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1. INTRODUCCIÓN   

La Sensibilización Central (SC) es un amplio concepto 
que engloba varios  y complejos mecanismos fisiopato-
lógicos. Se define como una amplificación de las seña-
les dolorosas dentro del sistema nervioso central que 
produce una hipersensibilidad al dolor (1). Hay un au-
mento de la respuesta de las neuronas nociceptivas del 
asta posterior de la médula espinal como consecuencia 
de un estímulo nocivo periférico mantenido. Se produce 
una hipersensibilidad generalizada del sistema somato-
sensorial tanto a estímulos nocivos como inocuos.

La sensibilización periférica se caracteriza por una dismi-
nución del umbral al dolor y una amplificación de la res-
puesta de los receptores. La SC incluye alteraciones en 
el procesamiento sensorial cerebral, pérdida de las vías 
inhibitorias descendentes, aumento de las vías facilitado-
ras del dolor, aumento de las sinapsis neuronales en la  
ínsula y corteza cingulada anterior y sumación temporal.

En la SC, estímulos inofensivos puedan activar las vías 
de transmisión del dolor y las respuestas a estos estí-

mulos son exageradas, de larga duración y expandidas 
territorialmente.

Estos cambios que se producen son los responsables 
de que al eliminar un estímulo nociceptivo de la zona 
dañada, como puede ser colocar una prótesis en una 
rodilla o cadera con artrosis, no siempre se siga de la 
completa resolución de los síntomas (2). Los pacientes 
que tienen mucho dolor en el tiempo de espera para la 
intervención de prótesis de rodilla tienen más riesgo de 
seguir con dolor tras la cirugía. También es la respon-
sable de una peor respuesta a tratamientos analgési-
cos clásicos y rehabilitadores.

La SC no es un concepto de todo/nada, sino un proceso 
gradual continuo desde poco hasta mucho. En algunas 
patologías como la fibromialgia, el latigazo cervical, el 
síndrome de fatiga crónica y el síndrome de intestino 
irritable, la SC es la característica principal. En otras 
patologías como artrosis, lumbalgia crónica, cefalea 
y disfunción temporomandibular solo un subgrupo de 
pacientes tienen síntomas de SC (tabla 1). En una re-
visión sistemática de estudios de cohortes y caso-con-
trol, se encontró que el 30% de los pacientes con dolor 
articular presentaban síntomas de SC (3).

2. DESCRIPTORES CLÍNICOS 
DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL  
 
No existen unos criterios diagnósticos de SC, es un reto 
pendiente que debe resolverse en los próximos años.

La mayoría de estudios sobre SC se han realizado en 
artrosis, principalmente gonartrosis.

Es importante detectar precozmente los casos de SC 
para poder orientar adecuadamente  los esfuerzos te-
rapéuticos y así obtener mejores resultados en salud. 
Muchos médicos creen que el dolor en ausencia de 
patología aparece en individuos que buscan una com-
pensación en el trabajo o de un seguro de salud, tienen 
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adicción a opioides o son pacientes simuladores o con 

alteraciones psiquiátricas (1).

Identificar los pacientes con SC requiere realizar una 

minuciosa historia clínica y exploración física y en al-

gunos casos utilizar biomarcadores objetivos para el 

diagnóstico diferencial (4).

2.1. Descriptores subjetivos / Historia clínica

Hay algunos síntomas que están relacionados más con  

hipersensibilidad central que periférica. Son la exten-

sión del dolor a áreas sanas, la sumación temporal y 

el mantenimiento del dolor con estímulos de baja fre-

cuencia que normalmente no son dolorosos (1).

A continuación, vamos a desarrollar aspectos claves de 

la historia clínica de un paciente con dolor en el que 

queremos valorar o descartar la presencia de SC.

• Intensidad del dolor: los pacientes con SC gene-

ralmente tienen una intensidad de dolor modera-

da-severa en la escala analógica del dolor (EVA > 
5/10) (5,6,7, 8 y 9). Esto no quiere decir que todos los 

pacientes con dolor moderado-severo vayan a tener 

una SC, pero sí que estemos atentos a descartarla si 

aparecen otros descriptores.

• Discordancia clínico-radiológica: la discordan-

cia entre la clínica de los pacientes con artrosis 

y las imágenes radiológicas de esa articulación 

son conocidas desde hace mucho tiempo. El 30-

50% de los pacientes con artrosis severa están 

asintomáticos, mientras que el 10% con dolor 

moderado-severo de rodilla tienen radiografías 

normales (10 y 11). Pacientes con gonartrosis con 

SC es especialmente frecuente que tengan dolor 

severo con radiografías prácticamente normales 

(12 , 13).

Diagnóstico
Sensibilización central como 

característica de un trastorno
Sensibilización central presente 

en un subgrupo

Dolor lumbar crónico 

Trastornos asociados al latigazo 
crónico 

Trastornos asociados al latigazo 
sub(agudo) 

Trastornos temporomandibulares 

Síndrome de dolor miofascial 

Artrosis 

Artritis reumatoide 

Fibromialgia 

Síndrome fatiga crónica 

Dolor de cabeza crónico 

Síndrome del intestino irritable 

Tabla 1: Diagnósticos asociados con una alta posibilidad de SC. Modificada de Nijs, 2010.
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• Aumento de respuesta a estímulos periféricos:  los 
pacientes con SC presentan intolerancia a múltiples 
estímulos físicos y factores estresantes emociona-
les (14). Hay que preguntarle al paciente si tiene hi-
persensibilidad a las luces brillantes, sonidos, olo-
res, calor, frío, tacto, presión y estímulos mecánicos. 
Algunos pacientes utilizan gafas de sol en locales 
cerrados sin ventanas, sienten dolor cuando alguien 
les abraza, les molesta el sonido de la radio cuando 
está a un volumen normal para el resto de personas 
o no soportan el olor al entrar en una pastelería.

Aunque no existe evidencia de que la presencia de fa-
tiga, alteraciones del sueño, sueño no reparador y di-
ficultad para concentrarse estén asociadas con SC, sí 
aparecen frecuentemente en pacientes con SC.

Ninguno de estos síntomas de hipersensibilidad ge-
neralizada es diagnóstico de SC, pero la presencia de 
varios de ellos pueden ser una pista para seguir inves-
tigando la presencia de SC.

• Falta de asociación entre el dolor y la duración de 
la enfermedad (15): aunque es más frecuente que 
aparezca SC en pacientes con dolor crónico, no hay 
asociación entre enfermedad crónica y aparición de 
SC. En pacientes con latigazo cervical el anormal 
procesamiento sensorial aparece rápidamente (me-
nos de una semana) tras el traumatismo, y una vez 
establecido, es un importante predictor de desarro-
llo de cronicidad (16 y 17). Sería interesante conocer 
qué determina la recuperación o la cronicidad en este 
período subagudo (18). Esta falta de asociación entre 
SC y duración de la enfermedad indica que algunos 
individuos están predispuestos a desarrollar SC in-
dependientemente de la duración de la enfermedad.

• Distribución del dolor: para conocer la distribución 
del dolor podemos pedir al paciente que señale en 
su cuerpo dónde tiene dolor o que coloree las zonas 
dolorosas en un dibujo de una figura humana (fron-
tal y de espalda). Es característica de la SC la amplia 

distribución del dolor que no sigue una distribución 
neuroanatómica (19, 20 y 21), al contrario que en el 
dolor neuropático. En la tabla 2 aparecen las carac-
terísticas diferenciales de estos dos tipos de dolor.

En la SC el paciente tiene dolor en zonas alejadas 
de la lesión. En estudios de SC en hombro doloro-
so, los pacientes tenían puntos trigger y disminu-
ción del umbral a la presión en lugares alejados del 
hombro (músculo tibial anterior) comparados con 
controles sanos (22). Pacientes con latigazo cervical 
pueden tener dolor en miembros inferiores. El pa-
ciente con gonartrosis puede tener dolor a nivel de 
tobillo e incluso en la pierna contralateral, muchas 
veces atribuido a mecanismos de compensación, 
aunque estos síntomas también pueden ser expli-
cados por cambios espinales  y supraespinales (23).

Calcular el porcentaje de superficie corporal con 
dolor puede ser una herramienta de screening que 
ayude a identificar pacientes con mayor probabi-
lidad de tener SC (21). Pacientes con una amplia 
distribución del dolor (más del 20% de la superfi-
cie corporal) tuvieron una puntuación > o = 19/38 
en el cuestionario Pain Detect, sugiriendo un dolor 
neuropático o una SC, comparados con pacientes 
control (superficie corporal dolorosa <20%).

La presencia de dolor neuropático no excluye la 
posibilidad de SC y viceversa. Algunos pacientes 
evolucionan desde un dolor neuropático muy severo 
localizado hacia un dolor difuso que no puede ser 
explicado solamente por la lesión nerviosa (15).

• Características del dolor: un dolor no mecánico, 
persistente  durante el descanso (4), desproporcio-
nado y con respuestas impredecibles a múltiples e 
inespecíficos estímulos es un fuerte predictor de 
la presencia de SC (24). La severidad del dolor  y  
la discapacidad que produce es desproporcionada 
al daño tisular o patología que sufre el paciente, al 
contrario que en el dolor nociceptivo.
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• Herramientas para detectar SC:
 − Cuestionario Central Sensitization Inventory 

(CSI) (25, 26). Fue diseñado como una herramienta 
para identificar pacientes con síntomas relaciona-
dos con la SC y está validado al castellano (27) por 
Cuesta-Vargas (figura 1). En la primera parte ana-
liza 25 síntomas (cada uno de ellos con una pun-
tuación  de 0 = “nunca” a 4 = “siempre”), siendo po-
sible una puntuación total de 0-100. En la 2ª parte 
se le pregunta al paciente si previamente ha sido 
diagnosticado de algunas patologías específicas. 
Una puntuación  CSI > o = 40/100 se ha propuesto 
como punto de corte para la detección de sínto-
mas de SC (sensibilidad, 81%; especificidad, 75%). 
Pacientes con gonartrosis con una puntuación en 
el CSI > 40/100 previo a la  artroplastia total de 
rodilla tuvieron mayor intensidad de dolor, menor 
grado de satisfacción y mayores requerimientos 
analgésicos en el postoperatorio inmediato (28). El 
cuestionario CSI ayuda a detectar la posible pre-
sencia de SC en pacientes con gonartrosis y pre-
decir un peor resultado tras la cirugía. Hasta aho-
ra no existen estudios que comparen el resultado 
del cuestionario CSI en pacientes con SC y dolor 
neuropático, por lo que su puntuación no puede 
ser un criterio diagnóstico aislado de SC (15).

 − El cuestionario Pain Detect fue desarrollado ini-
cialmente para detectar componente neuropá-

tico en pacientes con dolor lumbar crónico (29). 
Puntuaciones > o = 19/38 indican probable com-
ponente neuropático (sensibilidad, 85% y espe-
cificidad del 80%), de 13-18 posible componente 
neuropático y puntuaciones < 13 lo descartan. 
Posteriormente, este cuestionario se modificó 
(modified Pain Detect) y se validó para dolor cró-
nico por artrosis de rodilla. Puntuaciones > o = 
12/38 se asociaron significativamente con mayor 
intensidad del dolor y signos de SC (30). De todas 
maneras, aunque ha habido intentos de definir  
un punto de corte que indique “amplia distribu-
ción del dolor”, no se ha conseguido por el mo-
mento (31).

• Factores psicosociales: factores psicosociales de 
maladaptación pueden reflejar alteraciones en el 
procesamiento cerebral. Parece que el miedo y el 
exceso de atención focalizado en el dolor pueden 
aumentar la transmisión del dolor en el asta dorsal 
de la médula mediante la activación cerebral de las 
vías facilitadoras descendentes (32). En pacientes 
con artrosis de rodilla parece que existe relación en-
tre pesimismo, hipervigilancia, catastrofismo, falta 
de estrategias de afrontamiento y SC (33, 34 y 35), si 
bien muchos de estos estudios son casos-controles. 
Pero también es cierto que estos mismos factores 
psicosociales están presentes en pacientes con do-
lor crónico que no tienen SC.

CRITERIO DOLOR NEUROPÁTICO SENSIBILIZACIÓN CENTRAL

Antecedente lesión/
enfermedad sistema nervioso

Es criterio diagnóstico No

Existe causa médica (diabetes, 
herpes, cáncer, intervención, ACVA…)

Sí No

Distribución neuroanatómica lógica Sí No

Características del dolor Quemante, pinchazos, escozor Difuso, vago, sordo

Alteración sensibilidad Neuroanatómicamente lógica
Ilógica anatómicamente, incluso 

en zonas alejadas de la lesión

Tabla 2: Criterios de diagnóstico diferencial entre dolor neuropático y SC.  Modificada de  Nijs, 2014.
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1
Me siento cansado cuando 
me levanto por la mañana

Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

2
Siento mis músculos rígidos 

y doloridos
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

3 Tengo ataques de ansiedad Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

4 Rechino o apreto los dientes Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

5
Tengo problemas de diarrea 

y/o esteñimiento
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

6
Necesito ayuda para hacer mis

actividades de la vida diaria
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

7
Soy sensible a las luces brillantes 

o intensas
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

8
Me canso muy facilmente cuando 

estoy físicamente activo
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

9 Siento dolor en todo mi cuerpo Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

10 Tengo dolores de cabeza Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

11
Siento molestia en la vejiga 

y/o quemazón
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

12 No duermo bien Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

13 Tengo dificultad para concentrarme Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

14
Tengo problemas en la piel como sequedad, 

picor o salpullido
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

15 El estrés hace que mi dolor empeore Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

16 Me siento triste o deprimido Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

17 Tengo poca energía Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

18
Tengo tensión muscular 
en mi cuello y hombros

Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

19 Tengo dolor en mi mandíbula Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

20
Algunos olores, como los perfumes, hacen 

que me sienta mareado  y con náuseas
Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

21 Tengo que orinar frecuentemente Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

22
Siento molestias en las piernas y las muevo 
constantemente cuando estoy en la cama

Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

23 Tengo dificultad para recordar cosas Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

24 Sufrí un trauma psíquico de niño/a Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

25 Tengo dolor de pelvis Nunca Rara vez A veces A menudo Siempre

APÉNDICE A: Central Sensitization Inventory: PARTE A
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• Respuesta a tratamientos previos: es característico 
que los pacientes con patologías musculoesqueléti-
cas con SC no respondan a los fármacos del primer 
escalón (analgésicos y antiinflamatorios no esteroi-
deos) y sí lo hagan a medicamentos que actúan a 
nivel central (inhibidores duales de la recaptación de 
serotonina-noradrenalina, ligandos de los canales 
del calcio, tramadol y tapentadol) (4 y 36). 

Van a requerir además tratamiento multimodal que 
incluya educación del paciente en dolor, fisioterapia, 
terapia cognitivo-conductual… encaminadas a actuar 
sobre los distintos mecanismos fisiopatológicos invo-
lucrados en la aparición y el mantenimiento de la SC.

Aproximadamente el 20% de los pacientes a los que 
se les implanta una prótesis total de rodilla van a 
seguir con dolor tras la intervención  y  se ha rela-
cionado con la presencia de SC (37).

En la tabla 3 aparecen las  cuestiones claves que 
nos pueden alertar sobre la presencia de SC.

2.2. Descriptores objetivos / 
exploración física

En la exploración física tampoco existen signos carac-

terísticos ni patognomónicos de SC, pero la presencia 

de varios de ellos nos pueden sugerir su presencia 

(tabla 4). 

• Hiperalgesia y alodinia mecánica: los pacientes 

con SC tienen disminuido el umbral para el dolor 

(hiperalgesia) para estímulos mecánicos. Ha sido 

estudiado entre otras patologías en fibromialgia, 

subgrupos de lumbalgia y de gonartrosis (38, 39, 40 

y 41). Esta hiperalgesia no solo aparece en las áreas 

dolorosas (hiperalgesia primaria o periférica), sino 

que también lo hace en áreas alejadas de la lesión 

(hiperalgesia secundaria o central). Idealmente el 

umbral a estímulos mecánicos se mide con un algó-

metro o dolorímetro. Un umbral doloroso por debajo 

de 4 Kg/cm2 identifica aumento de la sensibilidad a 

la presión. Dado que en la clínica diaria no dispone-

1 Síndrome de piernas inquietas Sí          No

2 Síndrome de fatiga crónica Sí          No

3 Fibromialgia Sí          No

4 Enfermedad de la articulación temporo-mandibular Sí          No

5 Migraña o cefalea tensional Sí          No

6 Síndrome de colon irritable Sí          No

7 Sensibilidad química múltiple Sí          No

APÉNDICE B: Central Sensitization Inventory: PARTE B

¿Ha sido diagnosticado por un médico de alguna de las siguientes enfermedades?
Por favor, revise el cuadro de a derecha para cada diagnóstico y anote el año del diagnóstico.

Figura 1: Adaptación al castellano del cuestionario Central Sensitization Inventory. Modificado de Cuesta-Vargas, 2016.
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ANAMNESIS RESPUESTA

¿Desde cuándo tiene dolor? Generalmente desde hace mucho tiempo

¿Qué intensidad tiene el dolor? Intensidad severa

¿Con qué frecuencia experimenta dolor? En casi todas las actividades de la vida diaria

¿Tiene dolor durante el descanso y el sueño? Sí

Concordancia clínico-radiológica No

Sensibilidad a estímulos periféricos Aumentada

Distribución del dolor
No sigue una distribución neuroanatómica. 
Dolor difuso, generalizado

¿Guarda relación el dolor con el daño tisular o la enfermedad? No

Factores psicosociales
Hipervigilancia, catastrofismo,  
falta de estrategias de afrontamiento

¿Respuesta a tratamientos previos? Poca respuesta a fármacos del primer escalón

¿Puntuación en el cuestionario CSI? > 40/100

¿Puntuación en modified-Pain Detect? > 12/38

¿Tiene dolor en áreas alejadas de la lesión? Sí

SÍNTOMA CARACTERÍSTICO DE SC PODRÍA ESTAR RELACIONADO CON SC

Hipersensibilidad a la luz brillante X
Hipersensibilidad al tacto X
Hipersensibilidad al ruido X
Hipersensibilidad a pesticidas X
Hipersensibilidad a presión mecánica X
Hipersensibilidad a la medicación X
Hipersensibilidad a la temperatura 
(calor/frío) X

Fatiga X
Alteraciones del sueño X
Sueño no reparador X
Dificultad para concentrarse X
Sensación de hinchazón X

Tabla 3: Anamnesis dirigida a síntomas de SC. Elaboración propia.

Tabla 4: Síntomas y signos relacionados con la presencia de SC. Modificada de Nijs, 2010.
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mos de este aparato, nos serviremos de la palpación 
manual (14). Cuando al explorar a un paciente este 
presenta una hipersensibilidad generalizada a la 
palpación, debemos sospechar que pueda presen-
tar SC.

Al paciente le duele incluso cuando le aplicamos un 
estímulo no doloroso (alodinia) como ocurre al to-
carle o rozarle con un algodón o un pincel.

• Hiperalgesia y alodinia térmicas: lo mismo ocurre 
cuando le aplicamos objetos calientes o fríos. En 
un estudio en pacientes con latigazo cervical, una 
intensidad de dolor >5/10 después de aplicar hielo 
durante 10 segundos indicó hiperalgesia al frío (42).

• Hipoestesia al tacto: los pacientes con SC pueden 
tener disminuida la sensibilidad al tacto. Se explora 
con el monofilamento de Von Frey.

• Alodinia a la vibración: se aplica un diapasón  hasta 
que el paciente deje de percibir la vibración. En la 
SC el umbral para la detección de la vibración está 
disminuido. Si la vibración produce dolor (alodinia) 
puede reflejar SC.

• Sumación temporal: es característico de SC que 
el dolor aumente con la aplicación de estímulos 
repetitivos, aunque sean de baja intensidad (4). El 
estímulo puede ser táctil, de presión, calor, frío o 
eléctrico.

• Ejercicio: en individuos sanos durante el ejercicio y 
hasta 30 minutos después se produce un aumento 
del umbral al dolor debido a la liberación de opioides 
endógenos (43) y a la activación de las vías inhibito-
rias descendentes (serotoninérgicas y adrenérgicas) 
(44).  Se explora  pidiendo al paciente que pedalee en 
una bicicleta estática a una velocidad constante y en 
la que poco a poco se va incrementando la resisten-
cia. Se mide el umbral a la presión mecánica cada 
1-2 minutos en distintas localizaciones. La prueba 

termina cuando cambia el umbral doloroso. El man-
tenimiento o no disminución del umbral doloroso 
durante el ejercicio sugiere un mal funcionamiento 
de los mecanismos antinociceptivos y la posibilidad 
de que exista SC (45).

3. CRITERIOS CLÍNICOS 
PARA LA CLASIFICACIÓN DE 
SENSIBILIZACIÓN CENTRAL        

En 2014 se reunieron dieciocho expertos en dolor de 
siete países para intentar establecer unos criterios de 
clasificación para SC (15):

1. Dolor desproporcionado a la naturaleza y extensión 
del daño tisular o patología. Es el primer criterio 
y es imprescindible para el diagnóstico de SC. Un 
ejemplo sería un paciente con un intenso dolor en 
la rodilla e impotencia funcional y con unas pruebas 
de imagen prácticamente normales y que además 
le duele la rodilla contraria. Pero la desproporciona-
lidad indica cierto origen central del dolor, aunque 
no necesariamente refleja SC. Por eso se necesita 
algún  otro criterio.

2. Dolor difuso (por encima/debajo del área dolorosa e 
incluso contralateral), hiperalgesia y alodinia. Si se 
cumplen el criterio 1 y 2 se establece el diagnóstico 
de SC. Si solo se cumple el criterio 1, debemos se-
guir investigando la posibilidad de SC.

3. Hipersensibilidad a estímulos sensitivos no relacio-
nados con el sistema musculoesquelético (puntua-
ción >=40/100 en el CSI). En ocasiones estos sín-
tomas aparecían posteriormente al establecimiento 
del dolor y en otras ya estaban presentes previa-
mente. La combinación de los criterios 1 y 3 también 
clasifica el dolor como SC.

A continuación, aparecen dos  algoritmos diagnósticos 
de SC. (Figura 2 y figura 3).
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Dolor musculoesquelético

CARACTERÍSTICAS DOLOR COMPATIBLES CON SC (alodina, hiperalgesia 1ª y 2ª, severo, 
desproporcionado a la patología, disfuncionalidad, escasa respuesta tratamiento...)

¿Otras características compatibles con SC (1)?

Signos de SC 
en la exploración

Signos de SC 
en la exploración

SC muy probable

Signos de SC 
en la exploración

SC muy improbable

SC 
probable

Sí

Sí

Sí Sí Sí

No

NoNo

Sí

No Sí No

No

SC probable

CS improbableCS probable

¿Otras características compatibles con SC (1)?

¿Dolor desproporcionado?

Distribución difusa del dolor

Sensibilización central

Sensibilización central No es sensibilización central

Inventario de sensibilización central ≥ 40?

No es sensibilización central

NoSí

Sí No

Sí No

Figura 2: Algoritmo para la clasificación de dolor por SC. Tomado de Nijs, 2014.

Figura 3: Algoritmo diagnóstico para identificar SC. Modificado de Akinci, 2016.

(1): cefalea, dolor generalizado, dolor pélvico, alteraciones del sueño, ansiedad, depresión, dificultad para concentrase

¿Hay algún 
biomarcador de SC?
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4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
EN EL DIAGNÓSTICO DE 
SENSIBILIZACIÓN CENTRAL   
  
En la práctica clínica diaria nos enfrentamos con un 

importante reto a la hora de etiquetar a un paciente 

afecto de SC. Este reto adquiere relevancia en varias 

vertientes; por un lado, exige diferenciación de dolor 

por somatización y descartar simulación; por otro lado, 

requiere un adecuado manejo de la incertidumbre en 

la detección de patología más allá de la propia SC; fi-

nalmente, quizás su mayor trascendencia radica en la 

importancia de una detección precoz dadas las conse-

cuencias que tiene padecer SC.

En la actualidad, el peso de las pruebas complemen-

tarias en el abordaje de cualquier proceso es demole-

dor. A la demanda del paciente por un diagnóstico de 

confirmación se une la necesidad de descartar simula-
ción/conversión así como otros diagnósticos posibles, 
incluida la presencia de malignidad. En este contexto, 
el diagnóstico de SC nos devuelve a la práctica clínica 
más tradicional, basando su manejo en una minuciosa 
anamnesis y una cuidadosa exploración física. El rol de 
las pruebas complementarias está lejos de posibilitar 
un diagnóstico de confirmación de SC. 

5. CONTEXTUALIZACIÓN 
PSICOPATOLÓGICA      

Las cifras epidemiológicas resultan llamativas, según 
algunos autores (46), en  el 85% de los pacientes con 
dolor lumbar no es posible identificar una patología 
causal. En contraposición, la imposibilidad de objetivar 
el dolor ocasiona que la existencia e intensidad del do-
lor sea valorada en base a lo que el paciente refiere (47). 

SÍNTOMAS DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL

• Dolor no mecánico, desproporcionado e impredecible en respuesta a múltiples estímulos.

• Dolor difuso sin una distribución anatómica.

• Dolor de gran intensidad, incluso en reposo.

• Dolor desproporcionado al daño tisular que lo produjo.

• Dolor persiste tras la reparación de la lesión/enfermedad.

• Escasa respuesta a tratamientos previos.

• Alteración del sueño y gran discapacidad funcional.

EXPLORACIÓN FÍSICA

• Hiperalgesia y alodinia en el sitio de la lesión (primaria).

• Extensión progresiva del área dolorosa por fuera del sitio de la lesión (Hiperalgesia secundaria).

• Respuesta generalizada y desproporcionada a múltiples estímulos (mecánico, presión, luz, sonido, 
olor, temperatura y químico).

IDEAS CLAVE
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La predisposición a considerar como posibles simula-
dores a aquellos pacientes que refieren dolor en au-
sencia de patología, o dolor marcadamente discordan-
te con los hallazgos en pruebas complementarias, o la 
exageración sintomática tan frecuente en la consulta 
diaria, ha tenido (dentro de un contexto a priori negati-
vo) una importante consecuencia positiva: el desarrollo 
de investigación en el campo del dolor en ausencia de 
lesión o en presencia de discordancia.

Es indudable el mérito de considerar que algo está 
ocurriendo con un colectivo de pacientes a menudo 
denostados dentro de un incesante discurrir entre 
consultas. La tendencia a encasillar como simulador 
o rentista al paciente con dolor sin causa aparente 
pasará a formar parte del pasado gracias a los co-
nocimientos actuales, que proporcionan explicación y 
ofrecen un futuro de técnicas que permitan objetivar 
la severidad del dolor (4, 48-51). A día de hoy todavía 
no disponibles para el clínico, el dilema expuesto se 
mantiene y el esfuerzo por identificar la verdad forma 
parte de la profesión.

Llegados a este punto, es conveniente recordar el con-
cepto de simulación de acuerdo a la DSM V (52), en 
concreto:

Simulación es la representación de síntomas físicos 
o psicológicos falsos o muy exagerados, motivada por 
incentivos externos, como evitar el trabajo, obtener 
una compensación económica, evadir responsabilida-
des criminales y obtener fármacos. En determinadas 
circunstancias, la simulación puede constituir un com-
portamiento adaptativo, por ejemplo, fingir una enfer-
medad cuando se está cautivo del enemigo en tiempo 
de guerra. Se debe sospechar simulación cuando se 
observa alguna combinación de los siguientes: 

• Presencia de un contexto médico legal.
• Marcada discrepancia entre las quejas o la discapa-

cidad que cita el individuo y los hallazgos a la explo-
ración física.

• Falta de cooperación durante el proceso diagnóstico 
y para cumplir la pauta de tratamiento prescrito. 

• La presencia de un trastorno de personalidad anti-
social. 

Conviene destacar 3 puntos:

1. Requiere identificar una fuente externa incentivadora.
2. En ocasiones constituye una respuesta adaptativa.
3. Puede relacionarse con trastornos psicopatológicos.

En este contexto, es apreciable cierta dificultad para 
un médico no psiquiatra,  tal y como se refleja en la bi-
bliografía con hasta un 80% de falsos positivos (53, 54).

En ausencia de compensación externa, otras alterna-
tivas diagnósticas en la esfera de psiquiatría podrían 
ser consideradas tales como trastorno facticio (55) (sin 
presencia de incentivo externo) y trastorno de conver-
sión (47) (patología no orgánica de base).

El criterio de la DSM V “Marcada discrepancia entre 
las quejas o la discapacidad que cita el individuo y 
los hallazgos a la exploración física” ciertamente nos 
recuerda a lo expuesto a lo largo de este manuscrito 
acerca de la SC. Partiendo de este nexo puntual con 
la simulación, la ingente investigación en este campo 
ha posibilitado que en la actualidad el concepto de SC 
exceda el marco propio del dolor y adquiere rango sin-
drómico (56).

6. HACIA EL SÍNDROME 
DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL     

Actualmente, este concepto establece que un sujeto 
sobre una cierta base genética predisponente, en pre-
sencia de factores precipitantes ambientales (conoci-
dos genéricamente como exposomas) (57), iniciaría un 
fenómeno concreto de SC ( ej. dolor), que generaría una 
respuesta amplificada a otros desencadenantes (am-
plificación y neurosensibilización) (58), que ocasionaría 
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la adición de otros procesos por SC desarrollando un 
síndrome en el que podrían concurrir hasta 5 enfer-
medades por SC a los 5 años del inicio del cuadro (59).  
Han sido descritos hasta 50 procesos relacionados con 
SC, muchos en la esfera del dolor, como el dolor torá-
cico con coronarias normales,  y muchos más en otras 
esferas: fatiga crónica (60), colon irritable, disfunción 
endocrina múltiple, síndrome metabólico, hipotensión 
postural neurógena, distermia idiopática, o sensibili-
dad química múltiple (61). Este síndrome afectaría a un 
3% de la población y su impacto asistencial es suma-
mente importante tanto en Atención Primaria como en 
las consultas hospitalarias (62). Asimismo, su marcada 
repercusión funcional, su impacto en las actividades de 
la vida diaria (AVDs) y en la actividad laboral conlleva 
una gran factura económica y socio-laboral. 

Por este motivo, la identificación de un fenómeno de 
SC en un paciente con dolor, su manejo y su tratamien-
to reviste gran importancia, ya que no solo condiciona 
la evolución del dolor, sino que este trasciende, pu-
diendo según algunos autores favorecer una situación 
sindrómica con notable impacto en la expectativas de 
vida del paciente.

En contraposición, resulta llamativo el artículo publica-
do por Agnew y col. (63). Los autores han desarrollado 
un interesante experimento con corredores de ultra-
maratón detectando fenómenos de SC y periférica en 
esta modalidad de práctica deportiva. Pioneros en este 
sentido abren nuevas posibilidades: podría ser que los 
fenómenos de SC se desarrollen en otros contextos y 
que no siempre evolucionen de forma desfavorable. 
No obstante, se requieren nuevos estudios, tal y como 
concluyen los propios autores. 

7. EL DIAGNÓSTICO 
DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL        
 
Ya hemos señalado la necesidad de una correcta his-
toria clínica con una anamnesis cuidadosa y una con-

cienzuda exploración física (64), la ausencia de prueba 
confirmatoria y la buena praxis así lo exige. No obstan-
te, diferentes técnicas han posibilitado notables avan-
ces en el conocimiento de la SC y su uso a día de hoy 
aún se encuentra mucho más focalizado en investiga-
ción que en constituir una herramienta en la práctica 
diaria de nuestras consultas.

No cabe duda de que la investigación clínica centrada 
en el estudio de funciones cerebrales de alta comple-
jidad resulta sumamente dificultosa. De forma reduc-
cionista, podríamos indicar que la investigación en el 
campo de la SC se ha fundamentado en una selección 
clínica de pacientes para su inclusión en estudios que 
pretendían identificar y localizar los fenómenos espe-
cíficos relacionados con la actividad neuronal derivada 
del procesamiento de la señal dolorosa. Para su de-
sarrollo, han sido empleadas diversas técnicas deno-
minadas de forma genérica como pruebas funciona-
les, que pretendían analizar el comportamiento de la 
actividad cerebral en respuesta a diferentes estímulos.  
Las técnicas funcionales neurofisiológicas han anali-
zado el comportamiento electroencefalográfico de la 
actividad cerebral en respuesta a estímulos. Las téc-
nicas de neuroimagen funcional (PET y RM funcional) 
traducen a imagen la actividad metabólica neuronal. 
Esta última ha tenido un mayor desarrollo y, por tanto, 
hay mayor cantidad de referencias bibliográficas.
 
Resultará de utilidad que recordemos de forma breve 
los puntos clave de la vehiculización del dolor.

8. ASPECTOS BÁSICOS 
DE LA FISIOLOGÍA DEL DOLOR     

El dolor se dispone como mecanismo de protección al-
tamente eficaz. De forma simplificada, cuando nuestro 
organismo recibe un estímulo (a modo de ejemplo, un 
pinchazo o un contacto con un objeto ardiente) la prime-
ra actuación del sistema nervioso es generar un reflejo 
motor de retirada inmediata de ese estímulo (Figura 
4). Este primer reflejo con evidente función protectora 
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no informa al cerebro de lo acontecido, es un automa-

tismo no consciente. Es imprescindible que este estí-

mulo se transforme en una información de percepción 

y ubicación que permita al cerebro localizar la zona 

corporal agredida, de este modo nuestro cerebro es 

consciente de que un estímulo dañino ha tomado con-

tacto con una determinada parte de nuestra anatomía. 

Esta información, de carácter nociceptivo, es vehiculi-

zada a través de la médula espinal hacia el tálamo y de 

ahí al córtex somatosensorial (Figura 4). Este sistema 

sensorial nociceptivo informa a nuestro encéfalo de la 

localización, duración, intensidad, extensión y del tipo 

de estímulo recibido (calor, pinchazo, presión, etc.). 

Esta información insta al cerebro a centrar su atención 

hacia el estímulo priorizando recursos para conseguir 

identificar la fuente del estímulo. Asimismo, en su ca-

mino hacia el diencéfalo se producen las conexiones 
necesarias con el sistema límbico (Figura 4) para que 
esta información incorpore un componente emocional 
desagradable que informe al cerebro de que algo que 
agrede nuestro organismo tiene un impacto emocional 
desfavorable. La finalidad es reforzar la motivación a 
la acción de evitación futura para próximos encuentros 
con la fuente del estímulo que ha generado toda la cas-
cada de eventos descritos.

Más allá del sistema sensorial nociceptivo y del com-
ponente emocional asociado, se produce un procesa-
miento central que se traduce en el componente cog-
nitivo de la percepción del dolor. He aquí la finalidad 
del sistema de transmisión del dolor, garantizar una 
retirada protectora inicial (refleja inconsciente) y ase-
gurar aprendizaje y evitación para futuros contactos 
(conducta consciente). 

En la figura 5 se representan estos 3 niveles de proce-
samiento del dolor y las estructuras implicadas iden-
tificadas mediante estudios de resonancia magnética 
funcional. Lógicamente, el sistema es mucho más 
complejo con numerosas interrelaciones y matices, así 
como controles moduladores en su funcionamiento.

9. MODULACIÓN Y MODULACIÓN 
CONDICIONADA DEL DOLOR      

Parece razonable que el sistema del dolor disponga de 
mecanismos de control que de alguna manera modu-
len la transmisión del estímulo. 

La célebre teoría de la puerta de entrada de Melzack 
y Wall (65), posteriormente modificada por el propio 
Wall (66), sea, probablemente, el mecanismo de con-
trol más conocido. Representa un sistema de control 
segmentario, ubicado en el asta posterior de la médula 
espinal. Los fenómenos se desencadenan por la acti-
vación de fibras procedentes de aferencias cutáneas. 
Estos fenómenos explicarían los efectos hipoalgésicos 

Figura 4: Reflejo muscular y vías de transmisión del 
dolor (Elaboración propia).
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de estímulos mecánicos no dolorosos (masaje, técnicas 

de electroanalgesia, etc.). Estas aferencias deprimen las 

respuestas de las neuronas espinales a estímulos noci-

ceptivos. Alteraciones en este sistema podrían explicar 

la intolerancia a estímulos físicos (14) que con cierta fre-

cuencia presentan los pacientes afectos de SC.  

A nivel supraespinal, en el tronco cerebral se genera la 

activación de vías inhibidoras descendentes mediadas 

por serotonina, opioides endógenos y modulación de  la 

transmisión nociceptiva a nivel medular (Figura 6). A 

este nivel, la disminución en la eficacia moduladora de 

este sistema inhibitorio descendente ha sido implicado 

en los fenómenos de SC.

Un tercer mecanismo de modulación rentabilizaría de 

forma favorable estímulos nociceptivos provocados en te-

rritorios alejados del estímulo doloroso, de forma que un 

segundo estímulo reduce la sensibilidad al dolor del pri-

mero mediante la activación de mecanismos inhibitorios 

(Figura 7).  Este mecanismo de estimulación nociceptiva 

heterotópica se relaciona con la denominada modulación 

condicionada del dolor. De modo que en aquellas perso-

nas con una disminución en su capacidad de modula-

ción,  la cronificación podría verse favorecida (67,68). En 

contraposición, la presencia de puntos dolorosos aleja-

dos de la lesión (22) que consideramos responsable de 

los fenómenos de SC podrían deberse a alteraciones en 

este sistema de modulación.

La eficacia de los fármacos analgésicos de acción central 

(36) encaja en lo expuesto, la SC implica fenómenos cen-

trales tanto de activación como de modulación inhibitoria.

10. PAPEL DE LAS PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS 
EN EL DIAGNÓSTICO DE 
SENSIBILIZACIÓN CENTRAL        

Centraremos nuestra atención en la técnica más difundi-

da, tal y como habíamos anticipado anteriormente.

10.1. Resonancia magnética funcional 

La resonancia magnética funcional (RMf) analiza la acti-

vidad neuronal en base a la actividad metabólica de las 

neuronas, en concreto, identifica las variaciones en con-

Corteza somatosensorial 1ª y 2ª

Cíngulo anterior

Opérculo parietal

Ínsula anterior

Ínsula anterior

Matriz 1ª SENSACIÓN

Matriz 2ª EMOCIÓN

Matriz 3ª COGNICIÓN
Sentido cognitivo:

Aprendizaje evitación y protección

Experiencia afectiva

Percepción y localización del dolor

Ínsula posterior

Hipocampo y amígdala

Hipocampo y amígdala

Figura 5: Esquema de las tres matrices del dolor. Elaboración propia.
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sumo de oxígeno. Se basa en el hecho de que la acti-

vación neural aumenta el flujo sanguíneo regional, así 

como en la tasa metabólica del tejido nervioso involu-

crado. El aumento de flujo es mayor que el aumento de 

la tasa metabólica, que se traduce en un aumento de 

la oxigenación de la sangre venosa, que conlleva una 

disminución de la concentración de desoxihemoglobina 

local, compuesto con propiedades paramagnéticas (69). 

La adquisición de la denominada señal BOLD (Blood 

Oxygen Level Dependent) precisamente es reflejo de 

esta variación (Figuras 8 y 9).

El desarrollo de la técnica require un protocolo con-

creto puesto que, tanto la elección de los dispositivos 

necesarios o los parámetros de adquisición, tienen no-

tables repercusiones en los resultados obtenidos. Los 

movimientos cefálicos del paciente durante la realiza-

ción de la técnica también puede constituir fuente de 

error (70). El análisis y posterior procesamiento esta-

dístico de la señal obtenida no están exentos de falsos 

positivos, más que por la propia técnica en sí por el 

dificultoso manejo estadístico (71). Asimismo, requiere 

de una serie de conocimientos previos para su adecua-

da interpretación y comprensión (72):

• Atribuir una función de cierta complejidad a un área 

concreta resulta discordante dada la involucración 

de varias regiones interconectadas entre sí en una 

misma función.

• Los conceptos de conectividad van más allá de lo 

puramente anatómico, excediendo y trascendiendo 

sus límites.

• El concepto de conectividad funcional hace referen-

cia al fenómeno por el que oscilaciones en la señal 

Figura 6: Sistema inhibitorio descendente. (Elabora-
ción propia).

Figura 7: Modulación condicionada del dolor (Elabora-
ción propia).
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de una región conllevan oscilaciones de la señal en 
otra región manteniéndose una correlación positiva 
o negativa entre ambas.

• El concepto de conectividad efectiva establece la re-
lación de causalidad que la actividad de una región 
tiene sobre la actividad de otra región.

La información obtenida (Figura 8) es analizada bien 
en forma de matrices y redes de actividad que reflejan 
las diferentes relaciones de conectividad, bien bus-
cando la simplificación y el agrupamiento de aquellas 
regiones con secuencias de activación temporal simi-
lares en base a su conectividad funcional (73). La ela-
boración de mapas de activación cerebral siguiendo 
ambos métodos permite identificar zonas de actividad 
cerebral relacionadas entre sí, el tipo de relación y el 
perfil temporal. De este modo la actividad cerebral 
desencadenada por un estímulo determinado refleja 
las zonas involucradas, su nivel de participación y la 
interrelación entre las mismas. 

Un análisis comparativo con el comportamiento de la 
actividad cerebral ante idénticos estímulos en indivi-
duos sanos y con dolor posibilita analizar el comporta-

miento de un sistema nervioso central experimentando 

SC. Diversos estudios han posibilitado un mejor cono-

cimiento de los fenómenos de activación cerebral, así 

como ofrecer explicación a algunas circunstancias y 

comportamientos a priori poco creíbles y/o fácilmente 

atribuibles a problemas psicosomáticos. 

11. EVENTOS 
RELACIONADOS CON SC     

La sensibilización periférica también contribuye a sen-

sibilización central

En primer lugar, debemos destacar que los fenómenos 

acontecidos a nivel periférico, tanto en las estructuras 

articulares como en los procesos de inflamación local, 

el daño del sistema nervioso periférico contribuyen al 

desarrollo de procesos de SC (74). Asimismo, los fenó-

menos de reorganización estructural y de neuroplasti-

cidad colaboran en esta línea.

Procesos de neuroinflamación y SC

Los efectos de la inflamación de la glía y de las actua-

ciones del sistema inmune a nivel central han sido tam-

bién relacionados con desarrollo y evolución de SC (75). 

Pérdida aparente de sustancia gris

En personas afectas de dolor crónico, existen hallaz-
Figura 8: Fenómenos relacionados con la adquisición 
de la señal BOLD. Elaboración propia.

Activación neuronal

Aumento flujo sanguíneo cerebral

Aumento consumo de oxígeno

Disminución de la Desoxihemoglobina

Aumento de la señal BOLD

Figura 9: Imagen de RMf.
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gos sugestivos de una disminución aparente en el volu-
men de la sustancia gris del córtex prefrontal (76-79).

12. SOMATIZACIÓN, 
EMPATÍA, EFECTO PLACEBO 
Y DOLOR CENTRAL    
 
Entre las muchas líneas de investigación relacionadas 
con la imagen funcional mediante RM, resulta llamati-
va aquellas publicaciones que analizan similitudes entre 
dolor y otras experiencias multidimensionales, tanto en 
su comportamiento funcional cerebral como en su inte-
rrelación.

Somatización
El análisis de los resultados de estudios que analizan el 
comportamiento neurofuncional de pacientes con trans-
tornos por somatización ofrecen hallazgos selectivos con 
reducción de volumen de regiones cerebrales específicas, 
así como alteraciones en la matriz del dolor y el circuito 
de procesamiento emocional. Delvecchio y cols. (80) infor-
man de la existencia de una relación positiva entre la seve-
ridad de los hallazgos y la intensidad de la sintomatología.  

Dolor empático
Interesantes estudios que comparaban el comporta-
miento cerebral de personas sometidas a un estímulo 
doloroso y parejas que visualizaban este estímulo aje-
no han encontrado notables similitudes en la activación 
neuronal en personas con dolor real y aquellas que expe-
rimentaban empatía por el dolor ajeno (81). 

Al mismo tiempo que han sido encontradas similitudes, 
también han sido evidenciadas diferencias, de modo que 
la ínsula posterior solo es activada en aquellos que expe-
rimentan dolor real, hecho ciertamente concordante con 
su rol en la nocicepción.  Asimismo, la activación del cór-
tex cingular es más extensa en el dolor provocado, si bien 
la matriz secundaria (Figura 5) experimenta una activa-
ción similar (ínsula anterior), tanto en dolor estimulado 
como en dolor empático.  Podríamos concluir que el dolor 

real activa las 3 matrices. Es, por tanto, percibido y loca-
lizado, se acompaña de una experiencia emocional y cog-
nitiva, mientras que el dolor empático produce una ac-
tivación emocional predominante con cierto componente 
cognitivo, pero sin percepción ni localización nociceptiva. 
Esta disparidad podría explicar las diferencias entre las 
emociones percibidas y las emociones compartidas.  

Experimentos con individuos sanos estimulados mediante 
el visionado de imágenes de dolor explícito en determina-
dos segmentos corporales han mostrado una activación 
cerebral de la matriz primaria en ausencia de estímulo 
nociceptivo (82). Posiblemente sea debido a experiencias 
cognitivas previas cuya función sería garantizar conduc-
tas de evitación y protección frente a un estímulo conoci-
do y etiquetado por nuestro cerebro como doloroso.

Efecto placebo
Estudios con diseños similares han objetivado tanto el 
comportamiento neuronal por el efecto placebo (83, 84), 
como la reducción del dolor empático con la administra-
ción de paracetamol (85).

PUNTOS CLAVE:

1. El sistema del dolor representa un mecanismo de 
protección inmediata y futura que integra respuestas 
reflejas y cognitivas.

2. Las técnicas de imagen funcional representan un rol 
importante en la investigación de la SC, pero sin im-
pacto asistencial como prueba adyuvante al diagnós-
tico.

3. La resonancia magnética funcional es la técnica más 
utilizada. Basa su análisis en la detección de cambios 
en el consumo de oxígeno relacionados con la tasa 
metabólica de las neuronas.

4. El sistema del dolor parece organizarse en tres ma-
trices: nociceptiva, afectiva y cognitiva.

5. La modulación de la transmisión del dolor ocurre a 
varios niveles: segmentario, en el tronco cerebral y 
remoto mediante modulación condicionada.



21El Médico Actualizaciones

13. IDENTIFICACIÓN 
DE SENSIBILIZACIÓN CENTRAL: 
A PROPÓSITO DE UN CASO        

Mujer de 61 años de edad con antecedentes de HTA, DM-
NID, dislipemia, hipotiroidismo y síndrome de intestino 
irritable. Antecedentes quirúrgicos: colecistectomía la-
paroscópica, legrado, cesárea. Profesión: agricultora y 
ganadera. 

Motivo de consulta: relata cuadro de gonalgia intensa de-
recha de 2 años de evolución refractario a tratamientos 
convencionales.

Anamnesis: gonalgia derecha de inicio brusco sin que re-
cuerde antecedente traumático o factor desencadenante 
aparente. Se levantó una mañana con dolor y desde en-
tonces “todo ha ido a peor”, afirma refractariedad a todos 
los tratamientos indicados, así como notable impacto 
funcional desde el principio. Inicialmente el dolor se lo-
calizaba en la rodilla derecha, pero a día de hoy también 
tiene dolor en tobillo y pierna contralateral que atribuye 
a sobrecarga. 

Incapaz de precisar características del dolor relata sen-
sibilidad cutánea al roce que imposibilita el uso de pan-
talones. Inicialmente el dolor era moderado-intenso con 
una EVA en reposo de 7 y mecánico de 8. Expresa senti-
mientos de ruina: “siempre me ha salido todo mal y esto 
no iba a ser diferente”, bajo ánimo, y llora durante el in-
terrogatorio. Preocupada por el futuro, no tiene suficien-
tes años cotizados y expresa miedo a no tener derecho a 
jubilación. Al ser preguntada por otras sintomatologías 
señala sensación diaria de cansancio extremo, así como 
especial sensibilidad a olores y ruidos que le recuerdan a 
cuando estaba embarazada de su segundo hijo.

Afirma cumplir la pauta farmacológica indicada tanto en 
tratamientos crónicos como recientes.

Tratamientos previos: analgesia de primer (paracetamol 
a dosis plenas) y segundo escalón (naproxeno y diclo-

fenaco) ineficaces. Refiere mínimo alivio con la combi-
nación de tramadol/paracetamol a dosis plenas sin que 
aprecie impacto favorable en la escala EVA.

Realizó ciclo de fisioterapia en su centro de salud con-
sistente en técnicas de termoterapia y electroanalgesia 
(TENS). Con este último describe mínima mejoría a corto 
plazo. Asegura marcado empeoramiento con ejercicio 
terapéutico que imposibilitó adecuada adherencia a pe-
sar de analgesia de tercer escalón a dosis plenas.

Analgesia actual: tapentadol 50mg /12h +  dexketoprofe-
no 25 mg /8h + pregabalina 75/12h + duloxetina 30 /12h + 
lorazepam noche. 

Exploración física previa: sin signos inflamatorios articu-
lares, exploración dinámica de la rodilla derecha dolorosa 
sin que se aprecien roces con la movilización pasiva. No 
cajón, no bostezos, maniobras meniscales aparentemente 
normales. Marcha con cojera antiálgica. Descarga en bas-
tón no eficiente. Incapaz de vestir mitad inferior del cuer-
po. Caderas sin restricción en el balance articular, moles-
tias bilaterales en rotación interna. Hiperalgesia en rodilla 
derecha, ambos miembros inferiores y región abdominal. 

Pruebas complementarias previas: analítica completa 
descarta procesos inflamatorios o infecciosos. Resto de 
los hallazgos concordantes con sus antecedentes y con 
un control aceptable. 

Figura 10: RX AP y lat. de rodilla en carga: gonartrosis 
medial incipiente, sin otros hallazgos.
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Gammagrafía ósea: normal distribución del trazador.

EVOLUCIÓN:  a pesar de los diversas pautas de analge-
sia ensayadas no fue posible un aceptable control del 
dolor. La paciente fue expresando empeoramiento con 
extensión de la zona dolorosa e imposibilidad para el 
sueño nocturno a pesar del uso de  hipnóticos. Cua-
tro meses antes de ser citada en nuestra consulta fue 
incluida en lista de espera para artroplastia, que fue 
practicada hace 3 semanas. Retiradas suturas metá-
licas en el contexto de un postoperatorio tórpido en el 
que la paciente relata empeoramiento sintomático con 
EVA reposo 8 mecánico 9-10.

SITUACIÓN ACTUAL: la paciente se presenta visible-
mente afectada por el dolor, rodilla derecha en flexo de 
30º; se muestra  reacia a ser explorada por aumento 
del dolor con maniobras exploratorias. Señala empeo-
ramiento desde la intervención con aumento de la in-
tensidad y extensión del dolor. 

En la exploración se objetiva marcada hiperalgesia, así 
como hipersensibilidad cicatricial y alodinia en región 
medial de la rodilla operada. No fue posible evaluar 
rango de recorrido articular.

VALORACIÓN CLÍNICA: EL cuadro clínico se desarro-
lla en una situación de discordancia clínico-radiológica 
con dolor intenso marcadamente desproporcionado a 
los daños objetivados mediante pruebas de imagen. 

Asimismo, es notable el impacto funcional que resulta 
también llamativo para la naturaleza del daño tisular 
objetivado. La presencia de hiperalgesia y alodinia en 
este contexto sugieren poderosamente la existencia de 
fenómenos de sensibilización central y periférica.

En esta situación parece razonable aplicar el CSI, que 
esta paciente alcanzó una puntuación de 48 puntos.
Para el abordaje de este proceso se planteó un ajus-
te analgésico incrementando la dosis de tapentadol a 
100/12h, sustituyendo dexketoprofeno por celecoxib. Se 
deja como rescate tramadol/paracetamol a demanda. 
Se ofreció valoración psiquiátrica y apoyo psicológico a 
la paciente, así como terapia física de desensibilización 
e hidrocinesiterapia. Se facilitó teléfono de contacto 
para ajuste analgésico progresivo y revisión en consul-
tas en 8 semanas.

En la consulta de revisión la paciente refiere mejoría 
que califica como pequeña, pero esperanzadora. Cifra 
una disminución del EVA mecánico a 8 y señala similar 
EVA en reposo. Aprecia especialmente el apoyo psico-
lógico recibido y el ejercicio grupal en la piscina. Reco-
noce que no habría sido posible sin el ajuste analgési-
co indicado que anticipó posibilidades de mejoría.  Se 
acuerda con la paciente un pacto terapéutico de mejo-
ría de un 20% adicional aceptando por bueno un con-
trol analgésico nocturno que permita un mejor sueño. 
Transcurridos 4 meses desde esta segunda revisión, 
la paciente acude de nuevo a consulta, camina con un 
bastón con patrón de cojera similar a previo, continúa 
con dolor nocturno a pesar de pauta analgésica ac-
tual:  tapentadol 100mg /12h +  celecoxib 200mg /24h + 
pregabalina 75/12h + duloxetina 30 /12h + lorazepam/ 
noche. Continúa con dolor nocturno pero ha mejorado 
patrón de sueño. Se despierta con frecuencia a las 2-3 
horas de conciliar el sueño, toma medicación de res-
cate y media hora más tarde puede dormir un par de 
horas más. Acude a diario a la piscina a realizar los 
ejercicios indicados. Su actividad laboral se limita a 
tareas más livianas y a gestionar las compras nece-
sarias. Comprende y acepta la situación, así como la 

Figura 11: RM rodilla: meniscos y ligamentos íntegros, 
leves cambios degenerativos.
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posibilidad de no mejoría adicional. Evalúa el dolor con 
una EVA de 6-7 y se muestra satisfecha con los resul-
tados.
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