, se observó que los médicos solían tener en 
cuenta las comorbilidades actuales y los problemas de 
seguridad de los tratamientos previos antes de elegir el 
primer tratamiento opioide o mientras se rotaban los 
opioides, lo que coincide con lo descrito en otros estu-
dios previos (24,25). La rotación de los opioides tiene 
cada vez más interés, ya que la mejoría de los trata-
mientos oncológicos permite que los pacientes vivan 
más tiempo y el tratamiento del dolor a largo plazo se 
ha convertido en una necesidad. En este escenario, la 
rotación entre diferentes opioides puede mejorar 
la analgesia y reducir los AA, mejorando la calidad de 
vida del paciente (21).

La falta de cumplimiento de los tratamientos analgé-
sicos es un motivo conocido de la ausencia de control 
del dolor (26), y la complejidad del tratamiento es un 
factor crítico que afecta al cumplimiento. La farmaco-
cinética y la farmacodinámica de la hidromorfona de 
liberación prolongada se han estudiado a fondo, y la 
conversión de la dosis tras la administración de otros 
opioides está bien establecida (12,16,22,27,28). En 
este contexto, la hidromorfona oral de liberación pro-
longada ayudó a simplificar los tratamientos aumentan-
do el cumplimiento, y la liberación prolongada logra 
concentraciones plasmáticas constantes del fármaco 
con una analgesia uniforme. Además, la semivida más 
larga de la hidromorfona de liberación prolongada re-
duce la aparición de síntomas de abstinencia, y su es-
pecificidad por los receptores opioides µ limita la apari-
ción de disforia, característica de los receptores 
opioides κ (29). Los comentarios de los médicos en-
cuestados en el SS-PAIN están en consonancia con 
estos informes, ya que destacaron la posología una vez 
al día y un perfil de seguridad favorable como caracte-
rísticas positivas de la hidromorfona en relación con 
otros opioides.

En estudios previos se ha sugerido que existen dife-
rencias en la respuesta relacionadas con la edad o con 

TABLA IV
CALIDAD DEL SUEÑO DE LOS PACIENTES 

COMUNICADA POR LOS MÉDICOS (n = 89)

Hidromorfona
media (DE), %

Otros opioides
media (DE), %

Mala calidad  
del sueño

19,2 (20,5) 44,8 (23,6)

Sueño 
interrumpido por 
el dolor

15,3 (15,7) 33,8 (19,7)

Menos de 3 h de 
sueño/noche

22,9 (27,8) 35,4 (25,8)

3-5 h de sueño/
noche

34,2 (20,1) 48,6 (22,7)

Más de 5 h 71,1 (22,4) 55,4 (23,9)

Otros* 46,7 (46,2) -

* 7, más de 7 o más de 8 h.
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poblaciones específicas (30,31). Por ejemplo, los pre-
parados de liberación sostenida serían preferibles en 
los pacientes de edad avanzada, ya que mejorarían el 
cumplimiento al reducir la frecuencia de administración 
(30,32,33). No obstante, no se dispone de estudios 
centrados en el uso de hidromorfona de liberación pro-
longada en personas de edad avanzada. Además, se 
observó que algunos opioides afectaban a la función 
inmunitaria y que los específicos de los receptores μ 
son menos inmunodepresores (34). Además, hidromor-
fona se convierte rápidamente en su metabolito princi-
pal y no se acumula en los pacientes con insuficiencia 
renal (35). Los resultados del estudio SS-PAIN coinci-
den con estas propuestas, ya que, según los médi-
cos, la hidromorfona era el opioide preferido para los 
pacientes de edad avanzada, inmunodeprimidos y con 
insuficiencia renal o hepática.

Los pacientes con dolor crónico intenso tienen pro-
blemas para descansar, pero la calidad del sueño no 
siempre mejora tras iniciar el tratamiento del dolor. 
Además, se sabe que los opioides producen con fre-
cuencia trastornos respiratorios durante el sueño, lo 
que interrumpe el sueño y favorece la somnolencia du-
rante el día (36). Aunque este aspecto no se ha investi-
gado en detalle, varios estudios apuntaron a una mejo-
ría de la calidad del sueño en los pacientes tratados con 
hidromorfona, especialmente en los que recibieron hi-
dromorfona de liberación prolongada, ya que esta últi-
ma mantiene concentraciones constantes que permiten 
una analgesia duradera, mostrando una clara mejoría 
del dolor oncológico y no oncológico (23,28,37). Según 
Webster y cols., aunque la administración matutina re-
duciría los trastornos respiratorios durante el sueño, la 
administración nocturna de hidromorfona mejoraría 
la calidad y la cantidad del sueño (38). En consonan-
cia con estos informes previos, según los médicos del 
estudio SS-PAIN, la hidromorfona redujo la mala calidad 
del sueño y la interrupción por el dolor en comparación 
con otros opioides. Esta mejoría también fue destacable 
cuando se comparó el tiempo medio de sueño.

Los informes de seguridad, según la experiencia de 
los médicos, coinciden con los observados en ensa-
yos clínicos y estudios observacionales. Los AA más 
frecuentes en estos estudios fueron estreñimiento,  
náuseas, somnolencia y mareos (20,22,23,27,39,40), 
aunque la frecuencia de cada uno de estos AA  
notificados por los médicos del estudio SS-PAIN fue con-
siderablemente mayor. En comparación con otros opioi-
des, la hidromorfona produce menos AA debido a su 
actividad mínima sobre los receptores κ, pero su activi-
dad inespecífica sobre los receptores µ produce algu-
nos AA (7). Como indican nuestros resultados, la acti-
vación de los receptores µ en el sistema nervioso 
entérico provoca estreñimiento durante el tratamiento 
prolongado con hidromorfona. La combinación del tra-
tamiento con un antagonista de los receptores µ como 
la naloxona puede reducir el estreñimiento sin afectar 
a la analgesia (41). Sin embargo, un cambio en el modo 
de vida siempre debería ser la primera opción para re-
ducir la polimedicación, que también se identificó como 
una de las principales preocupaciones de los médicos 
de nuestro estudio, junto con los AA.

Este estudio adolece de varias limitaciones, como la 
estrategia de recogida de datos, el posible sesgo de 

recuerdo y el tamaño limitado de la muestra. Se reco-
gieron datos agregados y las opiniones de los médicos, 
pero faltan las opiniones de los pacientes y datos indivi-
duales. Por consiguiente, nuestro estudio ofrece una 
visión general del uso de hidromorfona y las impresio-
nes relacionadas en un contexto de la vida real en Espa-
ña, pero es posible que se hayan omitido algunos facto-
res de confusión. No obstante, estos resultados 
ofrecen información valiosa, aunque limitada, sobre la 
calidad del sueño y el perfil de seguridad en pacientes 
con dolor crónico intenso desde la perspectiva del mé-
dico, lo que prepara el terreno para nuevos estudios 
centrados en la perspectiva del paciente. En el futuro, 
una encuesta más amplia podría llenar el vacío entre la 
información facilitada por los médicos y las impresiones 
de los pacientes sobre el uso de hidromorfona.

CONCLUSIONES

Según la experiencia de los médicos, la hidromorfona 
es una buena alternativa para la rotación de opioides, 
limitando los AA relacionados con los receptores κ. Se-
gún la perspectiva de los médicos, la hidromorfona 
muestra un buen perfil de seguridad y tiene un efecto 
limitado sobre el sueño de los pacientes en compara-
ción con otros opioides.

AGRADECIMIENTOS

Carmela García Doval, de Evidenze Health España 
S.LU., prestó apoyo en la redacción médica durante la 
preparación de este manuscrito, financiado por Aristo 
Pharma Iberia S.L. La responsabilidad de las opiniones, 
las conclusiones y la interpretación de los datos recae 
en el autor.

FUENTES DE FINANCIACIÓN

Este trabajo ha sido financiado por Aristo Pharma 
Iberia S.L. El apoyo de redacción médica prestado por 
Evidenze Health España S.L. ha sido financiado por Aris-
to Pharma Iberia S.L.

CONFLICTOS DE INTERESES

Los autores de este manuscrito declaran no tener 
ningún conflicto de intereses.

CONTRIBUCIONES DE LOS AUTORES

Todos los autores comentaron los resultados, revisa-
ron, editaron y aprobaron el manuscrito.

ACCESIBILIDAD DE LOS DATOS

Los datos utilizados en apoyo de estos hallazgos pue-
den solicitarse al autor para la correspondencia previa 
petición razonable.



EXPERIENCIA CON HIDROMORFONA PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR CRÓNICO INTENSO: EL ESTUDIO SS-PAIN	 97

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Loeser JD, Bonica JJ, Butler SH, Turk DC, Butler SH, Cha-
pman CR, et al. Bonica’s Management of Pain: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2001.

2.	 Breivik H, Collett B, Ventafridda V, Cohen R, Gallacher D. 
Survey of chronic pain in Europe: prevalence, impact on daily 
life, and treatment. Eur J Pain. 2006;10(4):287-333. DOI: 
10.1016/j.ejpain.2005.06.009.

3.	 Torralba A, Miquel A, Darba J. Situación actual del dolor 
crónico en España: iniciativa “Pain Proposal”. Rev Soc 
Esp Dolor. 2014;21(1):16-22. DOI: 10.4321/S1134-
80462014000100003.

4.	 Anekar AA, Cascella M. WHO Analgesic Ladder. Treasure 
Island (FL): StatPearls; 2021.

5.	 Holden JE, Jeong Y, Forrest JM. The endogenous opioid 
system and clinical pain management. AACN Clin Issues. 
2005;16(3):291-301. DOI: 10.1097/00044067-
200507000-00003.

6.	 Sora I, Takahashi N, Funada M, Ujike H, Revay RS, Dono-
van DM, et al. Opiate receptor knockout mice define mu 
receptor roles in endogenous nociceptive responses and 
morphine-induced analgesia. Proc Natl Acad Sci U S A. 
1997;94(4):1544-9. DOI: 10.1073/pnas.94.4.1544.

7.	 Paul AK, Smith CM, Rahmatullah M, Nissapatorn V, Wilai-
ratana P, Spetea M, et al. opioid analgesia and opioid-indu-
ced adverse effects: A review. Pharmaceuticals (Basel). 
2021;14(11):1091 DOI: 10.3390/ph14111091.

8.	 Dimsdale JE, Norman D, DeJardin D, Wallace MS. The 
effect of opioids on sleep architecture. J Clin Sleep Med. 
2007;3(1):33-6.

9.	 Shaw IR, Lavigne G, Mayer P, Choiniere M. Acute intravenous 
administration of morphine perturbs sleep architecture in 
healthy pain-free young adults: A preliminary study. Sleep. 
2005;28(6):677-82. DOI: 10.1093/sleep/28.6.677.

10.	 Quigley C, Wiffen P. A systematic review of hydromor-
phone in acute and chronic pain. J Pain Symptom 
Manage. 2003;25(2):169-78. DOI: 10.1016/S0885-
3924(02)00643-7.

11.	 Vallner JJ, Stewart JT, Kotzan JA, Kirsten EB, Honigberg 
IL. Pharmacokinetics and bioavailability of hydromorphone 
following intravenous and oral administration to human sub-
jects. J Clin Pharmacol. 1981;21(4):152-6. DOI: 10.1002/
j.1552-4604.1981.tb05693.x.

12.	 Murray A, Hagen NA. Hydromorphone. J Pain Symptom 
Manage. 2005;29(5 Suppl):S57-66. DOI: 10.1016/j.jpa-
insymman.2005.01.007.

13.	 Zheng M, McErlane KM, Ong MC. Hydromorphone metabo-
lites: Isolation and identification from pooled urine samples 
of a cancer patient. Xenobiotica. 2002;32(5):427-39. DOI: 
10.1080/00498250110119090.

14.	 Hasselstrom J, Sawe J. Morphine pharmacokinetics and 
metabolism in humans. Enterohepatic cycling and relative 
contribution of metabolites to active opioid concentrations. 
Clin Pharmacokinet. 1993;24(4):344-54.

15.	 Dean M. Opioids in renal failure and dialysis patients. J Pain 
Symptom Manage. 2004;28(5):497-504. DOI: 10.1016/j.
jpainsymman.2004.02.021.

16.	 Sathyan G, Xu E, Thipphawong J, Gupta SK. Pharmacoki-
netic investigation of dose proportionality with a 24-hour 
controlled-release formulation of hydromorphone. BMC Clin 
Pharmacol. 2007;7:3. DOI: 10.1186/1472-6904-7-3.

17.	 Smith H, Bruckenthal P. Implications of opioid analge-
sia for medically complicated patients. Drugs Aging. 

2010;27(5):417-33. DOI: 10.2165/11536540-
000000000-00000.

18.	 Nalamachu SR, Kutch M, Hale ME. Safety and tolerability 
of once-daily OROS(Ò) hydromorphone extended-release in 
opioid-tolerant adults with moderate-to-severe chronic can-
cer and noncancer pain: Pooled analysis of 11 clinical stu-
dies. J Pain Symptom Manage. 2012;44(6):852-65. DOI: 
10.1016/j.jpainsymman.2011.12.280.

19.	 Caraceni A, Pigni A, Brunelli C. Is oral morphine still the first 
choice opioid for moderate to severe cancer pain? A systema-
tic review within the European Palliative Care Research Colla-
borative guidelines project. Palliat Med. 2011;25(5):402-9. 
DOI: 10.1177/0269216310392102.

20.	 Wallace M, Rauck RL, Moulin D, Thipphawong J, Khanna S, 
Tudor IC. Conversion from standard opioid therapy to once-
daily oral extended-release hydromorphone in patients with 
chronic cancer pain. J Int Med Res. 2008;36(2):343-52. 
DOI: 10.1177/147323000803600218.

21.	 Schuster M, Bayer O, Heid F, Laufenberg-Feldmann R. 
Opioid rotation in cancer pain treatment. Dtsch Arztebl Int. 
2018;115(9):135-42. DOI: 10.3238/arztebl.2018.0135.

22.	 Palangio M, Northfelt DW, Portenoy RK, Brookoff D, Doyle 
RT Jr., Dornseif BE, et al. Dose conversion and titration 
with a novel, once-daily, OROS osmotic technology, exten-
ded-release hydromorphone formulation in the treatment of 
chronic malignant or nonmalignant pain. J Pain Symptom 
Manage. 2002;23(5):355-68. DOI: 10.1016/S0885-
3924(02)00390-1.

23.	 Shin SH, Lee HS, Kim YS, Choi YJ, Kim SH, Kwon HC, et 
al. Clinical usefulness of hydromorphone-OROS in impro-
ving sleep disturbances in Korean cancer patients: A mul-
ticenter, prospective, open-label study. Cancer Res Treat. 
2014;46(4):331-8. DOI: 10.4143/crt.2013.130.

24.	 Li Y, Ma J, Lu G, Dou Z, Knaggs R, Xia J, et al. Hydro-
morphone for cancer pain. Cochrane Database Syst Rev. 
2021;8(8):CD011108. DOI: 10.1002/14651858.
CD011108.pub3.

25.	 Stannard C, Gaskell H, Derry S, Aldington D, Cole P, Cooper 
TE, et al. Hydromorphone for neuropathic pain in adults. 
Cochrane Database Syst Rev. 2016(5):CD011604. DOI: 
10.1002/14651858.CD010692.pub3.

26.	 World Health Oorganization. Adherence to long-term thera-
pies : Evidence for action. Geneva: World Health Organiza-
tion; 2003.

27.	 Hanna M, Thipphawong J, Study G. A randomized, double-
blind comparison of OROSÒ hydromorphone and controlled-
release morphine for the control of chronic cancer pain. BMC 
Palliat Care. 2008;7:17. DOI: 10.1186/1472-684X-7-17.

28.	 Binsfeld H, Szczepanski L, Waechter S, Richarz U, Saba-
towski R. A randomized study to demonstrate noninferio-
rity of once-daily OROS(Ò) hydromorphone with twice-daily 
sustained-release oxycodone for moderate to severe chro-
nic noncancer pain. Pain Pract. 2010;10(5):404-15. DOI: 
10.1111/j.1533-2500.2009.00342.x.

29.	 Wang YH, Sun JF, Tao YM, Chi ZQ, Liu JG. The role of kappa-
opioid receptor activation in mediating antinociception and 
addiction. Acta Pharmacol Sin. 2010;31(9):1065-70. DOI: 
10.1038/aps.2010.138.

30.	 Pergolizzi J, Boger RH, Budd K, Dahan A, Erdine S, Hans 
G, et al. Opioids and the management of chronic severe 
pain in the elderly: consensus statement of an International 
Expert Panel with focus on the six clinically most often used 
World Health Organization Step III opioids (buprenorphine, 
fentanyl, hydromorphone, methadone, morphine, oxycodone). 



98  J. PÉREZ TORO ET AL.	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 33, N.º 2, 2026

Pain Pract. 2008;8(4):287-313. DOI: 10.1111/j.1533-
2500.2008.00204.x.

31.	 Dolati S, Tarighat F, Pashazadeh F, Shahsavarinia K, Gholi-
pouri S, Soleimanpour H. The role of opioids in pain mana-
gement in elderly patients with chronic kidney disease: A 
review article. Anesth Pain Med. 2020;10(5):e105754. 
DOI: 10.5812/aapm.105754.

32.	 Nadstawek J, Wartenberg HC, Schenk M, Wirz S. Hydro-
morphone in elderly patients with polypathia and with 
severe pain. The Pain Clinic. 2006;18(5-6):403-13. DOI: 
10.1179/016911106779498993.

33.	 Chang AK, Bijur PE, Davitt M, Gallagher EJ. Randomized 
clinical trial of an intravenous hydromorphone titration 
protocol versus usual care for management of acute pain 
in older emergency department patients. Drugs Aging. 
2013;30(9):747-54. DOI: 10.1007/s40266-013-0103-y.

34.	 Sacerdote P, Bianchi M, Gaspani L, Manfredi B, Maucio-
ne A, Terno G, et al. The effects of tramadol and morphi-
ne on immune responses and pain after surgery in can-
cer patients. Anesth Analg. 2000;90(6):1411-4. DOI: 
10.1097/00000539-200006000-00028.

35.	 Sloan PA, Barkin RL. Oxymorphone and oxymorphone exten-
ded release: A pharmacotherapeutic review. J Opioid Manag. 
2008;4(3):131-44.

36.	 Zutler M, Holty JE. Opioids, sleep, and sleep-disordered 
breathing. Curr Pharm Des. 2011;17(15):1443-9. DOI: 
10.2174/138161211796197070.

37.	 Huang Y, Xu C, Zeng T, Li Z, Xia Y, Tao G, et al. Intravenous 
patient-controlled analgesia hydromorphone combined with 
pregabalin for the treatment of postherpetic neuralgia: A 
multicenter, randomized controlled study. Korean J Pain. 
2021;34(2):210-6. DOI: 10.3344/kjp.2021.34.2.210.

38.	 Webster LR, Smith MD, Mackin S, Iverson M. Comparative 
effects of morning vs. evening dosing of extended-release 
hydromorphone on sleep physiology in patients with low back 
pain: A pilot study. Pain Med. 2015;16(3):460-71. DOI: 
10.1111/pme.12577.

39.	 Ringe JD, Schafer S, Wimmer AM, Giesecke T. Use of 
OROSÒ hydromorphone in the treatment of osteoarthritis 
and osteoporosis: A pooled analysis of three non-interven-
tional studies focusing on different starting doses. Wien 
Klin Wochenschr. 2012;124(1-2):25-31. DOI: 10.1007/
s00508-011-0076-y.

40.	 Yu S, Shen W, Yu L, Hou Y, Han J, Richards HM. Safe-
ty and efficacy of once-daily hydromorphone extended-
release versus twice-daily oxycodone hydrochloride 
controlled-release in Chinese patients with cancer pain: 
a phase 3, randomized, double-blind, multicenter stu-
dy. J Pain. 2014;15(8):835-44. DOI: 10.1016/j.
jpain.2014.04.008.

41.	 Viscusi ER. Clinical overview and considerations for the mana-
gement of opioid-induced constipation in patients with chro-
nic noncancer pain. Clin J Pain. 2019;35(2):174-88. DOI: 
10.1097/AJP.0000000000000662.



ORIGINAL

Impacto del dolor lumbar en la funcionalidad, 
la actividad diaria y la asistencia sanitaria en 
escolares de 10 a 15 años
Lumbar pain impact on functionality, daily activity and health 
care for 10 to 15 years old schoolchildren
Javier Muñoz-Serrano1, Sandra García-Durán1, Gerardo Ávila-Martín*2,4, Pilar Jiménez Tamurejo1,  
Ana Belén Molina-Herrador1, Cristina Fernández Pérez1 y Ana Cecilia Marín-Guerrero2-4

1Unidad de Fisioterapia de Atención Primaria. Gerencia de Atención Integrada. Servicio de Salud de 
Castilla-La Mancha. Talavera de la Reina, España. 2Unidad de Apoyo a la Investigación. Gerencia  
de Atención Integrada. Servicio de Salud de Castilla-La Mancha. Talavera de la Reina, España.  
3Unidad Docente Multiprofesional de Atención Familiar y Comunitaria. Gerencia de Atención Integrada. 
Servicio de Salud de Castilla-La Mancha. Talavera de la Reina, España. 4Plataforma de Apoyo  
a la Investigación (PTEC2025-010). Instituto de Investigación Sanitaria de Castilla-La Mancha  
(IDISCAM). España

http://dx.doi.org/10.20986/resed.2022.3968/2022

 

Recibido: 16-10-2025
Aceptado: 24-06-2026

*Correspondencia: Gerardo Ávila-Martín
gavila@sescam.jccm.es

Muñoz-Serrano J, García-Durán S, Ávila-Martín G, Jiménez Tamure-
jo P, Molina-Herrador AB, Fernández Pérez C y Marín-Guerrero AC. 
Impacto del dolor lumbar en la funcionalidad, la actividad diaria y la 
asistencia sanitaria en escolares de 10 a 15 años. Rev Soc Esp Dolor. 
2026;33(2):99-109

ABSTRACT �
Introduction: Low back pain ranks as the ninth 

leading cause of health-related disability worldwide 
across all age groups and genders. It is com-
mon among adolescents, and previous studies 
suggest it negatively affects their daily activities. 
This condition may persist into adulthood. The aim 
of this study was to analyze the characteristics 
and impact of low back pain in adolescents.

Materials and methods: A cross-sectional stu-
dy was conducted involving schoolchildren from 
urban schools in the Talavera de la Reina Health 
Area. Variables included age, sex, time spent 
exercising, sleep duration, frequency and intensity 
of low back pain, need for medical or physiothe-
rapy care, school absenteeism, reduced physical 
activity, and difficulty performing daily tasks due 
to low back pain. A descriptive analysis of the 
variables was performed. The Chi-square test was 
used to assess relationships between variables. 
Binary logistic regression was conducted, adjus-
ted for potential confounders, and results were 
expressed as Odds Ratios (ORs).

RESUMEN �
Introducción: El dolor lumbar es la novena 

causa de pérdida de salud a nivel mundial en 
hombres y mujeres de todas las edades. El dolor 
lumbar es común en adolescentes y estudios pre-
vios sugieren que puede tener un impacto nega-
tivo en sus actividades diarias representando un 
trastorno de salud que podría continuar hasta 
la edad adulta. El objetivo de este estudio fue 
analizar las características y el impacto del dolor 
lumbar en adolescentes.

Material y métodos: Estudio transversal a tra-
vés de un cuestionario en el que participaron 
escolares de los centros educativos urbanos del 
Área de Salud de Talavera de la Reina. Las varia-
bles incluidas fueron edad, sexo, tiempo de ejer-
cicio, tiempo de sueño, frecuencia e intensidad 
del dolor lumbar, necesidad de asistencia médica 
o tratamiento de fisioterapia, faltar al colegio, 
reducir la actividad física y dificultad para reali-
zar ciertas actividades debido al dolor lumbar. El 
análisis estadístico se llevó a cabo a través de 
un análisis descriptivo de las variables. Para la 
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Results: 476 schoolchildren reported lumbar 
pain; 234 (49%) boys and 242 (51%) girls. In the 
analysis of the relationship between the intensity 
of pain and the variables studied, boys showed 
significant differences in the adequate time spent 
in sleep (p = 0.003), as well as in the difficulty in 
carrying the backpack (p = 0.045) and in remai-
ning on the ground for 10 minutes (p = 0.038). 
Among girls, age was significantly associated with 
the intensity of pain (p = 0.032), and greater 
difficulties were observed in remaining seated 
for 45 minutes on the school bench (p = 0.001) 
and in reaching objects located in high places 
(p = 0.036) in groups with greater intensity of 
pain. Although these associations are coherent 
with functional patrons previously described in the 
population with pain, the odds ratios obtained, 
greater than 1 in all models, show how the inten-
sity of pain relates to the need for health care, 
physical activity, school activity and limitations in 
activities of daily life in this adolescent sample. 

Conclusions: Differences were observed bet-
ween boys and girls in relation to low back pain 
and factors such as sleep, age, pain frequen-
cy, need for medical care, physical activity, and 
functional limitations in daily and school tasks. 
Pain intensity was significantly associated with the 
need for healthcare and medication, reduced phy-
sical activity, and difficulty performing basic tasks, 
underscoring its impact on adolescents' quality 
of life. Future studies should incorporate early 
interventions with long-term follow-up of their 
results. These studies should allow us to analy-
ze whether interventions on postural education, 
sleep habits or the promotion of physical activity 
have an effect on back pain and their relationship 
with daily functionality and the need for health 
care among adolescents.

Key words: Lumbar region pain, teenagers, cross-sec-
tional study, pain intensity, primary health care.

relación entre variables se utilizó la prueba de 
Chi cuadrado. Se realizó una regresión logística 
binaria ajustada por las posibles variables de con-
fusión y representada por la Odds Ratio. 

Resultados: 476 escolares (37 %) registraron 
dolor lumbar; 234 (49 %) eran chicos y 242 
(51 %) chicas. En el análisis de la relación entre 
la intensidad del dolor y las variables estudiadas, 
los chicos mostraron diferencias significativas 
en el tiempo adecuado de sueño (p = 0,003), 
así como en la dificultad para llevar la mochila 
(p = 0,045) y para permanecer de pie durante 
10 minutos (p = 0,038). En las chicas, la edad 
se asoció de manera significativa con la inten-
sidad del dolor (p = 0,032), y se observaron 
mayores dificultades para permanecer sentadas 
45 minutos en la silla del colegio (p = 0,001) y 
para alcanzar objetos situados en lugares altos 
(p = 0,036). Aunque estas asociaciones son 
coherentes con patrones funcionales descritos 
previamente en población con dolor, las odds 
ratio obtenidas superiores a 1 en todas las 
modelizaciones evidencian cómo la intensidad del 
dolor se relaciona con la necesidad de asistencia 
sanitaria, la actividad física, la actividad escolar 
y ciertas limitaciones en actividades de la vida 
diaria en esta muestra adolescente.

Conclusiones: Existen diferencias entre chicos y 
chicas en relación con el dolor lumbar y factores 
como el sueño, la edad, la frecuencia del dolor, la 
necesidad de asistencia médica, la actividad física 
y la funcionalidad en tareas cotidianas y escolares. 
La intensidad del dolor lumbar se asoció de mane-
ra significativa con la necesidad de atención sani-
taria y medicación, así como con la reducción de 
la actividad física y la dificultad para realizar activi-
dades básicas, lo que evidencia su repercusión en 
la calidad de vida de los jóvenes. Futuros estudios 
deberían incorporar intervenciones tempranas 
con seguimiento a largo plazo de sus resultados. 
Estos estudios deberían permitir analizar si inter-
venciones sobre la educación postural, hábitos de 
sueño o la promoción de actividad física tienen un 
efecto sobre el dolor lumbar y su relación con la 
funcionalidad diaria y la necesidad de asistencia 
sanitaria entre adolescentes.

Palabras clave: Dolor de la región lumbar, adolescen-
tes, estudio de corte transversal, intensidad del dolor, 
atención primaria de salud.

INTRODUCCIÓN

El dolor lumbar es una patología cada vez más 
común en adolescentes (1). Según la OMS, el térmi-
no adolescente está definido como individuos entre 10 
y 19 años, aunque algunos estudios han indicado su 
aparición incluso en población más joven, como niños 

por debajo de los 10 años (2,3). La prevalencia del 
dolor lumbar es superior en el sexo femenino (4), y su 
frecuencia aumenta con la edad (5). A los 18 años, 
la prevalencia del dolor lumbar es similar a la de los 
adultos (6), y hacia los 20 años algunos estudios repor-
tan una prevalencia a lo largo de la vida de hasta un 
70-80 % (7).
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Entre adolescentes se ha encontrado una alta pre-
valencia de dolor lumbar inespecífico (7), ocasionando 
discapacidad y limitación de las actividades de la vida 
diaria (8,9). Diversos factores relacionados con el estilo 
de vida influyen en su aparición, tales como la actividad 
física, el consumo de tabaco y alcohol, la calidad del 
sueño, la obesidad y el tiempo de pantallas (10-12). 
Además, el dolor lumbar en esta etapa constituye un 
factor de riesgo significativo para su persistencia en la 
vida adulta (13).

En este escenario, el impacto del dolor lumbar en 
adolescentes es considerable (14), y se asocia con la 
búsqueda de atención médica, el uso de fármacos, el 
absentismo escolar, una disminución de la calidad de 
vida y la restricción de la actividad física. Un estudio 
reportó que el 15,5 % de los estudiantes consultó a 
un médico y el 7,6 % fue derivado a estudios radiográ-
ficos (15). 

El dolor lumbar es común en los adolescentes, y estu-
dios previos han señalado que puede tener un impacto 
negativo (14), interferir en sus actividades diarias (4) y 
constituir un problema de salud que, en muchos casos, 
persiste hasta la edad adulta (16). Un estudio encontró 
que el 8 % de los escolares finlandeses de 14 años 
reportaban dolor lumbar recurrente o continuo, y de 
ellos, el 86 % manifestó interferencia con las activida-
des cotidianas (17). Otro estudio realizado en Alemania 
ha descrito limitaciones funcionales y restricciones en 
las actividades diarias asociadas al dolor, así como un 
incremento en el uso de los servicios de salud (18). 
Un estudio realizado en Inglaterra en adolescentes entre 
11 y 14 años con dolor lumbar, el 94 % refirió algún 
grado de discapacidad, siendo la dificultad para llevar la 
mochila escolar una de las más frecuentes; sin embar-
go, pese a esta elevada tasa de limitación, solo una 
minoría buscó atención sanitaria (4).

Este hecho ha llevado a plantear hipótesis sobre por 
qué los adolescentes no solicitan asistencia sanitaria a 
pesar de experimentar dolor relevante. Algunos autores 
sugieren que el dolor musculoesquelético en edades 
tempranas tiende a normalizarse o banalizarse, tanto 
por parte de los propios jóvenes —que pueden interpre-
tarlo como parte del crecimiento o de la actividad física 
habitual— como por parte de los adultos de referen-
cia, que a veces le restan importancia o lo consideran 
transitorio. Esta posible infravaloración del dolor podría 
contribuir a un retraso en la consulta médica, con el 
consiguiente riesgo de cronificación y de mantenimiento 
de limitaciones funcionales no atendidas (19,20). 

Existe una investigación insuficiente específicamente 
centrada en adolescentes con dolor lumbar, aunque las 
razones de esta carencia no están claramente esta-
blecidas. Estudios previos han señalado la necesidad 
de incrementar la investigación en este ámbito concre-
to (21-23). Algunas de las posibles causas incluyen la 
percepción de que el dolor musculoesquelético en adoles-
centes, incluido el dolor lumbar, tiene menor relevancia 
clínica, así como problemas logísticos relacionados con 
el acceso a la población infantil y los procesos de asen-
timiento y consentimiento informado o la valoración de 
los protocolos a través de los Comités de Ética de la 
Investigación. Como consecuencia, la producción cientí-
fica específica sobre dolor lumbar en este grupo resulta 
escasa en la relación con la magnitud del problema, lo 

que limita la disponibilidad de evidencia de calidad para 
orientar la práctica clínica habitual de los profesionales 
que trabajan con esta población (24).

El objetivo de este trabajo ha sido evaluar el impacto 
del dolor lumbar en la funcionalidad, la actividad diaria 
y la asistencia sanitaria entre adolescentes de 10 a 
15 años de edad de los centros educativos públicos, 
concertados y privados de la zona urbana del Área 
de Salud de Talavera de la Reina. Con los resultados de 
este estudio se pretende contribuir en los futuros pro-
yectos de promoción de la salud y prevención de la 
enfermedad desarrollados por los fisioterapeutas de 
Atención Primaria en los centros educativos del Área 
de Salud. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio transversal donde participaron escolares de 
entre 10 y 15 años de los centros educativos de la 
zona urbana de Talavera de la Reina. Los datos utiliza-
dos para este análisis provienen de un estudio previo 
sobre la relación entre el dolor lumbar y el tiempo de 
pantalla, los detalles de este estudio se pueden ver en 
una publicación anterior (12). Este estudio incluyó una 
muestra de 1582 adolescentes que respondieron a un 
cuestionario, cuyas respuestas fueron recogidas entre 
el 13 de octubre de 2019 y el 3 de marzo de 2020. 
De estos, finalmente se analizaron 1278 cuestionarios 
que tenían la información completa. Para responder a 
nuestro objetivo solo se tuvieron en cuenta los niños 
que referían haber sufrido dolor lumbar en los últimos 
3 meses.

Como criterios de inclusión se estableció que los 
participantes estuvieran cursando 6.º de Educación Pri-
maria, 1.º o 2.º de Educación Secundaria Obligatoria en 
el momento de la recogida de datos, independientemen-
te de la edad cronológica, así como que supieran leer y 
escribir, y fueran capaces de comprender y responder 
correctamente al cuestionario. La recogida de datos se 
realizó en un periodo concreto del curso escolar, lo que 
permitió identificar con precisión el curso académico 
de cada alumno. Como criterios de exclusión se consi-
deraron la falta de consentimiento informado firmado 
por los padres o tutores legales, la no cumplimentación 
completa del cuestionario, o la presencia de alguna 
discapacidad motora que impidiera la deambulación o 
el desplazamiento normal.

Para recoger las variables se diseñó un cuestionario 
en el que se tomaron como referencia estudios simila-
res donde se preguntaba a niños o adolescentes sobre 
dolor lumbar (25,26). Para definir dolor lumbar se hizo 
la pregunta de la manera que se puede observar en la 
Figura 1. Se preguntó a los adolescentes en los últimos 
3 meses por la frecuencia (categorizada como: Baja 
cuando no identificaban una frecuencia establecida de 
dolor; o Media/Alta cuando identificaban una frecuen-
cia establecida de dolor [1 vez/mes; 1 vez/semana;  
> 1 vez/semana; 7 días/semana]), la intensidad de 
dolor (categorizada según la Escala Visual Analógica 
en: Dolor de intensidad alta ≥ 7 o Dolor de intensidad 
media/baja < 7), necesidad de asistencia sanitaria o 
tratamiento de fisioterapia. También se preguntó si 
habían faltado al colegio, si habían tenido que reducir su 
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Fig. 1. Pregunta sobre dolor lumbar en el cuestionario 
dirigido a adolescentes entre 10 y 15 años.

actividad física por el dolor lumbar o si habían tenido difi-
cultad para realizar ciertas actividades debido al dolor 
(llevar mochila, estar sentado 45 minutos, pasar de 
sentado a tumbado, estar de pie durante 10 minutos, 
doblar la espalda, alcanzar un objeto y levantarse de la 
silla). Estas preguntas se han definido en las Tablas I 
y II, y fueron adaptadas de la versión modificada del 
Cuestionario de Capacidad Funcional de Hannover (4). 
Como posibles variables de confusión se tuvieron en 
cuenta la edad, el sexo, el tiempo dedicado al ejercicio 
físico (categorizada como: 7 días/semana [> 60 minu-
tos/día] o < 7 días/semana [> 60 minutos/día]), las 
horas de sueño (categorizada como: ≥ 9 horas por la 
noche o < 9 horas por la noche) y el estado de salud 
(categorizada como: Muy buena/Buena o Regular/
Mala/Muy mala). 

Para evitar el sesgo de selección se reclutó una 
muestra adecuada a las características del estudio, ya 
que el programa abarca a la mayor parte de los centros 
educativos del área. Además, para evitar que se die-
ran instrucciones erróneas o diferentes a los escolares 
en el momento de pasar el cuestionario, se llevó a cabo 
una simulación con los fisioterapeutas investigadores 
donde se les entregó el protocolo de estudio y se llegó 
a un acuerdo único, que todos debían seguir.

Se realizó un análisis descriptivo de todas las varia-
bles presentándose a través de cifras absolutas y sus 
porcentajes según sexo. Para buscar una posible rela-
ción significativa entre la intensidad del dolor lumbar 
y el resto de variables se utilizó la prueba de Chi2. 
Igualmente se realizó una regresión logística bina-
ria ajustada por las posibles variables de confusión 
(edad, ejercicio físico, percepción de salud y horas 
de sueño) y representada por la Odds Ratio (OR) y su 
intervalo de confianza al 95 %. Se ha considerado una 
significación estadística si p < 0,05. Para realizar el 
análisis estadístico se ha utilizado el programa IBM 
SPSS (Statistics for Windows, Versión 17.0. Armonk, 
NY: IBM Corp). 

Las encuestas y sus respuestas fueron recogidas 
en papel y luego digitalizadas por el equipo investiga-
dor en una base de datos diseñada en Libre Office 
6.0 Base©. Este estudio fue aprobado por el CEIm 
del Área Sanitaria de Talavera de la Reina (n.º Ref. 
40/2019).

RESULTADOS

De los 1278 cuestionario cumplimentados, 476 ado-
lescentes (37,2 %) refirieron dolor lumbar en los 
últimos 3 meses. De estos 476, el 49 % (n = 234) 
eran chicos y el 51 % (n = 242) chicas. La distribución 
de la edad, la práctica de actividad física, el estado de 
salud y las horas de sueño en función de la intensidad 
del dolor lumbar (alta frente a media/baja) se muestra 
diferenciada por sexo en la Tabla I.

Se observaron diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre los chicos en relación con las horas de 
sueño y la intensidad del dolor (p = 0,003), de manera 
que un mayor porcentaje de dolor lumbar intenso se 
registró entre quienes dormían menos de 9 horas al 
día (15,7 %) en comparación con aquellos que referían 
dormir 9 horas o más (3,8 %). Y entre las chicas, las 
diferencias significativas se observaron en función de 
la edad (p = 0,032), destacando que el 33,3 % de las 
adolescentes de 10 años y el 40 % de las adolescentes 
de 14 años referían dolor lumbar de alta intensidad. 

Para el resto de las variables analizadas no se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas. 

Sin embargo, entre los chicos con dolor lumbar 
intenso se observó un mayor porcentaje de partici-
pantes que cumplían el criterio de practicar alguna 
actividad física 7 días/semana, más de 60 minutos al 
día, definida en el estudio (17,7 %) frente a aquellos 
que no lo cumplían (9,2 %). Asimismo, entre las chicas 
con dolor lumbar intenso, el 25 % refirió un estado de 
salud regular, malo o muy malo, frente al 14,4 % que 
manifestó percibir su salud como buena o muy buena.

En la Tabla II se presenta la frecuencia y las conse-
cuencias asociadas al dolor lumbar. Tanto para chicos 
(p = 0,046) como para chicas (p = 0,000) se obser-
varon diferencias estadísticamente significativas entre 
la frecuencia y la intensidad del dolor. El 23,5 % de las 
chicas que referían una intensidad del dolor lumbar alta 
presentaban una frecuencia de dolor lumbar media/
alta, mientras que en chicos se observó el 13,2 %.

La necesidad de asistencia sanitaria representada 
por asistir a consulta médica/fisioterapia o necesidad 
de medicación con respecto a la intensidad del dolor 
lumbar, mostró diferencias estadísticamente significa-
tivas para chicas y chicos. 

Tanto chicos (p = 0,039) como chicas (p = 0,000) 
refirieron haber reducido su actividad física por dolor 
lumbar en los últimos 3 meses. El 35,4 % de las chicas 
y el 16,9 % de los chicos que referían haber reducido la 
actividad física presentaban una intensidad de dolor alta.

Como se muestra en la Tabla II, en relación con la 
intensidad del dolor lumbar, se observaron asociacio-
nes estadísticamente significativas con determinadas 
limitaciones funcionales específicas. En los chicos, 
la  intensidad del dolor se asoció significativamente 
con la dificultad para llevar mochila (p = 0,045) y para 
permanecer de pie durante 10 minutos (p = 0,038). 
En las chicas, se identificaron asociaciones significa-
tivas entre la intensidad del dolor y la dificultad para 
mantenerse sentadas durante 45 minutos en la 
silla del colegio (p = 0,001), así como para alcanzar 
objetos situados en lugares elevados (p = 0,036). En 
todos los casos, las diferencias reflejan una distri-
bución no homogénea de las dificultades funcionales 
según la intensidad del dolor lumbar.

En los úñtimos 3 meses,
¿has tenido dolor* en la parte 

sombreada del dibujo?

*Si eres chica, NO CONSIDERES 
el dolor relacionado con la regla

Sí

No
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TABLA I
CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y DE HÁBITOS DE SALUD DE ESCOLARES CON DOLOR LUMBAR  

EN LOS ÚLTIMOS 3 MESES, ESTRATIFICADAS POR SEXO E INTENSIDAD DEL DOLOR LUMBAR  
(ALTA VS. MEDIA/BAJA, SEGÚN LA ESCALA ANALÓGICA VISUAL)

Estimado niño/a. 
¿Podrías contestar a 

estas preguntas?

 Chicos (n = 234)  Chicas (n = 242)

Intensidad 
Alta1 
(n, %)

Intensidad 
Media/Baja2 

(n, %)
p valor

Intensidad 
Alta 

(n, %)

Intensidad 
Media/Baja 

(n, %)
p valor

¿Cuántos 
años 
tienes?

10 años 1 (11,1 %) 8 (88, 9%)

p = 0,851b

2 (33,3 %) 4 (66,7 %)

*p = 0,032b

11 años 8 (10,8 %) 66 (89,2 %) 6 (9,2 %) 59 (90,8 %)

12 años 3 (5,7 %) 50 (94,3 %) 9 (12,2 %) 65 (87,8 %)

13 años 10 (15,2 %) 56 (84,8 %) 15 (22,1 %) 53 (77,9 %)

14 años 1 (5 %) 19 (95 %) 6 (40,0 %) 9 (60,0 %)

15 años 0 (0 %) 6 (100 %) 1 (16,7 %) 5 (83,3 %)

¿Prácticas 
alguna 
actividad 
física o 
deportiva?

Sí3 5 (17,7 %) 29 (85,3 %)

p = 0,352c

6 (16,2 %) 31 (83,8 %)

p = 0,879a

No4 18 (9,2 %) 177 (90,8 %) 34 (17,1 %) 165 (82,9 %)

En el último 
año, ¿cómo 
dirías que 
ha sido tu 
salud?

Muy 
buena/
Buena

19 (10,7 %) 159 (89,3 %)

p = 0,553a

27 (14,4 %) 160 (85,6 %)

p = 0,079a

Regular/
Mala/

Muy mala
4 (7,8 %) 47 (92,2 %) 12 (25 %) 36 (7 5%)

¿Duermes 
las horas 
de sueño 
adecuadas?

Sí5 4 (3,8 %) 100 (96,2 %)

*p = 0,003a

14 (13 %) 94 (87 %)

p = 0,199a

No6 19 (15,7 %) 102 (84,3 %) 24 (19,2 %) 101 (80,8 %)

aChi-cuadrado de Pearson. bAsociación lineal por lineal. cPrueba exacta de Fisher. *Diferencias estadísticamente significativas 
(p < 0,05). Todos los participantes incluidos en la tabla refirieron dolor lumbar en los últimos 3 meses (n = 476).
Intensidad de dolor lumbar:
1Dolor de intensidad alta ≥ 7 (Escala Analógica Visual).
2Dolor de intensidad media/baja <7 (Escala Analógica Visual).
Actividad física:
37 días/semana (> 60 minutos/día).
4< 7 días/semana (> 60 minutos/día).
Sueño;
5≥ 9 horas por la noche.
6< 9 horas por la noche.

A continuación, se presentan los resultados de los 
modelos de regresión logística para la relación de la 
necesidad de asistencia sanitaria, actividad física, activi-
dad escolar y dificultad para realizar algunas actividades 
con respecto a la intensidad del dolor lumbar tanto para 
chicos como para chicas. Los modelos están represen-
tados a través de la Odds Ratio (OR) y su intervalo de 
confianza (IC) al 95 % tanto crudos como ajustados por 
edad, actividad física, percepción del estado de salud y 
tiempo de sueño adecuado. 

En la Tabla III se muestra la relación entre la inten-
sidad de dolor lumbar y la necesidad de asistencia 
sanitaria, el absentismo escolar y la reducción de la 
actividad física de los participantes. Se observa una 
relación positiva en el modelo crudo que se conserva en 
el modelo ajustado tanto para niños como para niñas. 

Aunque esta relación no ha sido significativa para el 
absentismo escolar para ambos sexos y en relación con 
la reducción de la actividad física en chicos.

Para el análisis crudo relacionado con la dificultad de 
realizar ciertas actividades y después de ajustar por las 
variables de confusión (Tabla IV), se muestra una relación 
positiva en ambos modelos tanto para niños como para 
niñas. Aunque esta relación no ha sido significativa para la 
dificultad para llevar mochila, para la dificultad para estar 
de pie durante 10 minutos y para alcanzar un objeto 
que esté en un sitio alto en ambos sexos. En el caso de 
los chicos, la relación entre la intensidad del dolor y la 
dificultad para estar sentado durante 45 minutos pierde 
la significación en ambos modelos. Sin embargo, entre 
las chicas la relación entre dolor lumbar y dificultad para 
doblar la espalda se pierde en el modelo ajustado.
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TABLA II
FRECUENCIA DEL DOLOR LUMBAR, ASISTENCIA SANITARIA, ACTIVIDAD ESCOLAR, ACTIVIDAD FÍSICA  

Y DIFICULTADES PARA LLEVAR A CABO ALGUNAS ACTIVIDADES EN RELACIÓN  
CON LA INTENSIDAD DEL DOLOR LUMBAR PARA CHICOS Y CHICAS

Estimado niño/a. ¿Podrías 
contestar a estas preguntas?

Chicos Chicas

Intensidad 
Alta

(n, %)

Intensidad 
Media/

Baja 
(n, %)

p valor
Intensidad 

Alta
(n, %)

Intensidad 
Media/

Baja 
(n, %)

p valor

En los últimos 3 meses, 
¿cómo ha sido 
la frecuencia del dolor 
lumbar?

Baja1 5 (5,3 %)
90 

(97,7 %)
*p = 0,046a

4 (4,8 %)
80 

(95,2 %)
*p = 0,000a

Media/
Alta2

18 
(13,2 %)

118 
(86,8 %)

36 
(23,5 %)

117 
(76,5 %)

¿Has tenido que ir al 
médico o al fisioterapeuta 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No
13 

(6,4 %)
189 

(93,6 %)
*p = 0,000b

26 
(13,3 %)

169 
(86,7 %

*p =0,002a

Sí
10 

(34,5 %)
19 

(65,5 %)
14 

(32,6 %)
29 

(67,4 %)

¿Has tomado medicación 
para calmar el dolor 
lumbar en los últimos 
3 meses?

No
15 

(7,3 %)
191 

(92,7 %)
*p = 0,001b

18 
(10,5 %)

154 
(89,5 %)

*p = 0,000a

Sí
8 

(30,8 %)
18 

(69,2 %)
22 

(33,8 %)
43 

(66,2 %)

¿Has faltado al colegio 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No
20 

(9,3 %)
194 

(90,7 %)
p = 0,219b

34 
(15,4 %)

187 
(84,6 %)

p = 0,062b

Sí
2 

(22,2 %)
7 

(77,8 %)
5 

(35,7 %)
9 

(64,3 %)

¿Has tenido que reducir la 
actividad física o deportiva 
por el dolor lumbar en los 
últimos 3 meses?

No
13 

(7,6 %)
158 

(92,4 %)
*p = 0,039a

17 
(9,9 %)

155 
(90,1 %)

*p = 0,000a

Sí
10 

(16,9 %)
49 

(83,1 %)
23 

(35,4 %)
42 

(64,6 %)

¿Has tenido dificultad para 
llevar mochila por el dolor 
lumbar en los últimos 
3 meses?

No 8 (6,3 %)
118 

(93,7 %)
*p = 0,045a

11 
(12,9 %)

74 
(87,1 %)

p = 0,218a

Sí
15 

(14,3 %)
90 

(85,7 %)
29 

(19,2 %)
122 

(80,8 %)
¿Has tenido dificultad para 
estar sentado durante 
45 minutos en la silla del 
colegio por el dolor lumbar 
en los últimos 3 meses?

No 9 (7,3 %)
114 

(92,7 %)
p = 0,097a

7 (7,3 %)
89 

(92,7 %)
*p = 0,001a

Sí
13 

(14,3 %)
78 

(85,7 %)
29 

(23,4 %)
95 

(76,6 %)

¿Has tenido dificultad 
para pasar de la posición 
de tumbado a sentado 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No 9 (6,4 %)
131 

(93,6 %)
*p = 0,021a

12 
(9,4 %)

115 
(90,6 %)

*p = 0,001a

Sí
14 

(15,9 %)
74 

(84,1 %)
28 

(25,5 %)
82 

(74,5 %)

¿Has tenido dificultad para 
estar en la posición de 
pie durante 10 minutos 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No
13 

(7,7 %)
156 

(92,3 %)
*p = 0,038a

20 
(13,5 %)

128 
(86,5 %)

p = 0,068a

Sí
10 

(17,2 %)
48 

(82,8 %)
20 

(22,7 %)
68 

(77,3 %)

¿Has tenido dificultad para 
doblar la espalda para 
ponerte los calcetines 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No 9 (6,3 %)
134 

(93,7 %)
*p = 0,014a

19 
(13,1 %)

126 
(86,9 %)

*p = 0,038a

Sí
14 

(16,5 %)
71 

(83,5 %)
21 

(23,6 %)
68 

(76,4 %)

(Continúa en la página siguiente)
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TABLA III
RELACIÓN ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR LUMBAR Y LA NECESIDAD DE LA ASISTENCIA SANITARIA,  

LA ACTIVIDAD FÍSICA Y LA ACTIVIDAD ESCOLAR PARA CHICOS Y CHICAS

Estimado niño/a. 
¿Podrías contestar a 

estas preguntas?

Intensidad del dolor

Chicos Chicas

Crudo
OR (95 % IC)

Ajustado*
OR (95 % IC)

Crudo
OR (95 % IC)

Ajustado*
OR (95 % IC)

¿Has tenido que 
ir al médico o al 
fisioterapeuta por 
el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

8,10 (3,09-21,21) 8,44 (2,83-25,14) 2,78 (1,33-5,80) 2,91 (1,34-6,32)

¿Has tomado 
medicación para calmar 
el dolor lumbar en los 
últimos 3 meses?

5,64 (2,09-15,22) 5,48 (1,88-16,00) 3,96 (1,96-7,99) 3,86 (1,82-8,17)

¿Has faltado al colegio 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

2,61 (0,50-13,44) 3,08 (0,49-19,35) 2,66 (0,90-7,87) 2,54 (0,73-8,86)

¿Has tenido que reducir 
la actividad física o 
deportiva por el dolor 
lumbar en los últimos 
3 meses?

2,42 (0,98-6,02) 2,35 (0,91-6,05) 4,79 (2,35-9,76) 4,20 (2,00-8,82)

*Modelo de regresión logística binaria ajustado por edad, tiempo de sueño adecuado, actividad física y percepción del estado 
de salud.

TABLA II (CONT.)
FRECUENCIA DEL DOLOR LUMBAR, ASISTENCIA SANITARIA, ACTIVIDAD ESCOLAR, ACTIVIDAD FÍSICA  

Y DIFICULTADES PARA LLEVAR A CABO ALGUNAS ACTIVIDADES EN RELACIÓN  
CON LA INTENSIDAD DEL DOLOR LUMBAR PARA CHICOS Y CHICAS

Estimado niño/a. ¿Podrías 
contestar a estas preguntas?

Chicos Chicas

Intensidad 
Alta

(n, %)

Intensidad 
Media/

Baja 
(n, %)

p valor
Intensidad 

Alta
(n, %)

Intensidad 
Media/

Baja 
(n, %)

p valor

¿Has tenido dificultad 
para alcanzar un objeto 
que esté en un sitio alto 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No
15 

(8,7 %)
157 

(91,3 %)
p = 0,230a

23 
(13,7 %)

145 
(86,3 %)

*p = 0,036a

Sí
8 

(14,3 %)
48 

(85,7 %)
17 

(25,0 %)
51 

(75,0 %)

¿Has tenido dificultad 
para levantarte de la silla 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

No
12 

(6,9 %)
161 

(93,1 %)
*p = 0,005a

16 
(10,5 %)

137 
(89,5 %)

*p = 0,000a

Sí
11 

(20,0 %)
44 

(80,0 %)
24 

(29,6 %)
57 

(70,4 %)
aChi-cuadrado de Pearson. bPrueba exacta de Fisher. *Diferencias estadísticamente significativas (p < 0,05).
1No identifican una frecuencia establecida de dolor. 2Identifican una frecuencia establecida de dolor (1 vez/mes; 1 vez/semana; 
>1 vez/semana; 7 días/semana).
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TABLA IV
RELACIÓN ENTRE LA INTENSIDAD DEL DOLOR LUMBAR SOBRE LA DIFICULTAD  

PARA REALIZAR ACTIVIDADES PARA CHICOS Y CHICAS

Estimado niño/a. ¿Podrías 
contestar a estas 

preguntas?

Intensidad del dolor

Chicos Chicas

Crudo
OR (95 % IC)

Ajustado*
OR (95 % IC)

Crudo
OR (95 % IC)

Ajustado*
OR (95 % IC)

¿Has tenido dificultad para 
llevar mochila por el dolor 
lumbar en los últimos 
3 meses?

2,34 (0,95-5,79) 2,30 (0,89-5,94) 2,09 (0,95-4,58) 1,77 (0,77-4,03)

¿Has tenido dificultad para 
estar sentado durante 
45 minutos en la silla del 
colegio por el dolor lumbar 
en los últimos 3 meses?

2,05 (0,83-5,04) 1,92 (0,75-4,94) 2,89 (1,26-6,64) 3,24 (1,34-7,81)

¿Has tenido dificultad 
para pasar de la posición 
de tumbado a sentado 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

2,63 (1,08-6,39) 2,67 (1,05-6,81) 4,20 (1,95-9,04) 3,70 (1,68-8,18)

¿Has tenido dificultad para 
estar en la posición de 
pie durante 10 minutos 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

2,39 (0,98-5,80) 2,14 (0,83-5,51) 1,47 (0,75-2,88) 1,33 (0,66-2,70)

¿Has tenido dificultad para 
doblar la espalda para 
ponerte los calcetines 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

2,73 (1,12-6,63) 3,05 (1,18-7,89) 2,19 (1,11-4,31) 1,99 (0,98-4,02)

¿Has tenido dificultad para 
alcanzar un objeto que esté 
en un sitio alto por el dolor 
lumbar en los últimos 
3 meses?

1,75 (0,69-4,40) 2,33 (0,85-6,38) 1,95 (0,98-3,88) 1,76 (0,85-3,63)

¿Has tenido dificultad 
para levantarte de la silla 
por el dolor lumbar en 
los últimos 3 meses?

3,29 (1,35-7,99) 3,45 (1,31-9,06) 4,34 (2,12-8,90) 5,34 (2,41-11,80)

*Modelo de regresión logística binaria ajustado por edad, tiempo de sueño adecuado, actividad física y percepción del estado 
de salud.

DISCUSIÓN

El objetivo de este estudio ha sido evaluar las carac-
terísticas y el impacto del dolor lumbar en adolescentes 
de 10 a 15 años de edad de los centros educativos 
públicos, concertados y privados de la zona urbana del 
Área de Salud de Talavera de la Reina.

El dolor lumbar en adolescentes es una condición 
cada vez más reconocida por su impacto en la cali-
dad de vida, el rendimiento escolar y la necesidad de 
asistencia médica (27-30). Los resultados del pre-
sente estudio revelan asociaciones significativas entre 
intensidad del dolor lumbar, necesidad de asistencia  

sanitaria, actividad escolar, actividad física y dificul-
tad para llevar a cabo actividades de la vida diaria, 
con ciertas diferencias entre chicos y chicas. La 
asociación observada entre un tiempo de sueño no 
adecuado y una mayor intensidad del dolor lumbar en 
los chicos es coherente con la literatura previa, que 
sugiere que la alteración del sueño puede influir en los 
mecanismos de modulación del dolor, incrementando 
la sensibilidad nociceptiva y reduciendo la tolerancia 
al dolor (31). Existe evidencia de que la interrupción 
del sueño y los déficits de sueño son predictores 
independientes del dolor lumbar en la población ado-
lescente (32). 
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En chicas, la edad mostró una asociación significativa 
con la intensidad del dolor, siendo más prevalente en 
niñas de 10 y 14 años. Este patrón puede estar rela-
cionado con los cambios hormonales y biomecánicos 
que ocurren durante la pubertad, como el crecimiento 
rápido y la modificación de la postura corporal (33,34). 
Además, estudios han sugerido que las adolescentes 
pueden tener una mayor percepción del dolor y una 
menor tolerancia al mismo en comparación con los 
varones (35,36). 

La asociación observada entre la frecuencia y la 
intensidad del dolor lumbar en ambos sexos indica que 
los episodios de dolor recurrente son más frecuentes 
en intensidades bajas y moderadas, lo que sugiere que 
la recurrencia del dolor en la adolescencia no se limita 
a cuadros de alta intensidad, pero podría constituir 
igualmente un factor relevante en el proceso de croni-
ficación del dolor lumbar a largo plazo (37). 

Aunque, en términos descriptivos, la mayor pro-
porción de escolares que refirieron haber recurrido a 
asistencia sanitaria o consumo de medicación corres-
ponde a aquellos con dolor lumbar de intensidad baja/
moderada, este patrón debe interpretarse en el contex-
to de la mayor prevalencia de este nivel de intensidad en 
la muestra total, sin que ello implique una mayor gra-
vedad clínica en comparación con los casos de mayor 
intensidad (38,39). 

Sin embargo, uno de los aspectos más llamativos, 
tanto en la literatura como en nuestra muestra, es la 
baja proporción de jóvenes que buscan atención sanita-
ria a pesar de reportar dolor significativo y limitaciones 
funcionales.

Los estudios cualitativos y epidemiológicos recien-
tes aportan claves importantes para comprender este 
fenómeno. Straszek y cols. describen que muchos ado-
lescentes tienen dificultades para comunicarse con los 
profesionales sanitarios y perciben que su dolor no es 
tomado en serio, lo que actúa como una barrera para 
solicitar ayuda (19). Por otro lado, Oliveira y cols. mues-
tran que la actitud de los adultos, incluidos padres y 
profesores, puede influir de manera sustancial en la 
decisión de consultar, contribuyendo a la normalización 
o banalización del dolor musculoesquelético en la ado-
lescencia (20). En conjunto, estos estudios sugieren 
que la baja búsqueda de atención médica no se debe 
únicamente a la intensidad del dolor, sino también a 
factores psicosociales, culturales y de comunicación 
que condicionan la percepción del problema.

Este aspecto resulta especialmente relevante si se 
considera que la falta de consulta puede retrasar el 
abordaje adecuado del dolor lumbar, favoreciendo su 
cronificación y la persistencia de limitaciones funcionales. 

Por otro lado, estudios previos no observaron una 
relación entre el dolor musculoesquelético y la edad, 
sexo, índice de masa corporal, horas semanales de 
educación física, participación regular en deportes, 
tiempo semanal dedicado a deportes y características 
de la mochila escolar (40), aunque se conoce que el 
ejercicio es eficaz para reducir la intensidad y la preva-
lencia del dolor lumbar (41). Aunque la reducción de 
la actividad física fue más frecuente entre las chicas 
con dolor lumbar de intensidad baja/moderada, este 
hallazgo debe interpretarse en el contexto de la mayor 
prevalencia de este nivel de dolor en la muestra, sin que 

ello implique necesariamente que una mayor intensidad 
del dolor conlleve una mayor limitación funcional. 

En cuanto a las actividades escolares y cotidianas, 
se observaron asociaciones significativas entre la 
intensidad del dolor y la dificultad para realizar tareas 
como estar sentados por periodos prolongados, 
llevar mochila o levantarse de una silla. Estas limi-
taciones funcionales son consistentes con estudios 
que muestran cómo el dolor lumbar puede interferir 
con el rendimiento académico y la participación social 
en adolescentes. Por ejemplo, la dificultad para estar 
sentada durante 45 minutos en clase fue significati-
vamente mayor en chicas con dolor intenso, lo que 
puede afectar directamente su concentración y des-
empeño escolar (34). 

Este estudio presenta algunas limitaciones que deben 
considerarse al interpretar los resultados. En primer 
lugar, de las 1582 encuestas inicialmente recogidas, 
304 fueron excluidas del análisis debido a la ausencia 
de datos completos en una o más de las variables de 
interés. Aunque esta exclusión responde a un control 
de calidad de los datos y se realizó de manera inde-
pendiente al resultado principal, no puede descartarse 
completamente un posible sesgo de selección.

En segundo lugar, la proporción de escolares que 
refirieron dolor lumbar en los últimos tres meses 
(37,2 %) fue superior a la estimada inicialmente a 
partir de estudios previos. Esta diferencia puede expli-
carse por la variabilidad metodológica existente en 
la literatura, especialmente en relación con el rango 
de edad incluido, el periodo de recuerdo utilizado y el 
carácter autoinformado del dolor. Asimismo, el empleo 
de un periodo de recuerdo de tres meses podría haber 
contribuido a una mayor prevalencia observada. Por 
último, al tratarse de un estudio transversal, los datos 
reflejan prevalencia y no incidencia en sentido epide-
miológico estricto.

Por último, aunque la relación entre la intensidad del 
dolor lumbar y la limitación funcional ha sido previamen-
te descrita, este estudio aporta valor al analizar dicha 
asociación tras el ajuste por variables de confusión y de 
forma estratificada por sexo y tipo de actividad. El hecho 
de que algunas asociaciones pierdan significación en el 
modelo ajustado pone de relieve la influencia de facto-
res como la actividad física, el sueño o la percepción 
de salud, mientras que la persistencia de otras sugiere 
que determinadas actividades representan demandas 
funcionales especialmente sensibles a la intensidad del 
dolor lumbar en esta población.

Como limitación del estudio en población femenina, 
especialmente en los primeros años tras la menarquia, 
puede existir dificultad para diferenciar el dolor lumbar 
del dolor menstrual, así como una posible coexisten-
cia entre ambos; dado que la evaluación se basó en 
autoinformes y no se recogió información específica 
sobre el estado menárquico ni sobre la presencia de 
dismenorrea, esta situación podría haber influido en 
la percepción y el reporte del dolor lumbar en algunas 
participantes (42).

Aunque el presente estudio no tuvo como objeti-
vo principal estimar la prevalencia del dolor lumbar, 
los datos obtenidos sugieren una frecuencia relevan-
te de lumbalgia en esta población, situándose dentro 
del amplio rango descrito en la literatura en niños y 
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adolescentes, lo que refuerza la relevancia clínica y 
epidemiológica de este problema de salud en estas 
edades. La intensidad del dolor lumbar se asoció de 
manera significativa con la necesidad de atención sani-
taria y medicación, así como con la reducción de la 
actividad física y la dificultad para realizar actividades 
básicas, lo que evidencia su repercusión en la calidad 
de vida de los adolescentes. La identificación tempra-
na de factores de riesgo como el sueño inadecuado, la 
baja actividad física y la necesidad de asistencia médi-
ca puede ser clave para prevenir la cronificación del 
dolor y sus consecuencias a largo plazo (36). Por lo 
tanto, estos resultados podrían ser generalizables a 
otras poblaciones de adolescentes en edad escolar y 
subrayan la importancia de implementar estrategias 
preventivas y de intervención temprana en el ámbito 
escolar y sanitario, que incluyan la promoción de hábi-
tos de sueño saludables, la actividad física regular y la 
educación postural. Asimismo, se destaca la necesidad 
de una evaluación clínica integral en adolescentes que 
reportan dolor lumbar persistente, con el fin de evitar 
su cronificación y sus consecuencias a largo plazo. 

Como conclusión, podemos decir que los resultados 
de este estudio muestran diferencias entre chicos y 
chicas en la presencia de dolor lumbar y en su relación 
con factores como el sueño, la edad, la frecuencia del 
dolor, la necesidad de asistencia médica, la actividad 
física y la funcionalidad en tareas cotidianas y escola-
res. Aunque estos hallazgos se alinean con tendencias 
previamente descritas en la literatura, su análisis con-
junto en población adolescente aporta una visión más 
contextualizada de cómo estas variables interactúan en 
este grupo de edad.

La intensidad del dolor se asoció de forma significa-
tiva con la mayor utilización de recursos sanitarios, el 
consumo de medicación y la reducción de la actividad 
física. Si bien estas asociaciones son esperables, sí 
permiten identificar subgrupos de jóvenes potencial-
mente vulnerables y áreas donde podrían dirigirse 
intervenciones preventivas. No obstante, debido al dise-
ño transversal del estudio, no es posible establecer 
relaciones causales ni determinar el impacto real que 
estas variables pueden tener en la evolución del dolor 
a medio o largo plazo.

Futuros estudios deberían incorporar intervencio-
nes tempranas con seguimiento a largo plazo de sus 
resultados. Estos estudios deberían permitir analizar 
si intervenciones sobre la educación postural, hábitos 
de sueño o la promoción de actividad física tienen un 
efecto sobre el dolor lumbar y su relación con la fun-
cionalidad diaria y la necesidad de asistencia sanitaria 
entre adolescentes. 
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ABSTRACT �
The primary aim of this review was to explore 

the current state of the art of motor imagery 
(MI) and its application in the context of muscu-
loskeletal pain. By examining studies in this field, 
we aimed to investigate both the effects and 
the potential underlying mechanisms of MI-based 
interventions. In addition to discussing its effec-
tiveness, the review seeks to understand how MI 
may influence nociceptive processing and pain, 
with the goal of providing valuable insights into 
its therapeutic potential and guiding the develop-
ment of targeted clinical interventions.

Key words: Motor imagery, musculoskeletal pain, neu-
rophysiology. 

RESUMEN �
El objetivo principal de este trabajo fue explo-

rar el cuerpo actual de la literatura sobre la 
imaginería motora (IM) y su aplicación en el con-
texto del dolor musculoesquelético. Al examinar 
los estudios realizados en este campo, hemos 
investigado los efectos, así como los potenciales 
mecanismos subyacentes implicados en las inter-
venciones basadas en IM. Por tanto, además 
de hablar en términos de efectividad, se busca 
comprender cómo la IM podría influir en el pro-
cesamiento nociceptivo y la experiencia doloro-
sa, con el objetivo de proporcionar información 
valiosa sobre su potencial terapéutico y guiar el 
desarrollo de intervenciones clínicas específicas.

Palabras clave: Imaginería motora, dolor musculoes-
quelético, neurofisiología.
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INTRODUCCIÓN

La imaginería motora (IM) es la capacidad de gene-
rar internamente la intención de un movimiento en la 
memoria de trabajo, sin llegar a la ejecución motora 
(EM), y  es considerada una estrategia de representa-
ción de movimiento (1). Durante la ejecución de la IM 
se activan estructuras cerebrales relacionadas con la 
planificación, ajuste y automatización del movimiento 
voluntario de forma muy similar a la que ocurre cuando 
se realiza la EM (2). De hecho, es posible afirmar con 
un alto grado de certeza que existe un sustrato neuro-
nal común entre la EM y la IM (3). 

Los datos obtenidos a través de técnicas de neuroi-
magen, generalmente mediante resonancia magnética 
funcional (fMRI) y tomografía por emisión de positro-
nes, muestran que existe una superposición de redes 
neuronales entre la EM y la IM en áreas motoras 
secundarias como la corteza premotora y el área 
motora suplementaria (4-6). Otras investigaciones 
también han mostrado la convergencia neurofisiológi-
ca entre la EM y la IM en áreas cerebrales de la zona 
parietal, como la corteza parietal superior, el precúneo 
o el surco intraparietal (7,8), así como en estructuras 
subcorticales, como el cerebelo y los ganglios de la 
base (9,10).

Sin embargo, existe discrepancia respecto a que 
esto mismo suceda en la corteza motora primaria: 
algunos trabajos de investigación encuentran que esta 
se activa durante la IM (4,11), mientras que en otros 
estudios esta activación no se ha observado (5,12). 
La relación entre la corteza motora primaria y la IM es 
un tema controvertido y de actualidad, y es especial-
mente relevante tener en cuenta que durante la IM no 
se produce movimiento. Por tanto, la diferencia en la 
actividad neurofisiológica observada durante IM y EM 
puede ser el sustrato neural del propio movimiento. Es 
decir, quizá que no se active la corteza motora primaria 
durante la IM sea lo que hace que el movimiento no 
ocurre. Aunque esta hipótesis es muy interesante, de 
momento no se sabe con seguridad si la inhibición ocu-
rre en este punto del circuito o más adelante en otras 
estructuras neurales implicadas en el circuito motor, 
como los ganglios de la base. 

En síntesis, tanto la EM como la IM comparten 
características neurofisiológicas, anatómicas y 
conductuales similares. Sin embargo, la IM puede 
descomponerse principalmente en dos modalidades 
sensoriales distintas (13). Por un lado, es posible 
representar mentalmente un gesto motor o una 
secuencia motora, generando de forma visual la ima-
gen del movimiento. De este modo, la persona puede 
verse a sí misma, o a terceras personas, realizando 
los gestos motores, en función de si la imagen se 
representa desde una perspectiva en primera o en 
tercera persona. Este tipo de IM se define como IM 
visual. Por otro lado, la persona también puede ima-
ginar las percepciones asociadas a un gesto motor, 
como, por ejemplo, lo que se siente al realizar una 
contracción máxima voluntaria de cualquier músculo 
(fatiga, percepción de fuerza y turgencia). Este tipo de 
IM recibe el nombre de IM cinestésica.

A pesar de la creciente literatura científica que 
informa del sustrato neurofisiológico común entre EM 

y la IM, todavía falta información sobre los sistemas 
neurofisiológicos implicados en ambas formas de IM. 
Aun así, Solodkin y cols. (14), y posteriormente Gui-
llot y cols. (15), realizaron un estudio muy completo 
comparando la actividad neurofisiológica que aconte-
cía durante la EM, la IM visual y la IM cinestésica. 
Encontraron que la IM visual y cinestésica compartían 
sustratos neurales comunes, aunque no eran idénticos, 
especialmente en la corteza visual primaria, la corteza 
parietal superior (implicada en el procesamiento visual 
complejo), y en el área motora suplementaria (14,15) 
debido a que en la IM visual existe una representa-
ción de la imagen, mientras que en la IM cinestésica 
esto no ocurre. 

No obstante, en este punto la cuestión clave es 
determinar si la IM puede ejercer algún efecto sobre el 
dolor musculoesquelético. En este contexto, el objetivo 
del presente trabajo es realizar una revisión narrati-
va de los estudios más relevantes publicados hasta 
la fecha sobre la aplicación de la IM en este ámbito. 
Asimismo, se pretende explorar de qué manera la IM 
puede influir en las vías de procesamiento nociceptivo y 
qué cambios neurofisiológicos podría inducir, con el fin 
de aportar evidencia sobre su potencial terapéutico y 
orientar el diseño de intervenciones clínicas específicas.

MÉTODOS

El presente trabajo se realizó como una revisión 
narrativa de la literatura sobre la aplicación de la IM 
en pacientes con dolor musculoesquelético. El objetivo 
de esta aproximación fue ofrecer una síntesis crítica y 
contextualizada de los estudios más relevantes publica-
dos hasta la fecha, centrándose tanto en los efectos 
clínicos de la IM sobre variables relacionadas con el 
dolor como en los posibles mecanismos neurofisiológi-
cos subyacentes.

Para ello, se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica 
estructurada en las bases de datos PubMed, Embase 
y PEDro. La estrategia de búsqueda combinó términos 
relacionados con la IM y el dolor musculoesqueléti-
co, incluyendo descriptores como “motor imagery”, 
“mental practice”, “musculoskeletal pain”, “acute 
pain”, “chronic pain” y “rehabilitation”, adaptando la 
combinación de términos a las características de cada 
base de datos. De forma complementaria, se realizó 
una revisión manual de las referencias bibliográficas 
de los estudios seleccionados con el fin de identificar 
trabajos potencialmente relevantes no localizados en 
la búsqueda inicial.

Se incluyeron estudios realizados en pacientes con 
dolor musculoesquelético agudo o crónico en los que 
la intervención principal consistiera en IM, ya fuera 
de forma aislada o añadida a un tratamiento habitual, 
siempre que existiera un comparador que permitiera 
un grado razonable de comparabilidad clínica. En este 
sentido, se consideraron elegibles los estudios que 
comparaban: a) IM aislada frente a control, placebo o 
mínima intervención; o b) IM añadida a un tratamiento 
frente al mismo tratamiento sin IM o frente a una inter-
vención placebo de IM.

Se excluyeron estudios en población no muscu-
loesquelética, pacientes amputados con síndrome de 
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miembro fantasma con dolor y estudios realizados en 
personas sanas. Asimismo, se excluyeron interven-
ciones que no se ajustaban al objetivo específico de la 
revisión, como la IM graduada, la IM implícita basada 
en tareas de reconocimiento de lateralidad, el entre-
namiento de observación de acciones y las técnicas 
de retroalimentación visual. También se excluyeron 
estudios con comparaciones no pertinentes para los 
objetivos del trabajo, como aquellos que enfrentaban 
IM frente a ejercicio terapéutico o tratamiento de 
fisioterapia sin una condición de control adecuada, 
así como estudios en los que la IM formaba parte de 
intervenciones complejas que impedían valorar razona-
blemente su aportación específica. Del mismo modo, 
no se incluyeron trabajos centrados principalmente en 
variables motoras, funcionales, cognitivas o emocio-
nales cuando estas no permitían responder al objetivo 
central del presente estudio, ni diseños observacio-
nales, series de casos, casos clínicos o artículos de 
revisión.

Tras la selección de los estudios, la información se 
organizó de forma narrativa y descriptiva, prestando 
especial atención al tipo de población estudiada, las 
características de la intervención aplicada, las variables 
de dolor analizadas y la dirección de los resultados. 
Para facilitar la exposición e interpretación clínica, los 
estudios incluidos se agruparon en dos grandes cate-
gorías: pacientes con dolor agudo y pacientes con dolor 
crónico.

RESULTADOS

Efectos de la imaginería motora sobre el dolor

Finalmente, se incluyeron catorce estudios que eva-
luaron los efectos de la IM en el contexto del dolor 
musculoesquelético. Con fines expositivos, estos 
estudios se agruparon en dos grandes categorías: 
a) estudios realizados en pacientes con dolor agudo, 
y b) estudios realizados en pacientes con dolor cróni-
co. A continuación, se analizan de forma narrativa los 
estudios incluidos en términos de efectividad. La Tabla I 
y II recogen información detallada sobre la población de 
estudio, las características de la intervención, las varia-
bles analizadas y los principales resultados obtenidos. 
La Figura 1 muestra una representación esquemática 
del proceso de imaginación de un movimiento volun-
tario. Las abreviaturas empleadas en el manuscrito 
pueden consultarse en el Anexo 1. 

Pacientes con dolor agudo

Se encontraron un total de ocho estudios donde se 
evaluaron los efectos de la IM sobre el DA musculoes-
quelético (16-23). Todos ellos aplican un programa de 
fisioterapia estándar a los pacientes del control y el 
grupo experimental recibe, además de dicho progra-
ma, una intervención de IM. La población estudiada, 
sin embargo, era distinta entre los estudios: cinco 
estudios en pacientes sometidos a cirugía de artro-
plastia completa de rodilla (17,19-22), un estudio en 
pacientes con esguince de tobillo grado II (16), un 

estudio en pacientes tras cirugía de ligamento cruza-
do anterior (18) y un estudio en pacientes sometidos 
a cirugía del tendón flexor superficial y/o común de 
los dedos (23). Aun así, estos podrían agruparse 
en pacientes postquirúrgicos (87,5 %) y no postqui-
rúrgicos (12,5 %). Todos los estudios evaluaron la 
intensidad de dolor con la escala visual analógica 
(EVA), y solamente el estudio de Briones Cantero y 
cols. (22) evaluó, además de la intensidad de dolor, 
los umbrales de dolor a la presión (UDP) en distintas 
zonas de la rótula y del cóndilo femoral, ya que los 
pacientes de este estudio recibieron una artroplastia 
completa de rodilla. 

Los resultados fueron los siguientes: en pacien-
tes con esguince de tobillo grado II, añadir IM a un 
programa de fisioterapia no se tradujo en mejorías sig-
nificativas en la disminución de la intensidad de dolor 
postintervención respecto al programa habitual de fisio-
terapia de forma aislada (16). El mismo resultado se 
encontró en pacientes sometidos a cirugía de ligamento 
cruzado anterior (18), así como en pacientes some-
tidos a cirugía del tendón flexor superficial o común 
de los dedos (23). En pacientes sometidos a cirugía de 
artroplastia completa de rodilla, los resultados fueron 
mixtos, encontrando dos estudios que no mostraron 
ningún efecto añadido al grupo de IM (17,20), un estu-
dio que sí mostró que añadir IM provoca una mayor 
disminución de la intensidad del dolor (21), y finalmente 
dos estudios encontraron resultados contradictorios. 
Moukarzel y cols. (19) no encontraron resultados favo-
rables a la IM cuando se evaluó la intensidad del dolor 
en reposo, pero sí durante la movilización pasiva, así 
como durante la marcha, y Briones Cantero y cols. (22) 
encontraron una mayor disminución de la intensidad del 
dolor en el grupo de IM en la intensidad del dolor, pero 
no con respecto a los UDP. 

Estos resultados precisan obligatoriamente de un 
contexto para su correcta interpretación. Es impor-
tante destacar que el 50 % de los estudios contienen 
10 o menos de 10 pacientes por grupo. Además, 
la gran mayoría de estudios no realizan un cálculo 
del tamaño muestral siendo, por tanto, estudios pilo-
to. Ensayos clínicos con una muestra baja, tienen 
una mayor probabilidad de cometer errores tipo II 
(o β) debido a que un bajo tamaño muestral redu-
ce la potencia estadística: esto significa que hay una 
menor probabilidad de detectar efectos reales. Es 
decir, se pierde sensibilidad para detectar efectos 
pequeños, pero clínicamente relevantes. Además, 
hay más probabilidad de tener una alta variabilidad 
muestral y aumenta el error estándar, lo que resulta 
en estimaciones menos precisas de los efectos. De 
hecho, solamente un estudio (12,5 %) contiene más 
de 20 sujetos por grupo y este estudio sí mostró 
resultados estadísticamente significativos a favor de 
añadir IM a un programa habitual de fisioterapia con 
respecto a una mayor reducción de la intensidad de 
dolor postintervención. 

Con todo ello, parece que la IM podría tener un 
efecto sobre la intensidad del dolor agudo, al menos 
en pacientes sometidos a artroplastia total de rodilla, 
aunque son necesarios más estudios con un adecuado 
tamaño muestral para aumentar el grado de certeza 
respecto a este desenlace. 
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TABLA I
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR AGUDO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Christakou 
y Zervas 
(16)

Esguince 
de Tobillo 
grado II

	– GE (n = 9): IM (con relajación) 
8 modelos ejercicios, 12 ss a razón 
de 2 ss/s durante 4 s, 45 minutos 
por ss + THF (masaje, ultrasonido 
y ET)

	– GC (n = 9): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor

Mahmoud 
y cols. 
(17)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 4): IM 2 ejercicios repetidos 
5 veces, 2 ss/día, 3 días/s durante 
8 s, 10 minutos por ss + THF (calor, 
ET y crioterapia)

	– GC (n = 6): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p = 0,726)

Lebon y 
cols. (18)

Q(x) de 
LCA

	– GE (n = 7): IM, 30 series (3 bloques 
de 10 series), 12 ss en total, 
3-4 ss/s durante 3 s, 15 minutos 
por ss + THF (ET, masaje, 
movilizaciones, electroterapia 
y crioterapia)

	– GC (n = 5): tarea mental cálculo 
(imaginación placebo) + THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100) 

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Moukarzel 
y cols. 
(19)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 10): IM, 30 series, 3 ss/s 
durante 4 s, 15 minutos por ss + 
THF (crioterapia, movilizaciones y ET)

	– GC (n = 10): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Mayor reducción del 
dolor con IM durante 
movilización pasiva y 
marcha (χ² = 18,51; 
p < 0,001); sin 
diferencias valorables en 
reposo al post-test

Paravlic y 
cols. (20)

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 13): IM, 2 series de 
25 repeticiones de isometría 
incrementando de forma progresiva 
10 repeticiones hasta la semana 
4, 5 ss/s durante 4 s, 5 segundos 
por contracción + THF (ET y 
movilizaciones)

	– GC (n = 13): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Zapparoli 
y cols. 
(21) 

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 24): IM, 30 series (3 bloques 
de 10 series), 2 ss/día durante 
11 ss, 30 minutos por ss + THF 
(ET y movilizaciones)

	– GC (n = 24): imaginería no motora 
(imaginación placebo) + THF 

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

Mayor reducción del 
dolor con IM (U = 126; 
p = 0,002)

Briones 
Cantero y 
cols. (22) 

Q(x) de 
reemplazo 
total de 
rodilla

	– GE (n = 12): IM, 1 ss/día durante 
5 ss, 30 minutos por ss + THF 
(ET, movilizaciones, crioterapia, 
transferencias y reeducación 
de la marcha)

	– GC (n = 12): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Mayor reducción del dolor 
con IM (Δ = −28,0 mm; 
IC 95 %: −43,0 a −13,0; 
p = 0,001)

	– UDP 
(algómetro) 
en rótula 
y cóndilo 
femoral

No se encontraron 
diferencias 
estadísticamente 
significativas 
postintervención (p > 0,05)

(Continúa en la página siguiente)
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TABLA I (CONT.)
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR AGUDO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Stenekes y 
cols. (23)

Q(x) de 
reparación 
del tendón 
flexor 
(superficial 
o común de 
los dedos)

	– GE (n = 12): IM, 8-10 series 
de 3 segundos por movimiento, 
1 ss/día durante 6 s + THF 
(inmovilización con férula 6 s 
permitiendo movilizaciones pasivas y 
autoasistidas de los dedos)

	– GC (n = 13): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

No se encontraron 
diferencias 
estadísticamente 
significativas 
postintervención 
(p > 0,05)

GE: grupo experimental.; GC: grupo comparador. IM: imaginería motora. ss: sesiones. s: semana. THF: tratamiento habitual 
de fisioterapia. ET: ejercicio terapéutico. EVA: escala visual analógica. Q(x): cirugía. LCA: ligamento cruzado anterior.  
UDP: umbrales de dolor a la presión. 
Notas:
*Indica diferencias estadísticamente significativas entre los grupos tras la intervención (p < 0,05).
**Los estudios analizados evaluaron más variables, pero estas no fueron reportadas en las tablas porque no satisfacen 
el objetivo de este estudio. 

TABLA II
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Hoyek y 
cols. (24)

Síndrome 
subacromial 
(grado II)

	– GE (n = 8): IM, 4 movimientos 
imaginados, 5 series de 
10 repeticiones, 2 ss/día 
durante 10 ss, 15 minutos por 
ss + THF (ET, movilizaciones y 
ultrasonidos) + Medicación

	– GC (n = 8): THF + Medicación

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

Mayor reducción del 
dolor con IM (p = 0,01)

Suso Martí 
y cols. 
(25)*** 

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 10): IM aislada, 
2 ejercicios, 2 series de 
1 minuto, 4 minutos en total

	– GC (n = 10): observación placebo 
(vídeo de naturaleza) con  
la misma duración

	– UDP 
(algómetro) 
en C2/C3, 
músculo 
trapecio 
superior y 
epicóndilo

Mejoría intragrupo 
inmediata en UDP 
cervicales tras IM; sin 
estimador intergrupal 
específico IM vs. placebo 
reportado

Javdaneh 
y cols. 
(26)***

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 24): IM, 1 ss/día, 
3 ss/s durante 6 s, 25 minutos 
por ss + ET de estabilización 
cervical

	– GC (n = 24): ET de estabilización 
cervical

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100)

Menor dolor con 
IM + ejercicios de 
estabilización que con 
ejercicios solos (IC 
95 %: −4,09 a −2,37; 
p = 0,004)

Özcan y 
cols. (27)

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 20): IM, 1 ss/día, 
5 ss/s durante 4 s, 15 minutos 
por ss + ET cervical

	– GC (n = 20): ET cervical

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-10)

No se observaron 
diferencias intergrupales 
significativas en dolor 
(p > 0,05)

Beinert 
y cols. 
(28)***

Dolor cervical 
crónico

	– GE (n = 15): IM aislada, 5 series 
de 45 segundos durante 
5 minutos

	– GC (n = 15): mínima intervención 
(vibraciones)

	– UDP 
(algómetro) 
en C2 y en 
el músculo 
angular

La IM no aumentó los 
UDP; solo la vibración 
mostró mejoría 
(p = 0,01)

(Continúa en la página siguiente)
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Fig.1. Representación de proceso de imaginación de un 
movimiento voluntario.

TABLA II (CONT.)
CARACTERÍSTICAS DE LOS ESTUDIOS ANALIZADOS EN PACIENTES CON DOLOR CRÓNICO

Autores/
as

Tipo de 
Paciente Intervención (n) Variable/s 

(Instrumento)** 

Resultado (entre 
los grupos post-
intervención)*

Salik-Sengul 
y cols. 
(29)****

Q(x) lumbar 
(laminectomía) 
en pacientes 
con dolor 
lumbar crónico

	– GE (n = 19): IM de los ejercicios 
(no se describe la dosificación) + 
THF (ET en el hogar, educación  
y movilizaciones)

	– GC (n = 18): THF

	– Intensidad de 
dolor (Escala 
EVA 0-100) 

Sin diferencias en dolor 
en reposo; mayor 
mejoría con IM en dolor 
durante la actividad 
(p < 0,05)

GE: grupo experimental. GC: grupo comparador. IM: imaginería motora. ss: sesiones. s: semana. THF: tratamiento habitual 
de fisioterapia. ET: ejercicio terapéutico. EVA: escala visual analógica. Q(x): cirugía. LCA: ligamento cruzado anterior.  
UDP: umbrales de dolor a la presión. 
*Indica diferencias estadísticamente significativas entre los grupos tras la intervención (p < 0,05). 
**Los estudios analizados evaluaron más variables, pero estas no fueron reportadas en las tablas porque no satisfacen 
al objetivo de este estudio. 
***Los estudios de Suso Martí y cols. (25), Javdaneh y cols. (26) y Beinert y cols. (28) contienen un grupo de intervención 
más que no fue incluido en la tabla debido a que se realiza una intervención que no encaja con respecto a los objetivos 
fundamentales del presente estudio. 
****El estudio de Salik-Sengul y cols. (29) incluye pacientes sometidos a cirugía lumbar en pacientes con dolor lumbar de 
más de 12 meses de duración. Con lo que este estudio podría incluirse también en la categoría de dolor agudo (porque se 
les crea un dolor agudo postquirúrgico), aunque son pacientes con dolor lumbar crónico.

Pacientes con dolor crónico

Se encontraron un total de seis estudios que evalua-
ron los efectos de la IM sobre el DC musculoesquelético 
(24-29). Aquí los estudios no convergen metodológica-
mente, ya que Suso-Martí y cols. (25) y Beinert y cols. 
(28) realizaron IM de forma aislada, mientras que el 
resto de los estudios combinaron la intervención de 
IM con un programa de rehabilitación de fisioterapia 
(24,26,27,29). La población de estudio fue también 
heterogénea, encontrando un estudio en pacientes con 
síndrome subacromial grado II (24), cuatro estudios 
en pacientes con dolor cervical crónico (25-28) y un 
estudio en pacientes con dolor lumbar crónico (29). Los 
estudios de Hoyek y cols. (24), Javdaneh y cols. (26), 
Özcan y cols. (27) y Salik-Sengul y cols. (29) evaluaron 

la intensidad de dolor a través de una escala EVA, mien-
tras que Suso-Martí y cols. (25) y Beinert y cols. (28) 
evaluaron UDP en distintas zonas de la región cervical 
y también a distancia, en la región epicondílea (25). 

Los resultados fueron los siguientes: en pacientes 
con síndrome subacromial grado II, añadir IM a un 
programa habitual de fisioterapia provocó una mayor 
reducción de la intensidad del dolor postintervención 
con respecto al programa habitual de fisioterapia de 
forma aislada (24). Se observaron resultados similares 
en pacientes con dolor lumbar crónico seis semanas 
después de un proceso de laminectomía, en los que 
el dolor durante la actividad se redujo, aunque no el 
dolor en reposo (29): este estudio es el único donde 
los pacientes realizan la intervención de IM de forma 
autónoma en el hogar. Finalmente, con respecto a los/
las pacientes con dolor cervical crónico, se encontró 
evidencia contradictoria con respecto a una potencial 
reducción en la intensidad del dolor (26,27), sin embar-
go, el resultado en los UDP sí fue consistente: ninguno 
de los dos estudios encontró mayores UDP postinter-
vención a favor del grupo de IM implementada de forma 
aislada (25,28). 

Por tanto, en síntesis, parece que una mínima inter-
vención de IM de forma aislada no provoca mayores 
aumentos de los UDP a corto plazo en comparación 
con una mínima intervención, ni en la región cervical, 
ni a distancia. Aunque es importante destacar que la 
dosificación de la IM fue baja en ambos casos: cua-
tro minutos en el estudio de Suso Martí y cols. (25), 
y cinco minutos en el estudio de Beinert y cols. (28). 
No sabemos si añadir IM a un programa de ejercicio 
terapéutico, o de fisioterapia en general, podría provo-
car mayores incrementos en los UDP que solamente el 
programa de fisioterapia, o si aumentar la dosificación 
de la IM de forma aislada (bien en número de series 
o bien en días de intervención) provocaría cambios 
estadísticamente significativos en los UDP en pacien-
tes con DC.
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Finalmente, con respecto a la intensidad de dolor, 
Javdaneh y cols. (26) obtuvieron resultados estadística-
mente significativos a favor del grupo de IM, mientras 
que Özcan y cols. (27) no encontraron este resulta-
do. La principal diferencia entre ambos estudios, y 
uniéndolo con lo anterior, es que Javdaneh y cols. (26) 
realizaron más minutos de IM por sesión, durante más 
semanas de intervención que el estudio de Özcan y 
cols. (27). Por tanto, parece que la IM podría tener un 
impacto sobre la reducción de la intensidad de dolor en 
pacientes con DC, aunque no sobre la sensibilidad al 
dolor (al menos, de forma aislada), aunque mayor inves-
tigación es necesaria para poder dar respuesta a todos 
los interrogantes que existen todavía en este campo.

DISCUSIÓN

Posibles mecanismos subyacentes al efecto  
de la imaginería motora en el dolor 

Se han examinado exhaustivamente los estudios rea-
lizados hasta el momento en este campo, y, además, 
se ha intentado proporcionar un contexto metodológico. 
Tras todo ello, parece que la IM, añadida a un progra-
ma habitual de fisioterapia, podría tener un efecto con 
respecto a la reducción de la intensidad del dolor a cor-
to plazo, tanto en pacientes con DA, como en pacientes 
con DC. Sin embargo, esto no es posible afirmarlo con 
un alto grado de certeza, y es importante dejarlo claro. 
Pero, no solo es necesario hablar de si la IM provoca 
o no provoca efectos en la intensidad de dolor, sino 
también intentar investigar qué mecanismos podrían 
estar detrás de los efectos cuando estos ocurren: esto 
permitiría entender y optimizar mejor su aplicación. 

Primer mecanismo: aumento de  
la atención/distracción

En primer lugar, el primer mecanismo potencialmente 
implicado en la hipoalgesia generada por la IM sería el 
aumento de la atención enfocada a la tarea de imaginar. 
La atención se define como el conjunto de procesos cog-
nitivos que conducen a una selección adaptativa y eficaz 
de la conducta (30). Diferentes estudios han encontrado 
que el dolor se percibe como menos intenso cuando 
una persona se distrae del dolor atendiendo voluntaria-
mente a otros estímulos (31-34), y, por el contrario, el 
dolor parece aumentar cuando se encuentra en el foco 
de la atención (35). La IM implica un aumento de la 
actividad de la memoria de trabajo, ya que la persona 
debe generar y mantener una imagen de movimiento 
continuamente mientras realiza la tarea de imaginar y, 
por lo tanto, requiere de mucha atención. 

Este primer argumento se ha basado principalmente 
en el trabajo de Sprenger y cols. (36) para describir 
este primer mecanismo de acción hipotético, en el que 
los autores aplican estimulación dolorosa y demuestran 
mediante resonancia magnética funcional (fMRI) que una 
tarea con alta carga cognitiva, y, por tanto, que requiera 
altos niveles de atención, provocó una reducción significa-
tiva de la señal aferente nociceptiva en el asta posterior 
de la médula espinal, así como una disminución de la 

intensidad de dolor reportada. Es importante señalar 
que tras la administración de naloxona (un antagonista 
de los receptores opioides μ) estos efectos se revertían 
casi por completo. De este resultado los autores dedu-
jeron que la señalización endógena mediante opioides 
está implicada en la analgesia mediada por desviación 
de la atención. A nivel neurofisiológico, los niveles más 
altos de receptores opioides se encuentran en la corteza 
cerebral (especialmente en la corteza prefrontal, ínsula y 
corteza cingulada anterior) (37), el hipocampo, la amíg-
dala, el núcleo estriado y las láminas más superficiales 
del asta posterior (38). Esta última es especialmente 
relevante para el dolor, pues a ella llegan los inputs noci-
ceptivos periféricos. La excitabilidad del asta posterior 
está controlada (entre otros) por un núcleo troncoence-
fálico denominado médula rostroventral medial (RVM, 
por sus siglas en inglés) que, a su vez, forma parte del 
sistema de modulación descendente (39,40). 

En la RVM hay dos tipos de células, llamadas On/Off  
que lanzan sus proyecciones hacia las láminas I, II y 
V del asta posterior. Las células Off ejercen un efecto 
inhibidor neto sobre la nocicepción, y su activación 
es suficiente para reducir las conductas nociceptivas 
en animales. La acción de estas células es, además, 
necesaria para la analgesia mediada por opioides. 
Pero, ¿qué activa a estas células Off en la RVM? Las 
neuronas de la sustancia gris periacueductal (PAG) 
activan una neurona encefalinérgica (i.e. que responde 
al neurotransmisor encefalina, un opioide endógeno), 
inhibiendo el receptor opioide μ en las células On. Nor-
malmente, las células On están inhibiendo a las Off a 
través de una sinapsis gabaérgica (i.e. sinapsis inhibi-
toria que usa el neurotransmisor GABA). Al suprimir 
el PAG, esta inhibición de las células On sobre las Off 
estas últimas se activan, disminuyendo la transmi-
sión nociceptiva en la médula (38). Sin embargo, en 
el estudio de Sprenger y cols. (36), la naloxona no 
revirtió por completo la hipoalgesia relacionada con 
la atención, lo que implicaría que otros mecanismos 
no opioides podrían estar también relacionados con 
la hipoalgesia generada por la atención/distracción. 
En este sentido, Wells y cols. (41) realizaron un estu-
dio donde se evaluó el efecto hipoalgésico de técnicas 
basadas en focalizar la atención sobre la respiración. 
Todos los grupos recibieron, de forma cruzada, solu-
ción salina y naloxona. El resultado general fue que el 
grupo experimental y el grupo control mostraron una 
cierta reducción de la intensidad del dolor evocado, 
tanto ante la aplicación de solución salina como ante 
la presencia de la naloxona, mientras que en el grupo 
placebo de tratamiento simulado solamente mostró 
una reducción de la intensidad del dolor al aplicarse 
solución salina, pero este efecto se revirtió comple-
tamente ante la presencia de naloxona. Resultados 
similares encontraron Wells y cols. (41). Por tanto, 
es probable que el efecto hipoalgésico generado por la 
atención/distracción no esté mediado exclusivamente 
por mecanismos opioides endógenos. 

Villemure y Bushnell (42) comentan que otras vías y 
sistemas de neurotransmisores podrían también estar 
implicados en la modulación del dolor mediada por la 
atención/distracción. De hecho, se plantea la opción de 
que la estimulación opioide endógena provocada por la 
atención/distracción no ocurra de manera directa, sino 
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que sea el resultado de un proceso más complejo que 
involucre vías no opioides, como las vías noradrenérgi-
cas, vías serotoninérgicas y también vías colinérgicas, 
que no solo desciendan al asta posterior de la médula 
espinal a modular la señal aferente nociceptiva, sino que 
estimulen la PAG y faciliten, de forma indirecta, la libe-
ración de encefalinas y β-endorfinas. Esto explicaría el 
resultado de reversión parcial de la hipoalgesia al admi-
nistrar naloxona del estudio de Sprenger y cols. (36).

Segundo mecanismo: aumento de la actividad 
simpático-excitatoria

La IM es capaz de provocar una activación del siste-
ma nervioso neurovegetativo, en concreto, del sistema 
nervioso simpático (SNS), aunque esta actividad es 
menor a la que acontece durante la EM (43). Esto es 
porque la actividad neurofisiológica asociada a la plani-
ficación del movimiento voluntario se acompaña de una 
respuesta del SNS que anticipa y acompaña la conduc-
ta motora (44). Dicha actividad preparatoria del SNS 
podría estar implicada en la hipoalgesia generada por 
la IM (25). La activación a corto plazo del SNS es capaz 
de reducir la intensidad de dolor en sujetos sanos (45) 
(aunque también en pacientes con dolor (46,47)). Millan 
comenta en su extensa revisión conceptual (48) que la 
modulación del dolor inducida por la actividad del SNS 
tiene dos componentes: primero, un control tónico ejer-
cido mediante rutas noradrenérgicas y serotoninérgicas 
sobre las neuronas del asta posterior de la médula (48). 
El segundo es la liberación de opioides endógenos de 
forma indirecta por la estimulación de la PAG. 

Mecanismos noradrenérgicos

A nivel supramedular, existen distintas estructuras 
cerebrales que contienen una densa red de fibras que 
contienen noradrenalina (NA). En primer lugar, encon-
traríamos la PAG (49): la inervación noradrenérgica 
de la PAG proviene de los grupos celulares A1, A2, 
A5, A6 y A7 (es decir, fibras que provienen del locus 
coeruleus (LC), grupo de células neuronales cateco-
laminas A6, y los grupos de células noradrenérgicas 
dispersas en el tegmento pontino dorsolateral (TPDL) 
y en la médula oblongada A1-A7) (50). El efecto antino-
ciceptivo medular inducido por la estimulación eléctrica 
o química de la PAG se ha asociado con la liberación 
de NA en el asta posterior de la médula espinal (y se 
revirtió con la administración de antagonistas de los 
receptores α2-adrenérgicos) (51). Por tanto, parece 
que la PAG activaría núcleos noradrenérgicos del tronco 
cerebral contribuyendo a su actividad antinociceptiva a 
nivel medular (52). 

En segundo lugar, se encuentra la RVM, que consta 
del núcleo magno del Rafe, y los núcleos bulborreti-
culares mediales (formación reticular), que tal como 
se ha introducido anteriormente, tiene un papel 
importante en la modulación descendente del dolor 
y contiene las cél  las On/Off. La RVM recibe iner-
vación noradrenérgica de los núcleos medulares y 
pontinos (53), y contiene sitios de unión de receptores 
α2-adrenérgicos. De hecho, se ha visto que el recep-
tor α2A es el subtipo predominante en la RVM (54). 

La estimulación de la RVM produce también una libera-
ción medular de NA (55), y las conexiones recíprocas 
entre el núcleo magno del Rafe y el grupo de células 
A7 noradrenérgicas podrían ser suficientes para expli-
car este resultado.

En tercer lugar, estaría el TPDL del LC, ya que es 
en esta región donde se encuentran la mayoría de las 
células noradrenérgicas del cerebro (56). El LC tiene 
un papel importante en la modulación del dolor, y su 
estimulación eléctrica produce una inhibición de neuro-
nas del asta posterior mediada receptores espinales 
α2-adrenérgicos (57). 

Tercer mecanismo: reinterpretación cognitiva 
mediada por el aprendizaje

En tercer lugar, encontraríamos los mecanismos 
de aprendizaje producidos por la IM. Es importante 
contextualizar el papel del miedo y la ansiedad rela-
cionado con el movimiento (junto con su influencia en 
el mantenimiento de condiciones dolorosas [58,59]) y 
los procesos de aprendizaje. Un estímulo neutro (como 
cualquier movimiento) podría condicionarse empareján-
dose con un estímulo incondicionado (dolor), el cual 
es capaz de provocar una respuesta incondicionada 
(evitación), junto a una respuesta fisiológica ante un 
peligro real o potencial, conocida como estado ansie-
dad. Este proceso de aprendizaje puede mantenerse 
en el tiempo (una vez desarrollado el proceso asocia-
tivo) mediante cadenas operantes, debido a que el/
la paciente anticipa la respuesta y evita el movimiento 
mediante una conducta de evitación. La hipótesis es 
que la IM provoca un proceso de reaprendizaje basado 
en una reinterpretación cognitiva que podría conducir 
a una extinción graduada de las predicciones erróneas 
sobre la aparición de dolor y así disminuir la influencia 
del miedo condicionado. Es decir, podría mostrar al 
paciente que doler no duele (de hecho, porque no se 
está moviendo) y así contribuir a extinguir la asociación 
entre miedo y dolor, así como la ansiedad, contribuyen-
do a reducir la evitación de patrones de movimiento. Es 
por ello que la imaginación se ha utilizado comúnmente 
dentro de las técnicas de exposición graduada en el 
abordaje de problemas clínicos que cursan con miedo-
ansiedad-evitación (60). 

En algunos estudios se ha encontrado que imple-
mentar técnicas de exposición graduada es capaz de 
provocar una reducción del miedo condicionado, de los 
pensamientos catastróficos relacionados con el dolor, 
de los niveles de ansiedad, de la intensidad del dolor y de 
la discapacidad asociada en pacientes con dolor lumbar 
crónico inespecífico (61,62). A nivel neurofisiológico, 
existen algunos mecanismos facilitadores que podrían 
relacionarse con el desarrollo y la persistencia de algu-
nas condiciones de dolor crónico y su asociación con 
la ansiedad o el miedo (63). Por ejemplo, la colecisto-
quinina bloquea la hipoalgesia generada por el efecto 
placebo, o lo que es lo mismo, es capaz de revertir el 
efecto hipoalgésico de los opioides endógenos inducido 
por el efecto placebo (64). Curiosamente, el efecto de 
la colecistoquinina sobre el efecto placebo parece estar 
mediado por la ansiedad: recientemente se ha reporta-
do que antagonistas de la colecistoquinina previenen la 
hiperalgesia inducida por ansiedad (65). 
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Cuarto mecanismo: aumento de la autoeficacia

En cuarto lugar, se encontraría la relación entre la 
IM y los niveles de autoeficacia. Para este mecanis-
mo de acción hipotético, se ha utilizado el reciente 
trabajo realizado por Ross-Stewart y Miles (66). La 
presencia de DC limita la autoeficacia de las perso-
nas con dolor, pudiendo provocar una disminución del 
locus de control de la persona y aumentar la impo-
tencia aprendida (67). Aumentar los niveles de 
autoeficacia puede conducir a un mejor desarrollo de 
estrategias de afrontamiento, dando como resultado 
una mayor adaptabilidad al dolor (provocando cambios 
en la percepción dolorosa) (68), y esto puede conlle-
var mejoras de los niveles de discapacidad. También 
sabemos que aumentar los niveles de autoeficacia pue-
de provocar un cambio en las atribuciones, así como 
aumentar los esfuerzos y la persistencia de los pen-
samientos, y también de las conductas, relacionadas 
con la consecución de objetivos y metas en el proceso 
de mejora (69). Finalmente, mejorar los niveles de 
autoeficacia se relaciona con un aumento del control 
respecto a la capacidad de completar actividades de 
la vida diaria, pudiendo tener esto un impacto en la 
calidad de vida de la persona con dolor. Todos estos 
argumentos se encuentran ampliados en el trabajo 
realizado por Ross-Stewart y Miles (66). 

Según Bandura (70), la autoeficacia está influencia-
da por cuatro esferas: logros anteriores, experiencias 
indirectas, persuasión verbal y el estado fisiológico. Un 
componente de la fuente de experiencia indirecta sería 
las imágenes mentales de movimiento. Implementar téc-
nicas de IM puede tener un impacto en la autoeficacia, 
ergo, sobre la percepción dolorosa de pacientes con 
DC. Algunos estudios apoyan esta proposición (71,72). 
Además, el apoyo a estos hallazgos incluye también 
un estudio realizado por Grande-Alonso y cols. (73), 
donde encontraron que los pacientes con dolor lumbar 
con mayor capacidad de imaginar mostraron mayores 
niveles de autoeficacia, así como una mejor condición 
sensoriomotora en comparación con los pacientes con 
menor capacidad de imaginar. 

Limitaciones

El presente trabajo debe interpretarse teniendo en 
cuenta varias limitaciones. En primer lugar, se trata de 
una revisión narrativa y, aunque se ha realizado una 
búsqueda bibliográfica estructurada y se han definido 
criterios de selección explícitos, no se diseñó como una 
revisión sistemática. Por ello, no se llevó a cabo una 
evaluación formal del riesgo de sesgo de los estudios 
incluidos ni una síntesis cuantitativa mediante metaná-
lisis, lo que limita el grado de exhaustividad y la solidez 
inferencial que puede atribuirse al conjunto de la evi-
dencia revisada.

En segundo lugar, los estudios incluidos presentan 
una marcada heterogeneidad clínica y metodológica. 
Se agruparon trabajos realizados en pacientes con 
dolor agudo y crónico, pero dentro de cada catego-
ría existieron diferencias notables en la población de 
estudio, el contexto clínico, la modalidad de IM emplea-
da, la dosificación de la intervención, el tratamiento  

concomitante y las variables de resultado analizadas. 
Esta heterogeneidad dificulta la comparación directa 
entre estudios y reduce la posibilidad de extraer con-
clusiones firmes y generalizables.

En tercer lugar, una parte importante de la evidencia 
disponible procede de estudios con tamaños muestra-
les reducidos, en muchos casos con carácter piloto, 
lo que disminuye la potencia estadística y aumenta 
la probabilidad de errores tipo II. En consecuencia, la 
ausencia de diferencias significativas en algunos traba-
jos no debe interpretarse necesariamente como prueba 
de ausencia de efecto, sino también como posible con-
secuencia de una capacidad limitada para detectar 
cambios clínicamente relevantes.

Asimismo, la evidencia revisada se concentra fun-
damentalmente en determinados perfiles clínicos, 
especialmente en población postquirúrgica en el dolor 
agudo y en pacientes con dolor cervical crónico en el 
dolor crónico. Esto limita la extrapolación de los hallazgos 
a otros cuadros musculoesqueléticos menos represen-
tados. Del mismo modo, la propia clasificación entre 
dolor agudo y dolor crónico no siempre fue comple-
tamente nítida, ya que algunos estudios incluyeron 
contextos clínicos mixtos o de frontera.

Por último, esta revisión se centró de forma 
prioritaria en desenlaces relacionados con el dolor, par-
ticularmente la intensidad de dolor y, en menor medida, 
los umbrales de dolor a la presión. En consecuencia, 
otras variables potencialmente relevantes, como la 
función, la discapacidad, la calidad de vida o deter-
minados desenlaces sensoriomotores y psicológicos, 
no fueron desarrolladas con la misma profundidad. 
Futuras revisiones, idealmente sistemáticas y con una 
metodología de síntesis más robusta, deberían aclarar 
mejor el papel de la IM según el tipo de dolor, la dosi-
ficación empleada, el contexto clínico y los desenlaces 
más relevantes para la práctica.

CONCLUSIONES

La IM añadida a un programa habitual de fisioterapia 
podría contribuir a la disminución de la intensidad del 
dolor, aunque por el momento, los estudios muestran 
una evidencia mixta. Existen al menos cuatro mecanis-
mos que podrían estar detrás de los efectos de la IM 
sobre la mejora de la intensidad del dolor. Estos serían 
el aumento de la atención enfocada a los procesos de 
imaginar como tarea de alta carga cognitiva, la activa-
ción del sistema simpático durante la generación de las 
imágenes de movimiento, los procesos de aprendizaje 
a través de un contexto desprovisto de dolor que pueda 
conducir a una reinterpretación cognitiva y finalmen-
te la mejora de la autoeficacia. Más investigación es 
necesaria para poder esclarecer los efectos clínicos 
de la IM sobre variables relacionadas con el dolor en 
pacientes con dolor musculoesquelético, tanto agudo, 
como crónico.
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ANEXO 1 

Abreviaturas empleadas en el manuscrito

IM: imaginería motora.
EM: ejecución motora.
DA: dolor agudo.
DC: dolor crónico.
EVA: escala visual analógica.
UDP: umbrales de dolor a la presión.
SNS: sistema nervioso simpático.
PAG: sustancia gris periacueductal.
RVM: médula rostroventral medial.
NA: noradrenalina.
LC: locus coeruleus.
TPDL: tegmento pontino dorsolateral.
ET: ejercicio terapéutico.
THF: tratamiento habitual de fisioterapia.
GE: grupo experimental.
GC: grupo comparador.
LCA: ligamento cruzado anterior.
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ABSTRACT �
Chronic neuropathic pain affects approximately 

6-10 % of the general population and is asso-
ciated with significant functional, psychological, 
and socioeconomic burden. Despite advances in 
pharmacological management, a substantial pro-
portion of patients fail to achieve adequate pain 
control with first-line therapies. In this context, 
peripheral nerve stimulation (PNS) has emerged 
as a minimally invasive, targeted neuromodula-
tion technique that allows anatomically directed 
treatment of the affected neuropathic territory.

This review summarizes the available clinical 
evidence on PNS, including randomized controlled 
trials, prospective multicenter studies, and sys-
tematic reviews published between 2005 and 
2024. Current data demonstrate clinically mean-
ingful pain reductions (≥ 50 %) in a significant 
proportion of patients with refractory localizado 
neuropathic pain, along with sustained functional 
improvement and reduced opioid consumption. 
The safety profile is favorable, with a low inci-
dence of serious adverse events.

Overall, PNS represents an effective and safe 
therapeutic option whose early and rational inte-
gration into stepwise chronic neuropathic pain 
management algorithms is supported by grow-
ing evidence and recent international consensus 
recommendations.

RESUMEN �
El dolor neuropático crónico afecta aproxima-

damente al 6-10 % de la población general y se 
asocia a deterioro funcional, psicológico y socioe-
conómico significativo. A pesar de los avances 
en farmacoterapia, una proporción relevante de 
pacientes no alcanza un control analgésico ade-
cuado con los tratamientos recomendados como 
primera línea. En este contexto, la estimulación 
eléctrica de nervios periféricos (ENP) ha emer-
gido como una modalidad de neuromodulación 
localizada mínimamente invasiva que permite 
actuar de forma anatómicamente dirigida sobre 
el territorio neuropático afectado.

Esta revisión sintetiza la evidencia clínica dis-
ponible sobre la estimulación eléctrica de nervios 
periféricos, incluyendo ensayos clínicos aleato-
rizados, estudios prospectivos multicéntricos y 
revisiones sistemáticas publicadas entre 2005 y 
2024. Los datos disponibles muestran reduccio-
nes clínicamente relevantes del dolor (≥ 50 %) en 
una proporción significativa de pacientes con dolor 
neuropático localizado refractario, así como mejo-
ría funcional sostenida y reducción del consumo 
de opioides. El perfil de seguridad es favorable, 
con baja incidencia de complicaciones graves.

En conjunto, la ENP representa una alternati-
va terapéutica eficaz y segura cuya integración 
temprana y racional en algoritmos escalonados 
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de tratamiento del dolor neuropático crónico está 
respaldada por evidencia creciente y por consen-
sos internacionales recientes.

Palabras clave: Dolor neuropático, neuromodulación, 
estimulación nerviosa periférica, dolor crónico, analge-
sia intervencionista.

INTRODUCCIÓN

El dolor neuropático crónico constituye una entidad 
clínica compleja que afecta entre el 6 y el 10 % de la 
población general (1). Se caracteriza por dolor per-
sistente secundario a lesión o disfunción del sistema 
somatosensorial, acompañado de fenómenos de sen-
sibilización periférica y central, reorganización cortical 
y disfunción de los sistemas inhibitorios descendentes.

Las recomendaciones actuales establecen como 
tratamiento de primera línea los antidepresivos tri-
cíclicos, los inhibidores duales de la recaptación de 
serotonina-noradrenalina y los gabapentinoides (2). Sin 
embargo, la tasa de respuesta completa es limitada 
y los efectos adversos condicionan con frecuencia la 
adherencia terapéutica.

En pacientes refractarios, la neuromodulación ha 
adquirido un papel creciente. La estimulación eléctrica 
de nervios periféricos (ENP) permite una intervención 
localizada dirigida anatómicamente, en los casos de 
dolor neuropático periférico y localizado, siempre con 
menor invasividad que la estimulación medular conven-
cional (3,4). La evolución tecnológica reciente ha am-
pliado sus indicaciones potenciales mediante sistemas 
percutáneos temporales y dispositivos inalámbricos 
implantables de menor perfil invasivo (5).

FUNDAMENTOS FISIOPATOLÓGICOS

Teoría segmentaria

La teoría de la compuerta descrita por Melzack y 
Wall (6) constituye el fundamento clásico de la neuro-
modulación periférica. La activación de fibras aferentes 
de gran diámetro (Aβ) inhibe la transmisión nociceptiva 
en el asta dorsal medular mediante interneuronas in-
hibitorias, reduciendo la activación de neuronas espi-
notalámicas.

Modulación supraespinal

Estudios posteriores han demostrado que la ENP 
induce cambios funcionales en estructuras supraes-
pinales implicadas en la percepción y modulación del 
dolor, incluyendo corteza somatosensorial, ínsula y cor-
teza cingulada anterior (3,7). Estos hallazgos sugieren 
que la estimulación periférica no se limita a un efecto 
segmentario, sino que modula redes talamocorticales 

y sistemas límbicos relacionados con la experiencia 
afectiva del dolor.

Sensibilización central y plasticidad

La hiperexcitabilidad neuronal característica del dolor 
neuropático puede atenuarse mediante estimulación re-
petida, modulando la expresión de canales iónicos y la 
potenciación sináptica (8). La persistencia del beneficio 
tras la retirada de sistemas temporales en estudios 
clínicos (9,10) respalda la hipótesis de una plasticidad 
adaptativa inducida por la estimulación.

BASES CLÍNICAS Y TÉCNICAS

La ENP consiste en la colocación percutánea de 
uno o más electrodos adyacentes al nervio periférico 
afectado, habitualmente bajo guía ecográfica. El posi-
cionamiento extraneural reduce el riesgo de lesión es-
tructural directa (4).

Las características técnicas incluyen programación 
individualizada de parámetros, sistemas temporales de 
60 días (11), dispositivos inalámbricos (5) e implante 
ambulatorio bajo anestesia local.

Los consensos internacionales y guías basadas en 
evidencia respaldan su uso en dolor neuropático locali-
zado refractario (4,12,13).

Indicaciones clínicas y posicionamiento terapéutico

La estimulación nerviosa periférica (ENP) está indi-
cada fundamentalmente en el dolor neuropático perifé-
rico crónico bien localizado y refractario a tratamiento 
farmacológico optimizado, tal como recogen consensos 
y guías internacionales recientes (12,13). Su carácter 
localizado y mínimamente invasivo la posiciona como 
opción preferente en cuadros con distribución anató-
mica definida.

La evidencia más sólida se concentra en dolor neu-
ropático localizado y dolor postamputación, donde en-
sayos clínicos aleatorizados y estudios prospectivos han 
demostrado reducciones clínicamente significativas del 
dolor, con tasas de respondedores superiores al 50 % 
y mantenimiento del beneficio a medio plazo (9,14). Re-
visiones sistemáticas y metanálisis recientes confirman 
estos hallazgos y respaldan su eficacia en indicaciones 
seleccionadas (11).
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En síndromes dolorosos regionales o más extensos, 
la elección entre ENP y otras modalidades de neuromo-
dulación debe individualizarse según la distribución del 
dolor y su fisiopatología. La ENP se sitúa conceptualmen-
te como estrategia intermedia dentro de la estrategia 
terapéutica del dolor neuropático, entre el intervencio-
nismo periférico y la neuromodulación central (12).

La Figura 1 muestra un algoritmo práctico de selec-
ción de pacientes adultos candidatos a ENP, integran-
do criterios clínicos y refractariedad terapéutica. La 
Figura 2 ilustra el posicionamiento de la ENP dentro 
de la estrategia terapéutica del dolor neuropático peri-
férico localizado y del dolor postquirúrgico refractario.

METODOLOGÍA

Se realizó una revisión narrativa estructurada de 
la literatura publicada entre enero de 2005 y marzo 
de 2024 en PubMed/Medline. Se utilizaron los térmi-
nos “peripheral nerve stimulation”, “neuropathic pain”, 
“chronic pain”, “randomized controlled trial”, “systema-
tic review” y “neuromodulation”.

Se incluyeron ensayos clínicos aleatorizados, estu-
dios prospectivos multicéntricos, revisiones sistemá-
ticas, metanálisis y consensos internacionales. Se ex-
cluyeron estudios pediátricos y series con menos de 
cinco pacientes.

La estrategia de búsqueda fue complementada me-
diante revisión manual de referencias cruzadas en artí-
culos clave y documentos de consenso para garantizar 
exhaustividad.

Se identificaron 327 registros. Tras la eliminación de 
duplicados y la aplicación de los criterios de elegibilidad, 
25 estudios fueron incluidos en la síntesis cualitativa 
(Figura 3), que muestra el proceso de selección e inclu-
sión de los artículos considerados para la elaboración 
del manuscrito. 

RESULTADOS

La evidencia clínica incluye un ensayo multicéntrico 
aleatorizado, múltiples estudios prospectivos y revi-
siones sistemáticas de alta calidad, cuyos principales 
resultados, indicaciones analizadas y características 
metodológicas se sintetizan en la Tabla I.

El ensayo de Gilmore y cols. (9) demostró que el 
67 % de los pacientes con dolor postamputación al-
canzaron reducción ≥ 50 % del dolor frente a 0 % en 
placebo a 3 meses. El seguimiento a 12 meses confir-
mó mantenimiento del beneficio y reducción significativa 
del consumo opioide (14).

Rauck y cols. (16) observaron tasas de responde-
dores del 59 % a 12 meses en dolor neuropático pe-
riférico refractario. Ilfeld y cols. (10,15) demostraron 
eficacia en dolor postquirúrgico persistente mediante 
sistemas percutáneos temporales.

Las revisiones sistemáticas y metanálisis recientes 
(11,17,18,21) confirman evidencia moderada-alta de 
eficacia en dolor neuropático localizado, con reduccio-
nes medias del dolor clínicamente relevantes. Por otro 
lado, el perfil de seguridad es favorable, con baja inci-
dencia de complicaciones graves (4,7,8).

En lumbalgia crónica, entidad que no corresponde 
estrictamente a dolor neuropático periférico sino a un 
síndrome de etiología multifactorial predominantemente 
nociceptiva o nociplástica, Strand y cols. (19) y Gilligan y 
cols. (20) reportaron mejoría significativa sostenida con 
técnicas de estimulación periférica. Hasoon y cols. (22) 
describieron resultados favorables en dolor de hombro 
con alto componente neuropático. 

Algunas revisiones sistemáticas incluidas abarcan 
poblaciones de dolor crónico heterogéneas, incluyendo 
entidades no estrictamente neuropáticas, lo que limita 
la extrapolación directa de sus resultados al dolor neu-
ropático periférico localizado.

DISCUSIÓN

La presente revisión pone de manifiesto que la neu-
roestimulación nerviosa periférica se ha consolidado 
en los últimos años como una herramienta terapéuti-
ca relevante dentro del abordaje escalonado del dolor 
neuropático crónico localizado. A diferencia de otras 
técnicas de neuromodulación, su carácter localizado, 
mínimamente invasivo y reversible, permite una adap-
tación precisa a la fisiopatología del dolor neuropático 
periférico, lo que explica en parte los resultados clínicos 
favorables descritos en la literatura reciente (3,4,12).

Uno de los aspectos más consistentes de la eviden-
cia disponible es la magnitud del beneficio analgésico 
alcanzado en pacientes cuidadosamente seleccionados. 

Fig. 1. Algoritmo práctico de selección de pacientes adul-
tos candidatos a ENP.

Paciente adulto con dolor crónico
(>3-6 meses)1

Característica neuropáticas
DNA  42

Dolor neuropático periférico bien localizado
(territorio nervioso definido)3

Fracaso de tratamiento farmacológico optimizado
(antidepresivos, anticonvulsivantes ± opioides)4

Valoración en Unidad del Dolor especializada5

Ensayo de estimulación nerviosa periférica6

Respuesta clínica significativa7

Implante definitivo de ENP8
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Fig. 2. Posicionamiento de la ENP dentro de la estrategia terapéutica del dolor neuropático periférico localizado y del 
dolor postquirúrgico refractario.

Continuo terapéutico del dolor neuropático y posicionamiento de la ENP
Dolor neuropático periférico y postquirúrgico refractario en pacientes adultos

ENP: estimulación nerviosa periférica. RF: radiofrecuencia. EME: estimulación medular epidural.

Dolor neuropático periférico localizado 
Dolor postquirúrgico refractario

Tratamiento 
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Fig. 3. Selección de artículos incluidos en el manuscrito. 
Diagrama de flujo del proceso de identificación, evaluación 
de elegibilidad e inclusión de los estudios considerados 
para la elaboración de la presente revisión, conforme a la 
metodología PRISMA.
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Registros identificados 
a través de bases de 
datos (n = 312)

•	PubMed/MEDLINE 
(n = 298)

•	Otras fuentes 
(n = 14)

Registros adicionales 
identificados mediante otras 

fuentes (n = 15)

Registros tras eliminación de duplicados (n = 327)

C
ri

ba
do Registros evaluados 

por título y resumen 
(n = 327)

Registros excluidos (n = 254)

•	No pertinente para la 
pregunta de investigación 
(n = 180)

•	Estudios pediátricos (n = 36)

•	Tipo de publicación no 
elegible (protocolos, 
resúmenes de congresos, 
cartas, publicaciones 
secundarias) (n = 38)

El
eg

ib
ili

da
d Registros 

seleccionados para 
evaluación a texto 
completo (n = 73)

Textos completos excluidos 
(n = 48)

•	Series de casos < 5 
pacientes (n = 22)

•	Datos insuficientes (n = 14)

•	Seguimiento breve (n = 12)

Estudios incluidos en 
la síntesis cualitativa 

(n = 25)

Ensayos clínicos y estudios prospectivos han mostrado 
reducciones clínicamente significativas del dolor, ha-
bitualmente superiores al 30-50 %, junto con mejo-
ras relevantes en la funcionalidad y la calidad de vida 
(9,10,15,16). Estos hallazgos han sido respaldados 
por revisiones sistemáticas y metanálisis recientes que 
confirman una reducción significativa del dolor en com-
paración con el basal y una tasa de respondedores 
clínicamente relevante (11,17,18). Estos resultados 
adquieren especial importancia en el contexto del dolor 
neuropático refractario, donde las alternativas farmaco-
lógicas presentan eficacia limitada y un perfil de efectos 
adversos acumulativos relevante, tal como señalan las 
revisiones sistemáticas sobre farmacoterapia del dolor 
neuropático (2).

Desde un punto de vista fisiopatológico, la eficacia de 
la ENP se sustenta en mecanismos multimodales que 
incluyen la modulación segmentaria medular descrita 
en la teoría de la compuerta de Melzack y Wall (6), 
la activación de circuitos inhibitorios descendentes y 
la modulación de la excitabilidad cortical, mecanismos 
integrados en revisiones mecanísticas y clínicas recien-
tes (3,8,24). Este abordaje periférico permite actuar 
directamente sobre el generador nociceptivo o neu-
ropático, particularmente en cuadros localizados bien 
delimitados, lo que justifica su posicionamiento estraté-
gico dentro de los algoritmos terapéuticos actuales y su 
inclusión en consensos internacionales y guías basadas 
en la evidencia (12,13).

La correcta selección de pacientes constituye un 
elemento determinante para optimizar los resultados 
clínicos. Las recomendaciones de consenso y guías clí-
nicas destacan como factores predictivos de respuesta 
favorable la localización anatómica definida del dolor, 
la presencia de características neuropáticas claras, la 
refractariedad a tratamiento farmacológico optimizado 
y la adecuada evaluación psicológica previa (7,12,13). 
Asimismo, estudios clínicos prospectivos han demostra-
do mejores resultados cuando la indicación se realiza 
en fases no excesivamente tardías del curso evolutivo 
del dolor (9,11). En este contexto, la ENP no debe con-
cebirse exclusivamente como técnica de rescate, sino 
como una herramienta integrada de forma racional en 
estrategias multimodales.
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TABLA I
ESTUDIOS CLÍNICOS Y REVISIONES SISTEMÁTICAS RELEVANTES SOBRE ESTIMULACIÓN NERVIOSA 

PERIFÉRICA EN DOLOR NEUROPÁTICO

Autor (ref.) Año Diseño Indicación 
principal Técnica ENP Seguimiento Resultados clave

Gilmore y 
cols. (9)

2019
ECA 

multicéntrico 
doble ciego

Dolor 
neuropático 

postamputación

ENP percutánea 
60 días

3 meses

≥ 50 % reducción 
EVA en 67 % 

vs. 0 % placebo; 
mejora funcional 

significativa

Gilmore y 
cols. (14)

2020
Seguimiento 
prospectivo 

del ECA
Postamputación ENP percutánea 12 meses

Analgesia 
clínicamente 
mantenida en 

> 60 %; ↓ opioides

Ilfeld y cols. 
(10)

2019

Estudio 
prospectivo 

de 
factibilidad

Dolor 
postoperatorio 

persistente

ENP percutánea 
ecoguiada

8 semanas
Reducción EVA 
media 63 %; 

mejora funcional

Ilfeld y cols. 
(15)

2020
Estudio 

prospectivo

Dolor 
postquirúrgico 

persistente

ENP percutánea 
temporal

12 meses
58 % reducción 

dolor sostenida; ↑ 
calidad de vida

Rauck y 
cols. (16)

2014
Serie 

prospectiva 
multicéntrica

Dolor 
neuropático 
periférico 
refractario

ENP implantable 12 meses
Reducción media 
EVA 50 %; 70 % 
respondedores

Christopher 
y cols. (11)

2022
Revisión 

sistemática

Dolor 
neuropático 

crónico
ENP 60 días Variable

Respuesta ≥ 50 % 
en 50–70 %; perfil 
seguridad favorable

Manchikanti 
y cols. (17)

2023 Metaanálisis
Dolor 

neuropático 
crónico

ENP variable Variable

Evidencia 
moderada-

alta; reducción 
significativa 

vs.basal

Xu y cols. 
(18)

2021
Revisión 

sistemática
Dolor 

neuropático
ENP implantable/

percutánea
Variable

Disminución EVA 
significativa; calidad 

moderada

Strand y 
cols. (19)

2022
Revisión 

sistemática

Lumbalgia 
neuropática 

(dolor no 
neuropático 
periférico)

ENP nervios 
mediales

≥ 6 meses
Mejora dolor y 

función; evidencia 
moderada

Gilligan y 
cols. (20)

2023
Estudio 

prospectivo

Lumbalgia 
crónica (dolor 

axial no 
neuropático) 

Neuroestimulación 
restaurativa

3 años

Reducción 
mantenida 

dolor; reducción 
discapacidad

D’Souza y 
cols. (21)

2023
Revisión 

sistemática

Dolor crónico 
(población 

heterogénea; no 
exclusivamente 

neuropático 
periférico)

ENP alta 
frecuencia 10 kHz

Variable

Mejoría 
significativa; 

necesidad de más 
ECA

(Continúa en la página siguiente)
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En comparación con otras modalidades de neuro-
modulación, como la estimulación medular o la esti-
mulación del ganglio de la raíz dorsal, la ENP ofrece 
ventajas relevantes en términos de menor invasividad, 
menor complejidad técnica y potencial reducción de 
riesgos asociados a implantes epidurales o intrarraquí-
deos (3,23). Además, revisiones específicas en indica-
ciones concretas, como lumbalgia crónica o dolor mus-
culoesquelético localizado, sugieren que la ENP puede 
proporcionar beneficios comparables en subgrupos bien 
seleccionados (19-21). No obstante, estas técnicas no 
deben considerarse excluyentes, sino complementarias 
dentro de una estrategia terapéutica adaptada a la dis-
tribución anatómica y evolución clínica del dolor.

A pesar del crecimiento exponencial de la literatura 
en los últimos años, persisten limitaciones metodoló-
gicas relevantes. Una proporción significativa de los 

estudios disponibles son observacionales o presentan 
tamaños muestrales moderados (8,11,22). Existe he-
terogeneidad en los dispositivos empleados, paráme-
tros de estimulación, duración del tratamiento y crite-
rios de valoración clínica, lo que dificulta la comparación 
directa entre estudios y la realización de metaanálisis 
homogéneos (17,18). Asimismo, aunque revisiones 
recientes sobre sistemas inalámbricos y nuevas pla-
taformas tecnológicas muestran perfiles de seguridad 
favorables (5), la evidencia comparativa a largo plazo 
continúa siendo limitada.

El análisis conjunto de los estudios incluidos permite 
afirmar que la ENP presenta un perfil de seguridad 
adecuado, con tasas bajas de complicaciones graves y 
eventos adversos mayoritariamente leves o reversibles, 
entre los que se incluyen dolor o molestias en el punto 
de inserción, desplazamiento del electrodo, infección 

TABLA I (CONT.)
ESTUDIOS CLÍNICOS Y REVISIONES SISTEMÁTICAS RELEVANTES SOBRE ESTIMULACIÓN NERVIOSA 

PERIFÉRICA EN DOLOR NEUROPÁTICO

Autor (ref.) Año Diseño Indicación 
principal Técnica ENP Seguimiento Resultados clave

Mason y 
cols. (5)

2023
Revisión 

sistemática

Dolor crónico 
(mixto: 

neuropático y 
no neuropático)

ENP inalámbrica Variable
Seguridad 

favorable; eficacia 
comparable

Hasoon y 
cols. (22)

2022
Revisión 
narrativa

Dolor 
neuropático 
de hombro

ENP 
supraescapular/

axilar
Variable

Resultados 
prometedores; 
escasez de ECA

Hagedorn y 
cols. (7)

2022
Revisión 
técnica

Varias 
indicaciones

Técnicas guiadas 
por imagen

—

Baja tasa 
complicaciones; 

importancia 
selección

Slavin (3) 2014
Revisión 
clínica

Dolor 
neuropático 
localizado

ENP implantable —
Alta eficacia en 
dolor localizado

Deer y cols. 
(4)

2016
Revisión 

estructurada
Dolor 

neuropático
ENP —

Fundamentación 
técnica consolidada

Deer y cols. 
(23)

2014 Guía práctica Neuromodulación ENP y SCS —
Criterios selección 

y seguridad

Sayed y 
cols. (13)

2022
Guía ASPN 
basada en 
evidencia

Indicaciones 
neuropáticas 

múltiples
ENP dirigida —

Recomendaciones 
grado I–II según 

indicación

Deer y cols. 
(12)

2020
Consenso 

internacional

Dolor 
neuropático 
localizado

ENP percutánea/
implantable

—
Algoritmo 

terapéutico 
estructurado

Mao y cols. 
(8)

2024
Revisión 
narrativa

Dolor 
neuropático

ENP moderna —
Expansión 

indicaciones 
y plataformas

Deer y cols. 
(24)

2021
Revisión 

mecanística
Neuropatía 
periférica

SCS 
periféricamente 

colocada
—

Integración 
mecanismos 

neurofisiológicos

Harke y 
cols. (25)

2005
Estudio 

prospectivo
CRPS II SCS 2 años

Mejoría significativa 
y mantenida
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local, parestesias disestésicas no deseadas y, de forma 
infrecuente, fallo del dispositivo o necesidad de retira-
da (5,7,22). Sin embargo, la consolidación definitiva de 
su papel clínico requiere ensayos clínicos aleatorizados 
adicionales con muestras amplias, seguimiento prolon-
gado y evaluación estandarizada de desenlaces clínicos 
y económicos. La incorporación de medidas de calidad 
de vida, funcionalidad y consumo de recursos sanitarios 
resultará esencial para definir con mayor precisión su 
impacto en los sistemas de salud.

En conjunto, la evidencia actual respalda la neuroes-
timulación nerviosa periférica como una modalidad te-
rapéutica eficaz y segura en indicaciones seleccionadas 
de dolor neuropático periférico, con un posicionamiento 
cada vez más definido en guías internacionales y docu-
mentos de consenso (12,13).

CONCLUSIONES

La neuroestimulación nerviosa periférica representa 
una modalidad de neuromodulación eficaz, segura y 
versátil en el tratamiento del dolor neuropático perifé-
rico y del dolor postquirúrgico refractario en pacientes 
adultos. La evidencia procedente de ensayos clínicos, 
estudios prospectivos y revisiones sistemáticas res-
palda su incorporación estructurada dentro de los al-
goritmos terapéuticos escalonados del dolor crónico, 
especialmente en cuadros localizados anatómicamente 
bien definidos.

El desarrollo tecnológico reciente, incluyendo siste-
mas percutáneos temporales y plataformas inalámbri-
cas, ha ampliado significativamente sus posibilidades 
de aplicación clínica y ha mejorado su perfil de seguri-
dad y tolerabilidad. Paralelamente, la consolidación de 
recomendaciones basadas en consenso internacional 
y guías específicas ha permitido definir criterios más 
precisos de indicación y selección de pacientes.

No obstante, aunque los resultados actuales son 
prometedores y consistentes, la estandarización de-
finitiva de su uso clínico exige estudios prospectivos 
de alta calidad metodológica que permitan optimizar 
parámetros de estimulación, identificar predictores de 
respuesta y evaluar resultados a largo plazo con medi-
das funcionales y económicas robustas.

En este contexto, la integración de la ENP en uni-
dades especializadas del dolor, dentro de un aborda-
je multimodal e individualizado, puede contribuir de 
forma sustancial a mejorar los resultados clínicos y 
la calidad de vida de pacientes con dolor neuropático 
refractario.
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ABSTRACT �
This narrative review is presented to elucidate 

the risk factors present in patients diagnosed with 
endometriosis that lead to the development of 
chronic pelvic pain. The ultimate goal is to esta-
blish more effective and personalized therapies, 
avoiding the consequences of persistent pain.

Endometriosis is a chronic, benign gynecological 
disease characterized by the growth of endome-
trial-like tissue outside the uterine cavity. This ecto-
pic tissue acts like the eutopic endometrium: it 
thickens, breaks down, and bleeds during the 
menstrual cycle. Despite being benign, endometrio-
sis infiltrates tissues and causes an inflammatory 
reaction in the areas where it is implanted. Both 
are responsible for the clinical symptoms, including 
dysmenorrhea, chronic pelvic pain, dyspareunia, 
dyschezia, dysuria, and infertility.

Endometriosis is a multifactorial disease with 
no known cause. Several mechanisms may con-
tribute to pain, including direct compression or 
infiltration of nerves, inflammation, and nerve 
damage or dysfunction. Treatment of pain asso-
ciated with endometriosis can be medical or surgi-
cal. A holistic understanding of the risk factors for 
the development of chronic pelvic pain in patients 
with endometriosis is essential. This understan-
ding, along with a multidisciplinary approach, is 
key to proper diagnosis and treatment, with the 
ultimate goal of improving patients’ quality of life.

Key words: Endometriosis, cronic pelvic pain, risk factors

RESUMEN �
La endometriosis es una enfermedad gine-

cológica crónica que consiste en el crecimiento 
de tejido similar al endometrio fuera de la cavi-
dad uterina. Este tejido ectópico actúa como el 
endometrio eutópico: se engrosa, se degrada y 
sangra durante el ciclo menstrual. A pesar de 
ser benigna, la endometriosis infiltra los tejidos 
y causa una reacción inflamatoria en las zonas 
donde se implanta. Ambas son responsables de 
los síntomas clínicos, incluyendo dismenorrea, 
dolor pélvico crónico, dispareunia, disquecia, 
disuria y esterilidad. 

La endometriosis es una enfermedad multi-
factorial sin una causa conocida. Varios meca-
nismos pueden contribuir al dolor, incluyendo 
la compresión o infiltración directa de los ner-
vios, la inflamación y el daño o disfunción de los 
mismos. El tratamiento del dolor asociado a la 
endometriosis puede ser médico o quirúrgico. Es 
esencial una comprensión holística de los facto-
res de riesgo para el desarrollo del dolor pélvico 
crónico en pacientes con endometriosis. Esta 
comprensión, junto con un enfoque multidiscipli-
nar, es clave para un diagnóstico y tratamiento 
adecuados, con el objetivo final de mejorar la 
calidad de vida de las pacientes. 

Palabras clave: Endometriosis, dolor pélvico crónico, 
factores de riesgo.
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INTRODUCCIÓN

Definición y epidemiología

La endometriosis se define como la presencia de teji-
do similar al endometrio fuera de la cavidad uterina (1). 
Las lesiones endometrióticas pueden formarse en la 
superficie peritoneal de los órganos del cuerpo inclu-
yendo: intestino, ovarios, útero, vejiga y revestimiento 
de la pared abdominal. Se han descrito, asimismo, 
localizaciones más profundas como en el fondo de 
saco de Douglas (2). Este tejido ectópico se comporta 
cíclicamente como el endometrio eutópico: engrosa, 
se degrada y produce sangrado (3). Aunque esta enti-
dad es considerada benigna, infiltra los tejidos donde 
se implanta y produce una reacción inflamatoria local 
y sistémica con consecuencias a veces devastadoras 
para las pacientes que la padecen (4). 

Esta enfermedad afecta a más de 190 millones de 
personas en todo el mundo (5) y, aunque esta cifra 
parezca sorprendente, más es el hecho de que aún a 
día de hoy la relación exacta entre la endometriosis y el 
dolor crónico no está completamente clara.

Se trata de una dolencia que afecta entre el 10 % 
y el 15 % de las mujeres en edad reproductiva a nivel 
mundial (6,7). La incidencia máxima se observa en las 
edades comprendidas entre los 30 y los 45 años (7,8), 
encontrándose raramente en preadolescentes, 
con una incidencia de solo el 0,05 % en pacientes 
sintomáticas. La prevalencia varía de la población 
general con respecto a las mujeres con determinados 
síntomas, siendo más incidente en pacientes con dis-
menorrea (30-50 %), infertilidad (50 %) o dolor pélvico 
crónico (70 %) (1,9,10).

Puesto que no existe una prueba diagnóstica no inva-
siva, la verdadera prevalencia sigue sin estar clara. 
Solo se consideran casos de endometriosis los con-
firmados mediante histología, pruebas de imagen o 
aquellos con una sintomatología muy sugestiva. Hay 
un alto porcentaje de mujeres no diagnosticadas porque 
son asintomáticas o su clínica no sugiere endometriosis 
en un principio, lo que hace que la prevalencia real sea 
desconocida.

El retraso en el diagnóstico de la endometriosis es 
un problema significativo. Las pacientes pueden expe-
rimentar un retraso de hasta 10 años en Europa y 
unos 7 años en España desde el inicio de los síntomas 
hasta la confirmación definitiva (10). Esto se debe, 
en parte, a la “normalización” del dolor menstrual y a 
la “invisibilidad” de la enfermedad. Muchas mujeres, 
y la sociedad en general, consideran que es normal 
que la menstruación sea dolorosa, lo que puede llevar 
a que se ignoren los síntomas de la endometriosis. 
Sumado a esto, la variabilidad de los síntomas entre 
las pacientes, la inespecificidad de los mismos y la 
superposición con otros procesos, el diagnóstico inicial 
se ve dificultado.

Es de importancia el desarrollo de herramientas 
para un diagnóstico clínico preciso e iniciar el tratamien-
to de inmediato. Distintos autores, como Fernández y 
cols., (11) sostienen que el tratamiento debe iniciarse 
de forma empírica una vez que se tiene un diagnóstico 
clínico y no debe esperarse la confirmación laparoscópi-
ca o anatomopatológica. Así, la enfermedad se aborda 

más temprano, y aunque no se ha demostrado, se 
asume que esto disminuye el dolor crónico al evitar 
la sensibilización central y se previene la infertilidad, 
lo que significa que se podría modificar el curso de la 
enfermedad, pero hoy en día se requieren más estudios 
para poder respaldar estos beneficios (12).

Clínica y diagnóstico

La endometriosis se puede manifestar de múlti-
ples maneras, siendo una entidad muchas veces de 
difícil diagnóstico. El examen físico de estas mujeres 
es variado y los hallazgos que se encuentran depen-
den de la localización y del tamaño de las lesiones. 
La localización más frecuente suele ser pélvica, por 
lo que la palpación de nódulos en el fórnix posterior 
es una manifestación bastante común, así como la 
existencia de masas anexiales e inmovilidad del cue-
llo del útero (3). Además, estas pacientes presentan 
hipersensibilidad durante la exploración vaginal y mani-
pulación cérvico-uterina (8). 

Las pruebas complementarias más usadas son los 
estudios de imagen: en un inicio la ecografía transvaginal 
que posteriormente se complementa usualmente con 
la resonancia magnética (8,13). De estos, el primero 
se considera de primera línea, con una sensibilidad de 
aproximadamente del 80 % y una especificidad próxima 
al 90 %. Habitualmente se pueden encontrar imágenes 
compatibles con quistes ováricos, que en estos casos 
corresponden a endometriomas, o más coloquialmente 
denominados “quistes de chocolate”, por su contenido 
sanguinolento (8). Estas lesiones afectan a la mitad de 
las mujeres que padecen esta enfermedad. General-
mente, el ovario que más se ve afectado es el izquierdo, 
pero hasta un tercio de las pacientes tendrán afecta-
ción bilateral. 

El diagnóstico definitivo se realiza a partir de la 
valoración histológica de los implantes endometrióti-
cos fuera de la cavidad uterina (13). Para obtener las 
muestras requeridas para el diagnóstico histopatológi-
co, la laparoscopia es el estándar oro. Tanto es así que 
la American Society for Reproductive Medicine (ASRM) 
establece una clasificación en cuatro estadios rela-
cionando hallazgos laparosocópicos e impacto en la 
fertilidad (Figura 1). A pesar de resultar contradictorio, 
la intensidad y la duración del dolor no se correlacionan 
con el número, localización o gravedad de las lesio-
nes de la endometriosis (4). Es más, resulta llamativo 
que el porcentaje de pacientes con dolor asociado a la 
endometriosis mínima y leve (estadios I-II de la Ame-
rican Society for Reproductive Medicine) es superior 
al de pacientes con endometriosis severa o infiltrativa 
profunda (12).

La clasificación quirúrgica de la ASRM (Figura 1) 
es un sistema ampliamente utilizado para estadificar 
la extensión de la endometriosis y se basa en el tipo 
de lesión endometriósica, su localización, apariencia, 
profundidad y la presencia de adherencias fibrosas. 
Como podemos ver en la Figura 1, la clasificación se 
centra principalmente en los hallazgos quirúrgicos para 
estandarizar los resultados, es su falta de correlación 
con la intensidad del dolor el aspecto más criticado 
de la misma (14). Algunos autores propusieron una 
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mejora asociando imágenes de resonancia magnéti-
ca (RM) para una clasificación diagnóstica (endo-RM) 
que incorpore a la enfermedad superficial, ovárica y 
profunda, lo que podría ser un avance significativo (5).

Con todo, es posible obtener un diagnóstico pre-
suntivo no quirúrgico en los casos en los que la 
sintomatología es sugestiva de endometriosis y, ade-
más, se presentan hallazgos característicos de los 
focos endometrióticos en las pruebas de imagen, lo 
que permite, en algunos casos, planificar un manejo 
quirúrgico futuro (10).

La naturaleza variable de los síntomas, la norma-
lización del dolor menstrual entre profesionales y 
paciente y la necesidad de procedimientos invasivos 
para lograr un diagnóstico puede llevar a un retraso 
significativo de la identificación de endometriosis. Esta 
combinación de factores puede aumentar la demora 
del diagnóstico hasta 7 y 12 años desde el inicio de 
los síntomas (14,15). Las consecuencias del avance 
de la endometriosis debido a un diagnóstico tardío 
con respecto al dolor crónico pueden ser significativas 
debido a la aparición de la sensibilización central. La 
sensibilización central es el proceso mediante el cual 
se produce un aumento de la excitabilidad de los circui-
tos neuronales, tanto espinales como supraespinales, 
derivado de lesiones o activación de receptores peri-
féricos de manera continua en el tiempo. Esto ocurre 
cuando la estimulación constante de las terminacio-
nes adyacentes a las lesiones endometrióticas lleva a 

cambios a largo plazo en la médula espinal e incluso 
a nivel cerebral, haciendo que el sistema nervioso se 
vuelva hipersensible al dolor (12,14).

La endometriosis puede tener un impacto significativo 
en la calidad de vida de las mujeres. El dolor, un síntoma 
clave de la endometriosis, puede acarrear un aumento 
del estrés, fatiga, limitación en las actividades de la 
vida diaria, disminución en la productividad laboral y 
trastornos de salud mental. El dolor crónico asociado 
a la endometriosis puede afectar al bienestar físico, 
emocional y social de una persona.

Varios estudios demostraron que la endometriosis 
está asociada a una menor calidad de vida en las áreas 
de salud física, salud psicológica e inconvenientes en la 
vida diaria (9,16). Las alteraciones del sueño, así como 
el dolor y la infertilidad asociadas a la endometriosis, 
pueden contribuir aún más a aumentar la angustia emo-
cional abocando depresión y ansiedad.

Es fundamental tener en cuenta que el impacto de 
la endometriosis en la calidad de vida puede variar 
mucho de una persona a otra. Algunos individuos pue-
den experimentar síntomas leves, mientras que otros 
pueden tener dolor intenso y otros problemas de salud 
significativos que afectan profundamente su vida diaria. 
Una visión integral de la endometriosis, que incluya el 
tratamiento del dolor, las alteraciones del sueño, la 
salud mental y el apoyo social, es esencial para mejorar 
la calidad de vida de las mujeres afectadas por esta 
enfermedad.

Fig. 1. Clasificación quirúrgica de la endometriosis (ASRM). La estadificación se divide en cuatro etapas según los ha-
llazgos: la Etapa I presenta implantes aislados sin adherencias; la Etapa II (leve) muestra implantes superficiales < 5 cm; 
la Etapa III (moderada) incluye implantes más profundos y adherencias; y la Etapa IV (grave) se caracteriza por múltiples 
implantes bilaterales, endometriomas mayores y adherencias densas. 

Adaptado de la American Society for Reproductive Medicine.
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Tratamiento

El tratamiento de la endometriosis puede ser médico 
o quirúrgico. Los tratamientos médicos buscan alcanzar 
un estado hormonal estable que evite la propagación de 
la enfermedad. Por otro lado, los tratamientos quirúr-
gicos para el dolor asociado a la endometriosis tienen 
como finalidad la eliminación de implantes endometrió-
ticos, nódulos y adherencias, con la restauración de la 
anatomía pélvica normal. La cirugía radical implica tanto 
la extirpación del útero con o sin los ovarios, como la eli-
minación de todas las lesiones pélvicas residuales (14).

El objetivo del tratamiento del dolor pélvico crónico 
es identificar y tratar cada uno de los múltiples gene-
radores de dolor y evitar, en la medida de lo posible, el 
desarrollo de la sensibilización central.

Algunos de los tratamientos médicos disponibles son:
	– Anticonceptivos orales (ACO): su uso se basa en la 

mejora clínica de la enfermedad endometriótica 
con el embarazo; inhiben la producción gonadal de 
estrógenos a través de un mecanismo de retroali-
mentación y la supresión de la actividad ovárica 
lleva a la reducción de la secreción de prostaglan-
dinas mediada por estrógenos. El uso continuo del 
medicamento se asocia con una mayor merma 
del dolor asociado a la enfermedad. Los efectos 
secundarios constituyen el factor más limitante de 
este tratamiento (14).

	– Progestágenos: usados ​​hace más de 30 años 
para el tratamiento de la endometriosis. Gracias a 
su mecanismo central y periférico transforma el 
endometrio atrofiándolo y de esta manera consi-
gue crear un estado de pseudoembarazo que evita 
el avance de la enfermedad (10,14).

	– Dienogest: se trata de un nuevo progestágeno 
derivado de la nortestosterona, que tiene activi-
dad antiandrogénica. Existen estudios de fase II 
realizados en Europa y Japón que han demostrado 
su utilidad en el tratamiento específico del dolor 
asociado a la endometriosis. Cuando se toma de 
manera continuada inhibe la secreción sistémica 
de gonadotropinas y tiene efectos antiproliferati-
vos y antinflamatorios locales sobre las lesiones 
endometrióticas (14). Cabe destacar otro estudio 
prospectivo de cohortes, realizado por Yela y 
cols. (2) en el cual se obtuvo una significativa dis-
minución de la dismenorrea, dolor pélvico acíclico, 
dispareunia y disquecia, concluyendo así la idonei-
dad de este tratamiento para el control clínico del 
dolor en mujeres con endometriosis infiltrativa 
profunda.

	– El tratamiento quirúrgico está indicado cuando los 
síntomas asociados a la enfermedad endometrió-
tica afectan a la vida diaria y/o a la calidad de vida 
de la paciente. El objetivo es la eliminación y el 
tratamiento óptimos de todas las lesiones visibles 
y la enfermedad profunda que potencialmente cau-
san dolor, la restauración de la anatomía, la 
preservación de la función y la prevención de adhe-
rencias (14).

Tradicionalmente, el foco principal de la investigación 
y del tratamiento de la endometriosis fueron las propias 
lesiones. A día de hoy, persiguiendo el objetivo de aliviar 
el dolor de estas pacientes, se considera que el abordaje 

de las lesiones, de lo que “podemos ver”, es insuficiente. 
La visión microscópica de la endometriosis incluyendo 
la infiltración y compresión nerviosa, la inflamación que 
sensibiliza los nervios y la propia sensibilización central, 
así como los factores psicológicos y factores de riesgo 
de desarrollo de la enfermedad, influyen en la gravedad 
y la persistencia del dolor pélvico crónico.

Dolor crónico en la endometriosis

El dolor en la endometriosis es tan multifactorial 
como la propia enfermedad. Tanto es así que está 
asociado con un conjunto de modificaciones agudas 
y crónicas en el sistema nervioso central y periférico 
que provocan la persistencia del dolor alterando las 
vías dolorosas y dificultando su manejo. Las pacientes 
que recorren el camino desde el dolor agudo hasta el 
crónico, y que se ven envueltas en el círculo vicioso 
dolor-discapacidad-dolor, generalmente desarrollan una 
serie de cambios neuro-fisiopatológicos tanto centrales 
como periféricos, que son responsables de su condición 
crónica. En el DPC, todas estas teorías se aplican de 
manera fehaciente (12).

La endometriosis tiene una característica importante 
relacionada con el dolor que produce: la variabilidad de 
los diferentes mecanismos para generarlo. Estos inclu-
yen la compresión/infiltración directa de los nervios por 
las lesiones, el dolor inflamatorio debido al ambiente 
irritativo procitoquínico aumentado en la pelvis y el dolor 
neuropático secundario al daño directo de los nervios 
pélvicos, bien por la enfermedad o en otros casos por 
el tratamiento quirúrgico. Por último, también desta-
ca el papel de la neoinervación que infiltra directamente 
las lesiones (1).

Las lesiones endometrióticas pueden desarrollar su 
propia red nerviosa autónoma y sensitiva. Además, se 
ha demostrado que la expresión de GAP-43, un mar-
cador para el crecimiento y la regeneración neuronal, 
es mayor en las fibras nerviosas asociadas a la endo-
metriosis que en otras. La investigación adicional sobre 
el papel de la neoinervación podría llevar a las nuevas 
estrategias de tratamiento dirigidas específicamente al 
dolor asociado con este proceso (1).

La neoangiogénesis, es decir, la formación de nue-
vos vasos sanguíneos, es un proceso clave en el dolor 
asociado a la endometriosis. Estos están inervados por 
fibras sensitivas y simpáticas, y es esta estrecha red 
neurovascular la que contribuye a la sensibilización ner-
viosa periférica durante el desarrollo de la enfermedad. 
Cuando las células endometrióticas ectópicas infiltran 
las fibras nerviosas, la neoangiogénesis y la neurogéne-
sis se activan simultáneamente formando una compleja 
red de interacción en el microambiente peritoneal de 
la endometriosis, lo que se denomina “neuroangiogé-
nesis” (1) (Figura 2).

La neuroaniogénesis está implicada tanto en la gene-
ración de dolor como en la perpetuación del mismo. Es 
de relevancia destacar el fenómeno de la comunicación 
cruzada (cross-talk): inputs nociceptivos de un tejido 
enfermo que impactan en la percepción del dolor que 
surge del tejido normal circundante. La sensibilización 
cruzada fue estudiada entre los órganos pélvicos como 
la vejiga, el colon, el útero y la vagina. Se explica de esta 
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manera cómo los nervios aferentes sensibilizados de 
los endometriomas dan lugar a la sensibilización en los 
aferentes viscerales de otros órganos, superponién-
dose en áreas similares de la médula espinal. Esto se 
conoce como convergencia viscero-visceral. La sensibi-
lización cruzada también se observó entre los músculos 
del suelo pélvico y las vísceras pélvicas, dando lugar a 
la convergencia somato-visceral (Figura 2).

Otro aspecto a destacar del dolo pélvico crónico de 
la endometriosis es la sensibilización central, un pro-
ceso en el que el sistema nervioso central se vuelve 
más susceptible tanto al dolor como a aferencias noci-
vas (Figura 2). Esto se traduce en que las mujeres con 
endometriosis pueden experimentar dolor incluso cuando 

no hay un desencadenante obvio. As-Sanie y cols. (17) 
demostraron en un estudio científico una reducción del 
volumen del tálamo, así como una merma del volumen 
del cíngulo, ínsula y putamen en pacientes con dolor 
pélvico crónico asociado a la endometriosis (18). La sen-
sibilización central parece ser un proceso que combina 
una alteración mediada por neurotransmisores con la 
capacidad de los individuos para manejar sus experien-
cias cognitivas previas y su impacto en la vida cotidiana. 
Dadas las implicaciones de esta entidad, es importante 
tenerla en cuenta en el momento de decidir el manejo 
médico del dolor crónico e indicar el control de los sínto-
mas somáticos y el manejo de los elementos dolorosos 
tanto centrales como periféricos (12).

Fig. 2. Representación de las principales causas de génesis álgica en pacientes con endometriosis. Destacamos la implan-
tación profunda e infiltrativa de endometriomas en la pelvis, la neuroangiogénesis, el ambiente proinflamatorio peritoneal 
y, por último, la sensibilización central, que es la causa principal de perpetuación del DPC. 

Imagen generada con IA.

Líquido libre peritoneal rico en citocinas Endometriomas pélvicos profundos

Neoinnervación

Neoangiogénesis

Sensibilización central



FACTORES DE RIESGO DE DESARROLLO DE DOLOR PÉLVICO CRÓNICO EN PACIENTES CON ENDOMETRIOSIS.  
REVISIÓN NARRATIVA	 135

Por último, pero sin con ello restarle importancia, 
están los factores psicológicos. Ansiedad, miedo, inclu-
so la aparición de depresión mayor puede condicionar 
el devenir de la enfermedad, pero sobre todo la eficacia 
del tratamiento (18,19). La mayor atención al dolor 
y la catastrofización del mismo, es decir, la exagera-
ción tanto de los síntomas como de las consecuencias 
de los mismos, condicionan una buena evolución del 
tratamiento médico, por lo tanto, no se debe dejar 
de lado la importancia del inicio de terapias cognitivo-
conductuales, así como técnicas de relajación/apoyo 
en grupo para evitar las consecuencias de una excesiva 
autosugestión. 

Es importante recordar que el dolor crónico es una 
condición compleja y que no hay una solución única que 
funcione para todos. El mejor enfoque de tratamiento 
será individualizado en función de las necesidades espe-
cíficas del paciente.

OBJETIVOS E IMPORTANCIA 

El objetivo de esta revisión narrativa es comprender 
mejor la compleja interacción entre los factores que 
contribuyen al dolor persistente experimentado por 
mujeres con endometriosis:

	– Comprender la interacción de factores sobre la 
fisiopatología: entender la compleja interacción 
entre los diversos procesos fisiopatológicos 
(incluyendo factores hormonales, inflamatorios y 
neuronales) que contribuyen a que el dolor se 
precipite y se mantenga en mujeres con endome-
triosis  (4,5). Reconocer que el dolor pélvico 
crónico no depende únicamente de la anatomía 
visible (3,4).

	– Analizar factores multidisciplinares: evaluar la 
influencia del grado de infiltración y compresión 
nerviosa (14,20), la inflamación crónica que pre-
cipita en sensibilización central, los factores 
psicológicos como la ansiedad, la depresión y el 
catastrofismo (21), y otros factores de riesgo en 
la gravedad y persistencia del dolor pélvico cróni-
co (4,5).

	– Identificación temprana: se pretende identificar y 
evaluar biomarcadores  (como f irmas de 
microARN o técnicas de imagen avanza-
das) (5,11) para adelantarse al mismo diagnóstico 
de la enfermedad y potenciar las acciones de pre-
vención dolorosa.

	– Superar el enfoque tradicional: se busca encontrar 
la interacción de mecanismos de sensibilización 
periférica y central que expliquen los fallos del tra-
tamiento convencional.  Reconocer a la 
endometriosis como un trastorno multisistémico 
cuya carga sintomática persiste a pesar de la eli-
minación del tejido ectópico (9,22,23). 

	– Desarrollar estrategias personalizadas: sintetizar 
la evidencia sobre los tratamientos más eficaces y 
personalizados para la endometriosis, con el fin de 
proponer estrategias multimodales que se ajusten 
a la combinación equilibrada entre factores gene-
radores y potenciadores de dolor en cada 
paciente (4,5).

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño

Se realizó una revisión narrativa de artículos de socie-
dades científicas y autores dedicados a las patologías 
ginecológicas y el tratamiento del dolor, así como de 
estudios científicos y comentarios científicos de autores 
a propósito de temas relacionados con el objetivo de 
este trabajo. También se consultó el material didáctico 
aportado por del Máster de Dolor Crónico de la Socie-
dad Española del Dolor sobre el dolor pélvico, psicología 
del dolor y sensibilización central. 

Estrategia de búsqueda

Se inició la búsqueda de revisiones sistemáticas de 
la literatura científica en la Biblioteca Cochrane tanto en 
español como en inglés. No se hizo cribado por fecha 
en este momento, ni por libre acceso a los artículos 
encontrados. Se revisaron las guías de práctica clínica 
publicadas por la Sociedad Española de Ginecología y 
Obstetricia (SEGO) y Sociedad Española de Anestesio-
logía, Reanimación y Tratamiento del Dolor (SEDAR), 
así como asociaciones profesionales tanto en España 
como en el contexto internacional sobre manejo del 
dolor en la endometriosis. A través de la plataforma 
PubMed se localizaron la mayoría de artículos aporta-
dos. Se hizo un filtrado por año de publicación limitando 
la aparición de literatura entre 2012 y 2024. No se 
puso límite en cuanto a la lengua, pero acotamos los 
idiomas a dos: inglés y español. Además de esto, se 
analizaron las referencias bibliográficas de los artículos 
finalmente elegidos buscando la posibilidad de repes-
car otros estudios potencialmente interesantes para 
la revisión bibliográfica.

Criterios de inclusión y exclusión 

Se utilizaron términos específicos como “endome-
triosis”, “dolor pélvico crónico” y “factores de riesgo”, 
así como sus equivalentes para la búsqueda interna-
cional: “endometriosis”, “chronic pelvic pain” y “risk 
factors”.

Se filtraron las fuentes según periodo tempo-
ral (artículos publicados en el rango de los últimos 
años, específicamente entre 2012 y 2024), idio-
mas (limitado a publicaciones en inglés y español) y 
disponibilidad (se aplicó el filtro de libre acceso (Open 
Access) al contenido total del artículo como criterio 
de selección final). 

Finalmente se aplicaron criterios de exclusión por 
temática siguiendo las pautas PRISMA: se descartan 
estudios con enfoque exclusivo en mecanismos gené-
ticos o moleculares sin asociación clínica con el dolor:

	– Publicaciones limitadas a resultados de éxito en 
técnicas de reproducción asistida.

	– Revisiones sobre diagnóstico por imagen que no 
documentaran la relación entre la extensión de las 
lesiones y la intensidad de la nocicepción.

	– Se excluyeron aquellos registros cuyo objetivo prin-
cipal o variables de resultado (outcomes) no 



136  A. CARBALLUDE GARCÍA 	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 33, N.º 2, 2026

contemplaran la sintomatología álgica. Específica-
mente, se descartaron estudios con un enfoque 
exclusivo en la fisiopatología molecular, fertilidad o 
marcadores diagnósticos que no establecieran una 
correlación directa con el dolor pélvico cróni-
co (DPC).

Análisis de los datos

En los documentos que incluían recomendaciones 
sobre diagnóstico, tratamiento y fisiopatología de la 
endometriosis se recogieron datos sobre la organiza-
ción y país, recomendaciones y colectivo profesional que 
las realizaba. Con respecto a los artículos originales,  
fue extraída información sobre autoría, revista en la 
que había sido publicado y año de publicación, tipo de 
estudio y conclusiones. No se realizó ninguna combi-
nación estadística de datos, ya que se trata de una 
revisión bibliográfica.

En cuanto al peligro de sesgo, se tuvo en cuen-
ta tanto la p como la OR de los análisis estadísticos 
presentados en los estudios, valorando si cumplían 
criterios de rigor científico, aunque, al no realizar una 

revisión sistemática ni analizar datos, no fue relevante 
en la mayoría.

En el siguiente diagrama de flujo de búsqueda 
(Figura 3) se representa el proceso de recogida y 
descarte de artículos para su revisión. Se recogen 
la totalidad de artículos que finalmente fueron consi-
derados para la revisión en la Tabla I.

RESULTADOS

Tras una búsqueda en las bases de datos, se iden-
tificaron un total de 107 registros. Tras eliminar 
duplicados (n = 10) y evaluar títulos y resúmenes, se 
excluyeron 56 artículos por no cumplir los criterios de 
inclusión. Finalmente, se analizaron 41 publicaciones en 
profundidad, de las cuales 35 fueron incorporadas 
en esta síntesis (Figura 3). 

Se trata de un conjunto de artículos científicos, 
originales en su mayoría y comentarios científicos, rela-
cionados con la temática que nos atañe, también 
destaca alguna revisión sistemática. De cara a la 
revisión de los mismos: fueron leídos los abstracts y 
resúmenes en un primer momento y, posteriormente, 
los artículos en su totalidad para decidir si la informa-
ción que contenían estaba o no relacionada con nuestro 
objetivo (Tabla I).

Los artículos revisados exploraban diversas variables 
asociadas a la sintomatología, aunque con heteroge-
neidad en las definiciones y herramientas de medición. 
Predominaron enfoques transversales, con escasos 
análisis longitudinales que permitieran establecer cau-
salidad. Debido a la naturaleza no experimental de la 
mayoría de las investigaciones incorporadas no se 
pudieron establecer asociaciones robustas desde el 
punto de vista científico.

Sin embargo, conviene destacar que la inconsisten-
cia en los resultados refleja la complejidad de evaluar 
manifestaciones clínicas con alta variabilidad individual 
como el caso del DPC. La ausencia de estandarización 
en los instrumentos de evaluación dificultó la compara-
ción entre investigaciones. 

A pesar de las inconsistencias metodológicas, los 
trabajos analizados sugieren patrones multifactoriales 
en la etiología del cuadro. Se requieren futuras investi-
gaciones con diseños rigurosos que incorporen marcos 
teóricos amplios, evitando reduccionismos en la inter-
pretación de las manifestaciones subjetivas, así como el 
intentar evitar posibles influencias no medidas derivadas 
de estereotipos en la atención clínica a las pacientes. 

En resumen, el desarrollo de herramientas de cri-
bado más precisas y de tratamientos integrales que 
consideren la dimensión neurobiológica y psicológica es 
indispensable para mejorar significativamente la calidad 
de vida y el enfoque de tratamiento de las mujeres 
con endometriosis. Se resumen los factores de riesgo 
encontrados en la Tabla II.

DISCUSIÓN

La comprensión de los factores de riesgo asociados 
con el desarrollo de dolor pélvico crónico en pacien-
tes con endometriosis es de suma importancia tanto 
para la mejora de la calidad de vida de las mujeres 

Fig. 3. Diagrama de flujo del proceso de selección de la 
literatura. Secuencia metodológica de la revisión que inclu-
ye la identificación inicial de artículos mediante búsqueda 
en bases de datos, el cribado de títulos y resúmenes y la 
evaluación de textos completos. La selección final se de-
terminó tras la aplicación de los criterios de inclusión y ex-
clusión predefinidos para garantizar la relevancia y calidad 
de la evidencia analizada en la presente revisión narrativa.
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TABLA I
RESUMEN DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA ENCONTRADA (n = 35)

Autor(es) Tipo de Publicación Año

1
Araujo Egas 
y cols. (8)

Artículo científico 2022

Analiza factores predisponentes genéticos y ambientales 
en la endometriosis. Destaca la importancia de 
la detección temprana para evitar la progresión 
hacia cuadros de dolor intratable

2
Aredo 
y cols. (24)

Artículo científico 2017

Examina cómo el DPC se vincula con la sensibilización 
del sistema nervioso y la disfunción miofascial. 
Sugiere que la cronicidad del dolor a menudo persiste 
independientemente de las lesiones visibles

3
As-Sanie 
y cols. (25)

Revisión sistemática 2024

Evalúa la carga epidemiológica del dolor pélvico asociado 
a la enfermedad en Europa y EE. UU. Identifica  
la demora diagnóstica como un factor crítico  
que agrava la cronicidad del dolor

4
As-Sanie 
y cols. (17)

Artículo científico 2012

Utiliza morfometría basada en vóxeles para demostrar 
cambios en el volumen de la sustancia gris cerebral. 
Estos cambios estructurales actúan como marcadores 
de la transición de dolor agudo a crónico

5 Ball y Khan (22) Artículo científico 2020

Discute avances en el manejo del DPC, subrayando  
la falta de correlación entre estadio quirúrgico y dolor. 
Propone que el sistema nervioso central juega un papel 
dominante en la persistencia del síntoma

6
Cousins 
y cols. (1)

Artículo científico 2023

Explora nuevas teorías sobre la etiología, incluyendo  
el papel de las células madre y el microentorno.  
Estas alteraciones biológicas iniciales determinan  
la agresividad y la capacidad neurogénica de la lesión

7
Coxon 
y cols. (21)

Artículo científico 2024

Revisa los desarrollos actuales en la neurobiología del 
dolor asociado a la endometriosis. Se enfoca en cómo 
los nuevos fármacos podrían modular las vías  
de señalización del dolor crónico

8
Coxon 
y cols. (26)

Revisión 2018

Detalla la fisiopatología de los mecanismos del sistema 
nervioso central y periférico. Explica cómo la inflamación 
pélvica recurrente remodela las vías nerviosas, 
facilitando el DPC

9
Ding 
y cols. (23)

Artículo científico 2018

Investiga el papel del factor neurotrófico derivado del 
cerebro (BDNF) en la mediación del dolor. El aumento 
de BDNF en las lesiones promueve la neurogénesis, 
aumentando la sensibilidad al dolor

10
Fernández 
y cols. (11)

Artículo científico 2023

Proporciona una actualización sobre el manejo clínico 
del dolor en el sistema de salud francés. Resalta la 
necesidad de abordajes médicos continuos para prevenir 
la recurrencia del dolor postquirúrgico

11
Grinberg 
y cols. (27)

Artículo científico 2020

Ofrece nuevas perspectivas sobre el síndrome de dolor 
pélvico crónico (CPPS) y su complejidad. Enfatiza que 
factores psicológicos y sociales son determinantes  
en la percepción de la severidad del dolor

12
Griffiths 
y cols. (5)

Artículo científico 2024

Analiza avances moleculares para acelerar el diagnóstico 
y mejorar la atención personalizada. Sugiere que  
la intervención temprana sobre dianas moleculares 
específicas puede frenar la cronificación

(Continúa en la página siguiente)
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TABLA I
RESUMEN DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA ENCONTRADA (n = 35)

Autor(es) Tipo de Publicación Año

13
Jones  
y cols. (28)

Artículo científico 2016

Asocia variantes en el cromosoma 1p13.2, cerca 
del locus del factor de crecimiento nervioso, con la 
severidad del dolor. Este hallazgo explica por qué 
algunas mujeres tienen una predisposición mayor al 
dolor intenso

14
Karp y 
Stratton (4)

Artículo científico 2023

Resume la relación entre la endometriosis y el desarrollo 
de cuadros de dolor persistente. Enfatiza la naturaleza 
multidisciplinar que debe tener el tratamiento para ser 
efectivo a largo plazo

15
Kiser  
y cols. (16)

Congreso (ASRM) 2021

Emplea técnicas de clustering para mapear regiones 
anatómicas específicas vinculadas al dolor. Identifica 
patrones de distribución de lesiones que predicen una 
mayor probabilidad de desarrollar DPC

16
Kobayashi  
y cols. (29)

Artículo científico 2014

Describe los mecanismos moleculares de generación de 
dolor, incluyendo la acción de mediadores inflamatorios. 
Explica cómo el entorno peritoneal hostil sensibiliza los 
nervios sensoriales de forma permanente

17 Li y cols. (3)
Revisión/

Metanálisis
2020

Establece una conexión sólida entre la dismenorrea 
severa temprana y el riesgo de desarrollar DPC más 
tarde. El metanálisis sugiere que el dolor menstrual no 
tratado es un precursor de la sensibilización central

18 Li y cols. (30) Ensayo clínico 2023

Presenta resultados de un ensayo multicéntrico sobre 
la eficacia de la acupuntura en el dolor. Demuestra 
que terapias no farmacológicas pueden mitigar 
la hiperexcitabilidad del sistema nervioso

19 Liang y cols. (6) Artículo científico 2018

Demuestra que la invasión perineural (nervios dentro 
de las lesiones) es un factor clave en el DPC. Esta 
infiltración nerviosa directa explica la resistencia de 
algunos dolores a los tratamientos convencionales

20
Maddern  
y cols. (15)

Artículo científico 2020

Explora la neurobiología de los nociceptores pélvicos y 
su respuesta a la inflamación endometriósica. Identifica 
canales iónicos específicos que podrían ser dianas 
terapéuticas para el alivio del dolor

21
McNamara  
y cols. (19)

Artículo científico 2021

Define los conceptos de sensibilización periférica, central 
y cruzada en el contexto de la pelvis. Explica cómo 
el dolor se “propaga” a órganos sanos,  
complicando el cuadro clínico del DPC

22
Negrón 
Rodríguez (14)

Artículo científico 2016

Revisa las opciones terapéuticas para el manejo del 
DPC, enfocándose en la realidad clínica actual. Destaca 
que el manejo hormonal debe ser sostenido para evitar 
la reactivación de las vías del dolor

23
Netzl y 
cols. (31)

Artículo científico 2022

Vincula el DPC con historial de maltrato infantil, 
trastornos de ansiedad y disfunciones sexuales. Sugiere 
que el trauma previo puede actuar como un factor  
de riesgo para la sensibilización del dolor

24
Osuga  
y cols. (9)

Ensayo clínico 2021

Evalúa el uso de relugolix para reducir el dolor, 
demostrando una respuesta dependiente de la dosis. 
El estudio resalta la importancia de la supresión 
estrogénica eficaz para el control del dolor crónico

(Continúa en la página siguiente)
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TABLA I (CONT.)
RESUMEN DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA ENCONTRADA (n = 35)

Autor(es) Tipo de Publicación Año

25
Pereira Calvo  
y cols. (13)

Artículo científico 2020

Analiza las alternativas diagnósticas y 
terapéuticas en la práctica clínica de Costa  
Rica. Subraya la importancia de considerar  
la endometriosis en el diagnóstico diferencial  
del dolor abdominal

26
Practice 
Committee 
ASRM (10)

Guía/Comité 2008

Proporciona recomendaciones estándar para 
el tratamiento del dolor pélvico asociado a la 
enfermedad. Enfatiza el uso de la laparoscopia 
tanto para diagnóstico como para tratamiento 
inicial del dolor

27
Rahmioglu  
y cols. (32)

Artículo científico 2023

Estudio genómico masivo que identifica variantes 
compartidas entre endometriosis y otros dolores 
crónicos. Confirma que existe una arquitectura 
genética común que predispone a la inflamación 
sistémica

28
Raimondo  
y cols. (33)

Artículo científico 2023

Reporta la prevalencia de la sensibilización 
central en mujeres con endometriosis mediante 
herramientas clínicas. Identifica que el tiempo de 
evolución de la enfermedad es el mayor riesgo 
para la sensibilización

29
Ruotolo  
y cols. (34)

Artículo científico 2025

Investiga cómo los patrones dietéticos influyen 
en los niveles de inflamación y en el dolor 
percibido. Sugiere que ciertas dietas pueden 
actuar como factores protectores o agravantes 
del DPC

30
Song  
y cols. (18)

Artículo científico 2023

Revisión exhaustiva sobre el dolor relacionado con  
la endometriosis y su patogenia multifactorial.  
Analiza la interacción entre hormonas, nervios  
e inmunidad en la pelvis

31
Sumbodo  
y cols. (7)

Revisión sistemática 2024

Encuentra una relación bidireccional entre la 
mala calidad del sueño y la intensidad del dolor. El 
insomnio crónico se identifica como un factor que 
disminuye el umbral del dolor en las pacientes

32
Villegas-
Echeverri (12)

Artículo científico 2016

Propone mirar “más allá de la endometriosis” al 
evaluar a pacientes con dolor pélvico crónico. 
Advierte que no tratar las comorbilidades impide 
la resolución del dolor

33 Wei y cols. (20) Artículo científico 2020

Estudia cómo el sistema nervioso autónomo 
interactúa con la inflamación para perpetuar el 
dolor. Sugiere que el desequilibrio simpático-vagal 
contribuye a la severidad del síntoma

34 Yela y cols. (35) Estudio piloto 2015

Evalúa el uso de dienogest específicamente para 
la endometriosis infiltrante profunda y el dolor. 
Demuestra una reducción significativa de la 
disquecia y el dolor pélvico tras el tratamiento

35
Yoshino  
y cols. (2)

Artículo científico 2018

Describe la participación del sistema de 
bradicinina y endotelina-1 en la mediación del 
dolor. Estos péptidos actúan como potentes 
vasoconstrictores y estimuladores de los nervios 
del dolor
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TABLA II
SÍNTESIS DE FACTORES DE RIESGO, MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS Y MÉTODOS DE DETECCIÓN  

DEL DOLOR CRÓNICO EN ENDOMETRIOSIS

Factor de riesgo Mecanismo de acción y efecto Forma de detección

Infiltración y 
compresión 
nerviosa

Daño mecánico directo sobre 
estructuras nerviosas periféricas que 
genera señales de dolor ectópico (5,18) 

Técnicas de imagen avanzadas y 
hallazgos intraoperatorios (19,21) 

Inflamación 
neurogénica

Sensibilización de nociceptores 
periféricos mediante la liberación de 
mediadores que reducen el umbral del 
dolor (19,21) 

Evaluación clínica de la 
hiperalgesia y biomarcadores 
inflamatorios (14,22,24) 

Sensibilización 
central (SC)

Alteración del procesamiento en 
el sistema nervioso central que 
amplifica y perpetúa la percepción del 
dolor (4,9,18) 

Pruebas sensoriales cuantitativas (QST) 
y cuestionarios de detección de 
sensibilización central (8) 

Factores 
psicológicos

El catastrofismo, la ansiedad y la 
depresión inhiben las vías descendentes 
de control del dolor (13) 

Escalas validadas (ej. Pain 
Catastrophizing Scale, 
HADS) (13,27,30) 

Alteraciones 
moleculares

Cambios en la expresión génica que 
predisponen a la cronicidad y severidad 
del cuadro clínico (3) 

Análisis de biomarcadores como firmas 
de microARN (5) 

Persistencia de 
lesiones

Crecimiento de tejido ectópico que 
mantiene el entorno pro-inflamatorio  
y hormonal local (1,10,19,20)

Ecografía transvaginal mapeada y 
resonancia magnética (RM) (5,8,14) 

SC: sensibilización central. HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale. QST: Quantitative Sensory Testing (pruebas 
sensoriales cuantitativas). RM: resonancia magnética.

afectadas por esta condición. La endometriosis es 
una enfermedad compleja y multifactorial que presen-
ta tanto componentes biológicos como psicológicos y 
ambientales. La identificación de las pacientes en riesgo 
a desarrollar dolor pélvico crónico permite a los profesio-
nales de la salud individualizar estrategias de diagnóstico 
y tratamiento, optimizando así la atención médica. Varios 
estudios nos acercan información sobre estos factores 
de riesgo, aunque la relación exacta entre ellos y la DPC 
en endometriosis aún no está completamente elucidada.

El adjetivo principal para definir a la endometriosis 
es la heterogeneidad. La contribución relativa de cada 
factor de riesgo específico al dolor en la endometriosis 
puede variar entre individuos, lo que dificulta la genera-
lización de los hallazgos. El DPC es un fenómeno muy 
complejo influenciado por múltiples factores biológicos, 
psicológicos y sociales. No existe síntoma más subjeti-
vo que el dolor y más en este caso en el que conviven 
diferentes tipos a la vez. 

La falta de asociación consistente entre el tipo de 
endometriosis y la sensibilización central sugiere que 
otros factores, además de la extensión de la enferme-
dad, podrían ser más relevantes para el desarrollo del 
dolor crónico. Esto subraya la necesidad de investigar 
otras variables, como la profundidad de la infiltración 

nerviosa, la respuesta inflamatoria individual y los fac-
tores psicológicos.

Aunque se conoce la asociación entre endometriosis 
y el dolor, la relación causal exacta sigue siendo poco 
clara. La severidad del dolor no siempre se correlaciona 
con el estadio de la enfermedad (4,19,31). El aumento 
de volumen en la zona gris periacueductal (vinculada a 
la inhibición del dolor) en pacientes con endometriosis 
sin DPC es un hallazgo clave. Este dato sugiere una 
base neurológica para explicar por qué ciertas lesiones 
extensas no se manifiestan con dolor clínico. 

En mi opinión, creo que es importante destacar 
que existe una base genética compartida entre la 
endometriosis y varias condiciones de dolor crónico. 
Genes como el NGF y loci que afectan la expresión 
de genes implicados en la señalización hormonal (como 
ESR1) y en la función nerviosa emergen como posibles 
mediadores genéticos de la comorbilidad entre la endo-
metriosis y el dolor. Esta comprensión puede ayudar 
en el desarrollo de nuevos tratamientos y facilitar la 
intervención sintomática temprana pudiendo mitigar el 
desarrollo del dolor crónico (8).

La complejidad del dolor experimentado por las 
pacientes con endometriosis resalta la importancia 
de adoptar un manejo multidisciplinar. Este enfoque 
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es crucial, ya que involucra factores tanto periféri-
cos como centrales, además de considerar posibles 
comorbilidades que pueden agravar la situación. 

De igual importancia, me gustaría destacar las 
alteraciones psicológicas, tales como la ansiedad y la 
depresión, que pueden exacerbar la percepción del 
dolor y complicar el tratamiento en estas pacientes. 
En este contexto resulta interesante que la evidencia 
sugiere que la sensibilización central, la cual implica 
cambios neuroplásticos en el sistema nervioso como 
respuesta al dolor persistente, no solo está relaciona-
da con los síntomas físicos, sino que también puede 
influir en aspectos emocionales y sociales, exacerbando 
el impacto de la enfermedad en la vida diaria de las 
pacientes (12,14).

La suma de todos estos hallazgos resalta la noción 
de que el dolor en la endometriosis no es simplemente 
el resultado de las lesiones visibles, sino que abarca 
una interacción compleja de factores biológicos, psi-
cológicos y sociales. En este contexto, la identificación 
temprana de estos factores podría ayudar a prevenir la 
progresión de la enfermedad y, eventualmente, mejorar 
la calidad de vida de las pacientes. 

Varios estudios han demostrado que el modelo tradi-
cional de tratamiento, que se centraba exclusivamente 
en las lesiones físicas es insuficiente. Investigaciones 
previas han señalado que la atención integral de la 
endometriosis debería incluir un enfoque sobre la salud 
mental y la experiencia del dolor en sí misma. Este 
enfoque holístico es consistente con lo encontrado en 
el presente estudio y sugiere que se necesita una ree-
valuación de las estrategias existentes para el manejo 
del dolor crónico en estas pacientes.

Uno de los factores más importantes para desarrollo 
de DPC en pacientes con endometriosis que aparecen 
en la mayoría de los estudios admitidos en esta revisión 
son la localización y el tipo de lesiones. La endome-
triosis infiltrativa profunda, por ejemplo, mostró tener 
correlación con la localización del dolor, a diferencia 
de la endometriosis peritoneal superficial. Además, un 
estudio señaló que las lesiones profundas se asociaron 
en gran medida con síntomas de dolor más frecuentes 
y graves en comparación con la endometriosis ovárica 
o superficial. Sin embargo, otro estudio no encontró 
ninguna asociación entre los tipos de endometriosis y 
la aparición de sensibilización central, lo que sugiere 
que otras variables podrían tener un mayor impacto (4).

Entre los factores dependientes de la propia enferme-
dad también destaca el papel de la neoinervacción. La 
interacción entre las células endometriales ectópicas y 
las fibras nerviosas parece contribuir a la generación de 
dolor. Se ha demostrado que existe una mayor densidad 
de fibras nerviosas en las lesiones peritoneales de muje-
res con endometriosis e invasión neural y endoneural 
de fibras mielínicas en nódulos endometriósicos, lo que 
podría explicar la sensibilidad marcada a la palpación 
de estas lesiones profundas (1,14,26).

Además, la inflamación provocada por estas lesiones 
contribuye a la sensibilización de las fibras nerviosas, lo 
cual es un mecanismo crucial en el mantenimiento del 
dolor crónico. La endometriosis condiciona un ambien-
te inflamatorio pélvico significativo, consistente con la 
hipótesis de que mucho del dolor asociado tiene este 
origen. Mediadores inflamatorios presentes en el fluido 

peritoneal sensibilizan las fibras nerviosas periféricas 
e inician un proceso de retroalimentación positiva que 
finaliza desarrollando sensibilización central (26).

El dolor asociado a la endometriosis y los síndromes 
de dolor comórbidos comparten mecanismos como la 
sensibilización periférica, la sensibilización central y 
la sensibilización cruzada, lo que los convierte en impor-
tantes objetivos terapéuticos futuros. La sensibilización 
central amplifica las señales de dolor y realiza cambios 
en el volumen de materia gris en regiones cerebrales 
relacionadas con el dolor (19).

Por último, aunque algunos de los resultados de 
los estudios de esta revisión narrativa pueden resultar 
llamativos, es fundamental reconocer las limitaciones 
de esta revisión. Muchos estudios sobre los facto-
res de riesgo en endometriosis son observacionales y 
pueden estar sujetos a sesgos, lo que limita la capa-
cidad de establecer relaciones causales definitivas 
entre los factores de riesgo y el desarrollo de DPC. 
La combinación de diseños observacionales y síntomas 
subjetivos genera restricciones a la hora de establecer 
relaciones científicas sólidas.

La experiencia sintomática está influida por 
factores biológicos (genética, neuroplasticidad), psi-
cológicos (ansiedad, catastrofismo) y socioculturales 
(género, estigma), que rara vez se analizan de forma 
integrada. Síntomas como el dolor crónico son diná-
micos, pero muchos estudios los miden en un único 
momento, lo que genera sesgos importantes. Otras 
limitaciones que aparecen al estudiar el DPC es el pre-
dominio de enfoques biomédicos frente a perspectivas 
psicosociales o ambientales, lo que reduce la com-
prensión holística del síntoma, así como la escasez de 
estudios que combinen datos cualitativos (experiencia 
del paciente) con cuantitativos (indicadores clínicos).

CONCLUSIONES

La presente revisión narrativa permite establecer 
las siguientes conclusiones fundamentales sobre los 
factores de riesgo y el manejo del dolor persistente en 
la endometriosis:

	– Naturaleza multisistémica y complejidad fisiopato-
lógica: se concluye que la endometriosis debe ser 
abordada como un trastorno multisistémico y no 
meramente ginecológico.

	– Impacto decisivo de la sensibilización central y peri-
férica: se confirma que la sensibilización de los 
nociceptores periféricos y, especialmente, la sen-
sibilización central (SC), son factores de riesgo 
críticos para la cronicidad. La alteración en el pro-
cesamiento del sistema nervioso central explica 
por qué la carga sintomática persiste a pesar de 
una cirugía exitosa. Por tanto, la identificación 
de la SC mediante cuestionarios o pruebas senso-
riales (QST) debe ser una prioridad en la evaluación 
clínica inicial.

	– Influencia de los factores psicológicos y modulado-
res: los factores psicológicos, destacando el 
catastrofismo, la ansiedad y la depresión, actúan 
como potentes amplificadores del dolor. Estos no 
deben considerarse simples consecuencias de la 
enfermedad, sino factores de riesgo que inhiben 
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las vías descendentes de control del dolor, agra-
vando la gravedad y persistencia del cuadro clínico. 
Un abordaje que ignore la salud mental está des-
tinado a tener una eficacia limitada.

	– Insuficiencia del modelo quirúrgico convencional: la 
evidencia demuestra una falla frecuente en el tra-
tamiento tradicional centrado exclusivamente en la 
anatomía visible. La extirpación quirúrgica del teji-
do ectópico no correlaciona de manera lineal con 
el alivio del dolor, ya que no aborda la “memoria del 
dolor” ni las alteraciones estructurales en el siste-
ma nervioso central, como la reducción de materia 
gris en áreas de procesamiento del dolor observa-
da en estudios de morfometría.

	– Identificación temprana y prevención de la cronici-
dad: la detección precoz mediante biomarcadores 
moleculares, como las firmas de microARN, y téc-
nicas de imagen avanzada son esenciales para 
adelantarse al daño irreversible del sistema ner-
vioso. Identificar a las pacientes con mayor 
predisposición al dolor crónico permite implemen-
tar acciones preventivas tempranas, reduciendo el 
impacto en la calidad de vida, el funcionamiento 
sexual y la productividad laboral que tanto afectan 
a este colectivo.

	– Hacia una medicina de precisión y multimodal: el 
propósito final de esta revisión es impulsar un cam-
bio de paradigma: abandonar el modelo de “una 
talla para todos”. Las estrategias terapéuticas más 
efectivas son aquellas multimodales y personaliza-
das que combinan el control hormonal  (con 
fármacos como el dienogest), la intervención quirúr-
gica cuando es precisa y el apoyo psicoterapéutico, 
adaptándose a la combinación única de factores 
generadores de dolor de cada mujer.
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ABSTRACT �
Background: Nociplastic pain, a third mecha-

nistic pain descriptor in addition to nociceptive 
and neuropathic pain is defined as ‘pain that aris-
es from altered nociception’ not fully explained 
by nociceptive or neuropathic pain mechanisms.

Methods: We summarise and extend some dis-
cussions of a main session on nociplastic pain at 
the conference of the European Pain Federation 
EFIC in Lyon at the 26th April, 2025.

Results: We recommend not to mix up con-
cepts and terms: Nociplastic pain is not synony-
mous with chronic primary pain nor with central 
sensitization. Nociplastic pain is not a new term 
for pain of unknown origin. We identified these 
controversies: ‘Nociplastic’ might not be the best 
term. Other specialties (e.g., internal medicine) 
use different terms and concepts for clinical con-
ditions termed as ‘nociplastic pain conditions’ 
by pain medicine. Fibromyalgia syndrome is not 
always the prototype of a pure nociplastic pain 
condition. ‘Nociplasticity’ can be a continuous (and 
not a separate) component of pain; hence the 
requirement to ‘exclude’ nociceptive and neuro-
pathic pain to diagnose nociplastic pain has been 
questioned.

RESUMEN �
Antecedentes: El dolor nociplástico, un tercer 

descriptor mecánico del dolor además del dolor 
nociceptivo y el neuropático, se define como “el 
dolor que surge de una nocicepción alterada” y 
que no se explica completamente mediante los 
mecanismos del dolor nociceptivo o neuropático.

Métodos: Resumimos y ampliamos algunos 
debates de una sesión principal sobre el dolor 
nociplástico celebrada en la conferencia de la 
Federación Europea del Dolor (EFIC) en Lyon el 
26 de abril de 2025.

Resultados: Recomendamos no confundir con-
ceptos y términos: el dolor nociplástico no es sinó-
nimo de dolor crónico primario ni de sensibilización 
central. El dolor nociplástico no es un nuevo tér-
mino para el dolor de origen desconocido. Identi-
ficamos estas controversias: “nociplástico” podría 
no ser el mejor término. Otras especialidades (p. 
ej., medicina interna) utilizan términos y conceptos 
diferentes para afecciones clínicas denominadas 
“afecciones de dolor nociplástico” por la medicina 
del dolor. El síndrome de fibromialgia no siempre 
es el prototipo de una afección de dolor nociplásti-
co puro. La “nociplasticidad” puede ser un compo-
nente continuo (y no independiente) del dolor; por 
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Conclusions: Future tasks include additional 
field testing and eventual modification of the 
criteria for nociplastic pain; development of 
pharmacological and psychological treatment 
guidelines, based on the three pain types; 
unravelling pathophysiological mechanisms driv-
ing altered nociception in pain conditions with 
substantial nociplastic components; development 
of umbrella concepts unifying the different views 
of somatic medicine, psychosocial medicine and 
pain medicine.

Significance Statement: The concept of noci-
plastic pain has gained growing importance in 
pain medicine and has been introduced into other 
specialties such as gynaecology and rheumatol-
ogy. Clinicians should always strive to identify the 
major pain mechanisms to guide treatment.

lo tanto, se ha cuestionado el requisito de “excluir” 
el dolor nociceptivo y el dolor neuropático para 
diagnosticar el dolor nociplástico.

Conclusiones: Las tareas futuras incluyen 
pruebas de campo adicionales y la eventual modi-
ficación de los criterios para el dolor nociplástico; 
el desarrollo de guías de tratamiento farmacoló-
gico y psicológico, basadas en los tres tipos de 
dolor; el desentrañamiento de los mecanismos 
fisiopatológicos que impulsan la nocicepción alte-
rada en afecciones dolorosas con componentes 
nociplásticos sustanciales; y el desarrollo de 
conceptos generales que unifiquen las diferentes 
perspectivas de la medicina somática, la medici-
na psicosocial y la medicina del dolor.

Declaración de importancia: El concepto de 
dolor nociplástico ha adquirido una importancia 
creciente en la medicina del dolor y se ha introdu-
cido en otras especialidades, como la ginecología 
y la reumatología. Los médicos deben esforzarse 
siempre por identificar los principales mecanis-
mos del dolor para orientar el tratamiento.

ANTECEDENTES

El dolor nociplástico, un tercer descriptor mecá-
nico del dolor que se suma al dolor nociceptivo y al 
neuropático, fue adoptado en 2017 por la Asociación 
Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) (1). Se 
define como “el dolor que surge de una nocicepción 
alterada” y que no se explica por completo mediante los 
mecanismos del dolor nociceptivo o neuropático (2). El 
concepto de “dolor nociplástico” se ha extendido en la 
literatura desde su introducción en 2017. El término 
de búsqueda “dolor nociplástico” arrojó dos resultados 
en 2018, 12 en 2019, 43 en 2020, 79 en 2021, 
79 en 2022, 117 en 2023 y 126 en 2024. Debi-
do a su importancia y popularidad en la medicina del 
dolor, un debate sobre el dolor nociplástico constituyó 
una de las sesiones principales de la conferencia de la 
Federación Europea del Dolor (EFIC) celebrada en Lyon 
el 26 de abril de 2025. En este artículo, resumimos 
y ampliamos algunos de los debates de dicha sesión.

ADVERTENCIAS

No confunda conceptos y términos: el dolor 
nociplástico no es sinónimo de dolor crónico 
primario ni de sensibilización central

La IASP ha logrado introducir códigos de diagnós-
tico para las “afecciones de dolor crónico primario” 
en la 11ª versión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE) de la Organización Mundial de la 
Salud (3) como un nuevo bloque de categorías en el 
capítulo “Síntomas, signos o hallazgos clínicos, no 

clasificados en otra parte” (4). El concepto de dolor 
nociplástico se ha vinculado a la definición de dolor cró-
nico generalizado primario y síndrome de fibromialgia 
(MG 30.01) (3), que establece que: “El dolor crónico 
generalizado se caracteriza por un dolor que persiste 
durante al menos tres meses y que se asocia con un 
malestar emocional significativo y/o una discapacidad 
funcional. El diagnóstico es adecuado si el dolor no es 
directamente atribuible a un proceso nociceptivo en 
estas regiones y si hay características compatibles con 
el dolor nociplástico, como dolor espontáneo o evocado 
en las regiones afectadas, acompañado de alodinia y/o 
hiperalgesia y factores psicológicos y sociales identifica-
dos” (3). Sin embargo, hay que recordar que el dolor 
nociplástico también está presente con frecuencia en 
otras subcategorías del dolor crónico primario (p. ej., el 
síndrome de dolor regional complejo [SDRC]) (5).

Es importante tener en cuenta que “nociplástico” 
es un término mecánico, “dolor crónico primario” un 
término diagnóstico (clasificación de la enfermedad) y 
“sensibilización central” un término neurofisiológico (6). 
El concepto de dolor nociplástico denota el mecanismo 
del dolor, no un diagnóstico (2). Por lo tanto, estos 
términos se complementan entre sí, pero no son sinó-
nimos. Los mecanismos de dolor relevantes (dolor 
nociceptivo, neuropático y/o nociplástico), así como 
el diagnóstico (CIE-11), deben determinarse en todos 
los pacientes con dolor crónico y constituir la base del 
tratamiento. La sensibilización es un mecanismo fisiopa-
tológico importante de los síndromes de dolor crónico 
con mecanismos de dolor nociplástico predominan-
tes (2,7). Sin embargo, la sensibilización periférica y/o 
central, que se manifiesta como alodinia e hiperalgesia, 
no es específica del dolor nociplástico (1) (Figura 1). 
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Además, el dolor nociplástico no debe utilizarse como 
sinónimo mecánico uniforme de los síndromes de dolor 
crónico primario, ya que este término también abar-
ca a pacientes cuyo dolor no puede clasificarse como 
nociplástico (1,8).

El dolor nociplástico no es un nuevo término  
para el dolor de origen desconocido

Los pacientes sin signos clínicos de nocicepción alte-
rada, o aquellos con nocicepción alterada que puede 
explicarse completamente por mecanismos nocicepti-
vos o neuropáticos, no padecen, por definición, dolor 
nociplástico. Se considera que los pacientes con 
dolor que no puede clasificarse en ninguno de estos 
tres tipos de dolor sufren de dolor inclasificable/idio-
pático o de dolor de origen desconocido.

CONTROVERSIAS

¿Es “nociplástico” el término más adecuado?

Se han planteado dudas sobre el término “nociplásti-
co”. Se ha debatido críticamente la distinción conceptual 
entre “nociplasticidad”, plasticidad fisiológica y plastici-
dad nociceptiva. En biología, la plasticidad se entiende 
como la capacidad de adaptación de los organismos 
a los cambios ambientales (9). La neuroplasticidad se 
ha definido como “la capacidad del sistema nervioso 
para modificar su actividad en respuesta a estímulos 
intrínsecos o extrínsecos mediante la reorganiza-
ción de su estructura, funciones o conexiones” (10).  

La plasticidad (adaptación/habituación y sensibiliza-
ción) se produce en cada etapa del procesamiento 
nociceptivo (8).

Algunos clínicos e investigadores han argumenta-
do que habría sido mejor introducir términos que ya 
se utilizan ampliamente y que dan a los no especialis-
tas en dolor una idea de dónde se origina este dolor, 
como “dolor centralizado” o “dolor mantenido cen-
tralmente” (11,12). Sin embargo, hasta la fecha, no 
hay pruebas de que el dolor nociplástico se origine en 
el SNC.

¿Es la medicina del dolor la responsable  
de los “trastornos de dolor nociplástico”?

Los especialistas en dolor deben ser conscientes 
de que otras especialidades utilizan clasificaciones y 
términos distintos para referirse a los denominados 
trastornos de dolor crónico primario o cuadros clínicos 
con mecanismos de dolor nociplásicos predominantes, 
como el síndrome de fibromialgia (SFM) o el síndrome 
del intestino irritable (SII). En el pasado, estos tras-
tornos se denominaban “dolor psicógeno” o “trastorno 
somatoforme” en el ámbito de la medicina psicosocial. 
Merskey (13) ya señaló en el año 2000 los problemas 
del concepto de “somatización”. El código diagnósti-
co “trastornos somatoformes” de la CIE-10 ha sido 
sustituido por el código diagnóstico de “trastorno de 
malestar corporal” en la CIE-11 (14).

El síndrome de fibromialgia (FMS) y el síndrome del 
intestino irritable (SII) se clasifican como trastornos 
somáticos funcionales en medicina interna general, 
medicina psicosomática y neurología (15). El término 
“funcional” deja margen para etiologías multifactoriales 
y hace hincapié en la posibilidad de reversibilidad (16). 
Sin embargo, la Fundación de Roma ha sustituido el 
término “trastornos gastrointestinales funcionales” por 
“trastornos de la interacción intestino-cerebro” en la 
quinta versión de los criterios de Roma. Cabe destacar 
que, según los criterios de Roma V, los subtipos de SII 
se definen en función de los hábitos intestinales, y no 
del dolor (17).

Se ha criticado la diversidad de clasificaciones, con-
ceptos, términos y códigos de diagnóstico existentes 
en la medicina somática (por ejemplo, gastroenterolo-
gía, reumatología) y la medicina psicosocial (psiquiatría, 
medicina psicosomática, psicología), así como la falta 
de un marco unificador para afecciones clínicas simila-
res, como el síndrome de fibromialgia (SFM) (14). La 
medicina del dolor ha presentado recientemente el con-
cepto de dolor nociplástico y los códigos de diagnóstico 
de las afecciones de dolor crónico primario. Actualmen-
te, se está intentando introducir el concepto de dolor 
nociplástico en especialidades de la medicina somática 
como la reumatología (18) y la ginecología (19). Cier-
tos mecanismos implicados en el dolor nociplástico 
también podrían formar parte de un proceso sistémico 
más amplio que conduce no solo al dolor, sino también 
a una mayor sensibilidad a una amplia gama de estí-
mulos sensoriales, lo que se asocia frecuentemente 
con fatiga, sueño deficiente y problemas cognitivos 
y emocionales (20), tal y como se refleja en los cri-
terios clínicos del dolor nociplástico (21) (Figura 2).  

Fig. 1. Mecanismos de la nocicepción alterada.
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Lamentablemente, la OMS (3) no ha seguido la pro-
puesta de un grupo de trabajo de la IASP para la 
clasificación del dolor crónico en la CIE-11 de incluir 
los trastornos del sueño y la disfunción cognitiva en la 
definición del síndrome de fibromialgia (22).

¿Es el síndrome de fibromialgia (siempre) 
el prototipo de una afección de dolor 
nociplástico puro?

En la literatura, el SFM se considera con frecuencia 
una afección de dolor nociplástico prototípica (1,23), 
aunque esto no es cierto para todos los criterios de 
clasificación del SFM utilizados actualmente (24). La 
entrada nociceptiva periférica continua, por ejem-
plo, debida a una enfermedad reumática inflamatoria 
activa leve, osteoartritis avanzada o endometriosis, 
podría contribuir al dolor crónico generalizado. En una 
serie de casos prospectiva con pacientes con SFM y 
síndromes de dolor visceral crónico comórbidos (endo-
metriosis, SII, diverticulosis), el dolor del SFM y la 
hiperalgesia en todos los tejidos y todas las localizacio-
nes disminuyeron significativamente en los pacientes 
tras el tratamiento de la comorbilidad visceral (25). 
Kaplan y cols. (20) han propuesto dos subtipos de 
dolor nociplástico. En el dolor nociplástico ascendente,  

la estimulación nociceptiva repetida conduce a un pro-
cesamiento del dolor aumentado. La eliminación del 
estímulo nociceptivo da lugar a la reducción del dolor. 
Por el contrario, el dolor nociplástico descendente 
sugiere que el procesamiento del dolor aumentado 
puede producirse y mantenerse independientemente 
de la entrada nociceptiva.

Lamentablemente, actualmente no existen mar-
cadores neuronales, pruebas o perfiles de síntomas 
autoinformados que puedan distinguir de forma fiable 
entre estos subtipos antes del tratamiento, por lo que 
los esfuerzos actuales, como el programa Acute to 
Chronic Pain Signatures (A2CPS) del Fondo Común de 
los Institutos Nacionales de Salud (26), se centran en 
posibles diferencias neurobiológicas reveladas mediante 
imágenes cerebrales (27), perfiles inmunitarios (28) y 
la prueba QST (20).

No tenemos constancia de ningún estudio que haya 
comparado los tipos “ascendente” y “descendente” en 
lo que respecta al curso de la enfermedad y la respues-
ta a las terapias. Sin embargo, el hallazgo de que los 
títulos elevados de autoanticuerpos anti-SGC (asocia-
dos al dolor ascendente) (28,29) no están asociados 
a la regulación descendente del dolor (modulación 
condicionada del dolor) en sujetos con fibromialgia 
sugiere que pueden observarse diferentes perfiles de 
mecanismos descendentes frente a ascendentes en 

Fig. 2. Algoritmo de Algori para los criterios clínicos y la clasificación del dolor nociplástico que se manifiesta en el sistema 
musculoesquelético (adaptado de Kosek y cols. [21]).
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las afecciones de dolor nociplástico (28). Los niveles de 
estos anticuerpos podrían utilizarse como biomarcador 
para identificar a los pacientes con mayor probabilidad 
de responder a tratamientos inmunomoduladores (28).

“Nociplastia”: ¿un componente continuo 
(y no independiente) del dolor?

Se ha demostrado que los indicadores del dolor 
nociceptivo, como la puntuación de malestar polisinto-
mático (PSD; 30), tienen un impacto negativo en los 
resultados de la artroplastia de cadera o rodilla en lo 
que respecta al dolor dentro y fuera de la zona quirúr-
gica (31), en la respuesta a los glucocorticoides en 
la artritis reumatoide activa (32) y en la intensidad, 
frecuencia e interferencia del dolor pélvico en mujeres 
con dolor pélvico crónico y antecedentes de endometrio-
sis (33), incluso con puntuaciones de PSD inferiores al 
umbral de > 12 para la sintomatología similar al síndro-
me de fibromialgia (30). Se ha sugerido conceptualizar 
el dolor nociplástico como una variable continua en lugar 
de una variable discreta en las afecciones de dolor cró-
nico (33,34). De hecho, Fred Wolfe ha señalado que el 
malestar polisintomático (“fibromialgia”) es una variable 
continua en todas las afecciones clínicas relacionadas 
con el dolor (30,35). Sin embargo, debemos recordar 
que, dado que el PSD no incluye ninguna evaluación 
de la sensibilidad al dolor (nocicepción alterada), es un 
indicador bastante inespecífico del dolor nociplástico.

“Dolor crónico mixto”: ¿regla o excepción?

Kosek y cols. ya destacaron en 2016 que el dolor 
nociceptivo y el dolor nociplástico no deben considerar-
se etiquetas categóricas exclusivas, sino más bien, de 
manera pragmática, posibles factores mecánicos con-
currentes que contribuyen al dolor del paciente. Esto 
sería similar a la coexistencia de factores nociceptivos 
y neuropáticos, por ejemplo, en algunas formas de lum-
balgia crónica.

Recientemente, el concepto de mecanismos de 
dolor mixtos ha sido reconocido por los ginecólogos. 
Históricamente, el dolor relacionado con la endome-
triosis se conceptualizaba como predominantemente 
nociceptivo debido a la inflamación local y la irritación 
provocadas por lesiones o nódulos. Estudios recientes 
sugieren que los mecanismos nociceptivos, neuropá-
ticos y nociplásticos pueden estar todos asociados al 
dolor relacionado con la endometriosis (36), en dife-
rentes grados. Algunas pacientes con mecanismos 
de dolor presumiblemente principalmente nociceptivos 
logran un alivio suficiente del dolor mediante terapia 
antihormonal y/o cirugía. Algunas pacientes podrían 
haber mostrado signos de un dolor nociplástico de 
tipo descendente (p. ej., dolor de cabeza y abdominal, 
fatiga y problemas emocionales) antes de la aparición 
del dolor de la endometriosis con la menarquia. Otras 
pacientes podrían desarrollar un dolor nociplástico de 
tipo ascendente debido a la entrada continua de estí-
mulos nociceptivos y neuropáticos tras muchos años 
de retraso en el diagnóstico y la falta de un tratamiento 
adecuado del dolor (37). Las pacientes que padecen 
endometriosis con componentes de dolor nociplástico 

son más propensas a experimentar peores síntomas 
de dolor pélvico, independientemente del tipo de endo-
metriosis, y responden menos a la cirugía y a la terapia 
antihormonal (19). Por lo tanto, la importancia de cada 
uno de los tres posibles mecanismos que contribuyen al 
dolor de la endometriosis puede variar de una paciente 
a otra y en una misma paciente a lo largo de la evolu-
ción de la enfermedad. Los médicos deben esforzarse 
siempre por identificar los principales mecanismos del 
dolor para orientar el tratamiento, en lugar de recurrir 
al término poco informativo de “dolor mixto”.

¿Es fácil diagnosticar el dolor nociplástico?

Se han propuesto criterios clínicos y un sistema de 
clasificación para el dolor nociplástico musculoesque-
lético (21) (Figura 2) y para el dolor lumbar crónico 
nociceptivo, neuropático y nociplástico (38).

La nocicepción alterada, rasgo clave del dolor noci-
plástico, se identifica clínicamente como la presencia de 
hipersensibilidad al dolor provocada, lo que distingue a 
los pacientes con dolor nociplástico de aquellos con dolor 
de origen desconocido. Sin embargo, este fenómeno 
también puede observarse en pacientes que padecen 
dolor nociceptivo o neuropático. La necesidad de “excluir” 
el dolor nociceptivo y neuropático ha sido cuestionada 
por las siguientes razones: (a) Kosek y cols. (21) han 
señalado que la presencia de una fuente de dolor noci-
ceptivo, como la osteoartritis, o de dolor neuropático, 
como una lesión de un nervio periférico, no excluye 
la concurrencia de dolor nociplástico, pero la región del 
dolor debe ser más extensa de lo que puede explicarse 
por la patología identificable. Sin embargo, son comunes 
las afecciones de dolor crónico con mecanismos de dolor 
mixtos (véase más arriba). Según la experiencia clínica 
de uno de los autores (W.H.), no es posible separar 
el dolor nociceptivo del dolor nociplástico en pacientes 
con SFM y osteoartritis múltiple o enfermedad reumá-
tica inflamatoria, ya que ambos mecanismos de dolor 
pueden contribuir al dolor generalizado en múltiples arti-
culaciones. (b) El criterio “no totalmente (por completo) 
explicado” por el dolor nociceptivo o neuropático no está 
definido y se basa en el juicio clínico (1,2,21). Existe un 
sistema de clasificación para diagnosticar el dolor neu-
ropático posible, probable y definitivo (39), pero no hay 
ningún sistema de clasificación disponible para diagnos-
ticar el dolor nociceptivo. Puede resultar difícil para el 
médico decidir si el dolor no se explica totalmente (por 
completo) por mecanismos nociceptivos (2).

(c) Existe un solapamiento sustancial entre las carac-
terísticas del dolor neuropático y el dolor nociplástico. 
Un consenso de expertos de Delphi identificó 17 carac-
terísticas como exclusivas de los mecanismos del dolor 
nociceptivo, 37 de los neuropáticos y 22 de los nociplás-
ticos, y 120 características como compartidas entre 
pares de categorías de mecanismos de dolor (78 para 
el dolor neuropático y nociplástico) (40). Sin embargo, 
las características únicas más consensuadas para el 
dolor nociplástico fueron el dolor difuso, generalizado 
o mal localizado, la hipersensibilidad generalizada y los 
múltiples síntomas somáticos (p. ej., fatiga, trastornos 
de la memoria, la concentración y el sueño), lo cual 
concuerda con los criterios clínicos del dolor nociplás-
tico (Figura 2) (40).
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¿Cuál es el valor clínico de introducir el “dolor 
nociplástico”?

Explicar el concepto de dolor nociplástico a los pacien-
tes puede reducir sus demandas de pruebas médicas 
injustificadas. Además, la etiqueta de “dolor nociplástico” 
podría mejorar los resultados de los pacientes, por ejem-
plo, ayudando a evitar cirugías innecesarias en casos de 
dolor generalizado, desalentando la prescripción inade-
cuada de opioides o fomentando enfoques terapéuticos 
interdisciplinarios y multimodales (véase la Tabla I).

TAREAS FUTURAS

El concepto de dolor nociplástico ha llegado para 
quedarse.

Se necesitan conceptos generales que unifiquen las 
diferentes perspectivas de la medicina somática, la 
medicina psicosocial y la medicina del dolor.

Se requieren pruebas de campo adicionales y, en última 
instancia, la modificación de los criterios del dolor noci-
plástico en el sistema musculoesquelético, así como el 
desarrollo de criterios para el dolor nociplástico visceral.

TABLA I
PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO DE LAS AFECCIONES DE DOLOR CRÓNICO CON MECANISMOS  

DE DOLOR NOCIPLÁSTICO PREDOMINANTES

Los tratamientos no farmacológicos como primer paso preferido

•	Una relación de confianza entre médico y paciente que reconozca la validez de los síntomas
•	Educación del paciente

	– �Explicar los mecanismos neurofisiológicos utilizando términos sencillos, como “hipersensibilización” 
o “sobreexcitación” del sistema nervioso

	– Explicación de las estrategias de tratamiento
	– Expectativas realistas

•	Fomento de la autoeficacia y del locus de control interno
•	Participación continua en la vida cotidiana siempre que sea posible (trabajo, actividades físicas y sociales)
•	Mantener buenos hábitos de vida

	– Actividad física relacionada con la salud
	– Control de la dieta y el peso
	– Higiene del sueño adecuada
	– Reducción del estrés

Terapias no farmacológicas

•	Fisioterapia
•	Acupuntura
•	Terapias de movimiento meditativo (p. ej., Tai-Chi, Qi Gong)

Terapias psicológicas si están indicadas, p. ej.,

•	Terapias cognitivo-conductuales (p. ej., terapia de aceptación y compromiso)
•	Otras terapias psicológicas (por ejemplo, terapia de reprocesamiento del dolor, terapia de conciencia 

y expresión emocional)

Entorno de atención interdisciplinaria para casos graves, si está disponible

Tratamientos farmacológicos

•	Fármacos de acción central (moduladores del dolor)
	– Inhibidores de la recaptación de serotonina y norepinefrina
	– Antidepresivos tricíclicos
	– Gabapentinoides y otros estabilizadores de membrana
	– Ciclobenzaprina

•	�Lo ideal es evitar los opioides; en general, los analgésicos simples y los antiinflamatorios no esteroideos 
tienen un efecto escaso

Tratamiento de los trastornos del sueño

Tratamiento de otras comorbilidades (depresión, ansiedad, trastorno por estrés postraumático)

Posibles terapias futuras

•	Neuromodulación, incluyendo la estimulación cerebral y los enfoques transcutáneos
•	Medicamentos a base de cannabis

Fuente: Adaptado de Fitzcharles y cols. (7) y Kaplan y cols. (20).
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Deben desarrollarse cuestionarios de cribado para 
el dolor nociplástico. Los cuestionarios de cribado 
existentes para el dolor neuropático, como los cues-
tionarios LANSS, DN4 y painDETECT, deben utilizarse 
con precaución como herramientas de cribado para 
el diagnóstico del dolor neuropático, ya que no son 
capaces de diferenciar el dolor neuropático del dolor 
nociplástico (41).

Es necesario desarrollar guías de tratamiento 
farmacológico basadas en los tres tipos de dolor. 
Actualmente, los tratamientos farmacológicos del dolor 
nociplástico se asemejan a los del dolor neuropático; 
sin embargo, deben evitarse los opioides (1,7).

Se necesitan nuevas terapias psicológicas y, cuando 
sea apropiado, deben centrarse en las adversidades 
de la infancia y los conflictos emocionales no resuel-
tos que suelen referir los pacientes con síndromes de 
dolor somático funcional o síndromes de dolor primario 
crónico (42).

Uno de los principales retos consiste en desentra-
ñar los mecanismos fisiopatológicos que subyacen a la 
alteración de la nocicepción en trastornos dolorosos 
con componentes nociplásticos significativos. Entre los 
ejemplos relacionados con el síndrome de fibromial-
gia (SFM) se incluyen la fisiopatología tanto del sistema 
nervioso periférico como del central, como los anticuer-
pos autorreactivos que actúan a nivel de los ganglios de 
la raíz dorsal y el procesamiento cerebral anómalo del 
dolor, incluida la alteración de la arquitectura de las 
redes cerebrales (1).

CONTRIBUCIONES DE LOS AUTORES

Ambos autores redactaron el manuscrito.

FINANCIACIÓN

Los autores no tienen nada que declarar.

CONFLICTOS DE INTERESES

W.H. ha recibido honorarios (por servicios de con-
sultoría y conferencias) del Fondo de Biotecnología, 
ECOMED, Global Life Science, Consejo de Investiga-
ción Sanitaria de Irlanda, Janssen-Cilag, Otto Bock, 
Science Direct, la Universidad de Essen-Duisburg, 
UCB y VIDAL, y es miembro del consejo asesor de 
Vertacanical.

E.K. ha recibido honorarios (por consultoría y confe-
rencias) de Eli Lilly, UCB Pharma, Orion y Ono Pharma.

REFERENCIAS

1.	 Kosek, E. 2024. “The Concept of Nociplastic Pain – Whe-
re to From Here?” Pain 165: S50–S57. https://doi.
org/10.1097/j.pain.0000000000 003305.

2.	 Kosek, E., M. Cohen, R. Baron, et al. 2016. “Do We Need 
a Third Mechanistic Descriptor for Chronic Pain States?” 
Pain 157: 1382–1386. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000000507.

3.	 World Health Organization. 2021. “ICD-11 Coding Tool.” 
https://icd. who.int/ct11/icd11_mms/en/release. Acces-
sed November 1, 2021.

4.	 Treede, R. D., W. Rief, A. Barke, et al. 2019. “Chronic Pain 
as a Symptom or a Disease: The IASP Classification of Chro-
nic Pain for the International Classification of Diseases (ICD-
11).” Pain 160: 19–27. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000001384.

5.	 Mangnus, T. J. P., M. Dirckx, and F. J. P. M. Huygen. 2023. 
“Different Types of Pain in Complex Regional Pain Syndrome 
Require a Personalized Treatment Strategy.” Journal of Pain 
Research 16: 4379– 4391. https://doi.org/10.2147/
JPR.S432209.

6.	 Walsh, D. A. 2021. “Nociplastic Pain: Helping to Explain Dis-
connect Between Pain and Pathology.” Pain 162: 2627–2628. 
https://doi.org/10. 1097/j.pain.0000000000002323.

7.	 Fitzcharles, M. A., S. P. Cohen, D. J. Clauw, G. Littlejohn, 
C. Usui, and W. Häuser. 2021. “Nociplastic Pain: Towards 
an Understanding of Prevalent Pain Conditions.” Lancet 
397: 2098–2110. https://doi.org/10. 1016/S0140-
6736(21)00392-5.

8.	 Treede, R. D., l. U. Hoheis, D. Wang, and W. Magerl. 2022. 
“Central Sensitization: Clinical Utility of a Physiological Con-
cept for the International Statistical Classification of Diseases 
and Related Health Problems and for Nociplastic Pain.” Pain 
163, no. Suppl 1: S99–S107. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000002740.

9.	 Skipper, M., U. Weiss, and N. Gray. 2010. “Plasticity.” Natu-
re 465: 703. https://doi.org/10.1038/465703a.

10.	 Mateos-Aparicio, P., and A. Rodríguez-Moreno. 2019. 
“The Impact of Studying Brain Plasticity.” Frontiers in Cellu-
lar Neuroscience 13: 66. https://doi.org/10.3389/
fncel.2019.00066.

11.	 Brummett, C., D. Clauw, R. Harris, S. Harte, A. Hassett, and 
D. Williams. 2016. “We Agree With the Need for a New Term 
but Disagree With the Proposed Terms.” Pain 157: 2876. 
https://doi.org/10.1097/j. pain.0000000000000717.

12.	 Loeser, J. D. 2022. “A New Way of Thinking About Pains.” 
Pain 163: 1670–1674. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000002583.

13.	 Merskey, H. 2000. “Beware Somatization.” European 
Journal of Pain 4: 3–4. https://doi.org/10.1053/
eujp.2000.0164.

14.	 Häuser, W., M. A. Fitzcharles, and P. Henningsen. 2025. 
“Fibromyalgia Syndrome – A Bodily Distress Disorder/Soma-
tic Symptom Disorder?” Pain Reports 10: e1223. https://
doi.org/10.1097/PR9.0000000000001223.

15.	 Roenneberg, C., H. Sattel, R. Schaefert, P. Henningsen, and 
C. Hausteiner-Wiehle. 2019. “Functional Somatic Symp-
toms.” Deutsches Ärzteblatt International 116: 553–560. 
https://doi.org/10.3238/arztebl.2019.0553.

16.	 Popkirov, S., E. K. Enax-Krumova, T. Mainka, M. Hoheisel, 
and C. Hausteiner-Wiehle. 2020. “Functional Pain Disor-
ders – More Than Nociplastic Pain.” NeuroRehabilitation 4: 
343–353. https://doi.org/10. 3233/NRE-208007.

17.	 Fairlie, T., A. Shah, N. J. Talley, et al. 2023. “Overlap of Disor-
ders of Gut- Brain Interaction: A Systematic Review and Meta-
Analysis.” Lancet Gastroenterology & Hepatology 8: 646–659. 
https://doi.org/10.1016/ S2468-1253(23)00102-4.

18.	 Clauw, D. J. 2024. “From Fibrositis to Fibromyalgia to Noci-
plastic Pain: How Rheumatology Helped Get Us Here and 
Where Do We Go From Here?” Annals of the Rheumatic 
Diseases 83: 1421–1427. https://doi.org/ 10.1136/
ard-2023-225327.



DOLOR NOCIPLÁSTICO: HECHOS, CONTROVERSIAS Y RETOS FUTUROS	 151

19.	 Gentles, A., E. Goodwin, Y. Bedaiwy, N. Marshall, and P. J. 
Yong. 2024. “Nociplastic Pain in Endometriosis: A Scoping 
Review.” Journal of Clinical Medicine 13: 7521. https://doi.
org/10.3390/jcm13247521.

20.	 Kaplan, C. M., E. Kelleher, A. Irani, A. Schrepf, D. J. Clauw, 
and S. E. Harte. 2024. “Deciphering Nociplastic Pain: Cli-
nical Features, Risk Factors and Potential Mechanisms.” 
Nature Reviews Neurology 20: 347–363.  https://doi.
org/10.1038/s41582-024-00966-8.

21.	 Kosek, E., D. Clauw, J. Nijs, et al. 2021. “Chronic Nociplastic 
Pain Affecting the Musculoskeletal System: Clinical Criteria 
and Grading System.” Pain 162: 2629–2634. https://doi.
org/10.1097/j.pain.0000000000002324.

22.	 IASP Task Force Classification of Chronic Pain. 2019. “ICD-
11  Fibromyalgia: A New Proposal for a Change of Title, 
Change of Definition Was Submitted on June 26, 2019, via 
the ICD-11 Proposal Mechanism.” https://dxrevisionwatch.
files.wordpress.com/2019/06/fibromyalgia-icd-11-propo-
sal-mechanism-june-26-2019-v2.pdf.

23.	 Johnston, K. J. A., R. Signer, and L. M. Huckins. 2025. 
“Chronic Overlapping Pain Conditions and Nociplastic Pain.” 
Human Genetics and Genomics Advances 6: 100381. 
https://doi.org/10.1016/j.xhgg.2024.100381.

24.	 Schmidt, H., A. Drusko, M. P. Renz, et al. 2025. “Applica-
tion of the Grading System for “Nociplastic Pain” in Chronic 
Primary and Chronic Secondary Pain Conditions: A Field 
Study.” Pain 166: 196–211. https:// doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000003355.

25.	 Costantini, R., G. Affaitati, U. Wesselmann, P. Czakanski, and 
M. A. Giamberardino. 2017. “Visceral Pain as a Triggering 
Factor for Fibromyalgia Symptoms in Comorbid Patients.” 
Pain 158: 1925–1937. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000000992.

26.	 National Institute of Health. 2024. “Acute to Chronic Pain 
Signatures (A2CPS).” https://commonfund.nih.gov/pain. 
Accessed October 7, 2025.

27.	 Larkin, T. E., C. M. Kaplan, A. Schrepf, et al. 2021. “Alte-
red Network Architecture of Functional Brain Communities 
in Chronic Nociplastic Pain.” NeuroImage 226: 117504. 
https://doi.org/10.1016/j.neuroimage.2020.117504.

28.	 Krock, E., C. E. Morado-Urbina, J. Menezes, et al. 2023. 
“Fibromyalgia Patients With Elevated Levels of Anti-Satellite 
Glia Cell Immunoglobulin G Antibodies Present With More 
Severe Symptoms.” Pain 164: 1828– 1840. https://doi.
org/10.1097/j.pain.0000000000002881.

29.	 Goebel, A., D. Andersson, Z. Helyes, J. D. Clark, D. Dulake, 
and C. Svensson. 2022. “The Autoimmune Aetiology of Unex-
plained Chronic Pain.” Autoimmunity Reviews 21: 103015. 
https://doi.org/10.1016/j.au- trev.2021.103015.

30.	 Wolfe, F., B. T. Walitt, J. J. Rasker, R. S. Katz, and W. 
Häuser. 2015. “The Use of Polysymptomatic Distress Cate-
gories in the Evaluation of Fibromyalgia (FM) and FM Severi-
ty.” Journal of Rheumatology 42: 1494–1501. https://doi.
org/10.3899/jrheum.141519.

31.	 Schrepf, A., S. Moser, S. E. Harte, et al. 2020. “Top Down or 
Bottom Up? An Observational Investigation of Improvement 
in Fibromyalgia Symptoms Following Hip and Knee Replace-
ment.” Rheumatology (Oxford) 59: 594–602. https://doi.
org/10.1093/rheumatology/kez303.

32.	 Wallace, B. I., M. N. Moore, A. C. Heisler, et al. 2022. 
“Fibromyalgianess and Glucocorticoid Persistence Among 
Patients With Rheumatoid Arthritis.” Rheumatology (Oxford, 
England) 61: 1556–1562. https://doi. org/10.1093/
rheumatology/keab583.

33.	 Till, S. R., A. Schrepf, D. J. Clauw, S. E. Harte, D. A. 
Williams, and S. As- Sanie. 2023. “Association Between 
Nociplastic Pain and Pain Severity and Impact in Women 
With Chronic Pelvic Pain.” Journal of Pain 24: 1406–1414. 
https://doi.org/10.1016/j.jpain.2023.03.004.

34.	 Schmidt, H., and V. Blechschmidt. 2023. “Nociplastic Pain 
in Research and Practice: Overview of Biopsychosocial Prin-
ciples, Possibilities and Difficulties.” [In German.] Schmerz 
37: 242–249. https://doi.org/10. 1007/s00482-023-
00734-5.

35.	 Wolfe, F. 2009. “Fibromyalgianess.” Arthritis & Rheuma-
tism 61, no. 6: 715–716. https://doi.org/10.1002/
art.24553.

36.	 Coxon, L., E. Evans, and K.Vincent. 2023. “Endome-
triosis - A Painful Disease.” Current Opinion in Anesthe-
siology 36: 595–601. https://doi. org/10.1097/
ACO.0000000000001305.

37.	 Mechsner, S. 2022. “Endometriosis, an Ongoing Pain-Step-
by-Step Treatment.” Journal of Clinical Medicine 11: 467. 
https://doi.org/10. 3390/jcm11020467.

38.	 Nijs, J., E. Kosek, A. Chiarotto, et al. 2024. “Nociceptive, 
Neuropathic, or Nociplastic Low Back Pain? The Low Back 
Pain Phenotyping (BACPAP) Consortium’s International and 
Multidisciplinary Consensus Recommendations.” Lancet 
Rheumatology 6: e178–e188. https://doi. org/10.1016/
S2665-9913(23)00324-7.

39.	 Finnerup, N. B., S. Haroutounian, P. Kamerman, et al. 2016. 
“Neuropathic Pain: An Updated Grading System for Research 
and Clinical Practice.” Pain 157: 1599–1606. https://doi.
org/10.1097/j.pain.0000000000000492.

40.	 Shraim, M. A., K. A. Sluka, M. Sterling, et al. 2022. 
“Features and Methods to Discriminate Between Mecha-
nism-Based Categories of Pain Experienced in the Mus-
culoskeletal System: A Delphi Expert Consensus Study.” 
Pain 163: 1812–1828. https://doi.org/10.1097/j.
pain.0000000000002577.

41.	 Lefaucheur, J. P. 2025. “The Intrinsic Reason Why LANSS, 
DN4, and PainDETECT Questionnaires Cannot Distinguish 
Neuropathic Pain From Nociplastic Pain.” Frontiers in Pain 
Research 6: 1658126. https:// doi.org/10.3389/
fpain.2025.1658126.

42.	 Häuser, W., and J. Tesarz. 2025. “Pain Medicine Needs 
New Psychological Therapies.” Der Schmerz 39: 235–236. 
https://doi.org/10. 1007/s00482-025-00892-8.



CARTA AL DIRECTOR http://dx.doi.org/10.20986/resed.2022.3968/2022

 

152

Replanteando el uso rutinario de infiltraciones con 
corticoides en la artrosis de rodilla: la prudencia 
no debe convertirse en inercia
Rethinking routine corticosteroid injections for knee 
osteoarthritis: prudence must not mean inertia
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Sr. Director:

Hemos leído con interés el editorial sobre el uso de 
terapias biológicas en artrosis de rodilla recientemente 
publicado en esta revista. Coincidimos en la necesi-
dad de avanzar en la investigación y estandarización 
de nuevas terapias, como el plasma rico en plaquetas 
(PRP), mediante estudios multicéntricos y protocolos 
claros. Sin embargo, creemos que esta prudencia no 
debe servir para justificar la continuidad de aborda-
jes que presentan importantes limitaciones y riesgos 
potenciales, como el uso repetido de infiltraciones con 
corticoides.

La evidencia disponible muestra que los corticoi-
des intrarticulares proporcionan un alivio del dolor 
modesto y limitado en el tiempo y no han demostrado 
modificar el curso de la artrosis (1,2). Por el con-
trario, existen datos que sugieren efectos deletéreos 
sobre el cartílago y progresión acelerada de la dege-
neración articular, además de posibles repercusiones 
sistémicas (3,4). Con estos datos, personalmente no 
aceptaría una infiltración de corticoides en mi rodilla 
para el manejo de una artrosis, sabiendo que podría 
empeorar la estructura articular y comprometer opcio-
nes futuras.

Aunque es cierto que aún faltan ensayos definitivos 
que posicionen terapias biológicas, parece razonable 
empezar a limitar la indicación rutinaria de corticoides 
y a promover opciones con mejor perfil de seguridad, 
especialmente en fases iniciales, como el PRP estan-
darizado, mientras seguimos generando evidencia 
sólida (5). Mantener el uso automático de corticoides 
porque “son baratos” o porque “siempre se han utiliza-
do” supone una inercia que no se ajusta a la medicina 
actual.

La reflexión crítica debe acompañar al rigor cien-
tífico: investigar con seriedad nuevas opciones es 
indispensable, pero también lo es abandonar prácticas 
que hoy sabemos cuestionables para la salud articular 
de nuestros pacientes.
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