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Opioides y adicción en dolor crónico: ¿es un 
problema?, ¿cómo abordarlo?

EDITORIAL DOI: 10.20986/resed.2019.3736/2019

El uso de opioides en el dolor crónico no oncológico sufrió un incremento importante en 
el mundo en los últimos 20 años y en España, aunque más tardíamente, ha existido tam-
bién un ascenso muy importante en los últimos años, si bien es verdad que partíamos de 
unas dosis muy bajas de prescripción de opioides y que este incremento se ha producido 
fundamentalmente a expensas de dosis bajas de tramadol. Sin embargo, paralelamente 
también se ha producido un uso elevado del fentanilo, una parte no despreciable en las 
formulaciones de liberación rápida (1).

Cualquier profesional sanitario es consciente del problema desencadenado en EE. UU. 
por el consumo aberrante de opioides y las consecuencias negativas que ha tenido en la 
salud de los pacientes y el impacto en las políticas sanitarias en este país (2). 

Dice un refrán castellano que cuando las barbas de tu vecino veas pelar, pongas las tuyas 
a remojar. Y en este sentido podríamos preguntarnos si en Europa, y más concretamente en 
España, este incremento en el uso de opioides se ve acompañado de un incremento del ries-
go de adicción a los mismos y podría desencadenar efectos tan deletéreos como en EE. UU.,  
donde por primera vez la esperanza de vida en la población americana ha disminuido debido 
a este problema. Pues claramente, ni en Europa ni en España el consumo de opioides se ha 
visto acompañado de un problema de adicción de forma significativa, sin negar la evidencia 
de la existencia de la misma en algunos pacientes (3,4). 

En este número de la Revista de la Sociedad Española del Dolor se presenta un inte-
resante artículo enviado por los autores Pujante y cols., sobre el uso y mal uso de los 
fármacos opioides para el tratamiento del dolor, desconexión rápida de opioides-DRAO. 
En el mismo se pone de relevancia la importancia de problema por la dificultad de diag-
nóstico. Probablemente los circuitos de la adicción en los pacientes con dolor sean 
diferentes de los pacientes sin dolor, y el impulso de consumo sea más la evitación de 
un estado de disforia/depresión que la búsqueda de la euforia y el disfrute. Siendo, por 
tanto, difícil la aplicación de los métodos de diagnóstico, que realmente han sido pensa-
dos para pacientes sin dolor. Por tanto, como bien dicen los autores, necesitamos estar 
alerta ante los pacientes, especialmente en aquellos que utilizan opioides de liberación 
ultrarrápida y fuera del entorno de la indicación clínica aprobada (5). Para lograr evitar 
los peligros potenciales y graves de la adicción a los opioides son importantes: primero 
una prescripción responsable y justificada, segundo la búsqueda de factores de riesgo, y 
por último el seguimiento estrecho de los pacientes (6). 

A pesar de todos estos datos, la prevalencia es desconocida, no parece ser alarmante 
en estos momentos (7); de hecho en este artículo de una población de 220.000 habitan-
tes detectan 6 casos. Es posible que parte de esta cifra tan baja sea debido a la falta de 
diagnóstico y sospecha, excepto en pacientes con un problema muy grave, pero claramente 
no se acerca a algunas estadísticas de EE. UU., donde se cifra el problema de la adicción 
en porcentajes superiores al 40 % (8). 

Los autores inciden en la importancia del problema. A pesar de su baja prevalencia, al 
hecho de las devastadoras consecuencias en la vida de un paciente, ya complejo por tener 
un dolor crónico intenso, se añade otra enfermedad crónica y un elemento de potencial 
iatrogenia como es la adicción a opioides prescritos. Por lo tanto, y pese a la supuesta baja 
prevalencia en el momento actual, se hacen necesarias políticas de prevención y también 
de abordaje clínico en estos pacientes, siendo prioritario la deshabituación de los mismos. 
Existen muchas dificultades en este sentido que abarcan desde el reconocimiento del 
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paciente (9) y su consentimiento para la deshabituación junto al seguimiento posterior por 
un equipo que incluya psicólogos/psiquiatras expertos en adicciones (10,11).

Desde las Unidades del Dolor es imprescindible crear protocolos de abordaje de estos 
pacientes, aunque, como relatan los autores, no existe una guía de actuación clara. Uno 
de los problemas es que muchos de los artículos que proponen desintoxicaciones son muy 
antiguos; y es cierto que en la actualidad el conocimiento de los mecanismo de acción de 
los fármacos y el desarrollo en pacientes con altas dosis de opioides de hiperalgesia añadida 
a la adicción hace muy útil y necesario la valoración de nuevos fármacos en la desconexión 
rápida de opioides como la ketamina, y como el propofol, asociados o no a otros como 
la clonidina, o más recientemente la dexmedetomidina (12-17). Como el artículo pone de 
relevancia, no tenemos un modelo único o con evidencia en estos pacientes y, aunque es 
preferible un abordaje rápido y eficaz, no debemos renunciar a la seguridad del paciente, 
siendo fundamental buscar un protocolo que sin ser excesivamente agresivo nos permita 
una solución rápida inicial, aunque lógicamente esto en ningún momento evita el seguimiento 
estrecho posterior. 

Por lo tanto, estamos ante un problema grave, poco frecuente en el momento actual 
en nuestro entorno, que aunque precisa de un cambio en nuestras prácticas clínicas que 
abarque desde la prevención hasta la incorporación de protocolos de tratamiento de la 
adicción a opioides.
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Las principales causas de la persistencia del dolor 
en pacientes con failed back surgery syndrome (FBSS) 
son fibrosis epidural, hernia de disco y estenosis. La 
epiduroscopia tiene buenos resultados a largo plazo en 
aproximadamente el 40 % de los pacientes con FBSS 
grave que no han respondido a otros tratamientos con-
vencionales como la radiofrecuencia o la epidurolisis 
con catéter Racz (1,2). 

Martin Avellanal y cols. (3) presentan en su artículo 
un abordaje nuevo para poder realizar el tratamiento 
cuando los pacientes están afectados de un problema 
más a nivel foraminal que a nivel central, todos ellos 
sometidos a una intervención quirúrgica, lo que el Dr. 
Rafaelli denominó inestabilidad funcional (4), realizando 
un abordaje transforaminal como alternativa al clásico 
por vía caudal o al desarrollado por el mismo grupo en 
el abordaje interlaminar.

En todos los pacientes la adhesiólisis percutánea y la 
radiofrecuencia habían fallado, por lo que se plantearon 
la realización de una endoscopia espinal con el objetivo 
de mejorar la condición de un porcentaje significativo de 
pacientes antes de ser sometidos a estimulación de la 
médula espinal u otros tratamientos paliativos.

Se trata de un abordaje menos invasivo y con una 
tasa baja de complicaciones menores. El menor volu-
men utilizado, en comparación con el abordaje caudal, 
entre seis y doce veces menor, según los artículos (5), 
disminuye la posibilidad de complicaciones neurológi-
cas asociadas al incremento de la presión intracanal. 
En su experiencia, las adherencias causantes de dolor 

radicular se ubicaron en los primeros 1 a 2 cm desde 
el foramen, lo que facilita el acceso a nivel del receso 
lateral para su tratamiento. Por tanto esta vía de abor-
daje parece, según la descripción de los autores, más 
sencilla y directa. La incidencia de cefalea postpunción 
dural es nula en relación con lo publicado con la epi-
durolisis y con el abordaje interlaminar (21 %) en otra 
serie de casos (6). 

Lo segundo que llama la atención son los bue-
nos resultados que se obtienen sin emplear ninguna 
herramienta que pueda eliminar o pueda cauterizar 
la fibrosis; es interesante que pacientes sometidos a 
tratamientos transforaminales no respondan a este 
tipo de tratamientos y lo hagan a largo plazo y con 
una disminución tan importante del dolor sin compli-
caciones.

Para estos pacientes, la epiduroscopia transfora-
minal mostró resultados significativamente mejores 
a largo plazo (el 54 % de los pacientes obtienen una 
reducción del dolor > 50 %) en comparación con otros 
enfoques convencionales. La endoscopia transforami-
nal también se puede emplear como técnica consecu-
tiva en el mismo procedimiento cuando no se puede 
alcanzar el receso epidural de dentro a fuera con el 
abordaje caudal. La epiduroscopia parece ir ganando 
indicaciones y nuevas modalidades de utilización, que 
junto a los avances técnicos pueden mejorar la efec-
tividad en la difícil patología axial. De todas formas, 
en necesario aumentar la casuística y los estudios 
controlados.

Martín Avellanal, Gonzalo Diaz-Reganon, Alejandro Orts, Lucio Gonzalez-Montero and Irene Riquelme. Transforaminal 
Epiduroscopy in Patients with Failed Back Surgery Syndrome. Pain Physician 2019; 22:89-95.
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La inyección epidural es una de las técnicas más 
utilizadas para el tratamiento del dolor lumbar irradiado 
a miembros inferiores debido a hernia discal, estenosis 
de canal o como consecuencia de una cirugía lumbar. 
La evidencia de la asociación de anestésicos locales y 
corticoides para el tratamiento de la radiculitis secun-
daria a hernia discal es buena y limitada para la utili-
zación de anestésicos locales solos. La utilización de 
anestésicos locales y esteroides en el tratamiento de 
la radiculitis secundaria a estenosis de canal tiene una 
evidencia limitada (1).

Debido a la absorción más lenta de los esteroides 
particulados en comparación con los no particulados, 
los esteroides particulados se consideraron formulacio-
nes más potentes y han sido elegidos preferentemente 
por los médicos especialistas en tratamiento interven-
cionista del dolor. 

En este artículo de Tagowski y cols. (2), los autores 
compararon el alivio del dolor después de las inyec-
ciones de esteroides epidurales lumbares guiadas por 
TAC, en pacientes con radiculopatía, utilizando esteroi-
des particulados (triamcinolona) y esteroides no parti-
culados (dexametasona), y analizaron los factores que 
afectaron a la efectividad de ambos tipos de esteroides. 
Este estudio observacional retrospectivo incluyó a 806 
pacientes con radiculopatía lumbar y permitió estable-
cer dos cohortes de 209 pacientes con alteraciones 
en RMN y TAC homogéneas par cada grupo.

Cuatro semanas después de la inyección epidural, la 
probabilidad alcanzar ≥ 50 % de reducción del dolor fue 
la mitad en el grupo de dexametasona que en el grupo de 
triamcinolona [OR] = 0,55; p < 0,012). La triamcinolona 
fue superior a la dexametasona en la radiculopatía lum-

bar con dolor intenso ≥ de 7. Para el dolor leve a mode-
rado, la dexametasona podría ser igualmente efectiva. 
La dexametasona reduce el dolor causado por hernia 
discal mucho mejor que el dolor causado por estenosis 
de canal. El efecto de triamcinolona no se vio influenciado 
por la intensidad del dolor ni las alteraciones anatómicas. 

Tres comentarios al respecto; el primero de ellos 
es que el abordaje por TAC para la realización de una 
técnica epidural no se utiliza en la práctica clínica habi-
tual, a lo que hay que añadir la alta radiación a la que 
se ven expuestos los pacientes del estudio. Sí se debe 
hacer con fluoroscopia.

En segundo lugar, los resultados podrían estar ses-
gados por la única utilización de la escala NRS (pain 
numerical rating scale) que cuantifica el dolor en leve, 
moderado o severo, pero que no tiene en cuenta el 
componente neuropático, posiblemente presente en 
muchos pacientes del estudio, que podría ser evaluado 
por una escala específica para dolor neuropático, así 
como el efecto de uno u otro esteroide en la mejoría 
de este componente (3).

Aunque las recomendaciones de consenso internacio-
nal y la FDA como observador incluyen una declaración 
en la que se dice que en una epidural transforaminal 
lumbar se debe usar un esteroide no particulado para 
la inyección inicial, también incorporan que un esteroide 
particulado podría considerarse en este contexto, por 
ejemplo, si el tratamiento inicial con un esteroide no par-
ticulado falla. Además, el uso de esteroides particulados 
en inyecciones interlaminares lumbares es aceptable, 
porque se minimiza el riesgo de inyección intraarterial 
con las normas de seguridad recomendadas en las guías 
(4). A pesar de esto, el esteroide particulado, triamcino-

Tagowski M, Lewandowski Z, Hodler J, Spiegel T, Goerres GW. Pain reduction after lumbar epidural injections using 
particulate versus non-particulate steroids: intensity of the baseline pain matters. Eur Radiol 2019. DOI: 10.1007/
s00330-019-06108-9. 
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lona, utilizado en este estudio, tiene una ficha técnica en 
España que contraindica su utilización por vía epidural e 
intradural (5). Sin embargo, la práctica clínica, como la 
de este estudio, recoge que los esteroides particulados, 
y en concreto la triamcinolona, son más efectivos que 
los no particulados, como la dexametasona. 

Al margen de los comentarios, los autores señalan 
que la intensidad del dolor basal condiciona el tipo de 
respuesta a un esteroide epidural, tanto particulado 
como no particulado. Necesitamos actualización de los 
consensos en la utilización de esteroides epidurales que 
definan mejor sus indicaciones y la elección de tipo de 
esteroide particulado vs. no particulado.
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ABSTRACT  
Introduction: One of the psychological aspects asso-

ciated with the experience of chronic pain have been 
personality profi les and, related to them, resilience. 
In chronic pain, resilience refers to both the ability to 
go back and the repetition of problems. In this fi eld, 
however, there is no reference to whether resilience 
is related to personality profi les. Previous studies have 
addressed the issue of personality profi les related to 
chronic pain. The objective of this studie is to replicate 
previously found profi les, determine the differential 
capacity of the personality profi les evaluated through 
the Big Five Model (FFM) and describe their relation-
ship with the adaptation to the disease in patients with 
chronic pain.

Material and method: The personality dimensions 
(NEO-FFI) are evaluated on the sample of 494 patients 
diagnosed with chronic pain who attend the Multidis-
ciplinary Unit for Pain Treatment of the Consortium of 
the General University Hospital of Valencia, for the fi rst 
time. resilience (CDRISC-10), coping (CAD-R) and quality 
of life (SF-36).

Results: Cluster analysis yields types of personality 
profi les: resilient and overcontrolled or vulnerable. Sub-
sequently, using a ROC curve, the cutoff point = 25 of 
the resolution measure that allows separating the resil-
ient group from the vulnerable group was determined, 
clearly observing the differences in coping and quality 
of life in favor of the resilient group.

Conclusion: From the cut-off point of the CDRISC-10 
questionnaire, the use of coping strategies and the 
impact on the quality of life of the personality profi le 
of the resilient group can be differentiated from the 

RESUMEN  
Introducción: Uno de los aspectos psicológicos asociados 

a la vivencia del dolor crónico han sido los perfi les de per-
sonalidad y, relacionado con ellos, la resiliencia. En el dolor 
crónico la resiliencia se refi ere tanto a la capacidad de volver 
atrás tras el daño inicial como también a la de continuar con 
su funcionamiento habitual pese a la repetición de los proble-
mas. En este campo, sin embargo, no hay referencias sobre 
si la resiliencia se relaciona con los perfi les de personalidad. 
En trabajos previos se ha abordado la cuestión de los perfi les 
de personalidad relacionados con el dolor crónico. El objetivo 
de este trabajo es replicar los perfi les encontrados previa-
mente, determinar la capacidad diferencial de la resiliencia 
sobre dichos perfi les de personalidad evaluados a través del 
Modelo de los Big Five (FFM) y describir su relación con la 
adaptación a la enfermedad en enfermos con dolor crónico. 

Material y método: Sobre una muestra de 494 pacien-
tes con diagnóstico de dolor crónico que asisten por pri-
mera vez a la Unidad Multidisciplinar para el Tratamiento 
del Dolor del Consorcio Hospital General Universitario 
de Valencia, se evalúan las dimensiones de personalidad 
(NEO-FFI), resiliencia (CDRISC-10), afrontamiento (CAD-R) 
y calidad de vida (SF-36). 

Resultados: Mediante análisis clúster se obtienen dos 
tipos de perfi les de personalidad: resilientes y sobrecontro-
lados o vulnerables. Posteriormente, mediante una curva 
ROC se ha determinado el punto de corte ≥ 25 de la medida 
de la resiliencia que permite separar óptimamente al grupo 
resiliente del vulnerable, observándose claras las diferencias 
en afrontamiento y calidad de vida a favor del grupo resiliente.

Conclusión: A partir del punto de corte ≥ 25 del cues-
tionario CDRISC-10, se pueden diferenciar el uso de estra-
tegias de afrontamiento y la repercusión en la calidad de 

ORIGINAL DOI: 10.20986/resed.2018.3670/2018
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INTRODUCCIÓN

La defi nición clásica de la personalidad se relaciona 
con la descripción, predicción y explicación de la organi-
zación o estructura intraindividual de la persona (1). La 
personalidad se considera como un sistema de rasgos 
interrelacionados susceptible de cambios a lo largo del 
tiempo, aunque se plantea relativamente estable (2). En 
la actualidad el modelo más extendido y aceptado esta-
blece cinco grandes dimensiones (Five Factors Model 
[FFM]) confi guradas por Neuroticismo (N) (vulnerabili-
dad, ansiedad, depresión), Extraversión (E) (sociabilidad, 
energía, emociones positivas), Apertura (O) (fantasía, 
valores, tolerancia a lo no convencional), Amabilidad (A) 
(franqueza, confi anza, honradez) y Responsabilidad (C) 
(orden, sentido del deber, autodisciplina) (3). 

En el estudio y abordaje de las relaciones de perso-
nalidad y sus repercusiones sobre el comportamiento 
de los individuos pueden identifi carse dos formas bási-
cas de investigación: a) un enfoque dimensional, más 
clásico o aproximación centrada en las variables, que 
busca la descripción de la personalidad del individuo en 
función de sus puntuaciones en diversas dimensiones 
y sus relaciones y repercusiones sobre la conducta,  
y b) un enfoque basado en la persona, desarrollado 
desde fi nales de los 90, que busca perfi les estables 
de personalidad basados en la identifi cación de tipos 
de individuos que comparten características básicas 
en estas dimensiones. Este último tiene como inicio el 
trabajo de Block y Block (1980) sobre “ego-resiliency” 
y “ego-control” y planteaba la existencia de tres per-
fi les de personalidad: resilientes, sobrecontrolados 
e infracontrolados (4), los cuales fueron inicialmente 
identifi cados por Robins y cols. utilizando niños de 13 
y 14 años mediante la aplicación del análisis factorial 
con distribución Q (5). Siguiendo el marco teórico del 
FFM, se confi rmó el patrón tridimensional empleando 
como sistema principal el análisis clúster, observando 
que el perfi l del grupo resiliente se caracterizaba por 
ser el más numeroso y el mejor ajustado, mientras 
que el sobrecontrolado se mostraba más inhibido, con 
menor autoestima social, más ansiedad y más solitario 
(tendencias internalizantes) y el infracontrolado tendía 
hacia la conducta antisocial, siendo más agresividad y 
con menor aceptación social (tendencias externalizan-
tes) (5-7). Estos resultados han sido corroborados en 
un trabajo de revisión en el que se estudiaron 23.000 
individuos a través de diversas formas de evaluación 
(2). Dichos perfi les suponen interacciones entre rasgos 
que han sido utilizados como predictores de ajuste en 

diversas alteraciones (8,9). Sin embargo, dichos per-
fi les no resultan homogéneos a través de diferentes 
estudios y muestras (10-12), incluso se han llegado a 
describir recientemente cuatro perfi les (13). Los pro-
blemas de replicación pueden deberse tanto al tipo de 
medida del FFM, tipo de análisis utilizado, etnia, edad 
o educación de la muestra (14).

Cuando nos referimos al constructo de resiliencia 
hay que indicar que, aunque inicialmente se refi rió a 
la superación y adaptación ante situaciones de riesgo 
(15) o a sus repercusiones con relaciones familiares 
(16,17), en la actualidad se considera desde una pers-
pectiva de superación y de adaptación positiva ante los 
estresores, el estrés y sus principales manifestaciones 
(18), considerándose que se relaciona con rasgos de 
personalidad, resultados y procesos (19). Así pues, se 
establece como un factor protector frente a la adver-
sidad y las emociones negativas favoreciendo la fl exibi-
lidad de adaptación y la superación de los estresores 
(20). Las características de los individuos resilientes 
parecen contribuir a un ajuste positivo ante los pro-
blemas por tener una visión equilibrada de la propia 
vida, perseverancia, autoconfi anza, autonomía personal 
y sentido de la vida (21). También ha sido considerada 
como un rasgo al plantearla como las características 
de personalidad que moderan los efectos negativos del 
estrés y promueven su adaptación (22,23).

Desde el enfoque centrado en las variables, la resilien-
cia ha sido relacionada con las cinco dimensiones básicas 
de personalidad, encontrándose asociaciones importan-
tes entre las dimensiones O, C, N y E (24,25). También 
se ha considerado un buen indicador de salud mental 
(26) y en pacientes con cáncer la resiliencia se ha rela-
cionado con menor riesgo de padecimiento de trastornos 
psiquiátricos (27).

En el caso del dolor crónico, defi nido actualmente 
como una enfermedad, desde la perspectiva centrada 
en las variables, se han encontrado relaciones entre 
las dimensiones de personalidad, afrontamiento y dolor 
(28,29), en donde aparece N como la principal dimen-
sión de vulnerabilidad y mejor predictor de estrategias 
de afrontamiento desadaptativas y con E, O y C relacio-
nándose en el sentido contrario en la adaptación del 
enfermo con dolor crónico a su enfermedad y relacio-
nándose con mejor calidad de vida (CV) (30). Por otra 
parte, y desde el enfoque centrado en el individuo, han 
aparecido perfi les de personalidad desadaptativos o vul-
nerables, de manera que las puntuaciones altas en N, 
bajas en E, baja O, moderada A y baja C, han supues-
to una peor calidad de vida en este tipo de pacientes 

vulnerable one, which implies a clear saving of time and 
patient evaluation overload.

Key words: Resilience, Big Five Model, personality pro-
fi le, chronic pain.

vida del perfi l de personalidad del grupo resiliente frente 
al vulnerable, lo cual supone un claro ahorro de tiempo y 
de sobrecarga de evaluación del paciente.

Palabras clave: Resiliencia, Big Five Model, perfi l de 
personalidad, dolor crónico.
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(31,32). Sin embargo, no queda clara la existencia de 
un perfil de personalidad claramente adaptativo (resi-
liente) al dolor crónico. Además, el perfil infracontrolado 
que otros estudios encuentran en población no clínica 
(2,6) no ha llegado a identificarse en los enfermos con 
dolor crónico.

En el dolor crónico la resiliencia se refiere tanto a la 
capacidad de volver atrás (bounce back) tras el daño 
inicial como también a la de continuar con su funciona-
miento habitual pese a la repetición de los problemas 
(33). Sin embargo, en el dolor crónico no hay referen-
cias sobre si la resiliencia se relaciona con los perfiles 
de personalidad. Trabajos previos (31,32) abordan la 
cuestión de los perfiles en donde solo han aparecido 
dos de los tres inicialmente establecidos: un perfil iden-
tificado con el resiliente y otro identificado con el sobre-
controlado aunque no totalmente coincidente con los 
trabajos citados. 

El objetivo de este trabajo es replicar los perfiles 
encontrados previamente, determinar la capacidad dife-
rencial de la resiliencia sobre dichos perfiles de perso-
nalidad evaluados a través del modelo de los Big Five 
(FFM) y determinar su relación con la adaptación a la 
enfermedad en enfermos con dolor crónico.

MATERIAL Y MÉTODO

Muestra

La muestra se compone de 494 pacientes con diag-
nóstico de dolor crónico, de raza blanca, que asisten 
de manera consecutiva y por primera vez a la Unidad 
Multidisciplinar para el Tratamiento del Dolor del Con-
sorcio Hospital General Universitario de Valencia.

Todos los pacientes debían ser mayores de edad, 
cumplir el criterio temporal de dolor de más de tres 
meses de evolución, ser capaces de cumplimentar los 
cuestionarios y no presentar ningún tipo de trastorno 
psiquiátrico/psicológico. Todos los participantes dieron 
su consentimiento, tras ser informados, para poder 
ser incluidos en el estudio. El estudio posee la aproba-
ción del Comité de Investigación del Consorcio Hospital 
General Universitario de Valencia.

Medidas

Los instrumentos de medida utilizados fueron los 
siguientes:

– � Personalidad: Las dimensiones de personalidad 
se han evaluado mediante el cuestionario NEO-FFI 
(34). Cuestionario de autoinforme de 60 ítems 
evaluados en una escala de cinco puntos desde 
0 (totalmente en desacuerdo) a 4 (totalmente de 
acuerdo). Evalúa cinco dimensiones de personali-
dad: neuroticismo (N), extraversión (E), apertura a 
la experiencia (O), amabilidad (A) y responsabilidad 
(C). Los alphas oscilan de 0,70 (A) a 0,86 (N y E).

– � Resiliencia: se ha utilizado el cuestionario Connor-
Davidson Resilience Scale 10 ítems versión (CD-
RISC-10) (35). Es un cuestionario de autoinforme 
de 10 ítems que se evalúa mediante una escala 
de cinco puntos desde 0 (en absoluto) a 4 (en 

todo momento). Evalúa una única escala que se 
refiere a las características personales que permi-
ten a una persona hacer frente a las situaciones 
adversas (22). Sus ítems se refieren a la percep-
ción personal de las habilidades para adaptarse 
al cambio, manejo de situaciones inesperadas, 
afrontamiento de la enfermedad o manejo de sen-
timientos negativos, entre otros (alpha 0,84).

– � Afrontamiento: se ha evaluado con Pain Coping 
Questionnaire (CAD-R) (36,37). Cuestionario de 
autoinforme que consta de 24 ítems evaluados 
en una escala de cinco puntos de 1 (en absoluto) 
a 5 (totalmente). Es un cuestionario de afronta-
miento al dolor que evalúa 6 escalas: distracción 
(no prestar atención al dolor), catarsis (búsqueda 
de apoyo emocional), búsqueda de información 
(empleo de la información para controlar el dolor), 
autoafirmación (darse ánimos sin rendirse), auto-
control mental (esfuerzos mentales por controlar 
el dolor) y religión (uso de la religión para obtener 
consuelo). Los alphas oscilan de 0,73 (distracción) 
a 0,95 (religión).

– � Calidad de vida (CV): evaluada con el cuestionario 
SF-36 (38). Aunque inicialmente se diseñó para 
la evaluación de la salud general del paciente, ha 
sido utilizado como medida de la calidad de vida 
en muestras con pacientes con dolor crónico (39). 
Se trata de una medida de autoinforme que evalúa 
salud general y se contesta en una escala de 5 
puntos variable en función del contenido de los 
ítems (hay ítems que están invertidos).  Consiste 
en 36 ítems agrupados en 8 escalas: funciona-
miento físico (interferencia en actividades físicas 
como autocuidado, caminar, etc.), rol físico (pro-
blemas con el trabajo u otras actividades diarias), 
dolor corporal (severidad del dolor y sus efectos 
en las actividades diarias), salud general (autoa-
firmación de resistencia actual y futura ante la 
enfermedad), función social (interferencia en las 
actividades sociales habituales), role-emocional 
(problemas con el trabajo y otros como resulta-
do de problemas emocionales)  y salud mental 
(ansiedad, depresión, control comportamental y 
emocional). El cuestionario ha sido validado en una 
muestra española (40).

– � Intensidad del dolor: evaluada mediante la escala 
analógico visual EVA (VAS) (41). Es un instrumento 
de medida validado para medir la intensidad del 
dolor (42). Consiste en una línea de 10 cm, donde 
el sujeto tiene que señalar la intensidad de su dolor 
en una escala de 0 a 10, representando el cero 
"nada de dolor" y el 10 "el peor dolor imaginable". 

Procedimiento

Tras el consentimiento informado se realizó la eva-
luación en una sesión donde se recogieron los datos 
demográficos, el tipo de dolor y se realizaron los pases 
de las pruebas psicométricas que se han descrito ante-
riormente. Todos los pacientes completaron los cues-
tionarios de forma individualizada.

La recogida de datos fue posterior al diagnóstico 
clínico del tipo de dolor por parte del staff médico de la 
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Unidad Multidisciplinar para el Tratamiento del Dolor del 
Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. 

Siguiendo la aproximación centrada en el individuo, 
para la realización de los grupos se ha utilizado la téc-
nica del análisis clúster en la que cada individuo se 
agrupa a partir de las cinco puntuaciones obtenidas en 
el cuestionario NEO-FFI (O, C, E, A, N) en función de su 
similitud con el resto de individuos. Para la obtención 
de los perfiles se utilizó la distancia euclídea. Para la 
selección del número de grupos se han seguido dos 
fases: en primer lugar se ha realizado un análisis clús-
ter bietápico que indicó la existencia de dos clúster. 
Posteriormente los sujetos se clasificaron mediante el 
método K-means seleccionando dos clúster. También 
se probó un segundo método de clasificación forzando 
la clasificación a tres clúster (método K-Means), con la 
finalidad de replicar los resultados obtenidos en otros 
estudios (2,6). Una vez obtenidos los grupos se pro-
cedió mediante una curva ROC al establecimiento del 
punto de corte óptimo para la variable de resiliencia que 
permitiese la mejor separación entre los grupos de indi-
viduos en función de sus puntuaciones en NEO-FFI. Por 
último, a partir de dicho punto, se comparó el grupo 
de individuos superior e inferior a dicho punto de corte 
en sus puntuaciones de afrontamiento y en calidad de 
vida. La finalidad de dos y tres grupos es determinar 
qué solución pueda ser la más útil y ajustada en enfer-
mos con dolor crónico.

Para la derivación fiable de los prototipos (clúster) 
se ha seguido el procedimiento descrito por Blashfield 
y Aldenderfer (1988) (43), que es el utilizado por otros 
estudios para replicar las soluciones resultantes de los 
análisis clúster (6,44). En este procedimiento la mues-
tra total se dividió en dos partes aleatorias procedién-
dose con los análisis en cada una de ellas separada-
mente. Posteriormente las soluciones obtenidas de los 
clúster se compararon asignando a los participantes de 
cada mitad a un nuevo análisis utilizando las distancias 
euclídeas entre sus perfiles de personalidad y los cen-
tros del otro grupo aleatorio. La replicación de dichas 
soluciones se obtuvo mediante la comparación de los 
nuevos clúster con los originales utilizando el coeficiente 
κ de Cohen (45). La recomendación de Asendorpf y 
colaboradores (6) es una obtención mínima de acuerdo 
de κ = 0,60. En el presente estudio dicha condición solo 
se obtuvo para la solución de dos clúster y la de tres 
fue rechazada (κ2 = 0,67***, κ3 = 0,05**).

RESULTADOS

La media de edad de la muestra es de 52,56  
(SD = 12,73), el 42,3 % (n = 209) son hombres, el 
91,5 % (n = 452) viven acompañados,  el 67,4 %  
(n = 333) poseen estudios primarios  (desde 1 = sabe 
leer y escribir, hasta 4 = estudios universitarios)  y 
su distribución por tipo de dolor indica que el 80 %  
(n = 395)  tiene dolor asociado a daño o alteración de 
las estructuras del sistema nervioso tanto a nivel peri-
férico como a nivel central (dolor neuropático) y el 20 %  
(n = 99) tiene dolor asociado a la estimulación de noci-
ceptores por estímulos dañinos (dolor somático).

Los niveles de consistencia interna obtenidos en 
cada una de las escalas de los cuestionarios resultan 

satisfactorios salvo en la escala de calidad de vida (CV) 
de dolor corporal y salud general (Tabla I). 

Los estadísticos descriptivos indican que la puntua-
ción media de resiliencia es semejante a la obtenida en 
otros trabajos que utilizaron el mismo cuestionario con 
muestras no clínicas, estando todos ellos alrededor del 
valor de 27 (27,35,46). Las puntuaciones obtenidas 
en las estrategias de afrontamiento y calidad de vida 
resultan semejantes a las obtenidas con pacientes con 
dolor crónico (31,32). Por último, las puntuaciones en 
las cinco dimensiones de personalidad indican que la 
muestra en general tiene un N moderado, E y O bajo y 
A y C altos (34).

Validez convergente

La resiliencia se asocia significativamente con dimen-
siones de personalidad, N (r = -0,59, p < 0,000), E  
(r = 0,63, p < 0,000), O (r = 0,38, p < 0,000), A (r = 0,19,  
p < 0,000) y C (r = 0,56, p < 0,000). La mayor rela-
ción entre el afrontamiento y la resiliencia se establece 
con la autoafirmación (r = 0,62, p < 0,000), modera-
damente con distracción (r = 0,32, p < 0,000) y baja 

TABLA I
ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS Y ALPHA  

DE CRONBACH

Media D.T. Alpha

Resiliencia 24,67 7,45 0,84

Distracción 11,21 4,08 0,72

Búsqueda de información 11,68 4,05 0,81

Religión 9,15 5,70 0,95

Catarsis 10,11 4,04 0,81

Autocontrol mental 9,55 4,84 0,88

Autoafirmación 15,89 3,63 0,84

Funcionamiento físico 39,43 23,06 0,86

Rol físico 10,53 22,30 0,72

Dolor corporal 2265 17,27 0,66

Salud general 35,84 17,03 0,56

Vitalidad 32,71 23,28 0,82

Funcionamiento social 47,39 28,93 0,78

Rol emocional 33,54 42,06 0,87

Salud mental 46,51 23,34 0,83

Neuroticismo 22,88 10,04 0,86

Extraversión 26,65 9,68 0,86

Apertura 23,17 8,43 0,74

Amabilidad 35,78 6,67 0,70

Responsabilidad 34,38 7,76 0,84
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relación con autocontrol mental (r = 0,22, p < 0,000) 
y con búsqueda de información (r = 0,13, p < 0,005). 
Las relaciones con CV más significativas son con salud 
mental (r = 0,44, p < 0,000), rol emocional (r = 0,36, 
p < 0,000) y vitalidad (r = 0,33, p < 0,000) y bajas con 
salud general (r = 0,28, p < 0,000) y funcionamiento 
social (r = 0,27, p < 0,000).

Perfiles de personalidad: dos y tres grupos

Utilizando las cinco dimensiones del cuestionario 
NEO-FFI y tras la realización de un análisis clúster bietá-
pico que indicó la presencia de dos grupos, se realizó un 
análisis clúster (K-means) para la obtención de la máxi-
ma separación y descripción de los grupos (Tabla II).  
Puede observarse que todas las dimensiones resultan 
aptas para una correcta clasificación de los dos grupos 
(clúster). Posteriormente, se realizó un segundo análi-
sis clúster K-means seleccionando tres clústers con la 
finalidad de replicar los estudios previos que indican la 
presencia de tres agrupaciones en función de las cinco 
dimensiones de personalidad (2,6).

El clúster 2 (2) y el clúster 3 (3) se corresponderían 
con los denominados "resilientes” en trabajos previos 
(2,6) caracterizados por puntuaciones medias en N 
y E y altas en C. El clúster 1 (2) y el clúster 2 (3) se 
corresponden con los denominados “sobrecontrolados”, 
caracterizados por puntuaciones más altas en N, bajas 
en E, en O y en C y moderadas en A. En la solución de 
tres clúster el denominado clúster 1 (3) posee seme-
janzas con los denominados sobrecontrolados, con la 
diferencia de puntuar moderadamente en A (Tabla II). 

Debido a la gran coincidencia existente en la solu-
ción de tres clúster entre los clúster 1 (3) y 2 (3), 
así como la baja puntuación obtenida en el coeficiente 
Kappa de Cohen tras la aleatorización de los sujetos, 
se decidió continuar con la solución de dos grupos o 
clúster (Figura 1).

Centrándolos en la solución de dos clúster, entre 
ambos perfiles se han comparado las puntuaciones 
de cada grupo en la variable de resiliencia en donde 

aparecen diferencias significativas puntuando significa-
tivamente más bajo el grupo primero (Cl1 M = 29,  
DT = 6,6; Cl2 M = 37,9, DT = 5,7; F = 6,22,  
p = 0,000; d = 0,25).

Ajuste de delimitación de resiliencia sobre el perfil 
de personalidad resiliente

A partir de los dos perfiles de personalidad estable-
cidos, se procede a realizar una curva ROC partien-
do de la puntuación total de resiliencia (CD-RISC-10) 
sobre el perfil de personalidad resiliente. AUC fue de 
0,85 (p < 0,000, 95 % CI = 0,82-0,88), indicando que 
el CD-RISC-10 posee un buen ajuste para detectar el 
perfil obtenido con el NEO-FFI. La Figura 2 muestra la 
representación gráfica de la curva entre la sensibilidad 
y 1-especificidad. La Tabla III muestra los ajustes de 
personalidad, siendo el punto óptimo de corte de ≥ 25.

Para determinar la capacidad de discriminación del 
cuestionario CD-RISC-10 a partir del punto de corte 

TABLA II
ANÁLISIS CLÚSTER DE LAS DIMENSIONES DE PERSONALIDAD. SOLUCIONES DE DOS Y TRES CLÚSTER. 

MEDIA FINAL DE LOS CLÚSTER (CENTIL). ANOVA

Solución de dos clúster Solución de tres clúster

Clúster 
1(2)

Clúster 
2(2)

F Clúster 
1(3)

Clúster 
2(3)

Clúster 
3(3)

F

N 31 (97) 17 (65) 382.892*** 26 (90) 34 (98) 14 (45) 360.491***

E 18 (2) 33 (50) 569.519*** 25 (10) 14 (1) 34 (55) 322.510***

O 20 (10) 26 (30) 74.244*** 24 (20) 16 (2) 26 (30) 62.584***

A 34 (55) 37 (75) 32.647*** 35 (65) 33 (45) 38 (80) 31.273***

C 30 (10) 38 (60) 176.780*** 34 (30) 25 (3) 39 (70) 160.863***

n total 205 289 221 88 185

N: neuroticismo. E: extraversión. O: apertura. A: amabilidad. C: responsabilidad. ***p < 0,000.

Fig. 1.  Puntuaciones z en los cinco factores para la so-
lución de dos clústers de sobrecontrolados y resilientes.
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establecido (alta resiliencia ≥ 25), la muestra ha vuelto 
a dividirse en dos grupos, calculándose las diferencias 
existentes entre las estrategias de afrontamiento y la 
calidad de vida. Para ello se divide la muestra en dos 
grupos en función de que superen o no dicho punto 
de corte.

Los resultados mostrados en la Tabla IV solo inclu-
yen las diferencias significativas referentes a VAS, edad, 
nivel de estudios, afrontamiento y calidad de vida. No 
aparecen diferencias significativas en edad y, pese a 
aparecer diferencias en nivel de estudios, el tamaño del 
efecto (d de Cohen) indica su baja relevancia. Un aspecto 
importante a destacar es que no aparecen diferencias 
significativas en VAS inicial del dolor. En el afrontamien-
to, la autoafirmación es la medida que mayor diferencia 
obtiene, seguida de la estrategia de distracción y con 
menor tamaño del efecto la búsqueda de información y 
autocontrol mental. En CV la mayor diferencia aparece 
en la escala de salud mental, junto con rol emocional, 
vitalidad y salud general. En menor grado se encuentra 
función social, función física y dolor corporal.

Fig. 2.  Análisis de curva ROC para el perfil resiliente para 
establecer el punto de corte del cuestionario CD-RISC-10.

TABLA III
SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL CD-RISC-10 EN LA DISCRIMINACIÓN DEL PERFIL DE PERSONALIDAD 

RESILIENTE
Valor Se Sp YI Cpp Cpn DOR

≥ 22,50 0,87 0,33 0,20 1,30 0,39 3,30
≥ 23,50 0,83 0,30 0,14 1,19 0,55 2,17
≥ 24,50 0,78 0,24 0,02 1,03 0,90 1,15
≥ 25,50 0,71 0,19 -0,09 0,88 1,47 0,60
≥ 26,50 0,65 0,16 -0,19 0,77 2,22 0,35
≥ 27,50 0,57 0,09 -0,33 0,63 4,38 0,14

Se: sensibilidad. Sp: especificidad. YI: índice de Youden. CPP: predicción de ratio positiva. CPN: predicción de ratio negativa. 
DOR: diagnóstico Odds Ratio.

TABLA IV
DIFERENCIAS DE MEDIAS ENTRE PUNTUACIONES ALTAS Y BAJAS EN RESILIENCIA

Baja resiliencia
(0-24)

Alta resiliencia
(25-40) t(g) = 492 d

Nivel de estudios 2,22 2,36  -1,956 * -0,18
Distracción 10,18 12,03  -5,131 *** -0,46
Búsqueda de información 11,15 12,10 -2,598 ** -0,24
Autocontrol mental 8,94 10,04 -2,566 ** -0,23
Autoafirmación 13,96 17,44 -12,033 *** -1,06
Funcionamiento físico 35,34 42,71 -3,570 *** -0,32
Dolor corporal 20,72 24,20 -2,236 * -0,20
Salud general 31,18 39,60 -5,614 *** -0,51
Vitalidad 26,36 37,81 -5,596 *** -0,51
Funcionamiento social 40,61 52,84 -4,770 *** -0,43
Rol emocional 19,24 45,01 -7,099 *** -0,65
Salud mental 37,60 53,65 -8,075 *** -0,73
*p ≤ 0,05. **p ≤ 0,01. ***p ≤ 0,001. t(gl): t student (grados de libertad). d: Cohen tamaño del efecto.
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Por último, se ha realizado un análisis de regresión 
múltiple (stepwise, F to enter ≤ 0,05 and F to remove 
≥ 0,10) para determinar en qué grado las dimensiones 
de personalidad evaluadas con el NEO-FFI conseguían 
explicar las puntuaciones en resiliencia. Los resultados 
indican una buena predicción multivariada (R2 = 0,56; 
F = 153.588; p = 0,000). Solo cuatro de las dimen-
siones resultaron incluidas en la ecuación, quedando 
fuera la dimensión A: N (B =- 0,225; p = 0,000), E 
(B = 0,225; p = 0,000), C (B = 0,248; p = 0,000), y 
O (B = 0,109, p = 0,000). El valor de Durbin-Watson 
(autocorrelación de residuos) se encontraba en el rango 
admitido (1.847).

DISCUSIÓN

Uno de los problemas de evaluación en psicología 
de la salud consiste en la relación entre el poco tiempo 
disponible y el número de instrumentos utilizados para 
evaluar la adaptación del paciente a su enfermedad. Al 
mismo tiempo resulta necesario determinar a partir 
de qué punto una dimensión o variable puede suponer 
un riesgo potencial o de resistencia para el individuo. 
En el caso del dolor crónico en muchas ocasiones no 
se dispone de técnicas que permitan la eliminación del 
dolor, con lo que el paciente debe aprender a adaptar-
se al mismo. Todo ello supone la necesidad de utilizar 
variables que puedan anticipar si el individuo tiene una 
mayor o menor probabilidad de conseguir adaptarse a 
su condición de enfermo crónico. 

Una línea de trabajo desarrollada a partir de la déca-
da de los 90 supuso tener en cuenta variables esta-
bles de temperamento que pudiesen prever algunos 
de estos aspectos (O, C, E, A, N). Siguiendo esta línea 
los resultados en este trabajo indican que la dimensión 
N es la que mejor representa la vulnerabilidad de los 
individuos, actuando E, O y C como factores protectores 
y quedando la dimensión A como la más pobre a estos 
efectos, aspectos que son ampliamente conocidos en 
la literatura de referencia (47,48).

Al mismo tiempo que se desarrolló el interés por el 
temperamento, apareció una variable que se ha ido 
transformando a lo largo del tiempo: la resiliencia. 
Aunque controvertida y criticada, ha generado cierto 
interés en los trabajos sobre dolor crónico (33). Esta 
variable ha sido relacionada con las dimensiones tem-
peramentales y con el afrontamiento en poblaciones no 
clínicas (24,25,35,49), observándose que se relacio-
naba negativamente con N y positivamente con E, C y 
O, siendo la relación más débil con A, aspectos que se 
han replicado en este trabajo.

Un segundo aspecto menos estudiado en el dolor 
crónico son los perfiles de personalidad derivados del 
modelo FFM. Pese a los trabajos iniciales que encon-
traron tres perfiles (4-6,50), en este trabajo no han 
podido verificarse, como sucede en otros que tampoco 
lo han conseguido (51,52), planteándose que los tipos 
asociados con resultados problemáticos (sobrecon-
trolados e infracontrolados) pueden estar poco repre-
sentados en determinado tipo de muestras (50). Al 
igual que apareció en trabajos previos (31,32), solo se 
ha conseguido obtener dos grupos, clúster o perfiles 
fiables: un perfil que podemos denominar resiliente y 

otro que se denominó vulnerable (sobrecontrolado). La 
nomenclatura empleada se basa en la comparación de 
los resultados con trabajos previos de manera que el 
perfil resiliente obtenido con dos y tres clúster tiende a 
coincidir con otros trabajos en los que hay coincidencia 
con baja puntuación en N, alta en E y C y moderada en 
O y A (12,53). Sin embargo el perfil sobrecontrolado 
solo coincide con las dimensiones de N alto y E bajo, 
tendiendo el resto hacia puntuaciones bajas en lugar de 
intermedias. Por último, en el modelo de tres clúster el 
perfil menos coincidente es el infracontrolado, especial-
mente en C, que aparece intermedia y E, O y A cambian 
en relación con las puntuaciones obtenidas por otros 
trabajos, siendo N la que mayor coincidencia obtiene. 
Pese a las inconsistencias obtenidas en múltiples traba-
jos con el tipo sobrecontrolado (ver Alessandri y cols., 
2013 [54], para una revisión), la conclusión general 
es que este presenta alta inhibición conductual y actúa 
con cautela ante las situaciones estresantes nuevas 
obteniendo puntuaciones “socialmente indeseables” y 
agrupa individuos con mayores niveles de ansiedad y 
depresión (50,55). Una explicación a los resultados 
obtenidos puede ser que la cronificación del dolor, 
entendido como estresor resulte más fácil de identifi-
car en dos tipos mayoritariamente (aunque puede que 
no únicamente). El grupo infracontrolado que está más 
caracterizado por comportamientos más agresivos, 
menos empáticos y con poca responsabilidad no es 
un perfil claro que aparezca en la consulta clínica con 
facilidad y puede que suponga un sesgo de selección 
debido a su falta de identificación y adherencia al pro-
blema. Sin embargo, el individuo evitador, con ansiedad 
y depresión (vulnerable o sobrecontrolado), al igual que 
el resiliente son fácilmente indentificables. Ello puede 
considerarse como características diferenciales en el 
sentido de compartir un estresor como es la cronifica-
ción del dolor, presente en la mayoría de enfermedades. 
De hecho, en la actualidad hay un importante debate 
respecto a la inclusión del "distrés” en la definición de 
dolor (56). Otra problemática paralela es el origen de 
los del cual sabemos poco más que se derivan de la 
genética y del ambiente (57).

Una vez identificados los dos perfiles (resiliente y 
vulnerable o sobrecontrolado) y considerando los resul-
tados obtenidos previamente, se plantea la cuestión 
de intentar establecer la discriminación de los perfiles 
en función de una puntuación externa de resiliencia. 
En primer lugar, indicar que la puntuación media de 
resiliencia resulta semejante a la de otros trabajos con 
otras poblaciones (27,35,46), todas ellas alrededor de 
27. Para la separación de los grupos el punto de corte 
se estableció en 25 a través de la curva ROC, obte-
niendo una buena discriminación (AUC = 0,85). Este 
resultado indica que la resiliencia, evaluada mediante 
el CDRISC-10, puede aportar una predicción sobre el 
perfil (resiliente o vulnerable) en que se encuentra el 
enfermo, lo cual apunta a la relación existente entre los 
rasgos de personalidad trabajados mediante perfiles y 
la resiliencia en los enfermos con dolor crónico. Ello no 
indica que la resiliencia sea un rasgo fijo o actúe exclu-
sivamente como tal, sino que la puntuación obtenida 
con dicho cuestionario permite buena discriminación. 
Es más, aunque la resiliencia se considere como un ras-
go se considera que puede resultar maleable (58). Este 
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resultado no resulta extraño al observar los ítems que 
configuran el cuestionario, los cuales hacen referencia 
a autoeficacia, valoración de desafío o afrontamiento 
centrado en el problema, entre otros, aspectos que 
individualmente ya han sido recogidos en estudios pre-
vios y que obtienen relaciones semejantes a las obteni-
das en este trabajo (24,25).

La utilidad de la misma se establece cuando se divide 
la muestra en dos grupos en función de dicho punto 
de corte en donde aparecen diferencias significativas 
e importantes entre ambos especialmente en varias 
dimensiones de CV y, de forma muy notable, en la estra-
tegia de afrontamiento de autoafirmación, la cual es la 
que ha resultado ser la más importante en la CV ante 
el dolor (36,37).

Por otra parte, el hecho de que la resiliencia sea 
explicada a nivel multivariado en algo más de un 50 % 
a partir de cuatro de las dimensiones del NEO-FFI indica 
su clara relación con las mismas. Es importante incidir 
en la contribución de la dimensión C, lo cual indica que 
la implicación, el orden o la necesidad de logro resultan 
los mejores predictores de la puntuación en resiliencia, 
siendo seguidos por N y E con contribuciones semejan-
tes y algo menos O. Como era de esperar la dimensión 
A queda excluida de la ecuación. Como se ha indicado 
anteriormente estos resultados son coincidentes con 
estudios citados previamente.

Como puntos de reflexión, indicar que la posibilidad 
de que la obtención de dos grupos en lugar de tres tam-
bién pueda estar relacionada con la edad, ya que los 
trabajos originales solían utilizar edades que no supera-
ban los 30 años, mientras que en este trabajo la media 
supera los 50 años de edad (5,6,53). Otra posibilidad 
es el tipo de cuestionario empleado para evaluar las 
dimensiones de personalidad para la obtención de los 
perfiles (14,59), la metodología de obtención de los 
grupos (factorial tipo Q, análisis cluster o perfil latente) 
o la forma de obtención de los datos (44).

Una puntualización final es destacar que en este tra-
bajo no se propone la existencia de un perfil de persona-
lidad de predisposición al dolor crónico, como se plan-
tea en otros trabajos (60), sino únicamente la utilidad 
que puede tener una medida de 10 ítems a la hora de 
clasificar a los enfermos y poder anticipar, atendiendo 
a la alta relación con sus perfiles de personalidad, las 
repercusiones que el dolor crónico puede tener tanto 
en su calidad de vida como en el uso de las estrategias 
de afrontamiento aplicadas a su enfermedad.
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ABSTRACT  
Background: Recent studies report that patients 

with chronic pain, they undergo changes in the pro-
cessing of information that reaches them from the 
periphery with the mere fact of changing the order 
in which the stimuli are exercised, for example, when 
their hands are crossed. In patients with chronic 
pain, the presence of alterations in their somatotro-
pic frames of reference has been demonstrated, and 
this is why the strategy of crossing the extremities 
through the midline could generate changes in the 
perception of pain.

Objective: To evaluate if an analgesic physiotherapy 
program with hand crossing technique is more effec-
tive than a program without crossing hands, in order 
to reduce pain.

Material and method: Sixteen patients with chronic 
pain in elbow, wrist or hand, were randomized in two 
groups. One received transcutaneous electrical nerve 
stimulation (TENS) with hand crossing and closed eyes, 
and the other (control group) received only the appli-
cation of TENS. Each group was evaluated before and 
after the intervention with the McGill pain question-
naire and the visual analog scale (VAS).

Results: A decrease in post-intervention pain was 
observed in both groups; where the control group 
decreased an average of 3.5 cm and the experimen-
tal group 3.75 cm. All sessions of the experimental 
group were statistically signifi cant (P = <0.05), while 
one session in the control group was not statistical-
ly signifi cant (P = 0.051). However, the Analysis of 
variance (ANOVA) between both groups, did not give 
statistically signifi cant (p = 0.863).

Conclusions: The results do not show that the 
crossing of hands potentiates the effects of analge-
sic therapy on pain intensity. More information is the 
effects to include this technique as a support strategy 

RESUMEN  
Antecedentes: Estudios recientes refieren que los 

pacientes con dolor crónico sufren cambios en el proce-
samiento de la información que les llega desde la periferia 
con el solo hecho de cambiar el orden en que los estímulos 
les son ejercidos, por ejemplo, cuando se les cruzan las 
manos. En los pacientes con dolor crónico se ha demos-
trado la presencia de alteraciones en sus marcos de refe-
rencia somatotópicos, y es por esto que la estrategia de 
cruzar las extremidades por la línea media, podría generar 
cambios en la percepción dolorosa.

Objetivo: Evaluar si un programa de fi sioterapia analgé-
sica aplicada con cruce de manos es más efi caz que uno 
sin el cruce para disminuir el dolor.

Material y método: 16 pacientes con dolor crónico 
de codo, muñeca o mano ingresaron al estudio. Fueron 
aleatorizados en un grupo experimental, que recibió la apli-
cación de electroanalgesia nerviosa transcutánea (TENS) 
con cruce de manos y ojos cerrados, además de un grupo 
control, que recibió solo electroanalgesia. A cada grupo se 
les evaluó su dolor pre y postintervención, con el cuestio-
nario del dolor de McGill y la escala visual análoga (EVA). 

Resultados: Ambos grupos, el control y experimental, 
presentaron una disminución en el dolor postinterven-
ción; el grupo control disminuyó una media de 3,5 cm 
y el grupo experimental con una media de 3,75 cm. 
Todas las sesiones del grupo experimental fueron esta-
dísticamente signifi cativas (p < 0,05), mientras que el 
grupo control presentó una sesión no estadísticamente 
signifi cativa (p = 0,051). El análisis de varianza (ANOVA) 
entre ambos grupos, sin embargo, no dio estadística-
mente signifi cativo (p = 0,863).

Conclusiones: Los resultados no evidencian convincen-
temente que el cruce de manos potencia los efectos de la 
terapia analgésica en relación con la intensidad dolorosa. 
Más estudios serían necesarios para incluir esta técnica 
como una estrategia de apoyo en pacientes con dolor cró-
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INTRODUCCIÓN

La asociación internacional para estudio del dolor 
(IASP) defi ne dolor como una experiencia emocional o 
sensitiva desagradable y que no necesita estar presen-
te una lesión tisular física en el individuo. Esta misma 
asociación manifi esta que el dolor crónico es aquel que 
dura más de tres a seis meses, incluyendo habiéndose 
realizado los tratamientos adecuados (1). 

El dolor crónico es un trastorno que persiste o se 
repite en el tiempo, y representa un cuadro multifac-
torial. Estudios recientes refi eren que los pacientes 
que lo sufren presentan una reorganización funcional 
de su corteza somatosensorial y motora primaria, y 
que la representación de sus segmentos del cuerpo 
cambiaría a mayor cronicidad (2-9). Pacientes con 
lesiones crónicas de extremidad superior, específi ca-
mente síndrome doloroso regional complejo, presen-
tarían disminuida su capacidad de determinar el orden 
en que los estímulos nociceptivos o táctiles les son 
ejercidos cuando estos son realizados con el cruce de 
las manos más allá de la línea media. Además, han 
referido menos dolor y mayor temperatura con esta 
misma estrategia, lo que se revierte al volver a colo-
car sus extremidades a los lados del cuerpo. Esto se 
ha interpretado como que en los pacientes con dolor 
crónico sus marcos de referencia somatotópicos a 
nivel cortical han sufrido cambios en el procesamiento 
desde la información que les llega de sus tejidos, y que 
este cambio en las percepciones dolorosas podrían 
ser utilizadas a favor de tratamientos rehabilitadores 
como la terapia física (3-5). El objetivo de este estudio 
fue evaluar si un programa de fi sioterapia analgésica 
aplicada con cruce de manos es más efi caz que su 
aplicación sin el cruce de estas, en pacientes con 
dolor crónico de codo, mano o muñeca.

PACIENTES Y MÉTODOS
 

Diseño del estudio y normas éticas 

Se realizó un ensayo clínico aleatorizado. Participa-
ron 16 pacientes que ingresaron a la Clínica Kinésica 
de la Universidad Santo Tomás, sede Arica, durante los 
meses de septiembre y octubre del 2017, con dolor 
crónico en codo, muñeca o mano. A todos los parti-
cipantes se les explicó los alcances del estudio y se 
les pidió fi rmar una carta de consentimiento previo a 
su ingreso al estudio. Esta investigación se desarrolló 

de acuerdo a los requerimientos de la declaración de 
Helsinki y las normas bioéticas del comité de ética de la 
Universidad Santo Tomás Macro Zona Norte.

Criterio de inclusión y exclusión

Criterios de inclusión: pacientes con edad entre 
18 y 70 años, con patología musculoesquelética de 
extremidad superior de codo, muñeca o mano, mayor 
o igual a seis meses y con un dolor de tipo nociceptivo 
(causa mecánica como etiología del dolor), que presen-
ten una intensidad del dolor en el momento de ingreso 
al estudio de una puntuación mayor o igual a 3/10, 
según la escala visual análoga (EVA). 

Criterios de exclusión: pacientes con patología agu-
da (menor a tres meses de sintomatología), o dolor de 
origen neurológico (evidenciado con examen de veloci-
dad de conducción). Presencia de enfermedad cardiaca 
o arritmias, epilepsia, heridas abiertas o cirugías en 
extremidad superior de evolución menor a tres meses, 
pacientes embarazadas, con algún trastorno psiquiátri-
co diagnosticado o alergia a elementos fi sioterapéuticos 
(gel conductor).

Variables de valoración

Los participantes fueron aleatorizados en dos gru-
pos: grupo A (grupo control) y grupo B (grupo expe-
rimental). Para esto se usó un sistema de sobres 
oscuros que contenían dentro designada la letra de 
cada grupo. El investigador encargado del ingreso de 
los pacientes y el analista estadístico fueron ciegos a 
la asignación de cada grupo. 

Los participantes entraban a una sala ambientada 
especialmente para la sesión de tratamiento y se 
sentaban cómodamente. Antes de comenzar la inter-
vención se les realizó una evaluación de sensibilidad 
superfi cial y se les limpió la zona de colocación de 
los electrodos para prevenir lesiones. El programa 
de analgesia aplicada con TENS (electroanalgesia 
nerviosa transcutánea), se desarrolló con el equi-
po portátil Modelo Care Tec IV, y correspondió a 5 
sesiones de 20 minutos cada uno, modalidad tipo 
acupuntura (baja frecuencia), onda cuadrática bipo-
lar, con duración de pulso de 250 µs y frecuencia 
de 5 Hz, a una intensidad de contracciones visibles 
y sensación de parestesia eléctrica. Los electrodos 
se colocaron sobre un miotoma del área dolorosa 

in patients with chronic pain, and to manage sensory 
alterations and changes in the processing of informa-
tion that reaches the periphery.

Key words: Chronic pain, analgesic physiotherapy, 
hand crossing, upper extremity injury.

nico, y poder manejar así las alteraciones sensopercepti-
vas y los cambios en el procesamiento de la información 
que les llega de la periferia.

Palabras clave: Dolor crónico, fi sioterapia analgésica, 
cruce de manos, lesión de extremidad superior.
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de extremidad superior de cada paciente (Figura 1). 
Antes del comienzo del experimento, los participan-
tes se familiarizaron con la estimulación sensorial de 
la corriente eléctrica (5 minutos). Durante el expe-
rimento, se les pidió a los participantes del grupo 
control que mantuvieran las extremidades superiores 
sin cruzar, y al grupo experimental cruzarlas sobre 
la línea media del cuerpo, además de utilizar un anti-
faz sobre sus ojos con el fin de bloquear su campo 
visual (Figura 1). La distancia entre las manos era 
la misma, alrededor de 40 cm en las 2 condiciones, 
cruzadas o no cruzadas.

Previo a iniciar su primera sesión, y al finalizar el 
programa de 5, a cada sujeto se le midió su intensi-
dad del dolor con la escala visual análoga (EVA) (10) y 
valoró sus características, con el cuestionario de dolor 
de McGill (11). Para la intensidad, los participantes 
fueron explícitamente instruidos para colocar una línea 
en la escala, que iba desde calificación 0 en respuesta 
a un “sin dolor” y 10 (final de la escala) a “la sensación 
dolorosa más fuerte que se pueda imaginar”. Antes 
y después de cada sesión también se les preguntó la 
intensidad percibida de su dolor con la escala EVA. 

Para la valoración de las características del dolor 
que presentaban los pacientes pre y postexperimen-
to, se les pidió a los participantes elegir dentro de 
los 78 adjetivos del cuestionario de Mcgill, los que 
más se acercaran a su experiencia dolorosa en el 
último día. 

Análisis estadístico

Para verificar si las diferencias entre los resultados 
pre y postintervención entre sesiones del grupo control 
y el grupo experimental eran estadísticamente significa-
tivas, se aplicó un análisis estadístico con T de Student 
al 0,05 %. Para valorar las diferencias entre ambos 
grupos y su posición de sus extremidades (cruzado y no 
cruzado), se aplicó un análisis de varianza (ANOVA) al 
0,05 % con el programa estadístico Mystat 12 versión 
12.02.00 del año 2007.

RESULTADOS

Se incluyeron 16 pacientes en el estudio: 8 (1 hom-
bre y 7 mujeres) constituyeron el grupo control (edad 
media de 42 ± 14,3); y 8 (3 hombres y 5 mujeres) 
conformaron el grupo experimental (edad media de 36 
± 14,8). Detalles de las intensidades de dolor percibi-
das por los participantes pre y postintervención son 
expuestas en la Tabla I. 

En ambos grupos las intensidades del dolor dis-
minuyeron postintervención en cada sesión. El grupo 
experimental inició con una media de 4,87 cm en la 
primera sesión y finalizó la quinta, con una media de un 
1,12 cm (el paciente con menos dolor ingresó con un 
EVA de 4, y el paciente con más dolor con un EVA de 
8). El grupo control inició con una intensidad dolorosa 
de 4,75 cm y finalizó con una media de 1,25 cm (el 
paciente con menos dolor ingresó con un EVA de 3 y el 
paciente con más dolor con un EVA de 7). El estadístico 
de Levene fue utilizado para analizar la homogeneidad 
entre los grupos, evidenciándose con un resultado de 
0,384 (Tabla II). 

En todas sus sesiones el grupo experimental, 
presentó diferencias estadísticamente significativas  
(p < 0,05) (Tabla I y Figura 2). El grupo control, en 
una de sus sesiones la diferencia entre pre y post, no 
fue estadísticamente significativa (p = 0,051) (Tabla I  
y Figura 3). El análisis de varianza (ANOVA) entre 
ambos grupos no dio estadísticamente significativo 
ni para la sesión 1 (p = 0,863), ni para la sesión 5 
(p = 0,868) (Tabla II).

En relación con las dimensiones de dolor (Tablas III 
y IV), según el cuestionario del dolor de McGill (1975), 
el grupo experimental presentó un cambio en cuanto 
al índice de valoración del dolor (PRI). Preintervención, 
los pacientes manifestaron al menos una caracterís-
tica de la dimensión sensorial (62,5 %) y dimensión 
miscelánea (25 %), y postintervención disminuyeron 
la dimensión miscelánea (12,5 %) y aumentaron su 
dimensión sensorial (75 %). En el grupo control, al 
momento de la preintervención, un alto porcentaje de 
los pacientes describió características para la dimen-

Fig. 1.  Lado izquierdo: grupo A (grupo control sin cruce de manos). Lado derecho: grupo B (grupo experimental con 
cruce de manos).

A B
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TABLA I
DOLOR GRUPO CONTROL Y EXPERIMENTAL PRE Y POSTSESIÓN, SEGÚN LA ESCALA VISUAL ANÁLOGA (EVA) 

Y MODELO ESTADÍSTICO

Grupo control

Sesión Media presesión (cm) Media postsesión (cm) Diferencia 

Sesión 1 4,75 3,625 1,125 

  T: 7 P: 0,051 IC: 95,00 % 0,009 to 2,259

Sesión 2 3,625 2,375 1,25 

  T: 7,638 P: 0,000 IC: 95,00 % 0,863 to 1,637

Sesión 3 3,75 2,375 1,375 

  T: 4,245 P: 0,004 IC: 95,00 % 0,609 to 2,141

Sesión 4 2,875 2,125 0,75 

  T: 3,000 P: 0,020 IC: 95,00 % 0,159 to 1,341

Sesión 5 2,75 1,25 1,5 

  T: 4,583 P: 0,003 IC: 95,00 % 0,726 to 2.274

Grupo experimental

Sesión Media presesión (cm) Media postsesión (cm) Diferencia

Sesión 1  4,875 3 1,875

  T: 3,071 P: 0,018 IC: 95,00 % 0,431 to 3,319

Sesión 2 4,375 2,25 2,125

  T: 2,862 P: 0,024 IC: 95,00 % 0,369 to 3,881

Sesión 3 3 1,87 1,13

  T: 3,211 P: 0,015 IC: 95,00 % 0,296 to 1,954

Sesión 4 2,87 1,75 1,12

  T: 3,813 P: 0,007 IC: 95,00 % 0,427 to 1,823

Sesión 5 2,5 1,125 1,375

  T: 2,986 P: 0,020 IC: 95,00 % 0,286 to 2,464

TABLA II
FACTOR ANOVA. DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS EXPERIMENTAL Y CONTROL

Anova

Suma de 
cuadrados gl Media 

cuadrática F Sig.

EVAIS 1 Entre grupos 0,063 1 0,063 0,031 0,863

EVAFS5 Entre grupos 0,063 1 0,063 0,029 0,868

Prueba de homogeneidad de varianzas

Estadístico de Levene gl1 gl2 Sig.

EVAIS 1 0,808 1 14 0,384

EVAFS5 0,824 1 14 0,380

Estadístico Levene muestra homogeneidad entre los grupos. Las diferencias entre los grupos para la sesión 1 y sesión 5 
no fueron estadísticamente significativas (p > 0,05).
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sión sensorial (50 %) y solo una pequeña parte al 
menos una característica para la dimensión afectiva 
(25 %) y dimensión miscelánea (25 %). Al finalizar el 
tratamiento, ningún paciente manifestó característi-
cas de la dimensión sensorial (0 %), pero sí refirieron 
en la dimensión miscelánea (50 %), afectiva (37,5 %) 
e, incluso, evaluativa (12,5 %).

DISCUSIÓN

En este estudio se hipotetizó que el cruzar las manos 
por la línea media dificulta el procesamiento somato-
sensorial en los pacientes con dolor crónico, y que esto 
podría ser aprovechado para tener un mayor efecto en 
la aplicación de una terapia física, y así disminuir el dolor. 

TABLA III
DISTRIBUCIÓN EN PORCENTAJES PARA EL ÍNDICE 
DE VALORACIÓN DEL DOLOR PREINTERVENCIÓN 
INICIAL Y POSTINTERVENCIÓN FINAL, SEGÚN EL 

CUESTIONARIO DEL DOLOR (PRI) DE MCGILL PARA 
EL GRUPO CONTROL

PRI Porcentaje pre Porcentaje 
post

Sensorial  
(1-10)

50 % 0 %

Afectivo  
(11-15)

25 % 37,50 %

Evaluativo (16) 0 % 12,50 %

Miscelánea 
(17-20)

25 % 50 %

TABLA IV
DISTRIBUCIÓN EN PORCENTAJES PARA EL ÍNDICE 
DE VALORACIÓN DEL DOLOR PREINTERVENCIÓN 

INICIAL Y POSTINTERVENCIÓN FINAL EN EL 
GRUPO EXPERIMENTAL SEGÚN EL CUESTIONARIO 

DEL DOLOR (PRI) DE MCGILL

PRI Porcentaje pre Porcentaje 
post

Sensorial  
(1-10) 

62,50 % 75 % 

Afectivo  
(11-15) 

0 % 12,50 % 

Evaluativo (16) 12,50 % 0 % 

Miscelánea 
(17-20) 

25 % 12,50 % 

Fig. 2. Dolor grupo experimental pre y postsesión, según 
la escala visual análoga (EVA).

Este gráfico de línea muestra el análisis de la media calculada 
del grupo experimental (de ocho pacientes). En el eje X se en-
cuentran las intervenciones realizadas y la media obtenida du-
rante las cinco sesiones, mientras que en el eje Y se encuentra 
la escala visual análoga. Se puede observar que el EVA inicial de 
la sesión I (EVAIS1) y el EVA final de la sesión I (EVAFS1) durante 
las cinco sesiones realizadas en la clínica Santo Tomás Arica, 
que la línea tuvo una tendencia al descenso, con un inicio de una 
media de EVAIS1 de 4,875 en la primera sesión y en la quinta 
sesión con una media de un EVAFS5 de 1,125.

Grupo experimental
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EVAIS1

Sesiones 4,375 4,375 2,253 3 1,875 2,875 1,75 2,5 1,125

EVAIS2 EVAIS3 EVAIS4 EVAIS5EVAFS1 EVAFS2 EVAFS3 EVAFS4 EVAFS5

Fig. 3. Dolor grupo control pre y postsesión según la es-
cala visual análoga (EVA).

Este gráfico de línea muestra el análisis de la media calcu-
lada del grupo control (de ocho pacientes). En el eje X se 
encuentran las intervenciones realizadas y la media obte-
nida durante las cinco sesiones. Mientras que en el eje Y 
se encuentra la escala visual análoga. Se puede observar 
que el EVA inicial de la sesión I (EVAIS1) y el EVA final de la 
sesión I (EVAFS1) durante las cinco sesiones realizadas en 
la clínica Santo Tomás Arica que la línea tuvo una tendencia 
al descenso, con un inicio de una media de EVAIS1 de 4,75 
en la primera sesión y en la quinta sesión con una media 
de un EVAFS5 de 1,25.
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Gallace y cols. (4), en su estudio “Efectos Analgési-
cos con el cruce de brazos” desarrollado el año 2011, 
demostró que, al cruzar los brazos sobre la línea media 
del cuerpo, los pacientes presentaron disminuida su 
intensidad de sensaciones táctiles y dolorosas perci-
bidas cuando les entregaron estímulos eléctricos no 
nociceptivos y láser nociceptivo en sus manos. Sus 
resultados se justificaron fisiológicamente evaluando 
la actividad cerebral evocada de los pacientes, encon-
trando que para poder concienzar la localización de 
estímulos táctiles, no solo es primordial el rol de la cor-
teza somatosensorial específica, sino también de áreas 
cerebrales que responden a estímulos pertenecientes 
a diferentes modalidades sensoriales (áreas como la 
límbica o las de asociación), y que, al cruzar los bra-
zos se interfiere principalmente este procesamiento 
multimodal somatosensorial (4). Sambo y cols., el año 
2013, siguiendo con esta línea de investigación, encon-
traron no solo déficits en la localización e intensidad, 
sino también en la capacidad de juzgar correctamente 
el orden de los estímulos táctiles ejercidos al cruzar las 
extremidades, denominándolo como “déficit de manos 
cruzadas” (3).

La habilidad para localizar donde un estímulo nocicep-
tivo se está produciendo es fundamental para interac-
tuar con el mundo y para la sobrevivencia. Sin embargo, 
en pacientes con dolor crónico se ha evidenciado que 
esta respuesta se encuentra alterada, incluso magni-
ficada, lo que explicaría muchas veces las manifesta-
ciones observadas en afecciones como el síndrome 
doloroso regional complejo, dolor fantasma, o síndrome 
de dolor lumbar crónico (2-6,9). Nosotros quisimos 
probar que el cruzar las manos podría ser aprovechado 
en el caso de un paciente con dolor crónico, ya que al 
generar este “déficit de manos cruzadas”, se podría 
intervenir con un medio físico la extremidad afectada y 

potenciar sus efectos moduladores del dolor. Nuestros 
resultados no pudieron confirmar lo planteado, aunque 
la intensidad del dolor disminuyó significativamente en 
todas las sesiones aplicadas al grupo experimental y 
no así en el grupo control. Al analizar las diferencias 
entre grupos (con análisis de varianza ANOVA) esta 
diferencia no fue estadísticamente significativa a favor 
del cruce de manos. 

En la Figura 4, los valores de dolor del mayor por-
centaje de pacientes del grupo control se encontraban 
entre 2,4 y 3,6 cm, lo cual nos indica que estos pacien-
tes se mantuvieron en un rango moderado de dolor, 
mientras que los del grupo experimental (Figura 5), al 
final de las 5 sesiones se encontraban entre los 2 y  
3 cm, evidenciando que estos pacientes disminuyeron a 
un rango de dolor leve al finalizar la intervención, y con-
siderando que el grupo experimental comenzó incluso 
con una media de intensidad de dolor mayor. Este resul-
tado es muy alentador para nuestra hipótesis. Estos 
resultados son similares a los presentados por Gallace 
y cols. (2011) (4), que nos indica que la técnica de 
cruce de manos es efectiva para influir en la percepción 
del dolor a nivel central. También estos resultados se 
justificarían con la idea de Agliotti (1999) (12), donde 
señala que cruzar las extremidades por la línea media 
del cuerpo reduciría la capacidad de determinar qué 
mano fue estimulada primero, por lo tanto, las posibili-
dades de reconocer el lado derecho o izquierdo serían 
nulas tomando esta idea como una ventaja para poder 
confundir el cerebro. 

En relación con las dimensiones de dolor, aunque 
esto no era una variable de interés primaria en el 
estudio, se observaron importantes cambios: el gru-
po experimental manifestó postintervención mayores 
características en la dimensión sensorial, evidenciando 
una disminución en cuanto al tipo de dolor, y el gru-

Fig. 4. Dolor grupo control según EVA.

Gráfico Box Plot Intensidad de dolor para grupo control, según 
valores de la escala de EVA evaluados entre la primera y última 
sesión.

Fig. 5. Dolor grupo experimental según EVA.

Gráfico Box Plot Intensidad de dolor para grupo experimental 
según valores de la escala de EVA evaluados entre la primera 
y última sesión.
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po control, en contraste, mostró un aumento en las 
características miscelánea, afectiva y evaluativa, en su 
descripción del dolor, lo que podría hacernos pensar 
en que también se lograron cambios sobre su nivel de 
catastrofismo.

Los pacientes con dolor crónico presentan niveles 
elevados de catastrofismo (13,14). El término catastro-
fismo hace referencia a una percepción mental negativa 
y exagerada respecto a la experiencia de dolor. Muchos 
de estos pacientes presentan creencias previas res-
pecto al dolor, gran parte de la literatura científica 
sugiere que las principales consecuencias asociadas 
al catastrofismo son dolor más intenso, mayor con-
sumo de analgésicos, disminución de las actividades 
diarias e incapacidad laboral (13,14). Nosotros no hici-
mos distinción en el origen del dolor que presentaban 
los pacientes, solo excluimos a los que evidenciaran 
una lesión nerviosa asociada, por lo que la técnica del 
cruce de manos más los ojos cerrados podrían haber 
influido en estos resultados al generar cambios en su 
percepción de daño o amenaza. Legrain y Van Damme 
(15,16) hablan sobre la influencia de la atención visual 
respecto a la percepción del dolor y dicen que si se 
centra la atención en los estímulos dolorosos, se podría 
exagerar la percepción del dolor, y que alejar la atención 
del estímulo doloroso, ya sea en otra tarea o quitando 
el campo visual, reduciría el dolor percibido por los 
pacientes, es por eso que creemos que los sujetos 
del grupo control que presentaron un aumento en las 
características de su dolor, probablemente haya sido a 
que mantuvieron una mayor visualización del estímulo 
que se les estaba aplicando.

Respecto al uso del TENS, nuevas investigaciones 
señalan que el dolor crónico no responde a un modelo 
convencional, sino más bien a un tratamiento más enfo-
cado en la reorganización cortical. Es por esto que en 
este estudio ambos grupos, el experimental y control, 
tuvieron el mismo protocolo de tratamiento electroanal-
gésico, para no otorgar más resultados a la electroa-
nalgesia nerviosa transcutánea, sin embargo, conside-
ramos que el haber agregado un grupo al estudio que 
solo hubiera tenido el cruce de manos sin aplicación de 
TENS podría haber aportado mayor información, ya que 
el TENS, en este caso, pudo haber incidido en la dismi-
nución del dolor en ambos grupos y haber desestimado 
los resultados del grupo con cruce de manos. 

Las fortalezas de la técnica de cruce de manos es 
que es una técnica que puede complementar otra tera-
pia de modulación del dolor que se desarrolle en una 
extremidad unilateral, no tiene costo asociado, ya que 
solo se necesita cruzar las manos sobre la línea media 
del cuerpo y cerrar los ojos, y no es invasiva ni de 
riesgo para el paciente. Las debilidades que se debe-
rían considerar para estudios futuros es agregar otro 
grupo de comparación en donde se aplique la técnica 
del cruce de manos, con ojos abiertos y sin el TENS, 
y también con otras terapias analgésicas periféricas 
tales como compresas húmedo calientes, masajes u 
otras, para evidenciar si las diferencias en la disminu-
ción de la intensidad del dolor es por la técnica del cru-
ce de manos, que permita corroborar las alteraciones 
sensoperceptivas y cambios en el procesamiento de la 
información que les llega de la periferia a los pacientes 
con dolor crónico.

CONCLUSIONES 

Los resultados no evidencian convincentemente que 
el cruce de manos potencia los efectos de la terapia 
analgésica en relación con la intensidad dolorosa. Más 
estudios serían necesarios para incluir esta técnica 
como una estrategia de apoyo en pacientes con dolor 
crónico, y poder manejar así las alteraciones senso-
perceptivas y los cambios en el procesamiento de la 
información que les llega de la periferia.
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ABSTRACT  
Introduction: Myofascial trigger points (MTP) are an 

important cause of musculoskeletal pain and are defi ned 
as localized pain, expressed in a band of hyperirritable 
tense muscle fi ber that can be referred to distant areas. 

Objective: To describe the immediate effect of dry 
needling (DN) on muscle activity and pain intensity in 
subjects with myofascial trigger points in the upper tra-
pezius. 

Methods: A sample of 36 participants with latent 
PGM diagnosis was selected. They underwent an inter-
vention with dry puncture and the variables of pain with 
VAS and muscular activity of the upper trapezius were 
measured before and after the intervention in a gesture 
of anterior reach. 

Results: After the application of DN, muscle activity 
decreased by 4.53 % (p = 0.002), pain by 1.53 cm 
(p = 0.000). 

Conclusion: The DN application has an immediate 
effect on the decreased muscle activity and pain in 
latent PGM in the upper trapezius during a previous 
functional range.

Key words: Dry needling, myofascial trigger points, 
pain.

RESUMEN  
Introducción: Los puntos gatillo miofasciales (PGM) son 

una causa importante de dolor musculoesquelético que 
se defi nen como un dolor localizado, expresado en una 
banda de fi bra muscular tensa, hiperirritable, que puede 
ser referido a zonas distantes. 

Objetivo: Describir el efecto inmediato de la punción seca 
(PS) sobre la actividad muscular y la intensidad de dolor en 
sujetos con puntos gatillo miofasciales en el trapecio superior. 

Métodos: Se seleccionó una muestra de 36 partici-
pantes con diagnóstico PGM latentes. Se les realizó una 
intervención con punción seca y se midieron las variables 
de dolor con EVA y actividad muscular del trapecio superior 
con electromiografía antes y después de la intervención en 
un gesto de alcance anterior. 

Resultados: Posterior a la aplicación de PS, la actividad 
muscular disminuyó en un 4,53 % (p = 0,002), el dolor en 
un 1,53 cm (p = 0,000).

Conclusión: La aplicación PS tiene un efecto inmediato 
en la disminución de la actividad muscular y el dolor en 
PGM latente en el trapecio superior durante un alcance 
funcional anterior.

Palabras clave: Punción seca, puntos gatillo miofas-
ciales, dolor. 

ORIGINAL DOI: 10.20986/resed.2019.3677/2018

INTRODUCCIÓN 

Los puntos gatillo miofasciales (PGM) son una causa 
importante de dolor musculoesquelético, y se defi nen 
como un dolor localizado, expresado en una banda de 
fi bra muscular tensa hiperirritable que puede ser refe-
rido a zonas distantes (1,2). Generalmente se desa-

rrollan en los músculos del cuello y hombro, siendo 
el trapecio superior el músculo más frecuentemente 
afectado (3). Algunos estudios (4,5) mencionan que 
la presencia de PGM latentes en el trapecio superior, 
alteran el patrón de movimiento durante la elevación 
del hombro en el plano escapular, lo que predispone a 
condiciones o patologías del manguito rotador. Asimis-
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MATERIALES Y MÉTODOS 

El presente estudio corresponde a un estudio de 
tipo descriptivo con un diseño serie de casos, que fue 
realizado en los laboratorios de las dependencias de 
Universidad de las Américas de Santiago, bajo la apro-
bación del comité de ética del Servicio de Salud Metro-
politano Central.

Muestra

Se reclutaron 36 sujetos (16 hombres y 20 mujeres) 
de manera forma prospectiva mediante una estrategia 
de muestreo no probabilístico, con un rango de edad 
entre los 18 a 35 años (promedio 26,5, DE 3,82). 
Todos los sujetos presentaban puntos gatillos miofas-
ciales en el trapecio superior como consecuencia de 
dolor musculoesquelético, evaluados bajo los criterios 
de Simons y travell (9). 

Ningún sujeto recibió tratamiento previo de punción 
seca ni otros tratamientos conservadores o farmacoló-
gicos, ni tenía un diagnóstico médico específico de algu-
na patología. Todos los sujetos incluidos en el estudio 
aceptaron y firmaron el consentimiento informado pre-
vio al ingreso del estudio. Se incluyeron pacientes con 
presencia de puntos gatillos miofasciales latentes en el 
trapecio superior, según el criterio clínico de Simons y 
Travell y Sujetos que hayan aceptado y firmado el con-
sentimiento informado. Se excluyeron sujetos que pre-
senten alguna contraindicación de punción seca como, 
por ejemplo, infección local, traumatismo local reciente, 
cicatriz, tratamiento con anticoagulantes, sujetos que 
tengan alguna cirugía reciente, menor a 6 meses en el 
cuello y/o hombro, sujetos que presenten alteraciones 
neurológicas centrales o periféricas, sujetos que hayan 
recibido tratamiento kinésico o farmacológico en los 
últimos 6 meses.

Intervención con PS

A los pacientes se les posicionó en prono sobre una 
camilla y el terapeuta se ubicó por el lado donde se 
encuentra el PGM. Se identificó la zona específica a 
tratar donde posicionó la cánula sin ser introducida, 
para posteriormente aplicar una presión haciendo que 
la aguja que se encuentra dentro de la cánula penetre 
de manera perpendicular a través de la piel llegando 
hasta el PGM localizado en el músculo. Se mantuvo la 
aguja durante 3-5 minutos y, para finalizar, al retirar 
la aguja se realiza una presión de 30 a 60 segundos 
para evitar un posible sangrado. Todo el procedimiento 
se basó en el manual de descripción de práctica clíni-
ca de PS de la asociación americana de terapia física 
(APTA) (20).

Medidas de resultados 

Las medidas de resultados fueron: actividad muscu-
lar electromiográfica del músculo trapecio superior en 

mo, se ha mencionado que alteraciones de la actividad 
eléctrica del trapecio superior podrían generar repercu-
siones en músculos escapulares y glenohumerales (6). 
Otros estudios mencionan que la persistencia de los 
PGM en los músculos de cuello y hombro genera dolor 
de cabeza, mareos y vértigos, asociado al proceso dolo-
roso (7), además de limitar el patrón de movimiento 
cervical y glenohumeral generando una discapacidad 
funcional en la extremidad superior (8).

Dentro de las clasificaciones de PGM se encuentra 
la descrita por Simons y cols. (9), que los clasifican en 
activos y latentes, siendo estos últimos los que provocan 
dolor al inducir una compresión mecánica en el sitio don-
de se ubica el punto sensible (10,11). Con respecto a la 
manifestación clínica de la condición, los PGM activos y 
latentes pueden manifestar síntomas sensoriales y moto-
res, siendo este último un factor influyente en el patrón 
de movimiento y la función (12); asimismo, también pre-
sentan síntomas autonómicos como cambios en la tem-
peratura de la piel, sudoración y actividad pilomotora (12-
14). Algunas de las teorías con respecto a los PGM han 
planteado la hipótesis de que la excesiva actividad motora 
en la unión neuromuscular inicia varios mecanismos para 
formar los PGM y la participación del sistema simpático, 
contribuye a aumentar la actividad motora en el punto 
gatillo, provocando el dolor muscular (11,12).

En la actualidad existen bastantes métodos de mane-
jo no invasivos, como estiramiento muscular, laserte-
rapia y ultrasonido (15). Por otra parte, se cuenta con 
métodos invasivos, como la acupuntura y/o la punción 
seca, para el tratamiento de los PGM.  Con respec-
to a la punción seca (PS), es una técnica segura y 
mínimamente invasiva utilizada por los profesionales de 
la terapia física para tratar a los pacientes con PGM 
(15,16). Para la PS se utiliza una aguja de acupuntura 
sin sustancias analgésicas ni líquidos, solo introducién-
dose directamente en los PGM específicamente sobre 
la placa motora del músculo afectado (16,17).

En la actualidad existen algunos estudios experimenta-
les evaluando aspectos musculares de la PS. El estudio 
de Amirdehi y cols. (18) evalúa cambios posteriores a la 
PS en el trapecio superior, dentro de las características, 
evalúa latencia muscular, respuesta en la unión neuromus-
cular y umbral de presión por dolor, no considerando la 
actividad electromiográfica muscular. De Meulemeester 
y cols. (19) evalúan actividad electromiográfica en sujetos 
con PGM en el trapecio superior, sin embargo la evalua-
ción estática de la actividad muscular y la baja muestra 
hacen dificultosas la aplicación de la intervención. No hay 
estudios en la literatura que evalúen la actividad muscular 
en movimientos funcionales posterior a la PS.

El objetivo del estudio es investigar el efecto inmedia-
to de la punción seca (PS) sobre la actividad muscular 
y la intensidad de dolor durante un alcance funcional 
anterior en sujetos con puntos gatillos miofasciales en 
el trapecio superior.

OBJETIVO

Describir el efecto inmediato de la punción seca (PS) 
sobre la actividad muscular y la intensidad de dolor 
durante un alcance funcional anterior en sujetos con 
puntos gatillo miofasciales en el trapecio superior.
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una tarea de alcance anterior, registrado mediante un 
electromiógrafo Delsys de 12 canales (21). Además, 
se evaluó dolor mediante la escala visual análoga (EVA) 
(22), ambas variables se midieron antes y después de 
la intervención con PS.

Un profesional externo a la investigación, con 
más de 10 años de experiencia en electromiografía 
(EMG), se encargó de realizar la evaluación. Se ubi-
caron los electrodos en el trapecio superior entre 
la línea del acromion y la vértebra cervical C7 a 
una distancia de 2 centímetros. Todos los pacientes 
se ubicaron en sedente con los brazos en reposo, 
según el protocolo descrito por Fernández de las 
Peñas y cols. (23). El siguiente paso consistió en 
evaluar la actividad muscular mediante un alcance 
funcional anterior, en donde se realizaron 3 ensayos 
previos para explicar el gesto motor, desprendien-
do la contracción máxima voluntaria (% CVM) del 
músculo trapecio superior. La posición inicial fue: la 
mano derecha descansa sobre la pierna derecha, 
una mesa ajustable de incremento de 1 cm. Los 
sujetos alcanzan una botella vacía de 500 ml sin 
contenido en su interior, que se ubicó en la línea 
media del hombro derecho, imitando el movimiento 
en el plano sagital. A continuación, se registró la 
intensidad del dolor mediante la escala visual aná-
loga (EVA). A todos los pacientes se les explicó la 
escala y los valores de puntuación, mencionando que 
el 0 representa el mínimo de dolor o “ningún dolor” 
y 10 el máximo dolor o el “peor dolor imaginable”.

Análisis estadístico

Los datos se recopilaron y fueron ingresados al pro-
grama Excel para su tabulación. Posteriormente se 
realizó el análisis con el programa SPSS- IBM versión 
22 para Windows. Los resultados de variables cuan-
titativas fueron presentados en promedio y desviación 
estándar. Para analizar la normalidad de los datos se 
utilizó la prueba de Shapiro-Wilk, mientras que para la 
dócima de hipótesis se aplicó la prueba a t-student o 
test de Wilcoxon, estableciendo el nivel de significancia 
estadística para el p-valor < 0,05.

RESULTADOS

Los resultados de las características basales del gru-
po estudiado se presentan en la Tabla I. La muestra 
se compuso de 36 pacientes con PGM en el trapecio 
superior, de ellos 16 eran hombres (45 %) y 20 muje-
res (55 %), con una edad promedio de 26,06 (DE 
3,82). Cabe consignar que durante la realización de la 
investigación no tuvimos efectos adversos asociados a 
la intervención recibida.

Para la actividad muscular medida con EMG hubo 
una disminución de 4,53 % (DE 4,23), siendo esta 
diferencia estadísticamente significativa p = 0,002 
(Figura 1). Para la intensidad de dolor medida con 
EVA hubo una disminución de 1,69 cm (DE 1,25) 
posterior a la aplicación de PS, siendo esta diferencia 
estadísticamente significativa p = 0,000 (Figura 2) 
(Tabla II).

DISCUSIÓN

Los resultados del presente estudio indican que la PS 
podría ser una intervención efectiva para aliviar el dolor 
y disminuir la actividad muscular en el trapecio superior 
durante un alcance anterior. Nuestros hallazgos son con-
cordantes con las revisiones sistemáticas publicadas del 
tema (23-25). Boyles y cols. (24) incluyen 19 estudios 
clínicos aleatorizados (ECA) que evalúan la efectividad de 
PS en PGM en múltiples partes del cuerpo y concluyen 

TABLA I
CARACTERÍSTICAS BASALES DE PACIENTES  

CON PGM

Variables Pacientes con PGM
(n = 36)

Género, número (%)
16 hombres (45 %) 
20 mujeres (55 %) 

Edad (años), promedio 
(DE)

26,06 (3,82) 

Lateralidad PGM
87,5 % derecho, 12,5 
% izquierdo 

Actividad muscular 
electromiográfica 
preintervención % CVM 
(DE)

18,84 % (3,07)

Intensidad de dolor (EVA) 
preintervención 

3,23 (DE 1,30) 

DE: desviación estándar. CVM: contracción voluntaria 
máxima. PGM: puntos gatillo miofasciales.

Fig. 1.  Actividad muscular electromiográfica (CVM %) de 
trapecio superior en alcance funcional anterior pre y pos-
tintervención.
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que la PS podría ser efectiva en múltiples grupos muscu-
lares, sin embargo, como criterio de inclusión, solamen-
te seleccionaron los estudios de mayor calidad metodo-
lógica, generando un sesgo importante en el reporte y 
análisis de resultados de la RS. Además, ninguno de los 
ECA seleccionados evalúa como parámetro la actividad 
muscular. Espejo-Antúnez y cols. (25) incluyen 15 ECA, 
que evalúan solamente parámetros clínicos como dolor, 
funcionalidad y calidad de vida. Liu y cols. (26) evalúan la 
efectividad de la PS en PGM en los músculos de cuello y 
hombro, incluyen 20 ECA, sin embargo, muchos de ellos 
incluían lidocaína en la aplicación de la PS y ninguno eva-
luaba actividad muscular en los músculos comprometi-
dos. Finalmente concluyen que la PS ofrece la posibilidad 
de que los terapeutas físicos traten las restricciones de 
tejido blando de manera más selectiva y con resultados 
más rápidos que una intervención tradicional (24,25). 
Otro aspecto que considerar es que, en todos los estu-
dios publicados de PS y PGM, las evaluaciones se hacen 
de manera estática, sin contemplar la actividad muscular 
en algún gesto motor. 

Con respecto a los mecanismos de acción de la PS, 
existen varias hipótesis para explicar los procesos fisio-
lógicos detrás de la reducción de síntomas en sujetos 
con PGM. Se ha mencionado que la PS hiperestimula el 
área generadora de dolor y, por lo tanto, normaliza las 
entradas sensoriales locales (27); otra hipótesis men-
ciona que la PS genera la supresión del dolor media-
da por opioides naturales estimulando localmente las 
fibras alfa-delta del nervio (28). Por otra parte, Furlan 
y cols. (29) proponen que la PS estimula las interneu-
ronas inhibitorias, evitando la transmisión normal del 
dolor a la corteza sensorial, inclusive asociándose a la 
teoría del Gate Control (18). Por último, Shah y cols., 
en estudios experimentales in vivo, mencionan que la 
PS puede puede corregir el entorno químico alterado 
que se encuentra en el PGM, logrando normalizar el 
estado del músculo (30,31).

En relación con los efectos adversos, en nuestro 
estudio ningún paciente manifestó alguna molestia o 
consecuencia de la intervención con PS. Al revisar la 
literatura, los riesgos de la inserción de la aguja son 
relativamente bajos. Brady y cols. (32) reportaron que 
los efectos adversos más frecuentes son los hemato-
mas, sangrado y dolor que ocurren a una tasa del 20 %.  
Sin embargo, se clasifican como leves, ya que son 
reportados a corto plazo y no requirieron tratamiento 
médico adicional. No obstante, es importante que el 
profesional que realice la técnica sea calificado para no 
generar riesgos asociados a la intervención.

Por último, en relación con el tipo de estudio, es 
importante mencionar que este tipo de diseños no per-
mite realizar una inferencia hacia la población debido 
a una serie de factores metodológicos. Primero, es 
un estudio descriptivo, por lo tanto no posee un grupo 
control comparativo para establecer efectividad de una 
intervención, ni tampoco se seleccionan los sujetos por 
un muestreo aleatorio probabilístico. Por lo tanto, los 
resultados de nuestra investigación deben ser interpre-
tados con precaución.

CONCLUSIÓN

La aplicación PS disminuye inmediatamente la activi-
dad muscular y la intensidad de dolor en PGM latentes 
en el trapecio superior durante un alcance funcional 
anterior. 

TABLA II
RESULTADOS DESDE LA PREINTERVENCIÓN Y POSTERIOR A LA INTERVENCIÓN

Preintervención, 
Promedio (DE)

Postintervención,
Promedio (DE)

Diferencia de 
medias (DE) Valor P

Actividad muscular 
electromiográfica trapecio 

superior (% CVM)
18,84 % (3,07) 14,30 % (4,80) 4,53 % (4,23) 0,002*

Intensidad de dolor (EVA) 63,9 (16,4) 35,3 (17,4) 28,7 (13,4) 0,0000*

DE: desviación estándar. EVA: escala visual análoga. CVM: contracción voluntaria máxima. *Valor P diferencia 
entre pre y postintervención.

Fig. 2.  Evaluación de intensidad de dolor (EVA) pre y post 
intervención.
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ABSTRACT  
Introduction: For the last 15 years we have wit-

nessed a steady increase in opioid consumption. 
Being aware of an undertreatment in certain pain sit-
uations, many health care providers have encouraged 
their physicians to prescribe opioids to avoid unneces-
sary suffering. Such encouragement, also by means 
of switching from the traditional paper prescription to 
the current electronic one, has led to a wide spread in 
opioid prescription even among those medical special-
ities which never did before. Besides, new synthetic 
opioids with apparently less side effects, favourable 
kinetics and easer to take, might have arosen a wrong 
impression of unreal harmlessness. Therefore, the 
increased prescription and its obvious consequence 
of consumption has led to an alarming increase in 
the number of side effects, proving our patients not 
to be so well controlled. We have perceived in our 
Health Department several different patients with 
opioid consumption abuse derived from medical pre-
scription with potential life threatening side effects, 
that´s why we have conducted a medical path for their 
detoxifi cation.

Aim: To perform a safe fast opioid detoxification 
(FOD) in our fully monitored patients. 

Method and materials: To perform our FOD path 
we previously admit the patients in our ICU unit. After 
a careful clinical, psychological, social and biological 
assessment, and having requested their informed 
consent, we monitor all their vital constants in bed 
and we start a deep polymodal sedation up to the 
required level for each patient, getting even ready 
for oral intubation and mechanical ventilation if need-
ed. Our regular vital maintenance is based on fl uids, 
deep vein thrombosis prophylaxis, digestive prophy-
laxis, physiotherapy, urine output and blood tests 
for 96 hours. Having achieved our goal, regard-

RESUMEN  
Introducción: En estos últimos 15 años, el incremento 

del uso de analgésicos opioides ha sido progresivo y ele-
vado. La percepción de la existencia de cuadros de dolor 
mal tratados ha provocado que muchos sistemas de salud 
incentiven a los profesionales en el uso de opioides, para 
evitar episodios de sufrimiento inútiles y estériles. Dicha 
incentivación, el uso de receta electrónica, la facilitación y 
simpleza de prescripción tras la desaparición de receta de 
estupefacientes tradicional, supuso una liberalización signi-
fi cativa y uso de opioides progresivo entre todas las espe-
cialidades médicas que habitualmente no los prescribían. 
Además, la aparición de nuevos opioides sintéticos, con 
aparentemente menores efectos secundarios, fáciles de 
usar y con buen perfi l farmacocinético, quizás ha suscitado 
una confi anza irreal en la inocuidad de dichos fármacos. 

Estos últimos años han sido años de alta prescripción 
y de hallazgo de efectos no deseados por los elevados 
consumos y prescripciones un tanto quizá alejadas de la 
idoneidad y poco control sobre los pacientes. Nosotros 
detectamos en nuestro departamento de salud varios 
casos de pacientes con problemas reales derivados del 
consumo de opioides, de origen iatrogénico, siempre por 
prescripción médica legal y con gravísimos efectos secun-
darios, que conllevaban riesgo vital.

Objetivo: Realizar una deshabituación rápida del consumo 
de opioides, sin poner en riesgo la salud y vida del paciente, 
de un modo rigurosamente monitorizado y controlado. 

Material y métodos: Nuestra comunicación científi ca se 
basa en la descripción del trabajo realizado sobre un grupo 
de pacientes afectados por un elevado consumo de opioides. 
Nuestro método de deshabituación a los opioides consiste en 
el ingreso de los pacientes en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos del Servicio de Anestesiología de nuestro hospital para la 
retirada absoluta de los mismos. Se realiza en primer lugar 
una valoración basal clínica, psicológica, social y biológica, 
y tras solicitar un consentimiento informado, se procede a 
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El abuso de los opioides produce alteraciones de los 
circuitos cerebrales, que son las causas subyacentes 
para el desarrollo de la dependencia y la adicción a 
estas sustancias. La dependencia se refi ere a la nece-
sidad imperiosa de continuar el consumo de opioides 
para evitar el síndrome de abstinencia, y la adicción 
se defi ne como una enfermedad crónica y recurrente 
del cerebro que se caracteriza por la búsqueda y el 
consumo compulsivo de sustancias a pesar de sus con-
secuencias nocivas, incapacidad para dejar de usar la 
sustancia, incumplimiento de las obligaciones laborales, 
sociales o familiares y, en ocasiones, y según la sustan-
cia, la tolerancia y la privación o abstinencia.

Se han descrito factores de riesgo que se asocian a 
un incremento del uso inapropiado de los analgésicos 
opioides cuando son prescritos para el manejo del dolor 
crónico, como el trastorno por abuso de sustancias, 
la historia familiar de abuso de sustancias, enferme-
dad mental asociada, historia de problemas legales o 
encarcelamiento, raza blanca y edad menor de 40-45 
años (5). 

INTRODUCCIÓN

El uso de terapia a largo plazo con opioides para 
el dolor crónico no oncológico (DCNO) ha aumentado 
signifi cativamente en las últimas décadas, así como la 
posterior introducción de formulaciones de opioides de 
liberación rápida en estos casos podría haber producido 
un aumento de los casos de adicción en pacientes con 
DCNO (1). La proporción de pacientes con adicción 
yatrogénica a opioides es muy difícil de estimar debido 
a la ausencia de defi niciones y criterios específi cos para 
pacientes con dolor crónico y uso de opiodes (2).

Los criterios utilizados para el diagnóstico del tras-
torno por consumo de opioides (TCO) se basan en el 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM), 5.ª edición (DSM-5) (3).

El DSM-5 defi ne el trastorno por consumo de opioi-
des como un conjunto de síntomas cognitivos, conduc-
tuales y psicológicos que llevan a un individuo al uso 
continuado de una sustancia a pesar de los problemas 
relacionados con el uso de la misma (4). 

ing the patients are stable, they are discharged 
to the ward for an additional 48 hours period, 
with psyquiatric treatment and under the care of the 
Addictive Conducts Unit. The patients are fi nally dis-
charged from hospital with a multimodal supervision 
and treatment conducted by our Pain Unit, Addictive 
Conducts Unit and Physical Rehabilitation.

Results: We describe the results achieved with two 
different drug approaches which combine different phar-
macological groups frequently used for detoxifi cation: 
midazolam, propofol, ketamine, clonidine and nalox-
one, for our aim of succeeding in keeping the patients 
opioid-free without endangering their haemodynamic, 
breathe or biology.

Conclusions: FOD has proved to be a successful 
treatment in rescuing the patients from a living hell 
out of which they would have found it impossible to 
leave without qualifi ed help. We deem it safe with the 
right ICU surveillance, since no major complications 
have occurred, but a thereafter following and help is 
mandatory, since, like any other patient attended at a 
Pain Clinic, they require a favouring social and familiar 
environment to avoid any relapse. Finally, and given our 
results, we consider this detoxifi cation method right and 
safe but highly costly in resources.

Key words: Opioids, opioids abuse, fast opioid detoxi-
fi cation, FOD.

una retirada de los opioides, con monitorización avanzada 
e inicio de sedación profunda multimodal, hasta el nivel que 
sea necesario para cada paciente, incluso con previsión de 
posible intubación orotraqueal y asistencia ventilatoria. Rea-
lizamos mantenimiento vital convencional de cuidados inten-
sivos, con fl uidoterapia, profi laxis antitrombótica, protección 
digestiva, fi sioterapia, control de diuresis y control bioquímico, 
metabólico y nutricional durante 96 horas. Posteriormente, el 
paciente, tras asegurar su estabilidad y seguridad, pasa a una 
planta de hospitalización convencional durante unas 48 horas, 
con tratamiento de perfi l psiquiátrico manejado por la Unidad 
de Conductas Adictivas. Tras ser dado de alta hospitalaria, 
se continúa tratamiento y control por Unidad de Conductas 
Adictivas, Unidad de Dolor y Unidad de Rehabilitación Física.

Resultados: Describimos los resultados obtenidos con 
el uso de dos pautas en las que se combinan distintos 
grupos farmacológicos usados para la deshabituación: 
midazolam, propofol, ketamina, dexmedetomidina, cloni-
dina y naloxona, en la consecución del mantenimiento del 
paciente libre de opioides garantizando la estabilidad hemo-
dinámica, respiratoria y la seguridad biológica del paciente.

Conclusiones: La desconexión rápida de opioides es un 
tratamiento efi caz, que recupera al paciente de un infi erno 
vital grave del que difícilmente se puede salir sin una ayuda 
externa. Lo consideramos un método seguro, ya que no 
se nos ha presentado ninguna complicación severa, aun-
que son pacientes que precisan de unos cuidados médicos 
de vigilancia intensiva. El posterior seguimiento y ayuda es 
imprescindible, aunque como pacientes de dolor, precisan 
de un buen entorno social y familiar, para conseguir el apoyo 
necesario y no volver a recaer. Por todo ello, y en base a los 
resultados obtenidos en nuestro estudio, consideramos que 
es un método adecuado y efi caz, aunque caro en recursos.

Palabras clave: Opioides, abuso de opioides, deshabi-
tuación rápida de opioides, DRAO.
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En las unidades de dolor se tratan pacientes deriva-
dos por otras especialidades, diagnosticados de diver-
sas patologías, con dolor crónico en general valorado 
de moderado a severo, que en su evolución precisan 
del uso de opioides. Estos tratamientos, en potencia, 
pueden provocar cuadros adictivos, por lo que preci-
san por parte de los profesionales especialistas en el 
tratamiento del dolor un seguimiento exhaustivo para 
detectar los casos que pudieran desarrollar dichos 
cuadros. 

Otros conceptos importantes a tener en cuenta son 
los de tolerancia y dependencia. La tolerancia es el 
estado de adaptación en el que se requiere incremento 
en las dosis del opioide para obtener el efecto deseado, 
o bien se produce disminución del efecto de la sustancia 
en el tiempo (6).

El uso continuado de opioides para el control del 
dolor crea dependencia. En la dependencia física a 
opioides existe una alteración en la respuesta fisioló-
gica resultante de la adaptación de la unión opioide-
receptor, debido al consumo crónico, caracterizado 
por la presencia de abstinencia que se produce tras el 
cese abrupto, la reducción rápida, el descenso del nivel 
del fármaco en la sangre y/o la administración de un 
antagonista (7). Es importante diferenciar este término 
de adicción, que describe un desorden neurobiológico 
crónico que conlleva un uso aberrante del opioide y un 
comportamiento social inadaptado que implica una pér-
dida de autocontrol que conduce a un uso compulsivo 
y muchas veces autodestructivo (8). 

En el presente artículo describimos seis casos de 
deshabituación rápida de opioides realizados en la uni-
dad de reanimación de nuestro hospital, entre los años 
2011 y 2016, de pacientes en los que se detectaron 
síntomas de adicción a los mismos.

DRAO: MÉTODO DE DESHABITUACIÓN 

Todos los pacientes habían sido diagnosticados de 
dolores de tipo neuropático, de años de evolución, con 
valores de > 7 respecto a su intensidad en la escala 
analógica EVA, en los que se habían utilizado distintos 
neuromoduladores así como opioides, desde menores 
a mayores, como indica la escalera analgésica de la 
OMS (Tabla I).

Se trata de dos mujeres y cuatro hombres de 
edades comprendidas entre los 36 y los 53 años 
(en el año en el que se realizó el DRAO) integrados 
socialmente con familiares que les apoyaban, y sin 
antecedentes médicos que contraindicasen la des-
habituación. 

Los casos descritos en el presente estudio fueron 
diagnosticados en su totalidad en la consulta de la 
Unidad del Dolor de nuestro Departamento de Salud 
(220.000 habitantes), cuatro de ellos derivados de 
atención primaria y después de tratados en nuestra 
unidad, y dos de ellos tras ser derivados desde aten-
ción primaria con tratamientos ya instaurados por sus 
médicos de familia.

Todos ellos tuvieron un punto en común, que con-
sistió en la utilización de fentanilo de acción rápida 
para el tratamiento del dolor irruptivo no oncológi-
co un tiempo antes de comenzar a aumentar sus 

demandas asistenciales para la prescripción de los 
mismos, ya que su consumo fue en aumento no solo 
en las dosis diarias administradas sino en la cantidad 
de microgramos prescrita. Este hecho, junto con la 
aparición de inquietud y agresividad en las consultas 
y la negación de que su tratamiento de base fue-
se efectivo, constatada por los anestesiólogos, por 
nuestra enfermería que atiende consultas telefónicas 
en la UDO, así como por los familiares, fueron los 
síntomas que nos hicieron llegar al diagnóstico de 
síndrome de adicción y plantearnos una solución a 
la misma (4). 

Tras el diagnóstico de síndrome de adicción (DSM5 
nivel 3, trastorno por consumo de opioides de carác-
ter grave), en todos los casos se citó al paciente 
junto con un familiar directo y se les informó exhaus-
tivamente sobre la adicción que padecía y sobre la 
posibilidad de ingresar en la unidad de reanimación, 
donde se le trataría durante unos días, los fármacos 
que se utilizarían, la monitorización de constantes 
vitales y los riesgos a los que se exponía. Todos los 
pacientes aceptaron y firmaron un consentimiento 
informado junto con su familiar y un anestesiólogo 
de nuestra unidad.

TABLA I
FARMACOLOGÍA UTILIZADA PREVIA AL 

TRATAMIENTO DE DRAO

Paciente 1

Fentanilo TTS 125 mcg/72 h
Tramadol 50 mg/8  h
Pregabalina 150/12h
Duloxetina 60/24 h
Fentanilo absorción rápida 100 mcg/
demanda

Paciente 2
Hidromorfona 20 mg/24 h
Fentanilo absorción rápida 400 mcg/
demanda

Paciente 3

Fentanilo TTS 100 mcg/72 h
Oxicodona/Naloxona 10 mg/12 h
Pregabalina 300 mg/12 h
Fentanilo absorción rápida 400 mcg/
demanda

Paciente 4

Hidromorfona 16 mg/24 h
Duloxetina 60 mg/24 h
Pregabalina 75 mg/12 h
Fentanilo absorción rápida 400 mcg/
demanda

Paciente 5

Buprenorfina 70 mg/72 h
Pregabalina 150 mg/12 h
Fentanilo absorción rápida 200 mcg/
demanda

Paciente 6 

Oxicodona/Naloxona 30 mg/12 h
Duloxetina 30 mg/24 h
Fentanilo absorción rápida 400 mcg/
demanda



98  M. J. PUJANTE TORTOSA ET AL.	 Rev. Soc. Esp. del Dolor, Vol. 26, N.º 2, Marzo-Abril 2019

MÉTODO

Los pacientes ingresaron en todos los casos por 
la mañana de un lunes en ayunas, se les canalizó una 
vena periférica, se les colocó una sonda nasogástrica 
y una sonda urinaria y se les extrajo sangre para una 
analítica basal que constó de hemograma, bioquímica 
y coagulación.

Se monitorizaron la TA no invasiva, el ECG, la satura-
ción de O2, la diuresis y la temperatura horaria.

Se establecieron dos grupos de tratamiento (Tabla II).
En cuatro de los pacientes el tratamiento de base 

consistió en una perfusión de ketamina y midazolam 
más propofol, que se reservó como fármaco a utilizar, 
si tras horas de ingreso sin la administración de ningún 
opioide el paciente precisaba una sedación más profun-
da. A estos cuatro pacientes se les administró clonidina 
150 mg 1 comprimido a través de la SNG cada 12 h, 
enoxaparina s.c. cada 24 h a dosis profilácticas de 
TVP y omeprazol 40 mg i.v. cada 24 h. Para los sínto-
mas y signos esperables de una abstinencia a opioides 
(Tabla III) (tales como HTA, diarrea, mialgias, vómitos, 
ansiedad, etc.), protocolizamos la administración de 
labetalol, loperamida, paracetamol/desketoprofeno y 
ondansetrón, según fuesen apareciendo dichos sínto-
mas y signos, siempre que no hubiesen contraindica-
ciones individuales para su uso.

En los dos casos restantes, los fármacos utilizados 
para la sedación durante el proceso de deshabituación 
fueron la dexmedetomidina y el midazolam, dejando al pro-
pofol, como en los cuatro primeros casos, para aumentar 
el nivel de sedación cuando comenzasen los signos de 
abstinencia. Asimismo, se les realizó la protección gás-
trica, la profilaxis de la TVP con heparina de bajo peso 
molecular por inmovilización prolongada, pero en estos 
últimos dos casos no se utilizó clonidina por vía oral, ya 
que es una molécula que actúa a nivel central sobre los 
mismos receptores que la dexmedetomidina (9).

A todos los pacientes, durante el proceso, se les 
valoró mediante la escala de valoración del síndrome 
de abstinencia a opiáceos (SAO) hasta que cesaron los 
signos de deshabituación (Tabla III) (10).

RESULTADOS

Las dosis utilizadas siempre fueron individualizadas 
según las necesidades de cada paciente y en dosis 
crecientes, según precisaron:

– � Midazolam: se inició la perfusión de 0,05 a  
0,1 mg/kg/h, alcanzándose dosis máximas de 
7 mg/h.

– � Ketamina: inicio a 0,1 mg/kg/h llegando a dosis 
máximas de 20 mg/h.

– � Dexmedetomidina: se inició a 0,2 mcg/kg/h y se 
alcanzaron dosis de 1,4 mcg/kg/h.

– � Propofol: se inició según necesidad de los pacien-
tes y sus dosis oscilaron entre 1 mg/kg/h y  
2 mg/kg/h.

Los dos pacientes tratados con midazolam y dex-
medetomidina precisaron perfusión de propofol entre 
las diez y doce horas tras el inicio del proceso de 
deshabituación, mientras que de los 4 pacientes tra-
tados con midazolam, ketamina y clonidina, un caso 
no precisó perfusión de propofol y en los 3 restantes 
la perfusión de propofol se inició más tardíamente, 
entre las 30 y las 36 h del inicio del proceso de 
deshabituación. 

TABLA II
GRUPOS DE TRATAMIENTO ESTUDIADOS

Grupo A (n = 4) Grupo B (n = 2)

Midazolam en PC
Ketamina en PC
± Propofol en PC

Midazolam en PC
Dexmedetomidina en PC

± Propofol en PC

Clonidina 150 mg v.o.

Naloxona 0,4 mg i.v. Naloxona 0,4 mg i.v.

TABLA III
ESCALA DE VALORACIÓN DEL SÍNDROME  

DE ABSTINENCIA A OPIOIDES (SAO)

Síntomas (total máximo 15 puntos):
– � Osteomioartralgias
– � Calambres-parestesias
– � Distermias-escalofríos
– � Espasmos intestinales
– � Náuseas
– � Palpitaciones
– � “Deseo de drogas” (craving)

0-3
0-3
0-2
0-3
0-1
0-1
0-2

Signos (total máximo: 33 puntos):
– � Ansiedad (1) / irritabilidad (2) /  

agitación (3)
– � Bostezos
– � Fiebre > 37,9°
– � Temblores, sacudidas musculares
– � Vómitos
– � Diarrea
– � Piloerección
– � Diaforesis
– � Estornudos, rinorrea
– � Lagrimeo
– � Taquipnea 20-30 resp./min (1) / > 30 

resp./min (2)
– � Taquicardia: 90-120 lpm (1)/> 120 lpm 

(2)
– � Hipertensión > 140/90 mmHg (1) / 

< 160/95 mmHg (2)
– � Midriasis: leve (1) / moderada (2) / 

intensa (3)

1-2-3

0-2
1

0-3
0-2
0-3
0-3
0-3
0-2
0-2
1-2

1-2

1-2

1-2-3

Total: 
Valoración de la escala SAO: SAO leve: 0 
a 10 puntos; SAO moderado: 11 a 24 
puntos; SAO grave: igual o mayor a 25 
puntos
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En los 4 casos en los que la sedación consistió en 
una perfusión de midazolam y de ketamina, los signos 
de abstinencia fueron menos marcados que en los dos 
casos en los que utilizamos perfusiones de midazolam 
y dexmedetomidina, y además las dosis de perfusión de 
propofol en los 4 primeros casos fueron menores que 
las del grupo midazolam-dexmedetomidina (Tabla IV).

Tanto las perfusiones de ketamina como las de dex-
medetomidina no se mantuvieron más de 72 horas, 
y siempre se fueron disminuyendo progresivamente 
hasta la suspensión, manteniéndose la perfusión de 
midazolam y propofol que, posteriormente, se fueron 
disminuyendo poco a poco hasta la suspensión.

Con respecto al cese de los síntomas y signos de 
abstinencia, estos ocurrieron en todos los casos entre 
las 72 y las 96 horas, momento en el cual se les 
administró una dosis de 0,4 mg de naloxona i.v. y se 
observaron las respuestas de cada paciente, sin que 
ninguno de los casos manifestase signos de deprivación 
de opioides.

La duración del ingreso en la unidad de reanimación 
fue de cinco días en todos los pacientes, excepto un 
caso que permaneció ingresado en la unidad durante 
8 días. En este último caso, el paciente era adicto 
también a la nicotina y con antecedente de enolismo 
moderado asociado. No hubo ningún caso de depresión 
respiratoria ni de dolor severo o agitación psicomotriz 
que precisase de la intubación del paciente.

Los pacientes se dan de alta habitualmente al quinto 
día a planta de hospitalización convencional, donde se 
mantienen 48 horas cumpliendo tratamiento alternativo, 
y observando si se produce algún tipo de complicación.

Tras el alta, se iniciaron tratamientos con neuromo-
duladores, olanzapina y en dos casos además con THC 
(tetrahidrocannabinol) en spray sublingual para crisis 
de dolor neuropático en “salvas”. 

Todos los pacientes, tras la deshabituación, fueron 
remitidos a la unidad de conductas adictivas para segui-
miento evolutivo y continuaron con las revisiones perió-
dicas en nuestra unidad. 

DISCUSIÓN

La adicción a opioides es una compleja enfermedad 
difícil de tratar. El tratamiento se divide en tres pro-

cesos: estabilización, desintoxicación y mantenimiento 
(11). La estabilización consiste en la sustitución del 
opioide por tratamientos que garanticen que el uso 
de la droga sea independiente del estado mental y de 
las circunstancias. La desintoxicación consiste en la 
retirada del opioide de forma segura y efectiva, minimi-
zando el síndrome de abstinencia (con fármacos ago-
nistas de los receptores de opiáceos, como metadona 
o buprenorfina o bien con agonistas de los receptores 
alfa-2 adrenérgicos como la clonidina o dexmedetomi-
dina). El mantenimiento consiste en la prevención de 
las recaídas (generalmente con la administración de 
antagonistas de los receptores de opioides, como la 
naloxona o naltrexona). 

Los problemas que la experiencia clínica nos ha 
ayudado a observar son que, desde la introducción 
en los tratamientos fuera de ficha técnica (pacientes 
no oncológicos) de los “fentanilos rápidos”, la “fasci-
nación” que produce el efecto del fármaco a través 
de áreas de estimulación cerebral (con gran senti-
miento de gratificación) es mayor que la analgesia 
en sus primeros momentos. Ello produce que casi 
todos nuestros pacientes no oncológicos, incluidos en 
el programa DRAO, tendieran a abandonar el trata-
miento de base, opioides, coadyuvantes, etc., en favor 
de realizar analgesia mediada por el opioide rápido 
exclusivamente y en dosis absolutamente mayores 
a las recomendadas por su médico, tanto en canti-
dad por dosis como en frecuencia de las mismas. 
De hecho, es la mayor recomendación que hacemos: 
el seguimiento farmacoterapéutico exhaustivo de los 
pacientes que lleven tratamiento con fentanilo rápido 
fuera de ficha técnica, así como la realización de un 
pacto de tiempo y valoración de la eficacia terapéutica 
mientras se evalúan otras alternativas que nos permi-
tan retirar precozmente estos fármacos. En general, 
podemos decir que la incidencia de sobredosificación 
y problemas iatrogénicos con este fentanilo rápido es 
casi inexistente cuando se prescribe y controla desde 
nuestra Unidad de Dolor, no así cuando es prescrito 
por otras especialidades médicas, con menor conoci-
miento del problema generado por el uso crónico de 
opioides.

El manejo tradicional en la década de los 1970 de 
este síndrome implicaba o bien la sustitución por un 
opioide de larga duración como la metadona y su pos-
terior retirada gradual, o la no utilización de opioides 
(clonidina con adyuvantes como analgésicos, hipnóticos 
y benzodiacepinas). Generalmente, en ambos proce-
sos posteriormente se introducía de forma gradual un 
antagonista de los receptores mu como la naltrexo-
na (12,13). La tasa de fracaso y recaídas en ambos 
casos era elevada debido al malestar y desasosiego que 
durante el procedimiento experimentaban los pacien-
tes; por ello, en la década de 1980, Loimer y cols. 
(14) desarrollaron por primera vez este proceso de 
desintoxicación con anestesia general e intubación, 
basándose en las publicaciones de la Universidad de 
Yale (15) acerca de los métodos de desintoxicación 
rápida a opiáceos. 

A partir de este momento, distintos grupos de 
investigadores han ido introduciendo mejoras y modifi-
caciones en la técnica ultra-rápida de desintoxicación 
a opiáceos (16).

TABLA IV
DOSIS PROPOFOL UTILIZADAS

Grupo A (n = 4) Grupo B (n = 2)

Propofol en PC:
– � Paciente 1:  

0,6 mg/kg/h
– � Paciente 2:  

0,8 mg/kg/h
– � Paciente 3:  

1 mg/kg/h
– � Paciente 4: No se 

utilizó propofol

Propofol en PC:
– � Paciente 1: 

1,7 mg/kg/h
– � Paciente 2:  

1,6 mg/kg/h
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Los estudios de eficacia de los métodos de retira-
da paulatina de opioides mediante tratamiento con 
metadona o buprenorfina versus los nuevos métodos 
de desintoxicación rápida y ultrarrápida no han podido 
demostrar los claros beneficios en cuanto una técnica 
u otra. Los clínicos deben guiarse por la respuesta de 
los pacientes para determinar la duración del periodo 
de retirada de opioides (17). 

Johnson y Carr (18), muy posteriormente en 2003, 
proponen la siguiente clasificación:

– � En la deshabituación a opioides ultra-rápida, 
el uso de anestesia general se emplea durante 
menos de 6 horas.

– � En la deshabituación rápida a opioides, se utili-
za una sedación profunda que varía entre 6 y 72 
horas en los estudios descritos. 

Varios estudios han descrito las técnicas de deshabi-
tuación rápida a lo largo de los años, todos ellos utilizando 
agentes anestésicos potentes que inducen una hipnosis 
profunda para mitigar los síntomas de la abstinencia. No 
se conoce exactamente por qué mecanismos los agen-
tes anestésicos son capaces de bloquear la expresión 
de la retirada de opioides, pero una de las explicaciones 
podría estar en la interferencia de estos fármacos con el 
glutamato, el cual está íntimamente asociado a una hipe-
ractividad noradrenérgica que en parte está debajo de la 
fisiopatología del síndrome de abstinencia (19). 

Los resultados de eficacia de las deshabituaciones 
ultrarrápidas no son nada claros y, por tanto, las reco-
mendaciones sobre su uso son controvertidas. En una 
revisión reciente publicada en 2015 no se recomiendan 
las técnicas de deshabituación ultrarrápida a opioides 
bajo anestesia general debido al registro de serias com-
plicaciones en la bibliografía, incluyendo parada cardia-
ca y muerte (20,21). En una revisión sistemática de 5 
estudios randomizados, concluyen que no es aconse-
jable su uso debido a la falta de beneficio y los riesgos 
documentados potenciales y los grandes costes que 
generan los ingresos en los pacientes en unidades de 
cuidados intensivos en base a realizar anestesia general 
o sedaciones profundas (22). 

Otro punto a discutir son los diferentes fármacos que 
hemos utilizado en la elaboración de nuestro protocolo 
de DRAO. 

En las técnicas de deshabituación a opioides median-
te inducción a la anestesia general se aprueba la utili-
zación de fármacos como la clonidina y la dexmedeto-
midina, fármacos que en nuestra unidad de cuidados 
intensivos utilizamos de manera protocolizada. Descri-
bimos a continuación los motivos farmacológicos por 
los cuales estos fármacos resultan efectivos, aunque 
su indicación está fuera de ficha técnica.

Debido a la gran actividad noradrenégica que se des-
encadena tras la retirada de opioides (síndrome de abs-
tinencia característico), la utilización de α2 agonistas, 
como la clonidina o la dexmedetomidina, ha sido exitosa 
en gran cantidad de estudios publicados. Su principal 
limitación a la utilización es el efecto antihipertensivo. 
Sus efectos beneficiosos en este cometido son su acti-
vidad sedante, la reducción de la activación del sistema 
nervioso simpático y la disminución en los requerimien-
tos de opioides descrita por mecanismos escasamente 
conocidos pero que parecen estar relacionados con su 
actividad sobre el núcleo ceruleus.

Los fármacos α2 agonistas suelen combinarse 
con otro tipo de fármacos, que también empleamos 
de manera protocolizada en nuestro estudio. Dichos 
fármacos son las benzodiacepinas, en nuestro caso 
perfusión continua (PC) de midazolam, ideales para la 
reducción de los niveles de ansiedad y mejoría de los 
niveles de sedación, ondansetrón para la disminución 
de las náuseas y vómitos y la loperamida para el trata-
miento de la diarrea que presentan los pacientes con 
síndrome de abstinencia. Otros fármacos utilizados en 
nuestro estudio son el propofol, hipnótico que en PC 
controlada por TCI (Target Controled Infusion) resulta 
ideal en sedaciones donde se pretende mantener la 
ventilación espontánea, y la ketamina, cuya actividad 
simpática podría resultar conflictiva en su uso para las 
deshabituaciones a opioides pero que, como hemos 
observado en nuestro estudio, su potencia analgésica 
nos resulta de utilidad en combinación con el resto de 
fármacos utilizados. 

La ketamina es un fármaco ampliamente utilizado 
en anestesia. Es clasificado como antagonista de los 
receptores NMDA pero tiene otras muchas acciones 
sobre los receptores de los opioides mu, delta y kappa, 
y además inhibe la recaptación de serotonina, dopami-
na y norepinefrina (23). Este mecanismo de acción ha 
sido utilizado en anestesia para disminuir la tolerancia 
a los opioides, reduce el consumo de analgésicos y 
además aumenta el tiempo en el que se comienzan 
a consumir analgésicos en el periodo postoperatorio 
(24). Más aún, tiene sentido su utilización en pacientes 
que presentan dolor crónico establecido.

Existen casos de publicaciones de deshabituaciones 
a opioides exitosas con ketamina, incluso con ketamina 
vía oral (23). En un grupo de 58 pacientes también 
fue exitosa la administración de perfusiones conti-
nuas de ketamina en dosis subanestésicas, dosis de  
0,5 mg/kg/h. El grupo que fue tratado con ketamina 
experimentó un mejor control de síntomas del síndrome 
de abstinencia (25). Estos datos concuerdan con los 
hallazgos observados en nuestro estudio que, pese a 
las limitaciones del tamaño muestral, el grupo tratado 
con ketamina presentó menos signos y síntomas aso-
ciados al síndrome de abstinencia por la deprivación de 
opioides y menor consumo de propofol.

La observación de nuestros resultados a medio y 
largo plazo sobre los pacientes tratados nos ratifican 
en la necesidad de hacer ver al paciente: 

1. � El riesgo permanente de recaída que van a 
tener a lo largo de su vida. 

2. � Que debe informar inmediatamente a su aneste-
siólogo si va a ser intervenido quirúrgicamente. 

3. � Que va a ser controlado frecuentemente por los 
especialistas de unidad de dolor, conductas adic-
tivas, psiquiatría y psicología, dado que ha salido 
de una enfermedad muy grave y su salud debe 
ser vigilada.

En general, nuestros pacientes refieren haber tenido 
una “segunda oportunidad” de vida. Siguen con cua-
dros de dolor pero, en general, refieren ser menos 
intensos que antes del tratamiento, pero sobre todo 
refieren haber ganado infinitamente en calidad de vida, 
ya que se encontraban inmersos en la espiral de efec-
tos secundarios de los opioides a todos los niveles, 
empeorando incluso severamente la percepción doloro-
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sa. Nosotros creemos que estos pacientes necesitarán 
tratamiento analgésico/coadyuvante quizá de por vida, 
pero nuestra limitación en número de pacientes y en el 
tiempo postratamiento no nos permite en la actualidad 
conocer la evolución a largo plazo.

Desgraciadamente, hemos tenido un fracaso tera-
péutico en una paciente joven, en la que tras un éxito 
inicial extraordinario con una mejora en calidad de vida y 
ausencia de dolor (lo que la impulsó, además, a querer 
crear un grupo de ayuda a pacientes similares para 
que se sometieran a tratamiento DRAO), comenzó a 
los 6 meses con un cuadro de rechazo a todo, sien-
do evaluada por todo nuestro colectivo multidisciplinar 
asistencial, sin conseguir pasar el bache, y comenzó 
a usar opioides fuera de la prescripción de nuestro 
entorno, apartándose de la terapia guiada y recomen-
dada para ella.

CONCLUSIONES

– � Según la duración de nuestro método de deshabi-
tuación a opioides, podríamos clasificarla dentro 
del grupo definido como deshabituación rápida 
a opioides.

– � En todos los casos se ha mantenido un buen nivel 
de sedación (medida mediante la escala de RASS) 
sin precisar asistencia invasiva de la vía aérea y 
manteniéndose la ventilación espontánea.

– � Ningún paciente del estudio presentó complicaciones 
severas. Solo en uno creemos que tuvo una pequeña 
broncoaspiración sin consecuencias clínicas.

– � Es reseñable la amnesia de los pacientes de prác-
ticamente todo el periodo de ingreso en nuestra 
unidad de cuidados intensivos, incluso del tiempo 
en que se encontraron despiertos y colaboradores 
con el personal de enfermería.

– � Los dos casos que precisaron mayor consumo de 
fármacos fueron los que basalmente tenían mayor 
consumo de opioides. Estos fueron tratados en el 
grupo de dexmedetomidina y midazolam, no admi-
nistrándose ketamina, dato que cabe reseñar por el 
efecto analgésico e hipnótico de la misma. Además, 
los pacientes en esta línea de tratamiento presen-
taron mayores síntomas y signos de abstinencia. 
Estos datos son meramente observacionales debido 
al escaso tamaño muestral de nuestro estudio.

– � Se precisa estudios con tamaño muestral mayor 
para lograr conclusiones con más calidad y evi-
dencia científica.

– � Recomendamos exhaustivamente, seleccionar muy 
bien a los pacientes para realizar la técnica, para 
que sean capaces de asimilar el esfuerzo y riesgo 
a que se van a someter, para que tomen concien-
cia de que se va a producir un cambio drástico en 
su vida, y lo acepten.

– � Creemos sinceramente que la iatrogenia generada 
por el uso poco controlado de opioides debe solu-
cionarse con una mayor formación sobre su uso, y 
la detección precoz de los pacientes susceptibles a 
desarrollar problemas con estos fármacos.

– � Pensamos que esta técnica representa “una 
segunda oportunidad” de la que se pueden benefi-
ciar pacientes seleccionados. 
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ABSTRACT  
Introduction: Dexmedetomidine (DEX) is a multifunc-

tion drug proposed in recent years as an adjuvant for 
regional nerve blocks with local anesthetic (LA). 

Objetives: to evaluate the analgesic properties of this 
α-2 agonist when added to LA in different peripheral 
nerve block approaches (regional anesthesia), in terms 
of the quality of the analgesia obtained and potential 
associated complications. 

Materials and methods: Narrative review, using 
MeSH terms (English-Spanish), widely-known search 
engines, considering the last 5 years to date (among 
other fi lters), analyzing systematic reviews, meta-analy-
sis or clinical trials comparing nerve blocks with/without 
perineural DEX added to long-term LA. 

Results: In general terms, it’s observed with 
this selective α-2 agonist, that the blockade latency 
decreases -19.16 %, increases analgesia duration + 
60,79 % and motor blockade + 54,71 %; decreasing 
postoperative opioids – 49,54 % and LA consumption 
– 52,00 %, which would be explained by an intrinsic 
mechanism at perineural level. Its association with car-
diovascular depression and sedation (both transient, 
reversible and without major clinical consequences) is 
dose-dependent, recommending 0,5-1 μg/kg perineu-
ral (maximum 100 μg). 

Conclusions: In terms of risk-benefi t, perineural DEX 
improves the quality of analgesia obtained with minimal 
associated adverse effects. 

Key words: Dexmedetomidine, anesthetics, local anal-
gesia, anesthesia, nerve block.

RESUMEN  
Introducción: Dexmedetomidina (DEX) es un fármaco 

multifunción propuesto en los últimos años como coadyu-
vante para bloqueos regionales con anestésico local (AL). 
Objetivos: Evaluar las propiedades analgésicas de este 
α-2 agonista al adicionarse a AL en diferentes abordajes 
de bloqueo de nervio periférico (anestesia regional), en 
términos de calidad de la analgesia obtenida y potencia-
les complicaciones asociadas. 

Materiales y métodos: Se llevó a cabo una revisión 
narrativa, utilizando términos MeSH (inglés-español), con 
motores de búsqueda ampliamente conocidos (PUBMED, 
EMBASE, COCHRANE y LILACS), considerando los últi-
mos 5 años a la fecha (entre otros fi ltros), analizando 
revisiones sistemáticas, metanálisis o ensayos clínicos 
que comparasen bloqueos regionales con AL de larga 
duración con/sin DEX perineural. 

Resultados: En líneas generales, al utilizar este α-2 
agonista selectivo, la latencia del bloqueo disminuyó – 
19,16 %, aumentó la duración de la analgesia + 60,79 % 
y bloqueo motor + 54,71 %; reduciendo además con-
sumo de opioides – 49,54 % y anestésicos locales – 
52,00%, lo cual se explicaría por un mecanismo de 
acción intrínseco a nivel perineural. Su asociación a 
depresión cardiovascular y sedación (ambas transitorias, 
reversibles y sin mayor repercusión clínica) es dosis-de-
pendiente, recomendándose 0,5-1 µg/kg perineural 
(máximo 100 µg). 

Conclusiones: En términos de riesgo-benefi cio, DEX 
perineural mejora la calidad de la analgesia obtenida con 
mínimos efectos adversos asociados.

Palabras clave: Dexmedetomidina, anestésicos, locales 
analgesia, anestesia, bloqueo nervio.

REVISIÓN DOI: 10.20986/resed.2018.3695/2018
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Para ello, se analizaron críticamente los resultados 
de las publicaciones encontradas, poniendo énfasis 
en la calidad de la analgesia obtenida (y potenciales 
efectos adversos) comparando bloqueos de nervio 
periférico con y sin DEX como coadyuvante de AL de 
larga duración.

Declaramos además que la presente investigación 
no ha recibido ninguna beca específica de agencias de 
los sectores público o comercial, y se desarrolló sin 
ánimo de lucro.

METODOLOGÍA

Revisión de tipo narrativa para conocer la efectivi-
dad, en términos de calidad de la analgesia obtenida, 
de bloqueos de nervio periférico con AL de larga dura-
ción y la adición o no de DEX como coadyuvante en 
anestesia-analgesia regional. A pesar de no ser una 
revisión sistemática (dado se evaluó el desempeño de 
este α-2 agonista en diferentes contextos y no uno 
en particular), se siguieron recomendaciones PRISMA 
para seguir un orden y transparencia en la presenta-
ción de los datos obtenidos y analizados.

Búsqueda bibliográfica

Se utilizaron motores de búsqueda PubMed, Emba-
se, Cochrane y LILACS. Estrategia de búsqueda cruza-
da, usando términos libres y del encabezado de temas 
médicos (MeSH en inglés) y su respectiva traducción 
al español (dexmedetomidine; analgesia; anesthesia; 
nerve block; brachial plexus block; sciatic nerve; femo-
ral nerve; anesthetics, local; bupivacaine; lidocaine; 
ropivacaine), operadores booleanos (AND, OR y NOT) y 
revisión de referencias recomendadas por las mismas 
publicaciones citadas.

Criterios de selección

Los criterios aplicados para definir los estudios 
incluidos para análisis fueron: estudios de revisión 
sistemática (RS), metanálisis (MA) y ensayos clínicos 
randomizados (ECR) en anestesia regional, comparan-
do adición de DEX perineural a AL de larga duración 
(bupivacaína, levobupivacaína o ropivacaína) versus AL 
larga duración sin DEX ni otro coadyuvante, en cual-
quier tipo de bloqueo nervio periférico, con ejecución 
del bloqueo mediante ecografía y/o estimulación de 
nervio (excluyéndose referencia anatómica por mayor 
tasa falla). Se excluyeron trabajos que solo usaran DEX 
perineural, o bien esta se administrara por otra ruta. 
Tampoco se consideró el bloqueo de Bier. Los traba-
jos seleccionados debían adherirse a iniciativa PRISMA 
en caso de ser RS/MA e iniciativa CONSORT en caso 
de ser ECR. Los pacientes debían ser mayores de 18 
años, cualquier sexo, año publicación del estudio des-
de 2012 a la fecha (últimos 5 años), idioma inglés o 
español y sin sesgo de publicación. La Figura 1 resume 
el total de artículos encontrados, así como el proceso 
de selección utilizado para aquellos estudios incluidos 
finalmente para análisis.

INTRODUCCIÓN

El primer α-2 agonista sintetizado a principios de 
1960 fue la clonidina, introducido al mercado farma-
céutico como descongestionante nasal. Sin embargo, 
en 1966 fue recatalogado como antihipertensivo debi-
do al predominio de sus efectos secundarios depreso-
res cardiovasculares y sedantes secundarios.

Dado lo anterior, fue incorporado al arsenal tera-
péutico de Unidades de Paciente Crítico (UPC) y de 
Medicina, pero con los años, y debido a sus potenciales 
propiedades analgésicas, se convirtió en herramienta 
para el manejo anestesiológico de ciertos pacientes, 
desempeñando a la fecha un papel en el control del 
dolor, mejorando estabilidad hemodinámica y simpáti-
ca, y reduciendo náuseas y vómitos postoperatorios 
(NVPO) (1).

Alrededor de 30 años después, en 1999, y tras su 
aprobación por la Administración de Alimentos y Medi-
camentos de los Estados Unidos (FDA), se introduce 
al mercado un nuevo α-2 agonista más selectivo, la 
dexmedetomidina (DEX), fármaco orientado principal-
mente a la sedación/analgesia abreviada de pacientes 
en ventilación mecánica (2).

Con el pasar de los años, su uso se extrapoló al 
perioperatorio, principalmente como anestésico auxiliar 
para intubación vigil y sedonalgesia, en especial para 
aquellos pacientes con alto riesgo de delirio postope-
ratorio. Ya en el año 2004, y tras entender un poco 
más su mecanismo de acción, se realizaron los prime-
ros estudios de DEX como coadyuvante de anestési-
cos locales (AL) en bloqueos regionales, esto con el fin 
último de mejorar la calidad y duración de la analgesia 
obtenida (3).

El problema de los bloqueos de nervio periférico, los 
cuales son comúnmente utilizados como analgesia (e 
inclusive anestesia) sobre todo en cirugías de extremi-
dades, es que si no se utilizan asociados a un catéter 
de infusión continua, proveen una duración de efecto 
relativamente corto (4). Es así como en la búsqueda 
de prolongar la duración del bloqueo monodosis, se 
han estudiado múltiples coadyuvantes, confirmándose 
hasta ahora solo las ventajas del uso de epinefrina 
y dexametasona en este ámbito, aumentando entre 
un 20-30 % la duración de la analgesia, en especial 
en bloqueos de plexo braquial, mientras que otros 
fármacos, como benzodiacepinas, antinflamatorios o 
la misma clonidina, no han podido demostrar su real 
efectividad al adicionarse a AL en bloqueos de nervio 
periférico (5-7).

Dado lo anterior, y conociendo el potencial bene-
ficio analgésico de la DEX, en los últimos 5-10 años 
diversos ensayos clínicos han estudiado su efecti-
vidad como coadyuvante perineural en anestesia 
regional, obteniendo resultados hasta ahora prome-
tedores (8).

El objetivo de este trabajo es entonces, a modo com-
plementario de revisiones sistemáticas y metanálisis 
que han estudiado el rol de DEX en bloqueos de plexo 
braquial, evaluar las propiedades analgésicas de este 
α-2 agonista al adicionarse a AL pero en diferentes 
abordajes para anestesia regional, esto pues creemos 
su rol analgésico es independiente del tipo de bloqueo 
de nervio periférico utilizado.
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Recolección de datos

Dado que es un trabajo realizado por un solo autor, 
se decidió incluir la mayor cantidad de estudios que 
cumpliesen los criterios de inclusión descritos, extra-
yéndose los datos de interés para después presen-
tarlos en las tablas anexas. Se buscó dirigidamente 
para bloqueos de extremidades: tiempo de latencia 
del bloqueo, duración de la analgesia hasta el primer 
requerimiento y duración bloqueo motor; para blo-
queos centrales, y considerando que la mayoría son 
bloqueos continuos, se evaluó además consumo de 
opioides. La información presentada respecto a efec-
tos adversos (hipotensión, bradicardia y sedación) fue 
tomada directamente de RS/MA consultados, dado 
que es información ya existente.

PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS

La DEX es la forma dextro del enantiómero medeto-
midina, derivado metilado de la detomidina, agonista de 
receptores de imidazolina. Presenta una afinidad por 
receptores α-2:α-1 mucho más específica (1620:1) que 
su precursor clonidina (200:1), razón por la cual pre-
senta menores efectos adversos que esta última (9).

Su vía de administración es principalmente intrave-
nosa (i.v.), sin embargo, también puede absorberse 
sistémicamente a través de vía subcutánea (s.c.), así 
como bucal o intramuscular (i.m.), reportándose para 
esta última una biodisponibilidad de 104 %. Su latencia 
aproximada es de 15 minutos, alcanzando peak plas-
mático en 60 minutos tras infusión continua en dosis 
sugerida por fabricante (Precedex®; Abbott Labs) de 

Dexmedetomidine AND (analgesia OR anesthesia OR anaesthesia)
Dexmedetomidine AND (anesthetics local OR bupivacaine OR lidocaine OR ropivacaine)
Dexmedetomidine AND (nerve block OR brachial plexus block OR sciatic nerve OR femoral nerve)

DEX: dexmedetomidina. AL: anestésico local.

PUBMED
202

EMBASE
7

288 artículos recuperados

148 artículos para revisión 
resumen

43 artículos atingentes para 
revisión completa

24 artículos evaluados

42 artículos duplicados
98 excluídos tras revisión título

65 DEX endovenosa
22 DEX intratecal
18 bloqueo por reparo anatómico

19 no CONSORT / no PRISMA

LILACS
34

COCHRANE
45

Fig. 1.  Flujograma resumen de los estudios encontrados tras búsqueda avanzada (inglés y español) evaluando DEX peri-
neural asociado a AL de larga duración, así como el proceso de selección final de los artículos analizados.
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0,2-0,7 μg/kg/h, con una vida media de eliminación 
(t½ β) de 120-150 minutos (10).

Su eliminación total del plasma es independiente de 
la edad, dado ello, dosis similares de infusión pueden 
usarse en niños y adultos, sin embargo, en mayores de 
65 años se ha reportado mayor riesgo de hipotensión 
y bradicardia (dosis-dependiente), recomendando así 
una reducción en la dosificación en esta población (11).

Por otra parte, su duración está directamente rela-
cionada con su capacidad de vínculo a la albúmina y 
glicoproteína α-1, la cual permanece constante a pesar 
de las diversas concentraciones del fármaco. Dado lo 
anterior, en personas con disfunción hepática o des-
nutrición importante, la fracción de vínculo disminuye, 
aumentando así la fracción libre, debiéndose reducir la 
dosis también en estos pacientes (12).

Su metabolismo ocurre en el hígado a través citocro-
mo P450, no existiendo metabolitos activos o tóxicos 
conocidos (los cuales se eliminan en un 95 % por ori-
na), pudiendo usarse con seguridad en pacientes con 
falla renal (13).

Además, su efecto puede revertirse de manera 
dosis-dependiente con el antagonista α-2 selectivo ati-
pamezol, sin embargo, este fármaco no está aprobado 
para uso en humanos, y dado ello, se encuentra habi-
tualmente disponible en el arsenal farmacológico de 
veterinarias (14).

MECANISMO DE ACCIÓN EN ANESTESIA 
REGIONAL

Múltiples textos disponibles explican con detalle el 
funcionamiento de DEX. El receptor adrenérgico α-2 
consiste en tres α-2 isoreceptores (α-2a, α-2b y α-2c), 
los cuales regulan los diversos efectos farmacodinámi-
cos de este fármaco (15). El receptor α-2a pareciese 
promover la sedación y ansiolisis en el locus coeruleus, 
así como generar bradicardia y vasodilatación periférica 
por estímulo del centro vasomotor cerebral. El receptor 
α-2b anula el temblor, genera analgesia en las astas 
dorsales de la médula espinal y determina vasocons-
tricción periférica. El receptor α-2c modula el estado 
mental.

A nivel de segundo mensajero, y una vez activado 
cualquiera de estos adrenoreceptores por DEX, se 
inhibe la adenilato-ciclasa, disminuye la producción de 
adenosín monofosfato cíclico (AMPc), y se hiperpolari-
zan las neuronas noradrenérgicas (principalmente pre-
sinápticas) mediante la salida de potasio y bloqueo de 
entrada de calcio en sus terminales.

Este cambio en la conductancia de los iones anula la 
estimulación del locus coeruleus, astas dorsales y loca-
lizaciones extraespinales, disminuyendo así la descarga 
de las fibras nociceptivas Aδ y C y generando en última 
instancia el efecto analgésico deseado (16).

En relación con estas localizaciones extraespinales 
de receptores α-2 señaladas, surge entonces el interés 
del estudio de la DEX como fármaco coadyuvante en 
anestesia regional.

Usando ropivacaína 0,5 % con DEX (20 μg/kg) peri-
neural, Brummett y cols. reportaron una prolongación 
del bloqueo sensitivo y motor del nervio ciático en ratas 
de 120 a 210 minutos al compararlo a ropivacaína 

0,5 % con suero fisiológico (SF) o ropivacaína 0,5 % 
y DEX subcutánea (p < 0,001), evidenciando además 
menores efectos sistémicos asociados (17).

Conociendo entonces los beneficios analgésicos de 
DEX, algunos autores han sostenido que independien-
temente de su vía de administración (perineural versus 
i.v.), y debido a su mecanismo de acción central, el 
consumo de opioides disminuirá y se prolongará la dura-
ción del bloqueo sensitivo, sin embargo, existen solo 2 
trabajos al respecto que sostienen estos postulados 
(18-20).

Más recientemente se ha conocido, a través de 
estudios en ratas con exposición nerviosa directa a 
diversas combinaciones de medicamentos (entre ellos 
DEX y ropivacaína), que la instilación de antagonistas 
α-1 (prazosina) y α-2 (idazoxan) no altera la latencia 
ni duración del bloqueo sensitivo-motor obtenido con 
DEX, sin embargo, la aplicación directa en el nervio de 
forskolina, un agonista de los canales iónicos regulados 
por nucleótidos cíclicos (Ih), atenuó, de manera dosis-
dependiente, el efecto del bloqueo sensitivo-motor al 
usar la combinación ropivacaina y DEX, no así con ropi-
vacaína con SF, hipotetizando entonces que el agonis-
mo en estos receptores Ih activaría la adenilato-ciclasa, 
aumentando los niveles de AMPc en el nervio y evitando 
la hiperpolarización nerviosa, sustrato del funcionamien-
to de los α-2 agonistas (21,22).

DEXMEDETOMIDINA Y BLOQUEOS DE 
EXTREMIDAD SUPERIOR

La Tabla I resume los resultados de interés en rela-
ción al objetivo primario de este trabajo en el subgrupo 
de anestesia regional para extremidad superior. En pri-
mer lugar, destacar que todos los artículos analizados 
corresponden a ECR que compararon resultados de 
bloqueos de nervio periférico con y sin uso de DEX 
perineural en diferentes abordajes de plexo braquial. En 
líneas generales, los trabajos analizados son bastante 
heterogéneos entre sí en cuanto a contexto quirúrgico 
y metodología anestésica; aun así, la mayoría presentan 
un nivel moderado-alto en cuanto a calidad de evidencia 
(según escala GRADE) así como nivel moderado-bajo de 
sesgo (según escala Cochrane) (18,20,23-38).

Factores importantes a considerar, previo a la inter-
pretación de los resultados obtenidos, son la variabilidad 
de tipo AL (bupi, levobupi o ropivacaína), así como con-
centración y volumen utilizado (0,25-0,75 % 15-40 ml),  
debido a que es conocida la asociación entre estos 
factores y la calidad del bloqueo, sobre todo motor.

Tal y como se señaló en la metodología, no se conside-
raron ensayos cuyo bloqueo se realizase mediante refe-
rencia anatómica, sin embargo, también debemos consi-
derar potenciales sesgos al comparar la tasa de éxito de 
bloqueos realizados mediante neuroestimulación y/o eco-
grafía, impresionando hoy en día como gold estándar el 
uso de ultrasonido; sin embargo, en nuestros resultados 
solo 6 autores utilizaron ecografía para el procedimiento 
(ejecutado por médicos con experiencia según indicaron 
explícitamente) y, de estos, solo en 2 se complementó con 
neuroestimulador. El resto de los trabajos confirmaron el 
bloqueo al obtener una respuesta motora esperada con 
un estímulo ≤ 0,5 mA. Destacar, además, que sobre el 
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80 % de estos trabajos fueron realizados en pacientes 
de 18-65 años, ASA (clasificación de riesgo anestésico 
para pacientes de la Sociedad Americana de Anestesiólo-
gos) I-II, en el contexto de cirugía traumatológica abierta 
o artroscópica de extremidad superior (con un evidente 
componente doloroso asociado).

En términos objetivos, observamos que al utilizar 
DEX perineural (en dosificación 0,5-1 µg/kg con máxi-
mo 100 µg), sin otros coadyuvantes, en bloqueos de 
plexo braquial con AL de larga duración (e independien-
temente del tipo de abordaje), la latencia del bloqueo 
se redujo en promedio un 15,11 % (20,45 a 17,38 
minutos), la duración de la analgesia aumentó en pro-
medio un 53,76 % (481,81 a 740,86 minutos) y la 
duración del bloqueo motor aumentó en promedio un 
38,56 % (447,50 a 620,08 minutos) (18,20,23-38).

DEXMEDETOMIDINA Y BLOQUEOS DE 
EXTREMIDAD INFERIOR

De manera similar a los ensayos clínicos que estu-
diaron el rendimiento de DEX perineural en extremidad 
superior, la mayoría de los trabajos analizados en este 
apartado tenían un nivel moderado en cuanto a calidad 
de evidencia (GRADE) y sesgo (COCHRANE). Todos los 
trabajos analizados en este subgrupo se realizaron en 
mayores de 18 años, ASA I-II y con fin último como 
analgesia para cirugía traumatológica de rodilla o tobillo 
(Tabla II) (8,39-43).

En este apartado es difícil poder establecer una rela-
ción directa entre la dosificación de la DEX perineural y 
la duración de la analgesia tras el bloqueo, pues de los 
trabajos analizados, en 4 se utilizó de manera concomi-
tante anestesia neuroaxial o general, dado ello, el tipo, 
concentración y volumen de AL usado posteriormente 
fue muy variado (0,125-0,5 % 20-40 ml), sumado al 
hecho de que en algunos de los ensayos se instaló un 
catéter para bloqueo continuo de nervio periférico, difi-
cultando aún más el poder establecer una correlación 
tan exacta entre la DEX perineural y el primer requeri-
miento de analgesia solicitado por paciente (8,39-43).

En términos objetivos, observamos que al utilizar DEX 
perineural (en dosificación 0,5-2 µg/kg), con AL de larga 
duración, sin otros coadyuvantes, en bloqueos de extremi-
dad inferior (nervio femoral, ciático y/o safeno), la latencia 
del bloqueo se redujo en promedio un 41,42 % (15,20 a 
8,90 minutos), la duración de la analgesia aumentó en pro-
medio un 67,84 % (487,18 a 834,47 minutos) y la dura-
ción del bloqueo motor aumentó en promedio un 107 %  
(545,00 a 1132,25 minutos), sin embargo, debemos 
recordar al interpretar estos resultados, sobre todo con 
respecto al bloqueo motor, que se usó inicialmente anes-
tesia espinal y/o catéter de bloqueo continuo en varios 
de los trabajos analizados (40-43).

DEXMEDETOMIDINA Y BLOQUEOS CENTRALES

Existe muy poca información disponible con respecto 
al rendimiento de la DEX perineural adicionado a AL 
en bloqueos centrales de tronco, no encontrando a la 
fecha, y en base a la metodología utilizada, más allá de 
10-12 ensayos clínicos al respecto. La Tabla III resu-

me los estudios encontrados en base a los criterios 
metodológicos establecidos (44-47). La mayoría de los 
ensayos evaluados son de un nivel moderado de cali-
dad de evidencia (GRADE) y sesgo (Cochrane), fueron 
realizados mayoritariamente en mujeres adultas, ASA 
I-II, y principalmente en el contexto de mastectomía 
oncológica (solo el trabajo de Xu y cols. estudió resul-
tados de DEX en bloqueo paravertebral continuo para 
videotoracoscopia) (46).

Dado que la mayoría de los ensayos clínicos implica-
ron el uso de anestesia general e instalación de catéter 
para bloqueo continuo de nervio periférico, no se pudo 
estudiar adecuadamente los tiempos de latencia y, por 
ello, no se evaluó este punto en este subgrupo. Con-
siderando los antecedentes previamente expuestos, y 
con respecto a la duración de la analgesia, observamos 
que al utilizar DEX perineural (en dosificación 1 µg/kg),  
con AL de larga duración (0,25-0,5 % 20-30 ml), sin 
otros coadyuvantes, en bloqueos interpectorales o 
paravertebrales, la duración de la analgesia aumentó 
en promedio un 78,28 % (574,67 a 1024,57 minu-
tos), no estudiándose tampoco compromiso motor 
dado que son bloqueos esencialmente sensitivos. Sí se 
evaluó el consumo de opioides de rescate, observán-
dose una reducción promedio de un 49,57 % (17,30 
mg de consumo morfina promedio en las primeras 24 
horas con AL versus 8,73 mg al adicionar DEX al blo-
queo de nervio con AL).

EFECTOS ADVERSOS

La toxicidad local de la DEX perineural ha sido inves-
tigada en modelos animales, demostrándose que tanto 
la mielina como el axón no son afectados tras admi-
nistrarse este α-2 agonista de manera controlada y 
directa en dosis altas (20 µg/kg evaluado al día 1 y 14) 
(17,48,49). A nivel clínico, sin embargo, se ha descrito 
parestesias por hasta 72 horas en el área de inerva-
ción, esto en 2 voluntarios que recibieron 150 µg de 
DEX perineural junto con 3 ml de ropivacaína 0,75 % 
en el nervio cubital a la altura codo (brazo no dominante 
y aplicado mediante ultrasonido) (48).

Con respecto a otros efectos adversos, en la mayo-
ría de los ensayos presentados se ha evaluado dirigi-
damente el riesgo de depresión cardiovascular y seda-
ción, sin embargo, todos los autores reportan que, 
en caso de presentarse, dichas complicaciones han 
sido transitorias y reversibles, no determinando mayor 
repercusión clínica y, por ende, no requiriendo mayor 
intervención terapéutica (18,20,22-47).

Según la revisión sistemática de Vorobeichik y cols., 
del uso de DEX perineural en bloqueos de plexo bra-
quial, el riesgo de complicaciones asociadas aumenta 
de manera exponencial dosis-dependiente (sobre todo  
> 50 µg), reportándose un odds ratio (OR) de 3,3 veces 
para bradicardia (p < 0,01), hipotensión 5,4 veces  
(p < 0,01) y sedación 17,2 veces (p < 0,01), al com-
pararlo con bloqueos con anestésico local exclusivo. En 
este último punto, debemos destacar la no estandariza-
ción en la escala utilizada para la medición de sedación, 
aun así, no se reportaron eventos hipóxicos asociados 
(49). Finalmente, el riesgo de NVPO fue bajo y similar en 
pacientes con bloqueos con y sin DEX perineural (49).
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CONCLUSIONES

De los múltiples coadyuvantes utilizados en anestesia 
regional, y tras analizar diversos estudios, pareciera 
que DEX perineural mejora la calidad de la analgesia 
obtenida en base a bloqueos de nervio periférico.

Aun desconociéndose una dosificación óptima de 
este α-2 agonista en este contexto, impresiona sufi-
ciente, en términos de riesgo-beneficio, una dosis de  
0,5-1 µg/kg perineural, con un tope máximo de 50-100 µg  
según la bibliografía analizada. 

Con respecto a sus ventajas, encontramos que, al 
adicionar DEX a AL de larga duración para anestesia 
regional, disminuye la latencia del bloqueo (-19,16 %),  
aumenta la duración de la analgesia (+ 60,79 %), 
aumenta la duración del bloqueo motor (+ 54,71 %) y 
reduce el consumo de opioides (- 49,54 %).

Dentro de sus desventajas están los cambios hemo-
dinámicos y sedación asociada, dosis-dependientes, 
transitorios, sin mayor repercusión clínica (en pobla-
ciones seleccionadas) y de mínima incidencia utilizando 
la dosificación previamente señalada (19,49).

Impresiona entonces que los beneficios de DEX peri-
neural sobrepasan a sus riesgos, sin embargo debe-
mos recordar que, a pesar de ser un medicamento 
conocido, de uso regular en UPC y pabellón, su apli-
cación en analgesia regional no está aprobada aún en 
España y otros países, encontrándose a la espera de 
que ensayos multicéntricos futuros permitan su apro-
bación en este ámbito por los organismos reguladores 
pertinentes de cada país.

Es entonces que la decisión de usar este α-2 agonista 
en bloqueos de nervio periférico dependerá del criterio 
del algólogo tratante, primando siempre el principio de 
beneficencia y no maleficencia, sobre todo en poblacio-
nes de alto riesgo cardiovascular, síndrome apnea del 
sueño, potencial vía aérea difícil y cirugía ambulatoria, 
cuya recuperación y alta hospitalaria pudiese dificultar-
se por el aumento del bloqueo motor (mayor riesgo de 
caídas).

Corresponde así al futuro investigar con mayor deta-
lle la dosificación de este fármaco, ver si se autoriza de 
manera global su aplicación a nivel perineural, definir 
si realmente la vía de administración altera o no su 
efecto clínico y si se modifica con la adición de otros 
coadyuvantes. Aun así, y en base a los antecedentes 
presentados, creemos se debe considerar a la DEX 
perineural como parte del arsenal farmacológico de uso 
habitual en anestesia regional y control del dolor, sobre 
todo postoperatorio.
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ABSTRACT  
Myofascial pain syndrome (MPS) is a regional pain of 

muscular origin, usually presents as a cause of chronic 
pain, being a pathology not uncommon in the consul-
tations of the Pain Unit. The present work refers to 
the case of a patient undergoing hip arthroplasty who 
developed an MDS in the immediate postoperative peri-
od, thus generating a situation of acute postoperative 
pain. In this clinical case reference is made to the great 
importance of a correct differential diagnosis for the 
treatment of a painful syndrome 

As is known, patients undergoing joint replacement 
surgery experience intense and sustained postoper-
ative pain if adequate perioperative analgesia is not 
carried out. Poor pain control would prevent early 
recovery and discharge from the patient. In the case 
in question, the control of perioperative pain was car-
ried out satisfactorily, and it was not until the third day 
postintervention when an inguinal pain irradiated to 
the thigh and knee appeared that it was accompanied 
by muscular spasms to the mobilization. Coinciding 
this fact with the beginning of the rehabilitation of the 
member 

Until the fi nal diagnosis was reached, fi rst the causes 
attributable to the prosthesis itself (dislocation, friction, 
malposition ...) were discarded, later a possible nerve 
injury that could have occurred during the surgical act 
was ruled out and fi nally, after the evaluation for the 
Pain Unit, a possible myofascial syndrome with involve-
ment of the right psoas muscle was suspected and 
treated as such.

For the treatment of the condition, a muscle infi ltra-
tion was performed with 40 mg of Triamcinilone and 5 
ml of 0.25% levobupivacaine. The location was made by 
fl uoroscopy and water-soluble contrast. After the proce-
dure, a clear symptomatic improvement was obtained, 

RESUMEN  
El síndrome de dolor miofascial (SDM) es un cuadro 

de dolor regional de origen muscular. Normalmente se 
presenta como una causa de dolor crónico, siendo una 
patología no poco frecuente en las consultas de la Unidad 
de Dolor. El presente trabajo hace referencia al caso de 
un paciente intervenido de artroplastia de cadera que 
desarrolló un SDM en el postoperatorio inmediato, gene-
rando así una situación de dolor agudo postoperatorio. 
En este caso clínico se hace referencia a la gran impor-
tancia que tiene un correcto diagnóstico diferencial de 
cara al tratamiento de un síndrome doloroso. 

Como es sabido, los pacientes sometidos a cirugía de 
reemplazo articular experimentan un dolor postoperatorio 
intenso y sostenido si no se lleva a cabo una adecuada 
analgesia perioperatoria. El mal control del dolor impediría 
la recuperación precoz y el alta hospitalaria del paciente. 
En el caso que nos ocupa, el control del dolor perioperato-
rio fue llevado a cabo de forma satisfactoria, y no fue has-
ta el tercer día postintervención cuando apareció un dolor 
inguinal irradiado a muslo y rodilla que se acompañaba 
de espasmos musculares a la movilización, coincidiendo 
este hecho con el inicio de la rehabilitación del miembro.

Hasta llegar al diagnóstico fi nal, se descartó en pri-
mer lugar las causas atribuibles a la propia prótesis 
(luxación, fricción, mal posición…). Posteriormente se 
descartó una posible lesión nerviosa que pudiera haber 
tenido lugar durante el acto quirúrgico y, fi nalmente, 
tras la valoración por la Unidad del Dolor se sospechó 
un posible síndrome miofascial con afectación del mús-
culo psoas derecho y se trató como tal. 

Para el tratamiento del cuadro se realizó una infi ltra-
ción muscular con 40 mg de triamcinilona y 5 ml de levo-
bupivacaína al 0,25 %. La localización se realizó mediante 
fl uoroscopia y contraste hidrosoluble. Tras el procedimien-
to se obtuvo una clara mejoría sintomatológica, pudiendo 

NOTA CLÍNICA DOI: 10.20986/resed.2019.3655/2018
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etanólica) con empeoramiento en 2009 por aparición 
de un componente desmielinizante en el contexto de 
una varicela y lumbalgia crónica con protusión L5-S1.

Tras la intervención, el paciente quedó ingresado 
a cargo de traumatología. Al día siguiente de la inter-
vención comenzó con tratamiento rehabilitador. Al ter-
cer día postquirúrgico, el paciente comenzó con dolor 
intenso en la zona intervenida, que tuvo lugar tras la 
rehabilitación, y que precisó rescates con morfi na intra-
venosa para obtener un adecuado control del dolor. A 
la exploración presentaba una disminución de la fuerza 
en fl exión de la cadera, sin afectación sensitiva acom-
pañante, además de arrefl exia e hipoestesia distal ya 
conocidas, atribuibles a su polineuropatía de base. 

En los días sucesivos persistieron los episodios de 
dolor al intentar movilizar la articulación, a la explora-
ción destacaba un MI en rotación externa y acortado, 
con imposibilidad de rotarlo a interno y sin défi cit sen-
sitivo motor asociado. Ante la sospecha de una posible 
luxación de cadera que quedó descartada mediante 
pruebas de imagen.

Al séptimo día postquirúrgico, el paciente continua-
ba con episodios de dolor intenso en la zona inguinal, 
que el traumatólogo defi nió como de “características 
neuropáticas” y que se acompañaba de movimientos 
involuntarios espasmódicos en relación con la movili-
zación del miembro, imposibilitando la realización de 
la rehabilitación. En este contexto, el servicio de trau-
matología solicitó la realización de un bloqueo crural o 
ciático a la Unidad del Dolor.

Desde la Unidad del Dolor se indicó, en primer lugar, 
valoración por parte de neurología con la fi nalidad de 

INTRODUCCIÓN

El síndrome de dolor miofascial (SDM) es un cuadro 
de dolor regional de origen muscular, localizado en un 
músculo o grupo muscular (1), que consta de una ban-
da tensa, aumentada de consistencia, dolorosa, iden-
tifi cable por palpación y en cuyo seno se encuentra el 
punto gatillo (PG). Se suele acompañar de dolor referido 
a distancia, espontáneamente o a la presión digital (2). 
Los PG pueden permanecer latentes por mucho tiempo 
y se pueden tornar activos bajo algunas circunstancias: 
estrés, sobreuso, estiramiento, etc.

Las causas del SDM están relacionadas con factores 
biomecánicos de sobrecarga, sobreutilización muscular 
o microtraumatismos repetitivos (3). No se conoce la 
fi siopatología, pero parece deberse a una disfunción de 
la placa motora por liberación excesiva de acetilcolina 
(4). 

CASO CLÍNICO

Les presentamos el caso de un varón de 52 años 
que ingresó para ser intervenido de artroplastia total 
de cadera derecha por luxación congénita. Como ante-
cedentes personales de interés destacaban: no alergia 
medicamentosa, fumador de 1 paquete/día, bebedor 
de 30-60 g/día, luxación congénita de cadera derecha 
intervenida a los dos años de edad, fractura de cabeza 
femoral derecha secundaria a traumatismo que requirió 
doble intervención, polineuropatía axonal sensitivo-moto-
ra crónica de etiología no fi liada (probablemente tóxica-

and the patient could begin the rehabilitation of the limb 
again. After 4 days of infi ltration with local anesthetic 
and corticosteroids, the patient presented pain simi-
lar to the previous one, so it was decided to perform 
infi ltrations of the right psoas muscle with 100 IU of 
botulinum toxin, in addition to repeating the dose of local 
anesthetic and corticosteroids already done previously, 
with the aim of controlling the pain in the window period 
that is required until the botulinum toxin takes effect, 
obtaining satisfactory results.

As we have already said, the pain attributed to the 
myofascial syndrome usually presents as a chronic pain, 
although in the present case it debuted in the imme-
diate postoperative period, presenting itself acutely. In 
the literature reviewed, only one case of MS has been 
described in the postoperative period of hip arthroplasty, 
the occurrence of this syndrome being more frequent 
in knee arthroplasty. There is no clear cause to explain 
the reason for the syndrome. In knee arthroplasty, intra-
operative ischemia is discussed as a possible triggering 
factor for PG, although this is not proven. 

Key words: Myofascial pain syndrome, trigger point, hip 
arthroplasty, acute postoperative pain.

comenzar el paciente nuevamente la rehabilitación del 
miembro. A los cuatro días de la infi ltración con anestési-
co local y corticoides, el paciente volvió a presentar dolor 
de características similares al previo, por lo que se decidió 
realizar infi ltraciones del músculo psoas derecho con 100 
UI de toxina botulínica, además de repetir la dosis de 
anestésico local y corticoides ya realizada previamente, 
con el objetivo de controlar el dolor en el periodo ventana 
que se requiere hasta que la toxina botulínica surte efecto, 
obteniéndose resultados satisfactorios.

Como ya hemos dicho, el dolor atribuido al síndrome 
miofascial suele presentarse como un dolor crónico, aun-
que en el caso que nos ocupa debutó en el postoperatorio 
inmediato, presentándose de forma aguda. En la litera-
tura revisada solamente hay descrito un caso de SM en 
el postoperatorio de artroplastia de cadera, siendo más 
frecuente la aparición de este síndrome en la artroplastia 
de rodilla. No existe una causa clara que explique el motivo 
desencadenante del síndrome. En artroplastia de rodilla se 
habla de la isquemia intraoperatoria como posible factor 
desencadenante del PG, aunque esto no está demostrado.

Palabras clave: Síndrome de dolor miofascial, punto gatillo, 
artroplastia de cadera, dolor agudo postoperatorio.



SÍNDROME DE DOLOR MIOFASCIAL COMO CAUSA DE DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO EN LA CIRUGÍA DE CADERA 	 119

que descartase afectación nerviosa antes de realizar 
tratamiento analgésico invasivo para control de sínto-
mas. Tras la valoración, se descartó causa neurológica 
que explicase el cuadro. 

En la valoración del paciente por parte de la Unidad 
del Dolor, se pudo identificar un dolor en la región ingui-
nal derecha que se irradiaba a la zona anterolateral 
del muslo y rodilla, el dolor se desencadenaba con la 
movilización en flexión de la cadera, y además se acom-
pañaba de espasmos involuntarios vigorosos (posible 
activación del punto gatillo).

Ante estos hechos se sospechó un posible SDM con 
afectación del músculo psoas derecho. Se procedió, en 
primer lugar, a la infiltración muscular con 40 mg de 
triamcinilona y 5 ml de levobupivacaína al 0,25 % para 
control analgésico. La localización se realizó mediante 
fluoroscopia y contraste hidrosoluble. Tras el procedi-
miento se obtuvo una clara mejoría sintomatológica, 
pudiendo comenzar el paciente nuevamente la rehabi-
litación del miembro.

A los cuatro días de la infiltración con anestésico 
local y corticoides el paciente volvió a presentar dolor de 
características similares al previo, por lo que se decidió 
realizar infiltraciones del músculo psoas derecho con 
100 UI de toxina botulínica, además de repetir la dosis 
de anestésico local más corticoides ya realizada previa-
mente, con el objetivo de controlar el dolor en el periodo 
ventana que se requiere para que la toxina botulínica sur-
ta efecto. Tras la infiltración, el paciente volvió a mejorar 
claramente, por lo que fue dado de alta a domicilio y se 
continuó con tratamiento de forma ambulatoria.

DISCUSIÓN

Los pacientes sometidos a cirugía de reemplazo arti-
cular experimentan un dolor postoperatorio intenso y 
sostenido si no se lleva a cabo una adecuada analgesia 
perioperatoria (5). El mal control del dolor impediría la 
recuperación precoz y el alta hospitalaria del paciente. 

En el caso que nos ocupa, el control del dolor perio-
peratario fue llevado a cabo de forma satisfactoria, 
y no fue hasta el tercer día postintervención cuando 
apareció un dolor inguinal irradiado a muslo y rodilla 
acompañado de espasmos musculares a la moviliza-
ción, coincidiendo este hecho con el inicio de la rehabi-
litación del miembro.

En el caso expuesto se observa la presencia de 
puntos gatillo como causa del dolor postoperatorio en 
artroplastias de cadera. El dolor al que se hace refe-
rencia no era previo a la intervención quirúrgica, ya 
que el paciente no lo identificaba como tal; esto hace 
descartar que la activación de los PG encontrados fuera 
anterior a la cirugía, y lleva a pensar que el desencade-
nante de la activación de este PG estuviese en relación 
con la artroplastia y/o la rehabilitación.

El dolor atribuido al síndrome miofascial suele pre-
sentarse como un dolor crónico, aunque en el caso que 
nos ocupa debutó en el postoperatorio inmediato, pre-

sentándose de forma aguda. En la literatura revisada 
solamente hay descrito un caso de SM en el postope-
ratorio de artroplastia de cadera (6), siendo más fre-
cuente la aparición de este síndrome en la artroplastia 
de rodilla. No existe una causa clara que explique el 
motivo desencadenante del síndrome. En artroplastia 
de rodilla se habla de la isquemia intraoperatoria como 
posible factor desencadenante del PG (7), aunque esto 
no está demostrado. 

CONCLUSIÓN

El correcto control del dolor agudo postoperatorio 
representa un reto para el médico y es de vital impor-
tancia en el devenir del paciente durante su estancia 
hospitalaria.

Para lograr un correcto control del dolor postope-
ratorio es necesario realizar un correcto diagnóstico 
diferencial de las posibles causas de dolor.

Los puntos gatillo miofasciales pueden permanecer 
latentes y ser desencadenados por diferentes estímu-
los, por ejemplo tras un procedimiento quirúrgico, dan-
do lugar a un síndrome de dolor miofascial que cause 
un cuadro de dolor agudo postoperatorio.

En el caso que nos ocupa se descartó en primer 
lugar las causas atribuibles a la propia prótesis (luxa-
ción, fricción, mal posición…); posteriormente se des-
cartó una posible lesión nerviosa que pudiera haber 
tenido lugar durante el acto quirúrgico; finalmente, tras 
la valoración por la Unidad de Dolor, se sospechó un 
posible síndrome miofascial y se trató como tal, obte-
niéndose resultados satisfactorios.
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ABSTRACT  
Chronic back pain is an illness with a prevalence that 

goes from 54 to 80 per-cent in our population. It has a 
signifi cant occupational and social health impact.

The Origen is very varied and obeys to multiple 
causes. Only 10 percent turns chronic, but consumes 
Heath resources than can reach up to 80 percent. 
To consider are the perineural cysts or Tarlov cysts. 
They are alterations of the duramater of the nerve 
roots.

The diagnosis is usually casual by magnetic res-
onance. The incidence is variable, because the fi nd-
ing is incidental. The are usually asymptotic, but can 
cause radiculopathy, perineural pain or neurogenic 
bladder.

Key words: Motor block, caudal infi ltration, Tarlov cist, 
chronic back pain.

RESUMEN  
El dolor lumbar crónico es una dolencia con una 

prevalencia que va desde un 54 % hasta el 80 % en 
nuestra población, con un importante impacto sanitario 
laboral y social.

El origen es muy variado y obedece a múltiples cau-
sas. Solo un 10 % se cronifi ca, pero consume recursos 
sanitarios que pueden llegar hasta el 80 %.

Los “quistes perineurales” o “Quistes de Tarlov” son 
alteraciones en la duramadre de las raíces nerviosas, que 
se producen más frecuentemente en la zona sacra. El 
diagnóstico suele ser casual mediante RMN; la incidencia 
es variable, debido a que el hallazgo es incidental. Habi-
tualmente son asintomáticos, pero pueden producir radi-
culopatía, dolor perineal o vejiga neurógena, entre otros.

Palabras clave: Bloque motor, infi ltración epidural caudal, 
quistes Tarlov, dolor lumbar crónico. 

NOTA CLÍNICA DOI: 10.20986/resed.2018.3669/2018

RESUMEN DEL CASO

Presentamos el caso de una paciente con dolor 
lumbar crónico de larga evolución de características 
mecánicas con irradiación hasta el pie izquierdo con 
una disminución de su calidad de vida. En la RMN 
no se observaron alteraciones del esqueleto axial, 
pero se visualiza un quiste de Tarlov como hallazgo 
casual. A la paciente se le cita para para realizar 
una infi ltración epidural caudal por la clínica de radi-
culopatía.

Tras realizar la técnica, la paciente presenta un blo-
queo motor con retención de orina que precisa ingreso 
hospitalario.

INTRODUCCIÓN

El dolor lumbar crónico es una dolencia con una pre-
valencia de un 54 % hasta el 80 % en nuestra población 
(1-3). No solo tiene un impacto a nivel sanitario, laboral y 
económico, sino también a nivel social e individual.

El origen del dolor lumbar es muy variado y no obe-
dece a una sola causa, sino que es un síntoma de 
múltiples patologías. La causa más frecuente, un 80% 
de los pacientes que consultan por ello, se debe a un 
cuadro de lumbalgia aguda que evoluciona de forma 
favorable (4,5) en la mayoría de los casos.

Solo un 10 % se cronifica, pero con un consu-
mo de recursos sanitarios que puede llegar hasta al 
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80 % (6). Algunas de las causas que lo condicionan 
son aplastamiento y fracturas vertebrales, discopatías, 
dolores musculares inespecíficos, degeneración faceta-
ria, tumores primarios o metástasis.

Una vez que la clínica supera las 12 semanas, se 
considera dolor lumbar crónico.

Los objetivos del tratamiento son la disminución 
del dolor, minimizar el consumo de opioides y ser una 
alternativa a la cirugía. Pero sobre todo mejorar las 
condiciones del paciente para que este pueda retomar 
su rutina cotidiana (7).

Una de las causas de dolor crónico a tener en cuen-
ta son los “quistes perineurales” o “quistes de Tarlov”. 
Desde su primera descripción en 1938, son numero-
sos los artículos en los que se hace referencia. Se trata 
de lesiones nerviosas que se producen más frecuente-
mente en la zona sacra (8). En un estudio de Paulsen 
RD sobre la prevalencia y el drenaje de los quistes 
de Tarlov, se observó que en 500 pacientes que se 
sometían a una Resonancia Magnética (RMN) por dolor 
lumbar, el 5 % presentaba quistes de Tarlov y un 20 % 
de esos pacientes padecían síntomas relacionados con 
ellos (9,10). El diagnóstico suele ser casual mediante 
RMN; la cifra es variable debido a que solo se solicita a 
aquellos pacientes que presentan dolor lumbar crónico. 
Dicha técnica es más sensible que la tomografía axial 
computerizada (11,12).

Los síntomas relacionados corresponden a radicu-
lopatías con o sin irradiación a los miembros inferio-
res por compresión nerviosa. También se han descrito 
dolor perineal, vejiga neurógena con incontinencia de 
urgencia y/o retención de orina (13,14).

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una mujer de 49 años de 
edad con alergia al ácido acetilsalicílico y a metami-
zol. Sin factores de riesgo cardiovasculares conocidos. 
Presenta como antecedentes médico-quirúrgicos hipo-
tiroidismo en tratamiento farmacológico con L-tiroxina 
en control por su médico de atención primaria, una 
mutación homocigota del gen MTHFR de la homocis-
teína y como consecuencia una hiperhomocisteinemia, 
en seguimiento por hematología por déficit de factores 
de maduración y anemia sin ferropenia. Como trata-
miento habitual tiene prescrito ferrimanitol, L-tiroxina, 
tramadol/paracetamol, gabapentina y amitriptilina con 
buena adherencia.

Acude por primera vez a la unidad del dolor de nues-
tro hospital en mayo del 2015 con una historia de 
dolor crónico de 3 años de evolución de característi-
cas mecánicas, con irradiación del dolor hasta la cara 
dorsal del pie izquierdo sin afectación de los dedos. La 
paciente cuenta que el dolor interfiere en su calidad de 
vida. Ha tenido que dejar su trabajo de dependienta e 
incluso ha tenido que ser ingresada en una ocasión por 
el mal control del dolor.

Se realiza una RMN donde no se observan altera-
ciones estructurales que justifiquen las dolencias que 
presenta. Como hallazgo casual se describen quistes 
de Tarlov a nivel de S2. Se solicita una valoración por 
el servicio de neurocirugía, quienes dudan que la clínica 
sea consecuencia de los quistes (Figuras 1 y 2).

Fig. 1.  RMN de quistes de Tarlov, corte axial, señal T1 
imagen superior, T2 imagen inferior; se pueden observar 
los tractos fistulosos hacia el canal raquídeo.

Fig. 2. RMN, quiste de Tarlov, corte sagital, señal T1.
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En una visita sucesiva se infiltra el músculo piramidal 
izquierdo y el trocánter izquierdo. La paciente refiere 
mejoría con las infiltraciones. Posteriormente comienza 
con dolor sacro bilateral y glúteo izquierdo y clínica radi-
cular. Se propone para realizar infiltración epidural cau-
dal (IEC) en quirófano. En la exploración física presenta 
fuerza en ambas extremidades inferiores a todos los 
niveles, con sensibilidad propioceptiva y termoalgésica 
conservadas.

Es citada para realizar una IEC en quirófano bajo 
control ecográfico y radiológico. Se monitoriza de for-
ma estándar con electrocardiograma de cinco deriva-
ciones, pulsioximetría de oxígeno y presión arterial no 
invasiva. Se posiciona a la paciente en quirófano en 
decúbito prono. Se coloca el radioscopio con el cabezal 
lateral a 90 grados hasta visualizar de forma correcta 
la imagen del coxis.

Con un ecógrafo “Sonosite”, con sonda lineal de (fre-
cuencia 13- 6 MgHz) colocada en posición transversal, 
se busca la imagen de los cuernos sacros y membrana 
sacrococcígea con el hiato sacro en el centro también 
llamada de “ojos de rana”. Una vez centrada la imagen 
en la pantalla se introduce una aguja espinal pencan 
23 G hacia el hiato sacro. Se cambia la posición de la 
sonda a una posición longitudinal, localizando una ima-
gen de la espinosa sacra y membrana sacrococcigea 
también llamada en “pico de pelícano”. Se introduce la 
aguja bajo visión directa y cuando está posicionada, se 
inyecta 1 cc de contraste yodado. En la comprobación 
radioscópica se observa cómo se dibuja el espacio epi-
dural de manera correcta. Tras la comprobación de 
seguridad, se inyecta una solución que contiene 2 cc 
de levobupivacaína 0,25 %, 12 mg de dexametasona y 
15 ml de suero fisiológico para aportar volumen. Fina-
lizada la técnica y viendo que la paciente se encuentra 
bien, se retira la monitorización y se le pide que se 
desplace a su cama, siendo incapaz de movilizar las 
extremidades inferiores.

La paciente se traslada a la unidad de recuperación 
postanestésica donde se le realiza una exploración neu-
rológica.

1. � Presenta un bloqueo motor grado III, incapaz de 
mover rodillas y tobillos, aunque es más pronun-
ciado en la pierna derecha con reflejos osteoten-
dinosos abolidos.

2. � Se pide a la paciente que cierre los ojos. Se 
le movilizan de forma pasiva el primer dedo de 
ambos pies sin saber precisar la posición (aboli-
ción de la propiocepción).

3. � Mediante una gasa se recorren las metámeras 
desde L1 hasta S2 para explorar la sensibilidad 
táctil; se obtiene respuesta cuando se llega a T9.

4. � Mediante una aguja se realiza una exploración de 
la sensibilidad dolorosa; se obtiene respuesta a 
la altura de T11.

Al alta de la unidad de recuperación postanestésica 
ha recuperado la sensibilidad táctil y dolorosa, pero 
persiste un grado de bloqueo motor II al igual que una 
alteración de sensibilidad epicrítica en los pies. Se deci-
de ingresar a la paciente en planta para un posterior 
control de los síntomas.

A las 10 horas de la intervención presenta movilidad 
completa. Durante el ingreso en planta, requiere sonda 
vesical por retención de orina.

Tras 24 horas la paciente recuperó por completo la 
sensibilidad táctil, dolorosa y epicrítica, al igual que la 
fuerza y la movilidad, pudiendo caminar por la habitación 
con ayuda. Con dichas condiciones se retira la sonda 
urinaria y es capaz de realizar una micción espontánea. 
Es dada de alta con cita por parte de la unidad de dolor 
y un control radiológico por RMN donde no objetivaron 
lesiones agudas óseas ni medulares que expliquen el 
cuadro, al igual que no había cambios en los quistes de 
Tarlov con respecto a la RMN previa.

DISCUSIÓN

La técnica de IEC en el manejo del dolor lumbar y 
radicular crónico es una de las más utilizadas en la 
práctica clínica, preferiblemente antes de realizar una 
intervención quirúrgica.

La incidencia de complicaciones de la técnica es 
baja. Se utiliza una guía por fluoroscopio y a la vez 
una guía ecográfica para localizar las estructuras con 
exactitud.

No obstante, debemos tener en cuenta las varia-
ciones anatómicas como son los quistes de Tarlov, a 
expensas de las capas más internas de las meninges, la 
piamadre y el aracnoides. Estos quistes principalmente 
se sitúan en la zona sacra y lumbar, y suelen diagnos-
ticarse de manera incidental en el transcurso de una 
RMN. Aunque la clínica producida por los mismos no es 
frecuente, se deben tener en cuenta como posible diag-
nóstico diferencial ante posible dolor lumbar crónico.

A la hora de realizar técnicas intervencionistas que 
invaden el espacio epidural, se debe tener especial 
precaución por la variabilidad anatómica que suponen 
dichos quistes. Las complicaciones neurológicas son 
raras. Podrían ser indicativo de lesión o alteración pre-
via (15). Se han reportado casos de punciones durales 
inadvertidas cuando preexisten variantes anatómicas 
(16,17). Otras complicaciones derivadas de la técnica 
pueden ser infecciones, especialmente en pacientes 
inmunocomprometidos o retención aguda de orina.

Por otro lado, las reacciones adversas derivadas de 
los fármacos pueden ser insomnio, cefalea, aumento del 
dolor, episodios de vómitos y reacciones vagales (18).

No obstante, es una técnica sencilla y segura de 
realizar con el material adecuado, sin apenas efectos 
adversos, aunque con resultados muy variados entre 
pacientes.

Es probable que existan una relación entre los quis-
tes de Tarlov y las complicaciones de la técnica. Aunque 
es difícil de asegurar, ya que no existe bibliografía sufi-
ciente al respecto. Sería recomendable reportar otros 
casos similares para poder entablar una relación causal 
más estrecha.
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INTRODUCCIÓN

En todos los estudios clínicos en los que se ha utilizado 
pregabalina para el tratamiento del dolor neuropático 
se concluye que se trata de un fármaco seguro (1). Los 
efectos adversos que se han descrito son de carácter 
leve, aparecen de forma dosis dependiente y desapare-
cen sin dejar secuelas tras la suspensión. Sin embar-
go, durante la experiencia postcomercialización, se han 
notifi cado casos de insufi ciencia cardiaca congestiva en 
algunos pacientes en tratamiento con pregabalina.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 76 años que 
consulta por cuadro de lumbociatalgia de varios años 
de evolución, con aumento de intensidad en los últimos 
meses. Como antecedentes personales destaca dia-
betes, HTA y cardiopatía estructural con insufi ciencia 
cardiaca crónica. En la exploración presenta dolor a la 
presión de la musculatura paravertebral con maniobras 
de elongación radicular positivas en miembro inferior 
derecho. Se decide iniciar tratamiento oral con tapenta-
dol 50 mg cada 12 horas y pregabalina (PGB) 75 mg 
nocturno en dosis ascendiente cada 5 días. A los siete 
días de inicio del tratamiento acude a la consulta por 
presentar disnea, edemas periféricos de ambos miem-
bros inferiores (MMII) (Figura 1) y sensación de malestar 

general. A la exploración se objetivan edemas de MMII 
y auscultación patológica con disminución de MV en 
bases pulmonares y crepitantes dispersos. Se deriva a 
la paciente a Urgencias y se suspende tratamiento con 
pregabalina. A los diez días, la paciente acude a revisión 
habiéndose resuelto el cuadro de IC con exploración ano-
dina (Figura 2). Sigue tratamiento con tapentadol 50 mg 
cada 12 horas con aceptable control del dolor.

Discusión

En el caso clínico presentado se expone un cuadro de 
insufi ciencia cardiaca asociada a PGB. La paciente tenía 
factores de riesgo para desarrollar una descompensa-
ción de su insufi ciencia cardiaca crónica y debemos rea-
lizar un seguimiento adecuado de los pacientes con más 
probabilidad de complicaciones potencialmente fatales. 

Conclusiones

Según el Centro de Farmacovigilancia de Madrid (2), 
el 4,8 % de las notifi caciones de insufi ciencia cardiaca 
asociadas a fármacos están relacionadas con PGB. El 
cuadro de IC es grave y debemos tener presente que 
es frecuente como reacción adversa asociada a PGB. 
Debemos explicar a los pacientes los signos de alarma y 
detectar de forma precoz posibles efectos secundarios. 

Palabras clave: Pregabalina, insufi ciencia cardiaca.
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Fig. 1.  Edemas de MMII a los 7 días de inicio de trata-
miento con pregabalina.

Fig. 2.  Evolución de la paciente tras suspensión del trata-
miento con pregabalina.
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CASO CLÍNICO DOI: 10.20986/resed.2016.3514/2016

INTRODUCCIÓN

El síndrome de espalda fallida (FBSS) con dolor radi-
cular es una de las patologías más frecuentes para 
indicar estimulación de los cordones posteriores (SCS). 
Ya Taylor y cols., en 2005, encontraron que no solo 
reduce el dolor, sino también el consumo de analgési-
cos, y aumenta la calidad de vida de estos pacientes 
(1), demostrándose superior a la reintervención qui-
rúrgica (2). Aunque se puede afi rmar que es una técni-
ca segura comparada con otras alternativas, no está 
exenta de complicaciones, como puede ser la migración 
de electrodos. A continuación presentamos un caso 
clínico poco habitual de migración de un electrodo de 
SCS en un paciente en fase de prueba con diagnóstico 
de FBSS.

CASO CLÍNICO

Varón de 47 años, sin antecedentes de interés 
excepto hernia discal L5-S1 intervenida hace 9 años. 
Tras la cirugía el paciente no mejora presentando cri-
sis de lumbociatalgia hacia miembro inferior izquierdo 
(MII) que se han aumentado en intensidad y frecuen-
cia hasta convertirse en un dolor continuo de carácter 
neuropático, limitante, que afecta a MII hasta dedos 
3º-5º, e impide la marcha y el descanso, a pesar de 
tratamiento farmacológico VAS 10. Exploración, EMG 

y RMN compatible con radiculopatía S1 izquierda por 
fi brosis perirradicular.

Tras varios REC L5-S1 con benefi cio aceptable pero 
en disminución, se plantea fase de prueba de SCS en 
sesión.

Se introducen percutáneamente 2 electrodos octo-
polares con punta en platillo inferior de T11 sin inciden-
cias y logrando correcto estímulo en esa posición, con 
lo que se consiguió una reducción de VAS de 6 puntos.

Antes de fi nalizar la fase de prueba, el paciente acu-
de a la unidad para curas de la herida y también por 
una desconexión accidental al generador externo, tras 
la cual refi ere cefalea occipital de carácter neuropático 
ascendente derecha, relacionada con la estimulación, 
la cual empeora en MMII.

Se programa a la semana para revisión e implante 
defi nitivo advirtiendo en el control radiológico migración 
craneal del electrodo derecho que sale por el foramen 
ipsilateral C1-2 acompañando a la raíz y saliendo al 
tejido subcutáneo occipital derecho (Figura 1), lo que 
explicaba los síntomas.

La migración de electrodos es la complicación más 
frecuente en la técnica de SCS, que ha ido disminu-
yendo con la evolución del hardware de implantación 
y la experiencia de las Unidades de Dolor. Ocurre en 
la mayor parte de los casos por un fallo en la fi jación 
a fascia. Aunque tiene una incidencia variable, según 
los estudios la mayor parte, entre el 11,3 % en las 
series de Kumar y cols. y el 13,2 % en los estudios de 
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Fig. 1. Migración y salida del electrodo por C2 derecha.

Cameron y cols. y Turner y cols. (3), no suelen requerir 
revisión quirúrgica más que en un pequeño porcenta-
je (2,1 %) (4), ya que es posible corregir pequeñas 
migraciones con reprogramación. En nuestro caso no 
supimos relacionar los síntomas que refería el paciente 
con la migración de un electrodo a ese nivel, ya que en 
nuestra amplia experiencia es la primera vez que suce-
de una migración craneal de tal magnitud y no hemos 
encontrado nada publicado en la bibliografía revisada.

Existen métodos diferentes descritos en la literatura 
como la selección de pacientes, implantación quirúrgica 
(3) o de electrodos planos, nuevos métodos de fijación 
(5), realización de bucles, implante del generador en 
pared abdominal, anudar seda directamente al electro-
do, etc., que pueden ser aplicados para minimizar el 
riesgo de migración del mismo.
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CASO CLÍNICO DOI: 10.20986/resed.2016.3517/2016

INTRODUCCIÓN

La neuralgia del pudendo constituye una causa de 
dolor perineal intenso e incapacitante al que se enfren-
tan múltiples especialistas (ginecólogos, urólogos y 
proctólogos). 

Los pacientes suelen presentar dolor perineal, con 
frecuencia unilateral, en el área de inervación del nervio 
pudendo: zona perianal, vulvovaginal y clitoriana en la 
mujer y en región de escroto-rafe medio y dorsal del 
pene en el hombre.

En 2005, un grupo multidisciplinar estableció los 
criterios de Nantes para el diagnóstico de la neuralgia 
del pudendo (1):

1.  Dolor de distribución anatómica del nervio 
pudendo.

2. Agravamiento de los síntomas con la sedestación.
3. El dolor no despierta por la noche.
4. Ausencia de défi cit sensorial en la exploración.
5.  Mejoría del dolor con bloqueo diagnóstico del ner-

vio pudendo.
Para el tratamiento de la neuralgia de pudendo 

existen tratamientos farmacológicos, rehabilitado-
res e incluso quirúrgicos. Con frecuencia, los casos 
refractarios a estos tratamientos son remitidos a 
las unidades de dolor crónico. En estos pacientes la 
radiofrecuencia pulsada (RFP) constituye una alterna-
tiva terapéutica poco invasiva y con mínimos efectos 
secundarios (2).

CASO CLÍNICO

Mujer de 34 años, sin alergias medicamentosas 
conocidas, con antecedentes personales de rinoconjun-
tivitis alérgica, enfermedad pélvica infl amatoria, apendi-
cetomía y exéresis de nervios ilioinguinal e iliohipogás-
trico por neuropatía de dichos nervios. Tratada con 
amitriptilina 25 mg/24 h, pregabalina 150 mg/12 h 
y tapentadol 100 mg/12 h.

Remitida por el Servicio de Ginecología por presentar 
intenso dolor en clítoris y labio mayor izquierdo (EVA 
9/10), que empeora con la sedestación, asociado a 
alodinia y parestesias irradiados a ingle izquierda.

Se le propone un bloqueo diagnóstico de nervio puden-
do con bupivacaína 0,5 %, que resultó positivo y se siguió 
de bloqueo terapéutico mediante RFP de nervio pudendo.

La RFP se efectúo en quirófano bajo condiciones de 
asepsia y bajo anestesia local, con monitorización básica 
(ECG, pulsioximetría y presión arterial no invasiva), guia-
dos por radioscopia y con aparato de radiofrecuencia. 
Con la paciente en posición de decúbito ventral, se pun-
cionó con cánula de radiofrecuencia de 10 cm de longi-
tud y calibre 22 G, dirigiéndola con visión en túnel hasta 
la espina isquiática hasta contactar con hueso. Se buscó 
parestesia dolorosa a 0,25 V de estimulación sensitiva a 
50 Hz, se inyectó lidocaína 1 % (3 ml) y a continuación 
se efectuó RFP a 2 Hz, con pulsos de 20 milisegundos, 
para obtener una temperatura de 42 °C durante 120 
segundos. La técnica se toleró bien y transcurrió sin 
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incidencias. A las tres semanas la paciente se valoró, 
refiriendo una disminución del dolor (EVA 4/10), con una 
importante mejoría del descanso nocturno.

En nuestro caso, la respuesta al bloqueo diagnóstico 
nos llevó a realizar una RFP, técnica utilizada para diver-
sos dolores neuropáticos. No se planteó la neurólisis con 
RF convencional debido al importante componente motor 
de nervio pudendo. En nuestra paciente se consiguió una 
mejoría del dolor, sin complicaciones ni efectos adversos. 

Como conclusión de nuestro caso clínico, podemos 
deducir que en pacientes con neuropatía del nervio 
pudendo refractario a tratamientos convencionales, la 
RFP puede ser una alternativa rápida, segura y senci-
lla, que puede conseguir una disminución importante 
del dolor. Por supuesto, son necesarios estudios que 
permitan demostrar la eficacia de este procedimiento.
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La SED ha creado en 2016 un Grupo de Interés y 
Grupo de Trabajo (GT) de Bioética. Sus objetivos prin-
cipales son sensibilizar a nuestra sociedad científi ca, y 
a toda la sociedad española, sobre los aspectos éticos 
relacionados con el manejo del dolor, promover la for-
mación en bioética e impulsar el desarrollo de trabajos 
científi cos sobre bioética y dolor. 

Siguiendo el método científi co, la primera tarea del 
grupo fue analizar las cuestiones y problemas éticos 
que perciben los socios. Para ello diseñamos un estudio 
con metodología cualitativa, que resulta adecuada para 
investigar y fomentar la refl exión sobre cuestiones rela-
cionadas con valores y actitudes. Se realizó una encues-
ta abierta semi-estructurada con preguntas que invitan 
a la escritura refl exiva, invitando a todos los socios a 
responderla a través de un link enviado por correo elec-
trónico desde la secretaría técnica de la SED. 

La encuesta consta de cuatro preguntas abiertas 
sobre los problemas éticos en el manejo del dolor en 
tres esferas: problemas que detectan en su práctica 
clínica, problemas que observan en su entorno, pro-
blemas que aprecian en las organizaciones en las que 
trabajan. Además se solicitaron posibles sugerencias 
al GT SED de bioética. Son cuatro formas distintas de 
invitar a la refl exión y expresión de los problemas éticos. 

Participaron 62 socios. Las refl exiones enviadas se 
analizaron por separado por dos investigadores, que sin-
tetizaron los problemas éticos expresados, y redactaron 
encabezamientos para agrupar o desglosar las refl exio-
nes. Para ello utilizaron los epígrafes utilizados en el méto-
do de deliberación ético-clínica de Jonsen: indicaciones, 
preferencias, calidad de vida y rasgos contextuales, que 
están relacionados con los cuatro principios de la bioé-
tica: benefi cencia y no malefi cencia (indicaciones, efec-
tos indeseables, yatrogenia), autonomía (preferencias, 
información, consentimiento), benefi cencia (calidad de 
vida, búsqueda de la excelencia, relación clínica) y justicia 
(rasgos contextuales, equidad, infl uencias de la industria). 

Las cuestiones agrupadas por ambos investigadores 
bajo dichos encabezamientos se contrastaron por un 
tercer investigador, y se sintetizaron. De dicha síntesis 
obtenemos las siguientes diez cuestiones éticas prin-
cipales (Top10) que interesan a los socios de la SED.

1.  Sobre la indicación de técnicas invasivas: la incer-
tidumbre por la insufi ciente evidencia, el riesgo de 
futilidad, la variabilidad e inequidad en el acceso.

2.  Sobre las indicaciones de fármacos: las que se 
hacen fuera de fi cha técnica, y de un modo espe-
cial los opioides.

3.  Sobre la incertidumbre en la toma de decisiones: 
la necesidad de incorporar los aspectos éticos en 
la deliberación.

4.  Sobre la variabilidad en la práctica clínica: la 
necesidad de protocolos y la consideración de 
excepciones.

5.  Sobre la información y consentimiento informado: 
el cuánto y cómo informar, mantener la esperan-
za sin perder la objetividad, el consentimiento por 
representación, la valoración de la capacidad y la 
“conspiración de silencio”.

6.  Sobre la búsqueda de la excelencia profesional y 
sus limitaciones: el aprendizaje de técnicas que 
necesitan supervisión, la formación y acredita-
ción, los problemas prácticos.

7.  Sobre los condicionamientos del sistema sanitario 
a la excelencia profesional: las listas de espera, 
la sobrecarga y condiciones laborales, y el condi-
cionamiento de la prescripción.

8.  Sobre las relaciones con la industria farmacéuti-
ca: las infl uencias, modas y confl ictos de interés.

9.  Sobre la retirada y el no inicio de tratamientos 
invasivos: la futilidad, la limitación de esfuerzo 
terapéutico y el rechazo de tratamiento.

10.  Sobre la sedación paliativa: la indicación (la 
refractariedad de los síntomas), el consenti-
miento y la necesidad de protocolos.

Estas diez cuestiones marcan las prioridades en las 
actividades de formación y sensibilización promovidas 
desde este grupo de trabajo y grupo de interés, al 
cual serán bien recibidos los socios interesados en la 
bioética.
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Los antidepresivos se usan con frecuencia en el tra-
tamiento de los trastornos de dolor neuropático (1). 
La justifi cación de su uso viene dada por diferentes 
circunstancias: el efecto analgésico se obtiene antes 
que el antidepresivo, efectivos en ensayos clínicos de 
pacientes con dolor y sin depresión asociada, efectivos 
en ensayos clínicos de animales con diferentes modelos 
de dolor, ciertos antidepresivos son especialmente efec-
tivos en dolor neuropático (serotonina [5-HT] y nora-
drenalina [NE] están involucradas en la modulación de 
las vías descendentes del dolor), y el dolor crónico y la 
depresión comparten ciertos mecanismos bioquímicos 
y anatómicos (2).

Los antidepresivos tricíclicos fueron los primeros 
efectivos frente al dolor crónico asociado a la depre-
sión, si bien las dosis utilizadas para el dolor fueron 
menores que en la depresión. Los efectos adversos 
de los antidepresivos tricíclicos han relegado su uso, 
sobre todo en pacientes geriátricos o cardiópatas. Por 
otro lado, los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina (ISRS) han demostrado ser buenos anti-
depresivos, pero con escasa evidencia clínica en dolor 
crónico (3).

Los antidepresivos que bloquean la recaptación de 
NE y 5-HT (IRSN) han demostrado beneficios en el 
dolor neuropático; se cree que el efecto analgésico se 
debe principalmente a la inhibición de la recaptación 
de NE (1). Los IRSN se unen al transportador de 5-HT 
(SERT) y al transportador de NE (NET) para inhibir la 
recaptación presináptica de ambos neurotransmisores, 
aumentando así sus concentraciones en la hendidura 
sináptica y en la subsecuente neurotransmisión postsi-
náptica. Esta inhibición de la recaptación ocurre de una 
manera secuencial relacionada con la dosis empleada, 
inhibiendo primero la recaptación de 5-HT, seguido de 
la inhibición de la recaptación de NE (4). La dosis nece-
saria para afectar estos neurotransmisores, in vitro, 
depende de la afi nidad de la unión relativa del fármaco 
y de la selectividad para el transportador (5).

La afi nidad se defi ne como la capacidad que posee 
un fármaco o ligando para unirse con el receptor. Cuan-
to menores sean las constantes de afi nidad de unión a 
transportadores humanos (Ki) para un receptor dado, 
más fuerte será la afi nidad de unión del fármaco al 
receptor y, por tanto, sugieren una mayor actividad de 
ese neurotransmisor. La efi cacia de un ligando para 
inhibir una diana molecular se mide por la concentra-

ción inhibitoria media (IC50), que es la concentración 
requerida para obtener el 50 % de respuesta. Para 
los IRSN, el objetivo molecular sería la inhibición del 
SERT y del NET. La selectividad de un antidepresivo 
es la relación entre los valores de potencia relativos 
para cada objetivo, que en este caso son el SERT y el 
NET (6). En la actualidad disponemos en España de 
3 fármacos que pertenecen a la familia de los IRSN: 
venlafaxina, duloxetina y desvenlafaxina. Las afi nidades 
comparativas de los IRSN para el SERT y el NET se 
describen en la  Tabla I.

-   Venlafaxina: tiene aproximadamente 30 veces 
mayor selectividad para la inhibición de la recap-
tación de 5-HT en comparación con la inhibición 
de la recaptación de NE. Se requieren dosis de 
150 mg/día o superiores para una inhibición ade-
cuada de la recaptación de NE. Además, se ha 
demostrado que dosis superiores a 300 mg/día 
pueden inhibir la recaptación de dopamina (DA) 
(5). La venlafaxina fue el primer antidepresivo IRSN 
autorizado en España (año 1995). Está indicada 
en el tratamiento de episodios depresivos mayores 
(TDM), trastorno de ansiedad generalizada (TAG), 
trastorno de ansiedad social, trastorno de pánico 
(con o sin agorafobia) y prevención de recurrencias 
de episodios depresivos mayores (7). Aunque no 
tiene indicación en fi cha técnica en el tratamiento 
del dolor neuropático, ha demostrado efi cacia en 
la neuropatía periférica diabética (NPD), la cual se 
extrapoló a otros síndromes de dolor neuropático 
(8,9). En un estudio aleatorizado controlado con 
placebo de 6 semanas con venlafaxina de libera-
ción prolongada (LP) en el tratamiento de la NPD, 
la venlafaxina LP fue superior al placebo a dosis 
de 150-225 mg/día, mientras que 75 mg/día no 
fue diferente al placebo. Los autores concluyeron 
que el número necesario para tratar (NNT) para la 
reducción del 50 % de la intensidad del dolor con 
venlafaxina LP 150-225 mg era de 4,5 a la sema-
na 6 (9). La venlafaxina también se estudió en 
13 pacientes con dolor neuropático postmastec-
tomía por cáncer de mama durante 10 semanas 
(10). No hubo diferencias signifi cativas en el alivio 
del dolor en comparación con el placebo, pero es 
importante señalar que la venlafaxina empleada 
fue a dosis de 37,5 y 75 mg, las cuales habían 
demostrado que no eran diferentes del placebo en 
estudios previos (9,10). La venlafaxina también se 
ha evaluado en pacientes con dolor neuropático 
inducido por quimioterapia, particularmente con 
oxaliplatino y taxanos, pero la evidencia que apoya 
su efi cacia es poco concluyente (11,12). La ven-
lafaxina se metaboliza en O-desmetilvenlafaxina a 
través del citocromo P450 (CYP) 2D6, que es 
más selectivo para NE en comparación con el fár-
maco original (13). Es importante considerar los 
diferentes fenotipos del CYP2D6 y el correspon-
diente impacto en la respuesta a la venlafaxina. 
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Por ejemplo, si un paciente no responde a la ven-
lafaxina, una consideración es que puede ser un 
metabolizador pobre del CYP2D6 y puede tener 
una mejor respuesta a la desvenlafaxina (13).

-  �Desvenlafaxina: es el metabolito activo comer-
cialmente disponible de la venlafaxina, aproxima-
damente 14 veces más selectivo para inhibir la 
recaptación de 5-HT comparado con NE. También 
tiene baja afinidad por los receptores colinérgicos 
muscarínicos, y alfa-adrenérgicos en el sistema 
nervioso central (13). Está indicado en el trata-
miento del TDM en adultos (14). Al igual que la 
venlafaxina, no tiene indicación en dolor neuro-
pático, aunque existe publicado un ensayo clíni-
co aleatorizado con desvenlafaxina en NPD. Se 
trata de un estudio de seguridad y eficacia de 13 
semanas de duración a dosis fija y controlado con 
placebo en 412 pacientes. Las dosis de desven-
lafaxina fueron 50, 100, 200 o 400 mg/día. En 
la semana 13, el cambio medio en la puntuación 
del dolor fue significativamente mayor en compa-
ración con el placebo con desvenlafaxina 200 mg 
y 400 mg/día. El porcentaje de pacientes con una 
reducción del 50 % o más del valor inicial en la 
puntuación del dolor fue del 26 % para el grupo 
placebo y varió del 32 al 37 % para los grupos de 
desvenlafaxina, aunque no se alcanzó significación 
estadística (15).

–  �Duloxetina: tiene aproximadamente 10 veces 
mayor selectividad para la inhibición de la recapta-
ción de 5-HT sobre la inhibición de la recaptación 
de NE. Está indicada en el tratamiento del TDM, 
en dolor neuropático periférico diabético y en el 
TAG (16). La FDA (Food and Drug Administration) 
también autorizó el empleo de este fármaco en 
fibromialgia y dolor músculo-esquelético crónico. 
Dosis de 30-60 mg/día han demostrado eficacia 
en todas sus indicaciones. Sin embargo, la dosis 
máxima diaria para el dolor es de 60 mg en com-
paración con 120 mg para la depresión y ansie-
dad. La dosis diana para el dolor neuropático en 
la mayoría de los pacientes es de 60 mg, pero se 
han estudiado dosis de hasta 120 mg repartidas 

en dos tomas. Así, una revisión de la Cochrane, 
que incluyó 18 estudios y más de 4.000 pacientes, 
encontró que duloxetina 60 mg/día presentaba un 
NNT de 5 en NPD y un NNT de 8 en fibromialgia 
para lograr una reducción del dolor ≥ 50 % duran-
te 12 semanas (17). La duloxetina se metaboliza a 
través de CYP2D6 y CYP1A2 en metabolitos inac-
tivos. El tabaquismo, que aumenta la expresión del 
CYP1A2, se asoció con una disminución del 30 % 
en la concentración de duloxetina, en comparación 
con los pacientes no fumadores. Sin embargo, en 
la ficha técnica no se recomienda ajuste de dosis 
en los pacientes fumadores (16).

En conclusión, los IRSN son ampliamente utilizados 
en diversas condiciones psiquiátricas y síndromes de 
dolor neuropático, siendo agentes de primera línea 
en el tratamiento de este tipo de dolor, como así se 
recoge en algunas guías de práctica clínica (18). Las 
indicaciones varían según los diferentes fármacos, y es 
importante considerar las diferencias farmacológicas 
para una adecuada selección del agente. La selectividad 
variable para 5-HT y NE entre los IRSN puede ayudar 
a explicar la dosificación terapéutica requerida para el 
dolor neuropático, así como la dosis relacionada con los 
efectos adversos. Es importante, por tanto, entender 
las diferencias farmacológicas entre los IRSN, además 
de los datos de los ensayos clínicos, para la toma de 
decisiones terapéuticas adecuadas. 
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TABLA I
AFINIDADES DE UNIÓN DE LOS INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN SEROTONINA Y NORADRENALINA a

Venlafaxina Duloxetina Desvenlafaxina

Afinidad
(Ki, nmol/l) 

SERT
NET

7,8 ± 0,28
1.920 ± 158

0,07 ± 0,01
1,17 ± 0,11

40,2 ± 1,6
558,4 ± 121,6

Inhibición de la recaptación
(IC50)

SERT
NET

145 ± 18
1.420 ± 240

3,7 ± 1,1
20 ± 6

47,3 ± 19,4
531,3 ± 113,0

Proporción aproximada de 
selectividad 5-HT/NE b 30:1 10:1 14:1

SERT, transportador de serotonina; NET, transportador de noradrenalina.
a Los valores se basan en estudios in vitro de transportadores de monoaminas en humanos.
b Relación de selectividad 5-HT/NE: basada en la relación de valores de IC50.
(Tomado de cita bibliográfica 6)
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La administración prolongada de antinfl amatorios no 
esteroides (AINE) o paracetamol incrementa moderada-
mente el riesgo de sordera en mujeres mayores según 
ha revelado un análisis prospectivo de datos del estudio 
de salud de enfermeras NHS (Nurses’ Health Study) 
publicado recientemente en la revista American Journal 
of Epidemiology. No se observó una relación similar con 
el ácido acetilsalicílico (AAS) (1).

El AAS, los AINE y el paracetamol son fármacos muy 
utilizados en todo el mundo, y existen pruebas de que 
pueden ser ototóxicos, sobre todo a dosis altas (2-6).

El NHS comenzó incluyendo preguntas en torno al 
AAS, el paracetamol y la utilización de AINE en su cues-
tionario bianual en 1990. En 2012, el cuestionario 
incluyó preguntas en torno a la pérdida de la audición 
y el tiempo de inicio, para el estudio CHEARS (Conser-
vation of Hearing Study) (1).

Los investigadores analizaron datos de 55.850 par-
ticipantes en el CHEARS después de excluir a aquellas 
cuya sordera comenzó antes de 1990 o que tenían un 
antecedente de quimioterapia por cáncer diferente al 
cáncer de piel no melanoma. Al inicio, en 1990, las 
participantes tenían una media de edad de 53,9 años 
(desviación estándar: 6,5). Hubo 18.663 casos nuevos 
de sordera comunicados en 873.376 personas-años 
de seguimiento (1).

En comparación con el empleo durante menos de un 
año, la utilización de AINE y paracetamol durante más de 
seis años se relacionó de manera independiente con ries-
go relativo (RR) ajustado con respecto a múltiples varia-
bles de 1,10 (intervalo de confi anza [IC] del 95 %: 1,06-
1,15; p < 0,001 para la tendencia) y 1,09 (IC 95 %: 
1,04-1,14; p < 0,001 para la tendencia), respectiva-
mente. La utilización de AAS no se relacionó (RR: 1,01; 
IC 95 %: 0,97-1,05; p = 0,35 para la tendencia). Estas 
relaciones no se modifi caron tras el ajuste con respecto 
al perímetro de la cintura y el índice de masa corporal 
como variables continuas y la exclusión de mujeres con 
antecedente de acúfenos. Asimismo, la utilización de 
AINE durante dos o más días por semana, en compara-
ción con menos de dos días por semana, se relacionó 
con un RR ajustado a múltiples variables para la sordera 
de 1,07 (IC 95 %: 1,01-1,13), lo mismo que el empleo 
habitual de paracetamol y el empleo habitual de múlti-
ples analgésicos (RR: 1,19; IC 95 %: 1,08-1,32). La 
utilización habitual de AAS por sí sola no se relacionó con 
hipoacusia (RR: 1,01; IC 95 %: 0,98-1,05) (1).

En el estudio se efectuó seguimiento a cada mujer 
hasta que informó el inicio de sordera o presentó cán-
cer. Los investigadores efectuaron el ajuste con respec-

to a múltiples covariables documentadas como factores 
de riesgo para la sordera, tales como edad, raza, índice 
de masa corporal, perímetro de la cintura, consumo de 
alcohol, tipo de alimentación, potasio, magnesio, grado 
de actividad física, tabaquismo, diabetes, hipertensión, 
acúfenos y el uso de otros analgésicos. El seguimiento 
se concluyó en 2012 (1).

Señalando que el empleo de analgésico puede aso-
ciarse a los acúfenos, los autores también llevaron a 
cabo un análisis secundario que excluyó a las mujeres 
que informaron el inicio de acúfenos antes del inicio de 
sordera (1).

Para estimar el grado en el cual el empleo de analgé-
sico contribuyó a la sordera de las mujeres, los investi-
gadores calcularon la fracción atribuible a la población 
(FAP) de la sordera entre las participantes del estudio. 
Con la premisa de una relación causal entre los medi-
camentos y la hipoacusia, la utilización periódica de 
AINE se asoció a una FAP de 4,0 % y el paracetamol 
a una FAP de 1,6 %. La utilización regular de múltiples 
analgésicos se asoció a una FAP de 5,5% (1).

Los mecanismos por los cuales estos fármacos pue-
den afectar la función auditiva comprenden la alteración 
de la función externa de las células ciliadas, la reduc-
ción del aporte vascular de la cóclea y la inhibición de 
ciclooxigenasa (2-6). El paracetamol puede volver a la 
cóclea más susceptible al daño provocado por el ruido 
y, en modelos animales, se dispone de evidencia de 
que el paracetamol y uno de sus metabolitos pueden 
ser causa de ototoxicidad a través de mecanismos de 
lesión oxidativa (7,8).

Este es el primer estudio publicado en el que se evalúa 
la relación entre la duración de la utilización de AINE y 
el riesgo de hipoacusia en las mujeres. Las limitaciones 
del estudio consistieron en que consta de una cohorte 
compuesta casi completamente de mujeres caucásicas 
mayores, y que se confi ó en los autoinformes de las 
participantes con respecto a su uso de analgésicos y la 
edad en la cual notaron la disminución de su audición.

No obstante, considerando la alta prevalencia de uti-
lización de analgésicos y la gran probabilidad de expo-
sición frecuente o prolongada en las mujeres de edad 
más avanzada, estos hallazgos parecen indicar que la 
utilización de AINE y de paracetamol pueden ser facto-
res de riesgo modifi cables para la sordera.
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Sobre el citado artículo (1), desde el Grupo de Traba-
jo (GT) de Dolor Neuropático (DN), en primer lugar que-
remos felicitar a los autores por el trabajo de revisión 
realizado, si bien nos gustaría hacer unas aclaraciones 
al respecto. Como bien dice el dicho popular, “quien 
mucho abarca poco aprieta” y este artículo pretende 
abarcar un tema muy extenso. Los autores intentan 
hacer un compendio, desde la defi nición hasta el abor-
daje. En este sentido, el artículo no deja claras algunas 
evidencias ni recomendaciones que queremos matizar.

Extrañamos que se usen solo dos topónimos para 
una búsqueda altamente sensible. Utilizando la misma 
búsqueda en PubMed MESH (“Pain Management”[Majr]) 
AND “Neuralgia”[Mesh]) el GT-DN encuentra 226 resul-
tados. En Google Scholar (base de datos que no mencio-
nan) aparecen > 9000 resultados. Nos preguntamos 
cuáles fueron los criterios para la selección. Aunque 
los 45 se alejan sustancialmente de los 226, nos gus-
taría preguntar a los autores por las razones de la no 
selección de los 9 restantes que, al no estar citados, 
no podemos comprobar. En este sentido, nos gusta-
ría apuntar algunas guías clínicas que consideramos sí 
deberían haberse incluido debido a su relevancia (2-5).   

Respecto a la defi nición del DN, es importante con-
cretarla sin englobarla en una defi nición más general 
del dolor. En el apartado de las escalas echamos en 
falta el cuestionario IDpain y queremos recordar que 
tanto la escala DN4 como la clásica de LANSS no son 
totalmente autoadministradas, ya que requieren la 
exploración por parte del profesional sanitario. Aun-
que existen modelos autoadministrados de ambas, su 
sensibilidad y especifi cidad varían de las tradicionales. 
Además, aconsejamos referenciar las validaciones en 
español, ya que el artículo está hecho teniendo en cuen-
ta el ámbito hispanoparlante. 

En los objetivos de tratamiento, al GT-DN le gustaría 
resaltar la importancia de no valorar solo la escala 
EVA, e incluir y trabajar en la defi nición de los PROMS 
(resultados de salud reportados por el paciente, por 
sus siglas en inglés) como son los cambios en la fun-
cionalidad y calidad de vida. Puntualizar que el tramadol 
solo es primera línea en el dolor agudo en la guía NICE 
(6), no siendo primera opción en el dolor crónico, como 
los propios autores comentan después en las conclu-
siones. Echamos de menos que en la tercera línea de 
tratamiento entre los opioides potentes no aparezca la 
morfi na, opioide de referencia y con estudios en DN. 
Respecto a los tratamientos tópicos, tanto la capsaici-
na al 8 % como la lidocaína están situadas en las guías 

en el mismo nivel de evidencia. Solo dos artículos sitúan 
la lidocaína como primera línea de tratamiento, pero 
ninguna guía. En algunas patologías como la neuropatía 
por VIH, la capsaicina es el único tratamiento que ha 
demostrado efi cacia, siendo en la actualidad la única 
aprobada para todo el DN periférico (DNP) (5). A pesar 
de ello, coincidimos con los autores en las ventajas de 
los tratamientos tópicos que, aunque tienen una evi-
dencia menor, en pacientes frágiles sí son de primera 
elección. Por otra parte, en el apartado de resultados 
hay una discrepancia con la fi cha técnica del parche de 
capsaicina. La aplicación es durante máximo una hora, 
con un intervalo de 12 semanas (5). Finalmente, sobre 
los inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na/noradrenalina, se les posiciona correctamente en 
el DNP pero no aparecen en el central, y sí de forma 
confusa en el apartado fi nal de conclusiones (1).

Los autores unifi can el DN localizado con la neuralgia 
del trigémino (NT), cuando esta es una entidad apar-
te que puede tener origen central. La NT tiene líneas 
de tratamiento diferentes, como muy bien apuntan los 
autores, siendo la carbamacepina su primera indica-
ción, pero difi riendo en la segunda y tercera con otros 
fármacos de menor evidencia, como la oxcarbacepina, 
eslicarbacepina, baclofeno, etc. Consideramos, ade-
más, imprescindible nombrar la radiofrecuencia del 
ganglio de Gasser como tratamiento intervencionista 
con excelentes resultados en la NT.

Entendemos que es difícil sintetizar un tema tan 
amplio como el intervencionismo en un artículo, pero 
no podemos excluirlo. El intervencionismo da para otro 
artículo de revisión, debiendo estructurarse por pato-
logías o por tipos de intervencionismo. Por ejemplo, la 
toxina botulínica, siendo una terapia intervencionista 
y no tópica (1); o los bloqueos simpáticos, que solo 
podrían tener cabida en algunas patologías como el sín-
drome de dolor regional complejo (SDRC). Sin embargo, 
la radiofrecuencia, que tampoco se menciona (1), está 
recomendada en otras patologías (2,3). Puntualizamos 
que los bifosfonatos utilizados, y con evidencia sólida, en 
el SDRC no son un tratamiento intervencionista sino far-
macológico (4). En defi nitiva, reconociendo el esfuerzo 
realizado para lograr sintetizar un tema tan extenso y 
complejo como el DN, nos gustaría haber podido mati-
zar algunos aspectos del mismo.
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En relación con la carta titulada: “Aclaraciones sobre 
el artículo ‘Recomendaciones basadas en la evidencia 
para el manejo del dolor neuropático (revisión de la 
literatura)’”, queremos hacer las siguientes precisiones. 

Primero agradecemos los comentarios citados, ya 
que nos retroalimentan a todos, y gracias por tomarse 
el tiempo y la dedicación para leerlo con tanto esmero 
y análisis científico. Iniciaremos las aclaraciones. 

En primera instancia, la búsqueda elaborada no fue 
sistemática, es decir, no es reproducible, y aunque se 
incluyeron varios buscadores, se hizo énfasis en los 
recopiladores de guías: American Academy of Neuro-
logy, Canadian Pain Society, EFNS (Federación Europea 

de Sociedades Neurológicas), NICE (National Institute 
for Health and Clinical Excellence) y RLDN (Red Lati-
noamericana de Dolor Neuropático). Es importante 
mencionar que algunas de las guías de práctica clínica 
(GPC) que nos sugieren no fueron incluidas (1,2) por 
corresponder a temas altamente específicos fuera del 
objeto de esta revisión, por lo que se consideró con los 
expertos que la información obtenida de las referencias 
seleccionadas, cuya fecha de desarrollo y publicación 
son en su mayoría más recientes, era suficiente para 
el artículo. Además, una de las guías sugeridas no se 
encuentra dentro de la ventana de observación (2012 
a 2017) (3).

Adicionalmente, nuestra población médica objeto 
eran los médicos generales; el objetivo era suminis-
trar una guía práctica aplicada a la consulta del día a 
día, sobre todo para aquellos que trabajan en ciudades 
intermedias y provincias que no tienen fácil acceso a 
actualizaciones en dolor, o que no cuentan con el tiem-
po suficiente, de ahí el hecho de tratar de abordar 
tantos ítems en un solo artículo, que facilitaran su con-
sulta, que generara mayor adherencia de los pacientes 
y la hiciera más efectiva y productiva, en un lenguaje 
y forma didácticos. Por eso, el enfoque del artículo 
es no invasivo, porque se basa en los procedimientos 
médicos que puede realizar un médico general. Y como 
lo dicen ustedes en su apreciación, el intervencionismo 
da para otro artículo de revisión debiendo estructurarse 
por patologías o por tipos de intervencionismo, solo lo 
mencionamos, pero como se citó anteriormente no se 
profundizó en el tema, como la toxina botulínica o los 
bloqueos simpáticos, que solo podrían tener cabida en 
algunas patologías como el síndrome de dolor regional 
complejo (SDRC). Sí nos gustaría en un segundo artícu-
lo profundizar en el tema, así como en la radiofrecuen-
cia (4), sin embargo, la razón por la cual no se nombró 
la radiofrecuencia del ganglio de Gasser es porque en 
nuestra búsqueda, la calidad de la evidencia científica 
que se le ha descrito es débil y, por lo tanto, su reco-
mendación no es conclusiva descrito por Dworkin 2013 
(4). Respecto a los bifosfonatos con evidencia sólida, 
en el SDRC se citaron como tratamiento farmacológico 
no intervencionista (5).

Respecto a las escalas, es bien sabido que todas las 
pruebas autoadministradas llevan un 30 % de sesgo 
asociadas solo por el simple hecho de tener la posibili-
dad de una opción subjetiva. Se trató de incluir las que 
tuvieron mayor sensibilidad, especificidad y sencillas, 
aplicables en una consulta de no más de 20 minutos 
de duración (6).

La morfina no se incluyó porque se consideró que al 
ser un opioide puro agonista mu, no parcial, se requie-
ren dosis muy altas para lograr un control adecuado del 
dolor neuropático, lo que tiene una mayor presentación 
de efectos secundarios, disminuye su tolerabilidad, efi-
cacia analgésica, y disminuye la adherencia a los tra-
tamientos, mientras los agonistas parciales, como el 
tapentadol, que la equiparan en potencia, no necesitan 
neuromodulación como la morfina, lo cual mejora la efi-
cacia analgésica, la tolerabilidad, la adherencia, dismi-
nuye los efectos secundarios y por sí mismos disminu-
yen los efectos secundarios: 41 % menos de náuseas, 
71 % menos de vómito, 49 % menos de estreñimiento, 
45 % de menos somnolencia, 7 % menos de mareo y 
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44 % menos de prurito y, por ende, mejora los costos 
(7). Al igual que el tramadol, cuyo mecanismo de acción 
30 % agonista m y 70 % inhibidor en la recaptación de 
serotonina, que lo hace un opioide atípico, es ideal en 
el manejo del dolor agudo incidental del dolor neuropá-
tico (8), porque los seres humanos somos funcionales, 
requerimos un medicamento que actúe rápidamente, 
por ejemplo para optimizar la rehabilitación, para hacer 
ejercicio, y no se logra con medicamentos que tardan 
1-2 semanas en actuar. Se requiere una neuromodu-
lación, pero además un medicamento que ayude en el 
día a día, que nos permita tomar mejores dedicaciones 
y ser más integrales no solo en familia, sino también en 
el trabajo y en todas las esferas. Por eso describimos, 
porque nos parece muy importante destacar que si 
como el dolor oncológico tiene un dolor incidental, el 
no oncológico igual, y no se había descrito su manejo 
hasta esta guía (9,10).

Respecto a los tratamientos tópicos, destacamos 
que la capsaicina al 8 % no está disponible en Lati-
noamérica, pero se describió porque a pesar de no 
tenerla, no hay que desconocer su nivel de evidencia 
a nivel europeo, pero sí contamos con los parches 
de lidocaína, que tienen un nivel de recomendación 
fuerte, A, y lo escribieron desde el 2010 las siguien-
tes guías: IASP 2010, EFNS 1020, Latinoamérica 
2009, Francia 2010, Danes 2010 (11). Y concorda-
mos que, en algunas patologías, como la neuropatía 
por VIH, la capsaicina es el único tratamiento que ha 
demostrado eficacia pero no en Latinoamérica, por la 
razón ya descrita, por lo cual tampoco destacamos su 
ficha técnica: la aplicación es durante máximo 1 hora, 
con un intervalo de 12 semanas. Finalmente, sobre 
los inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na/noradrenalina, se les posiciona correctamente en 
el DNP, pero no aparecen en el central, porque fueron 
los resultados de nuestra búsqueda y así se confirma 
en las conclusiones. 
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	12_CONGR_CC_Montalbán
	13_CONGR_CC_Bázquez
	14_CONGR_CC_Neira
	15_CD_Boceta
	16_CD_Alcántara
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