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RESUMEN
El dolor postoperatorio agudo no controlado o mal controlado 
es un potente predictor de aparición de dolor neuropático cró-
nico posquirúrgico. El dolor crónico postoperatorio persistente 
es una entidad compleja cuya etiología no está del todo diluci-
dada, lo que afecta la calidad de vida de los individuos. El dolor 
crónico después de la cirugía suele ser, al menos en parte, neu-
ropático, requiriendo su tratamiento un enfoque integral: bioló-
gico, psicológico y social. El dolor neuropático resultante de un 
trauma quirúrgico sigue siendo la expresión más común de esta 
entidad. El dolor neuropático posquirúrgico es un problema cre-
ciente debido al aumento y al envejecimiento de la población, 
a que se realizan cada vez más cirugías y a que se diagnostica 
más. Para su prevención es fundamental una adecuada anal-
gesia perioperatoria y se recomienda utilizar siempre que sea 
posible técnicas que eviten el daño nervioso.
A pesar de los esfuerzos por comprender y seleccionar a los pa-
cientes de riesgo, el manejo y la prevención de esta entidad son 
aún inadecuados.
La prevención es aquí también clave, como en otras facetas de la 
medicina, aplicándola de forma individualizada a los pacientes 
de riesgo.
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ABSTRACT
Postoperative neuropathic pain in traumatology

Uncontrolled or poorly controlled acute postoperative pain is a 
strong predictor of the appearance of chronic neuropathic pain 
after surgery. Persistent chronic pain after surgery is a complex 
condition, with an aetiology that has still not been fully clari-
fied, and which affects patient quality of life. Chronic pain after 
surgery is usually at least in part of a neuropathic nature, and 
its management requires an integral approach: biological, psy-
chological and social. Neuropathic pain secondary to surgical 
trauma remains the most common expression of this condition. 
Postsurgical neuropathic pain is a growing problem due to the 
ageing of the population, the ever increasing number of surger-
ies performed, and the fact that the disorder is diagnosed more 
often. Its prevention requires adequate perioperative analgesia, 
and it is advisable to use techniques that avoid nerve damage 
whenever possible.
Despite the efforts to understand and select patients at risk, the 
management and prevention of this disorder remain inadequate.
As in other areas of Medicine, prevention here is a key aspect, 
with application on an individualised basis in patients at risk.
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Definición

La nueva clasificación internacional de enfermedades 
(CIE-11) divide el dolor crónico en 7 grupos: dolor crónico 
primario, dolor crónico oncológico, dolor crónico posqui-
rúrgico (DCPQ) o postraumático, dolor crónico neuropáti-
co, dolor orofacial y cefalea, dolor visceral crónico y dolor 
crónico musculoesquelético.

Tiene implicaciones médico-legales al separar entida-
des que, aunque puedan tener fisiopatología parecida, no 
la tienen etiológica (por ejemplo, el DCPQ y el dolor cró-
nico postraumático)(1).

El DCPQ fue definido por primera vez en 1999 por Ma-
crae y por Davis(2), y luego ampliado por Macrae(3) en 2001 
como aquel “dolor que se desarrolla después de la inter-
vención quirúrgica y dura al menos 2  meses”. Así pues, 
se entiende como DCPQ a aquel que persiste por encima 
de los 2 meses tras la intervención quirúrgica, excluyendo 
otras causas de dolor no relacionadas con la cirugía o su 
relación con un problema preexistente(3,4).

Werner y Kongsgaard(5) actualizaron en 2014 la defini-
ción de DCPQ o dolor posquirúrgico persistente : “Es el 
dolor que persiste al menos 3 meses después de la ciru-
gía, que no estaba presente antes de la cirugía, o presen-
ta características diferentes o un aumento de intensidad 
respecto al dolor preoperatorio, localizado en el sitio qui-
rúrgico o en un área referida, excluyendo otras posibles 
causas del dolor (por ejemplo, recurrencia del cáncer, in-
fección)”.

Si las características del dolor no cambian con respec-
to a las preoperatorias o si la gravedad disminuye debido 
a la cirugía, la afección no debe denominarse DCPQ.

Werner(5), por tanto, propone 5  puntos de actualiza-
ción:

1. El dolor se desarrolla después de un procedimiento 
quirúrgico o aumenta de intensidad después del procedi-
miento quirúrgico.

2. El dolor debe tener una duración de al menos 3 a 
6 meses y afectar significativamente la calidad de vida re-
lacionada con la salud (CVRS).

3. El dolor es una continuación del dolor agudo posto-
peratorio o se desarrolla después de un periodo asinto-
mático.

4. El dolor se localiza en el campo quirúrgico, se pro-
yecta al territorio de inervación de un nervio situado en el 
campo quirúrgico o se refiere a un dermatoma (después 
de la cirugía en tejidos somáticos profundos o viscerales).

5. Deben excluirse otras causas del dolor (infección o 
malignidad persistente en la cirugía del cáncer).

Según la CIE-11 el dolor neuropático es un “dolor 
urente o como una corriente eléctrica que se debe a tras-
tornos metabólicos, nutricionales, infecciosos, genéticos, 
autoinmunitarios o vasculíticos. El dolor puede aparecer 
espontáneamente, sin provocación, o lo pueden provocar 
diversos estímulos nocivos o inocuos. Se trata del dolor 

característico de la neuropatía de fibras finas, pero in-
cluso en las neuropatías de fibras gruesas, pueden ver-
se afectadas suficientes fibras finas para causar dolor. El 
dolor neuropático suele afectar a las estructuras subcu-
táneas y a la piel de las partes acras. Puede ser un dolor 
constante o intermitente, y de tipo lacerante, urente o 
gélido.

El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) sobre-
viene tras un traumatismo y se caracteriza por dolor regio-
nal, alteraciones sensitivas, distermias, actividad sudomo-
tora, cambios de color cutáneos y edema (enlace de acceso 
a esta entidad en la CIE-11: http://id.who.int/icd/entity/ 
1834504950).

Por otra parte, se considera dolor neuropático crónico 
al “dolor de larga duración provocado por una lesión o 
enfermedad del sistema nervioso somatosensitivo”. El do-
lor puede ser espontáneo o provocado y representa una 
reacción exagerada a un estímulo doloroso (hiper algesia) 
o bien una reacción dolorosa ante un estímulo que nor-
malmente no causa dolor (alodinia). El diagnóstico de 
dolor neuropático crónico requiere la presencia de ante-
cedentes de lesión o enfermedad del sistema nervioso y 
una distribución del dolor que parezca plausible desde 
el punto de vista neuroanatómico. Los síntomas y signos 
sensitivos negativos (por ejemplo, la disminución o pér-
dida de la sensibilidad) y positivos (por ejemplo, la alo-
dinia o la hiperalgesia) que apuntan a una afectación del 
sistema nervioso somatosensitivo deben ser compatibles 
con el territorio de inervación de la estructura nerviosa 
afectada(6) (enlace de acceso a esta entidad en la CIE-11: 
http://id.who.int/icd/entity/1170330671).

La característica más consistente asociada con la apa-
rición de DCPQ es la duración del dolor postoperatorio 
agudo intenso. El dolor agudo posquirúrgico puede ser 
de 2 tipos, el dolor inflamatorio y el dolor neuropático(7). 
El dolor agudo puede provocar sensibilización central, re-
duciendo el umbral del dolor y aumentando la respuesta 
a los estímulos nocivos. Por lo tanto, el paciente puede 
presentar tanto hiperalgesia como alodinia(8).

Si se produce lesión de uno o más nervios durante la 
cirugía, aparecerá con frecuencia dolor de carácter neu-
ropático, estableciéndose fenómenos de sensibilización 
periférica y sensibilización central, que cronificarán ese 
dolor, dando lugar a dolor neuropático crónico posquirúr-
gico(9). De hecho, la prevalencia del componente neuropá-
tico entre los distintos casos de DCPQ es variable según el 
tipo de cirugía, dependiendo de la probabilidad de lesión 
nerviosa yatrógena quirúrgica(10).

Epidemiología

Crombie(11) publica el primer artículo sobre DCPQ en 1998 y 
desde entonces básicamente se han publicado resultados 
sobre distintos tipos de intervenciones quirúrgicas.

http://id.who.int/icd/entity/1834504950
http://id.who.int/icd/entity/1834504950
http://id.who.int/icd/entity/1170330671
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Los procedimientos quirúrgicos con la mayor inciden-
cia de DCPQ están asociados con daño nervioso intencio-
nal o no intencional, como amputación de extremidades, 
mastectomía y toracotomía posterolateral. La incidencia 
de dolor crónico tras estos procedimientos quirúrgicos 
oscila entre un 60 y un 70%, aproximadamente(12).

La incidencia informada de DCPQ varía para diferentes 
procedimientos quirúrgicos y en diferentes estudios, que 
van desde un mínimo del 5% hasta un máximo del 85%. 
Por ejemplo, del 50 al 85% después de la amputación de 
una extremidad, del 11 al 57% después de la mastectomía, 
del 30 al 55% después de una cirugía cardiaca, del 5 al 65% 
después de una toracotomía y del 5 al 63% después de 
una reparación de hernia inguinal(13).

Los estudios publicados respecto a procesos relacio-
nados con traumatología han informado de incidencias 
que van del 50 al 85% después de la amputación de una 
extremidad o del 5 al 65% después de la toracotomía(13).

Aunque la gran mayoría de los individuos sometidos 
a una intervención quirúrgica recibe algún tipo de trata-
miento analgésico, casi el 40% presenta dolor moderado 
a intenso en las primeras 24 horas del postoperatorio(14). 
Además, entre el 50 y el 75% no alcanza el alivio completo 
en el lapso de tiempo considerado normal(15).

Fletcher(16) en un estudio sobre pacientes quirúrgicos 
en Europa demostró que el 11,8% de los pacientes tiene 
dolor de moderado a intenso, mientras que el 2,2% tie-
ne dolor intenso (escala visual analógica –EVA– ≥ 6) a los 
12 meses después de la cirugía . La prevalencia del dolor 
crónico tras cirugía se estima del 10 al 50%(17). Puede ser 
intenso y limitante un año después de la cirugía, variando 
las tasas de un 2 a un 85%(18).

El infratratamiento del dolor conlleva morbilidad a 
corto plazo y además es un factor favorecedor de la cro-
nificación(17).

Todo esto afecta sin duda a la calidad de vida del pa-
ciente, teniendo en cuenta que, además, el dolor tras una 
cirugía es considerado con frecuencia motivo de insatis-
facción por parte del paciente, independientemente del 
resultado clínico(19).

El estudio de Fletcher(16) también encontró que la ciru-
gía ortopédica se asocia con un riesgo casi 3 veces mayor 
de DCPQ de moderado a grave, en comparación con todos 
los demás procedimientos, a los 12 meses.

Dolor neuropático localizado (DNL)

Es un dolor neuropático periférico caracterizado por un 
área de dolor máximo consistente y circunscrita, de no 
más de un tamaño de hoja DIN-A4, asociado con sensibi-
lidad anormal de la piel y/o síntomas espontáneos carac-
terísticos del dolor neuropático(20,21).

La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 
(International Association for the Study of Pain –IASP–) lo 

define como un dolor causado por una lesión o enfer-
medad del sistema nervioso somatosensorial periférico, 
siendo el dolor espontáneo o evocado, como una mayor 
respuesta a un estímulo doloroso (hiperalgesia) o una 
respuesta dolorosa a un estímulo normalmente no dolo-
roso (alodinia), aunque los síntomas o signos sensoriales 
negativos (por ejemplo, disminución o pérdida de sensi-
bilidad) y positivos (por ejemplo, alodinia o hiperalgesia) 
que indican la afectación del sistema nervioso somato-
sensorial periférico deben ser compatibles con el territo-
rio de inervación de la estructura nerviosa afectada, que 
en el caso de la cirugía puede seguir el trayecto de la he-
rida, por lesión de inervación periférica local.

La base fisiopatológica de la cronificación de la neu-
ropatía se debe a que un estímulo periférico mantenido 
en el tiempo provoca cambios plásticos a nivel periférico 
y medular. Por otra parte, el dolor neuropático incorpo-
ra componentes neuroinflamatorios, responsables del 
aumento del área de sensibilización periférica. La sensi-
bilización (periférica y central) provoca una caída en el 
umbral del dolor y un aumento de la transmisión de in-
formación nociceptiva, perdiendo eficacia los sistemas de 
control endógenos, asociándose a cambios centrales y de 
reorganización cortical.

La prevalencia del DNL es de un 2% en la población gene-
ral y de un 8% en pacientes de más de 55 años(22), represen-
tando además el DNL el 60% de todo el dolor neuropático(23).

Síndrome de dolor regional complejo

Actualmente, se consideran 2 tipos:
• SDRC de tipo  I (antigua distrofia simpaticorrefleja). 

Según la nueva clasificación de la CIE-11, el SDRC de tipo I 
se desarrolla después de cualquier tipo de trauma, espe-
cialmente fractura de extremidad o lesión de tejido blan-
do. El SDRC de tipo I no implica lesión nerviosa.

Los síntomas exceden en magnitud al curso clínico es-
perado tras el incidente inicial, producen deterioro motor 
importante y de progresión variable. El dolor, que puede 
ser espontáneo o provocado (alodinia o hiperalgesia), es 
siempre desproporcionado con el evento inicial y no sigue 
el trayecto neurológico de ningún nervio o raíz. Se acom-
paña de alteraciones vasomotoras y de la sudoración, dis-
trofia cutánea y trastornos motores, sobre todo temblor 
fisiológico aumentado.

• SDRC de tipo II (antigua causalgia). Según la nueva 
clasificación CIE-11, el SDRC de tipo II ocurre después de 
un traumatismo asociado con lesión de los nervios peri-
féricos según lo indicado por el examen neurológico, las 
pruebas de electrodiagnóstico u otras pruebas cuasiobje-
tivas. Si bien las características clínicas de la lesión ner-
viosa (entumecimiento, parestesia) se limitan al territorio 
nervioso afectado, los signos y síntomas del SDRC deben 
extenderse más allá del territorio nervioso identificado. 
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Los signos y síntomas de diagnóstico del SDRC de tipo I y 
del SDRC de tipo II son idénticos.

Fisiopatología

La capacidad de detectar estímulos nocivos es un meca-
nismo de protección de la mayoría de los organismos y es 
esencial para la supervivencia. Existen 2 tipos de dolor agu-
do postoperatorio: el dolor inflamatorio y el neuropático. El 
dolor inflamatorio es consecuencia de la liberación de me-
diadores inflamatorios locales como respuesta al estímulo 
doloroso. El dolor neuropático se produce tras lesión de los 
nervios o de los sistemas sensitivos de la médula espinal y 
del cerebro(7). Una lesión aguda, como una cirugía o un trau-
matismo, que provoca dolor crónico se asocia con cambios 
neuroplásticos en el sistema nervioso periférico y el cen-
tral en respuesta a la entrada nociceptiva. Dichos cambios 
conducen a una hipersensibilidad del sistema nervioso 
que, a su vez, promueve la protección del área lesionada. 
La persistencia de estos cambios a menudo conduce a un 
dolor crónico debilitante. Así, el dolor de tipo inflamatorio 
se cronificará cuando se produce una reparación tisular in-
completa. Una lesión estructural de un nervio deriva a do-
lor crónico con mayor probabilidad que el dolor producido 
por daño a tejidos somáticos(24). Tres procesos entrelazados 
pueden servir como objetivos para la prevención del dolor 
crónico e incluyen la sensibilización periférica, la sensibili-
zación central y la modulación descendente(25).

Factores de riesgo

Se consideran diversos factores de riesgo(26), que se deta-
llan a continuación.

Preoperatorios

• Severidad del dolor preoperatorio: Edgley(27) en 2019 
observó que tras la cirugía en 326 pacientes traumáticos 
la mayor intensidad del dolor preoperatorio se asoció con 
dolor crónico, encontrándose este en el 65% de los casos.

• Factores psicológicos: pensamiento negativo preciru-
gía, ansiedad, depresión, catastrofismo.

• Predisposición genética: por ejemplo, la subunidad 
alfa de los canales de potasio implicada en la excitabili-
dad neuronal. El holotipo del gen de la ciclooxigenasa 1 
está asociado con menos dolor posterior a discectomía 
por dolor lumbar radicular persistente; también se corre-
laciona con la expresión de ARNm de los genes de trans-
ducción de señales(28).

• Sexo femenino(27).
• Cirugía previa(27).
• Edad avanzada (controvertido).

Intraoperatorios

• Tipo de anestesia: riesgo de lesión nerviosa en anes-
tesias epidural, espinal o locorregional(29,30).

• Técnica quirúrgica: que conlleve corte, contusión, 
compresión, inflamación o lesión térmica o isquémica de 
un nervio. Daño tisular.

• Duración de la cirugía.
• Dolor intraoperatorio.

Postoperatorios

• Gravedad y duración del dolor postoperatorio: es la ca-
racterística más constante asociada con la aparición de DCPQ.

• Radioterapia.
• Quimioterapia.

Dolor crónico y tipos de cirugía

Hay pocas publicaciones sobre DCPQ en cirugía ortopé-
dica y traumatología, centrándose los primeros estudios 
en amputaciones (aparece en el 60%), prótesis de cadera, 
rodilla y, últimamente, de hombro.

En general, las cirugías realizadas sobre estructuras 
óseas y sobre articulaciones tienen prevalencias similares 
de DCPQ de alrededor del 20%(10).

Cirugía de cadera

Prótesis de cadera

MacWilliam(31) en 1996, en 848 cirugías de prótesis de ca-
dera, encontró que factores como la raza, la educación, el 
número de comorbilidades y la puntuación del Cuestio-
nario del Estado de Salud (Health Status Questionnaire 
–HSQ–) preoperatorio tienen un efecto sobre el dolor y 
la función física a los 6 meses de la operación. Se encon-
tró que los pacientes con peores puntuaciones preope-
ratorias tenían peores puntuaciones postoperatorias. Por 
cada aumento de 10 puntos en la puntuación preoperato-
ria, los pacientes podrían esperar una disminución de al 
menos 6 puntos en la mejoría postoperatoria.

Así, el estado preoperatorio es un predictor importan-
te del resultado de la prótesis de cadera. Se sabe que, en 
cirugía de prótesis de cadera, a más puntuación preope-
ratoria en la EVA, menos mejoría posquirúrgica hay.

Extracción de injerto autólogo de cresta ilíaca

La extracción de injerto de hueso ilíaco para cirugía resul-
ta en una morbilidad significativa, incluyendo deterioro 
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funcional, así como dolor intenso en el sitio de extracción 
en aproximadamente el 3% de los pacientes(32,33).

Cirugía de rodilla

El DCPQ con componente neuropático localizado se ha 
evidenciado en prótesis de rodilla o artroscopia de rodilla 
en frecuencia variable de un 11,4 hasta el 44,4%(34).

Prótesis de rodilla

Existe evidencia de que un 30% de los pacientes con ar-
trosis sufren síntomas de sensibilización central(35,36).

Hochman(37) en 2011 sugería que un 25% de los pacien-
tes con artrosis de rodilla presentan síntomas de dolor 
neuropático. Los pacientes con dolor intenso de más de 
12 meses de evolución tienen peores resultados posqui-
rúrgicos(38).

Fortin(39) en 1999, tras estudiar 220 prótesis articulares 
(incluyendo prótesis totales de cadera –PTC– y prótesis 
totales de rodilla –PTR–), sugiere que el mejor predictor 
del dolor y la función a los 6 meses después del reempla-
zo total de cadera o rodilla es el dolor y la función basales 
del sujeto. Además, la pérdida funcional avanzada debida 
a la artrosis de cadera o rodilla se asoció con un peor 
resultado a los 6 meses. Los pacientes con peor función 
preoperatoria permanecieron significativamente peor 
después de la operación. A peor función prequirúrgica, 
peor función posquirúgica.

Tras implantar una PTR existe una prevalencia de do-
lor crónico del 22 al 44%, considerándose neuropático 
hasta un 20% de los casos(40,41).

Recientes estudios de cohortes han encontrado simi-
lares resultados, con un 16 a un 33% de los pacientes re-
firiendo dolor crónico tras PTR(41).

Artroscopia de rodilla

Small(42) en 1998 recoge 4 casos de distrofia simpatico-
rrefleja (SDRC de tipo  I) de 10.262 artroscopias realiza-
das.

Rosseland(43) en 2008 estimó que la prevalencia de do-
lor crónico después de una artroscopia de rodilla para 
ambos sexos ronda el 30%, siendo de carácter moderado 
o intenso en el 10% de los casos.

Cirugía de hombro

Desai et al.(44) en 2012 concluyen que el dolor preoperato-
rio y el dolor postoperatorio esperado son factores pre-
dictivos del dolor postoperatorio.

Artroplastia de hombro

Se han considerado factores predictivos de la cronificación 
del dolor posquirúrgico el tipo de diagnóstico, el tipo de pró-
tesis, cirugías previas en el hombro, la edad y la valoración 
en la Short Form-36 Health Survey (SF-36) y en el cuestio-
nario Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand (DASH)(45).

Se ha observado una prevalencia del 22% de dolor 
crónico más allá de 1 a 2 años, existiendo del 4 al 13% do-
lor neuropático tras artroplastia de hombro; el dolor cró-
nico es más frecuente tras fractura (29%) que tras artrosis 
(16%), mientras que la prevalencia de dolor neuropático 
se estima similar(46,47).

La mayor sensibilidad al dolor preoperatorio (umbral 
más bajo y mayor dolor en reposo) conlleva menos mejo-
ría de la función y más dolor poscirugía(48).

Rotura del manguito

De Boer en 2019 aseguraba que los pacientes sometidos 
a cirugía de reparación del manguito rotador presentaban 
más dolor que los pacientes sometidos a otro tipo de ci-
rugías en esa región anatómica, incluso que el sexo feme-
nino y la descompresión subacromial con resección distal 
de la clavícula son significativos factores de riesgo en re-
lación con intenso dolor posquirúrgico. Por ello, propone 
la idea de la necesidad de elaborar diferentes protocolos 
en función del tipo de paciente y del tipo de cirugía(49).

El control del dolor preoperatorio tiene relevancia clí-
nica en pacientes sometidos a reparación artroscópica 
del manguito rotador(50).

Rizvi(51) concluye, en un estudio de cohortes en 2021, que 
la magnitud y la frecuencia del dolor preoperatorio son los 
factores más importantes para determinar el dolor posto-
peratorio tras cirugía artroscópica por rotura del manguito.

Un 15,8% de los pacientes con rotura completa del 
manguito rotador tienen dolor neuropático, estando re-
lacionado con la EVA de las últimas 4 semanas y el mayor 
grado de rotura(52).

Prevención

La evidencia de la prevención es aún limitada: el beneficio 
a largo plazo de la analgesia preventiva-perioperatoria no 
se ha demostrado de manera consistente(8).

La prevención se aplica en 3 niveles (Figura 1): prequi-
rúrgico, periquirúrgico y posquirúrgico(53).

Acciones prequirúrgicas

• Control del dolor preoperatorio: Karanikolas et al.(54) 
usaron una analgesia epidural perioperatoria optimizada 
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en 65 pacientes que se sometieron a la amputación de un 
miembro inferior. La analgesia controlada por el paciente 
se inició 48 horas antes de la operación y continuó du-
rante 48 horas después de la operación, en comparación 
con los pacientes que recibieron analgesia convencional 
y anestesia general. La incidencia de dolor del miembro 
fantasma después de 6  meses disminuyó significativa-
mente.

• Disminuir la inflamación.
• Mejorar el hemograma.
• Controlar el sobrepeso.
• Aumentar el tono muscular.
• Controlar la ansiedad.

Acciones intraquirúrgicas

• Controlar la isquemia preventiva.
• Analgesia neuroaxial-bloqueos nerviosos periféricos. 

La adopción de analgesia preventiva (que proporciona 
control del dolor durante todo el periodo perioperatorio, 
bloqueando así el estímulo nocivo durante este periodo 
doloroso) en lugar de la analgesia intraoperatoria también 
ha mostrado beneficios en la prevención del DCPQ(55,56).

Un estudio comparó 3 técnicas analgésicas tras toraco-
tomía: analgesia epidural torácica iniciada preoperatoria- 
e intraoperatoriamente (con analgesia epidural controla-
da por el paciente administrada postoperatoriamente en 
ambos casos), y analgesia intravenosa controlada por el 
paciente con morfina, iniciada postoperatoriamente. Se 
encontró que el DCPQ se redujo significativamente 6 me-
ses después de la operación mediante el uso de la anal-

gesia epidural torácica iniciada 
preoperatoriamente(57).

• Incisión correcta. Se debe 
intentar en la medida de lo po-
sible minimizar los abordajes 
extensos, minimizando el daño 
tisular. A pesar de esto, las ci-
rugías artroscópicas no están 
exentas de causar DCPQ debi-
do a una lesión en los nervios 
(por ejemplo, ramas del nervio 
safeno durante una artroscopia 
de rodilla), ya que esto no siem-
pre se puede evitar debido a la 
proximidad de los nervios a la 
vía de abordaje o a la estructura 
ósea.

• Respeto a las partes blan-
das, abordaje preciso.

• Evitar el uso excesivo de 
bisturí eléctrico.

• Sierras en buen estado.
• Evitar la distracción excesi-

va de los distintos planos.
• Infiltrar intraoperatoriamente: las inyecciones in-

traarticulares de anestésicos locales durante la artroplas-
tia y otras cirugías articulares pueden ser eficaces para 
lograr un mejor control del dolor postoperatorio. La in-
filtración de la herida con anestésicos locales tras la ex-
tracción de un injerto óseo de la cresta ilíaca provocó una 
disminución del dolor crónico del hueso ilíaco durante 
4 años de seguimiento(33). Aun así, el resultado de la in-
filtración de la herida proporciona alivio breve, pero no 
afecta el riesgo de desarrollar dolor crónico(58).

• Experiencia del cirujano: los centros con cirujanos en 
formación suelen tener mayor incidencia de dolor crónico(59).

• Duración de la cirugía: las operaciones que duran 
más de 3 horas se asocian con un aumento del DCPQ(55,57).

• Control del dolor agudo intraoperatorio: la neuroplas-
ticidad (sensibilización espinal) después de un traumatis-
mo puede transformar un dolor agudo en dolor crónico si 
no se trata de manera oportuna. Esto se puede prevenir 
mediante un tratamiento exhaustivo del dolor agudo(33).

El uso de lidocaína intravenosa y crema perioperatoria 
EMLA redujo la incidencia de dolor crónico después de 
la mastectomía, sin tener un impacto significativo en los 
casos de dolor agudo(58).

Karanikolas(54) no encontró una diferencia en la inci-
dencia de dolor fantasma crónico tras amputación con 
una analgesia epidural durante el periodo perioperatorio, 
en comparación con el uso de una analgesia opioide con-
trolada por el paciente durante ese mismo periodo. Por 
tanto, un buen control del dolor a lo largo del periodo 
perioperatorio parece más importante que la técnica uti-
lizada para lograr el control del dolor.

¿El paciente tiene
factores de riesgo
preoperatorios para
desarrollar DCPQ?

¿Tiene el paciente
dolor preoperatorio?

¿La cirugía es de
alto riesgo para
desarrollar DCPQ?

¿Dura el dolor
posquirúrgico más
de lo habitual?

¿Está el dolor agudo
postquirúrgico
adecuadamente
controlado?

• Sexo femenino
• Adulto joven
• Predisposición psicosocial
• Dolor crónico preexistente

Gestión activa del dolor
preoperatorio

• Proporcionar cirugía menos
 extensa
• Prevenir lesión del nervio
 durante la cirugía

Identificar la causa y tipo de
dolor y tratar en consecuencia

Control eficaz del dolor
postquirúrgico

• Asesoramiento preoperatorio
• Aplicar medidas preventivas

• Analgesia controlada por el paciente
• Bloqueos nerviosos
• Analgesia neuroaxonal

Usar medidas preventivas:
gabapentinoides, antagonistas NMDA,
clonidina, lidocaína, analgesia multimodal

• Apoyo psicológico temprano
• Tratamiento farmacológico
• Medidas intervencionistas

• Analgesia controlada por el paciente
• Analgesia multimodal (acetaminofén,
 AINE, opioides, anestésicos locales,
 bloqueos nerviosos, gabapentinoides,
 antagonistas de NMDA, etc.)

Figura 1. Paso a paso en la prevención del dolor crónico posquirúrgico (DCPQ). Modificado de 
Thapa, 2018.
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Lo mejor es el uso de analgesia multimodal durante 
el periodo perioperatorio para el tratamiento del dolor 
postoperatorio agudo(60). Los fármacos, al actuar por va-
rios mecanismos, pueden controlar el dolor de forma más 
eficaz que utilizando un solo fármaco, ya que intervienen 
modulando las señales de dolor en varios puntos de la 
vía del dolor. Los regímenes de dolor multimodal pueden 
incluir combinaciones de gabapentina, antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE), acetaminofén y anestesia regional 
con la técnica de analgesia convencional(60). Se han reali-
zado muy pocos estudios en traumatología para evaluar 
los efectos de la analgesia multimodal sobre el DCPQ.

Acciones posquirúrgicas

• Control del dolor agudo postoperatorio: la intensidad 
y la persistencia del dolor agudo posquirúrgico es el fac-
tor predictivo que muestra una asociación más fuerte con 
la aparición de dolor crónico(29,61,62).

La persistencia del dolor postoperatorio pasadas las 
semanas 1.ª a 6.ª está relacionado con la presencia de 
DCPQ a los 3 meses de la intervención, aunque la inciden-
cia va disminuyendo desde los 6 meses al año. Todo esto 
está relacionado con la sensibilización periférica y con la 
sensibilización central.

• Movilización precoz (< 24 h).
• Detectar complicaciones.

Intervención psicológica

La depresión, la vulnerabilidad psicológica, el estrés y el 
regreso tardío al trabajo son factores de riesgo asociados 
al DCPQ(63). La catastrofización del dolor está relacionada 
a veces con una disminución del DCPQ, debido quizá a la 
búsqueda precoz de ayuda médica(12). Los pacientes que 
tienen creencias negativas sobre los opioides tienen un 
mayor riesgo de DCPQ(60).

La información preoperatoria adecuada, así como co-
mentar las expectativas individuales, pueden aliviar el es-
trés y ayudar a prevenir el DCPQ. Por tanto, la actuación 
antes y después de la cirugía y la selección de pacientes 
vulnerables psicológicamente pueden ayudar a prevenir 
el dolor crónico(55).

Tratamiento farmacológico preventivo

Se han probado varios tratamientos para prevenir el do-
lor neuropático crónico posquirúrgico. Una revisión Co-
chrane(64) en 2013 publicó la evidencia en el tratamiento 
del DCPQ y concluía que: “Se necesitan pruebas adicio-
nales de ensayos mejores, bien diseñados y a gran escala 
para evaluar de manera más rigurosa las intervenciones 

farmacológicas para la prevención del dolor crónico des-
pués de la cirugía. Además, la evidencia disponible no 
respalda la eficacia de gabapentina, pregabalina, antiin-
flamatorios no esteroides, esteroides intravenosos, blo-
queadores de N-metil-D-aspartato (NMDA) orales, mexi-
letina oral, fentanilo intravenoso, lidocaína intravenosa, 
venlafaxina oral u óxido nitroso inhalado para la preven-
ción del dolor postoperatorio”.

Posteriores estudios han ido posicionando el uso de 
los distintos fármacos.

Gabapentina y pregabalina

Mishriky(65) publica una revisión sistemática y un metaa-
nálisis en los que la pregabalina perioperatoria se asocia 
con una significativa reducción del consumo de opioides 
después de la cirugía y redujo significativamente la inci-
dencia de dolor a los 6 y a los 12 meses.

El resultado con gabapentina y pregabalina se consi-
dera que se debe al efecto analgésico preventivo propor-
cionado por los gabapentinoides(66). No obstante, una re-
ciente revisión de 18 ensayos controlados aleatorios con 
estudios publicados y no publicados concluye, con evi-
dencia moderada, que la pregabalina no podía reducir la 
incidencia de DCPQ a los 3 meses, aunque puede afectar 
a la incidencia del DCPQ con componente neuropático(67).

Antidepresivos

No se puede establecer ninguna conclusión respecto a la 
capacidad de prevenir el DCPQ, debido a lo heterogéneo 
de los estudios publicados. Wong(68) examinó 3  ensayos 
que utilizaron venlafaxina, duloxetina y escitalopram ob-
servando solo resultado positivo con venlafaxina. Koh(69) 
en 2019 concluye que la duloxetina perioperatoria podría 
mejorar la calidad de la recuperación y reducir el desa-
rrollo de DCPQ en pacientes con sensibilización central 
preoperatoria.

Antagonistas de los receptores N-metil-D-aspartato

Se ha demostrado en diferentes estudios la utilidad del 
uso perioperatorio de una dosis subanestésica de ketami-
na para la prevención del dolor del miembro fantasma(25).

La ketamina parece ser el agente farmacológico con 
los resultados analgésicos preventivos positivos más con-
sistentes(60). El uso perioperatorio de ketamina intraveno-
sa ha demostrado su utilidad en la prevención, particu-
larmente en procedimientos altamente dolorosos, como 
la cirugía ortopédica(70).

El uso de otros antagonistas NMDA, como la meman-
tina, aún no se ha establecido, pero el alivio del dolor 
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no parece mantenerse durante el tiempo suficiente para 
prevenir el DCPQ(25,55).

Agonistas alfa-2

Como la clonidina. Existen pocos estudios enfocados a la 
prevención del DCPQ, aunque podría tener un papel por 
sus efectos antiinflamatorios y antisensibilizantes(71).

Lidocaína

Usada como anestésico local para inyecciones perineura-
les, también su uso intravenoso está aumentando para el 
tratamiento del dolor crónico, así como perioperatorio para 
la reducción del dolor postoperatorio agudo. Una revisión 
Cochrane(64) en 2013 no pudo concluir sus efectos a este res-
pecto. Posteriormente, en 2018 una nueva revisión concluye 
que la infiltración continua de la herida puede disminuir el 
DCPQ por extracción de injerto óseo de la cresta ilíaca(72). No 
obstante, se requiere más investigación antes de poder re-
comendar su uso en la prevención del DCPQ en otras áreas.

Antiinflamatorios no esteroideos

Aunque los AINE tienen un efecto beneficioso sobre el do-
lor agudo, ahorran opioides y se cree que reducen la hipe-
ralgesia secundaria y la sensibilización central, sus efec-
tos sobre la prevención del DCPQ no se han demostrado 
en ninguno de los múltiples estudios. El uso de ibuprofe-
no para la prevención del dolor crónico después de una 
cirugía de reemplazo de cadera no ha mostrado ninguna 
reducción significativa en la incidencia de DCPQ(73).

El papel del acetaminofén aún no se ha evidencia-
do, pues no se ha realizado ningún estudio controlado 
aleatorizado para mostrar su efecto en la prevención del 
DCPQ, aunque su uso es ahora una parte integral del ma-
nejo del dolor perioperatorio multimodal.

Reuben(74) estudió 200 pacientes sometidos a cirugía 
del ligamento cruzado anterior usando acetaminofén (1 g) 
y celecoxib frente a un placebo durante 1-2 horas antes 
de la operación junto con analgésicos intraarticulares y 
encontró que más pacientes en el grupo de control de-
sarrollaron complicaciones femororrotulianas, incluyendo 
dolor anterior de rodilla y SDRC, entre otros, después de 
6 meses de la cirugía. No obstante, más tarde (2009) se 
demostró que este estudio incluía datos fraudulentos.

Corticoides

Debido a su efecto antiinflamatorio y sabiendo que la 
instauración del dolor crónico implica neuroinflamación, 

podrían ser un agente prometedor para la prevención del 
DCPQ. Bergeron en 2009 no encontró diferencias en el 
DCPQ cuando se administraron 40 mg de dexametasona 
antes de una artroplastia total de cadera(75). Un estudio 
prospectivo, aleatorizado, de 1  año de seguimiento, del 
uso de 16 mg de dexametasona intravenosa después de 
la discectomía lumbar encontró una puntuación de dolor 
significativamente más alta para el grupo de dexametaso-
na, aunque no hubo diferencias en la capacidad de traba-
jo, la discapacidad o la salud referida de los pacientes(76). 
El reciente metaanálisis de Zhu(77) estima que es proba-
ble que la administración de una dosis única de dexa-
metasona por vía intravenosa antes de una PTR sea un 
tratamiento seguro y eficaz en cuanto a la reducción del 
dolor postoperatorio, el consumo de opiáceos y el riesgo 
de náuseas/vómitos postoperatorios.

Opioides

Los opioides son los analgésicos de elección para la 
analgesia intraoperatoria y postoperatoria para el dolor 
moderado a intenso y, dado que el dolor postoperatorio 
intenso es un factor de riesgo de DCPQ, pueden ayudar 
a prevenirlo. Un buen control del dolor con opioides es 
importante para la prevención del DCPQ, a pesar de su 
conocido riesgo de hiperalgesia (remifentanilo)(54).

Otros fármacos

Hay pocos estudios con dextrometorfano, mexiletina y 
óxido nitroso, y con efectos variables sobre el DCPQ(64). Así 
pues, no se puede recomendar el uso de estos medica-
mentos para la prevención del DCPQ.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial

Son muy importantes, como siempre, una anamnesis y un 
examen físico detallados para filiar el tipo de dolor. Se 
debe hacer un diagnóstico diferencial con el dolor exis-
tente en el periodo preoperatorio, las complicaciones 
postoperatorias (entre las que destacan las infecciones) 
o la recurrencia de la enfermedad primaria.

Más del 50% de los pacientes con DCPQ tienen dolor 
neuropático y el resto tiene dolor nociceptivo (somático o 
visceral). Deben detallarse todos los componentes del do-
lor para un tratamiento correcto. Durante el preoperatorio 
y el postoperatorio temprano se debe informar al paciente 
sobre la posibilidad de desarrollar DCPQ. Y si el paciente 
lo padece, se debe informar al paciente y a sus familiares 
sobre su pronóstico, el plan de tratamiento y su rehabilita-
ción. Debe implicarse a los pacientes en las estrategias de 
autocuidado y de regreso a su actividad normal.
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Tratamiento

Tratamiento no farmacológico

Cambios en el estilo de vida

Las terapias físicas (masajes, fisioterapia y acupuntura) 
pueden reducir el dolor, pero solo temporalmente. Todas 
estas terapias se deben realizar bajo el paraguas del no 
dolor o del dolor controlado.

No se recomienda reposo ni limitación de la actividad, 
ya que pueden contribuir a peores resultados funcionales(53).

Terapia psicológica

Tanto la terapia de conducta cognitiva (se basa en los 
principios del reforzamiento, centrándose en modificar 
las respuestas a las conductas desadaptativas y, en el 
caso del dolor crónico, las conductas que consisten en 
expresiones abiertas de dolor, angustia y sufrimiento)(78) 
como la terapia cognitiva conductual (no se centran en 
eliminar el dolor, sino en mejorar el funcionamiento físico 
y emocional a pesar del dolor)(79) son útiles en el manejo 
del DCPQ(80-81).

Brox(82) realizó en 2006 un estudio aleatorizado en pa-
cientes con DCPQ después de una cirugía previa por her-
nia discal, comparando la efectividad de la fusión lumbar 
con fijación posterior con tornillos transpediculares fren-
te a intervención cognitiva y ejercicios. La cirugía versus 
la combinación de intervención cognitiva y ejercicio mos-
traron niveles similares de efectividad en el manejo del 
dolor. Cohen(83) en 2002 publicó que el ejercicio intenso 
asociado a terapia cognitiva conductual es útil para mejo-
rar el dolor de espalda en diversas patologías, incluido el 
posterior a la cirugía.

Tratamiento farmacológico

Hay pocos estudios de fármacos para el tratamiento del 
DCPQ sin componente neuropático y la mayoría de las 
recomendaciones se han extrapolado de los datos para 
otros tipos de dolor crónico, especialmente el dolor neu-
ropático.

Así, se usan anticonvulsivos (gabapentina y pregaba-
lina), antidepresivos tricíclicos (amitriptilina y nortripti-
lina), inhibidores de la recaptación de serotonina-nora-
drenalina (duloxetina y venlafaxina), lidocaína tópica o la 
primera línea de tratamiento con capsaicina tópica.

Paracetamol, AINE y opioides menores (tramadol y co-
deína) se pueden usar de acuerdo con la gravedad de los 
síntomas.

Los opioides mayores deben usarse con precaución, 
sopesando los riesgos y los beneficios. Otros fármacos 

que pueden resultar útiles son la ketamina, los relajan-
tes musculares, la clonidina y la infusión intravenosa de 
lidocaína.

Una conclusión de una reunión de 44 especialistas en 
dolor de 17 países, basada en un análisis retrospectivo de 
informes de casos, concluyó que el DCPQ asociado con 
dolor localizado y superficial, y alodinia mostró una res-
puesta positiva al apósito de lidocaína al 5%(84).

Un estudio observacional de pacientes con DNL pos-
traumático y posquirúrgico también mostró una reduc-
ción significativa del dolor y una disminución de las áreas 
dolorosas después del tratamiento con parche de lido-
caína(85,86).

Parece prometedor el uso de amitriptilina tópica al 1% 
asociada a ketamina al 0,5% para el tratamiento del dolor 
neuropático, incluido el DCPQ(87).

Un estudio prospectivo abierto con una combinación 
de crema al 2% de amitriptilina y ketamina al 1%, aplica-
da durante 6-12 meses, mostró un alivio significativo del 
dolor, con satisfacción del paciente a largo plazo y efectos 
secundarios mínimos(88).

Tratamiento intervencionista

Se han considerado los bloqueos nerviosos, bloqueos 
neuroaxiales y simpatectomías.

Se observó alivio del dolor con inyecciones epidura-
les para el síndrome postoperatorio lumbar o cervical(89), 
pero solo fue efectivo con inyecciones de anestésicos 
locales y esteroides epidurales combinados, no aisla-
dos(90,91).

El bloqueo del plexo braquial axilar con analgesia 
controlada por el paciente es útil para el tratamiento del 
SDRC de tipo I desarrollado después de la liberación qui-
rúrgica en el caso del síndrome del túnel carpiano(92).

Inyecciones de fenol o ablación por radiofrecuencia 
en el neuroma y los ganglios de la raíz dorsal son útiles 
para el dolor del muñón y del miembro fantasma(93,94).

Si otras opciones fallan, se ha encontrado útil la coa-
gulación de la zona de entrada de la raíz dorsal (dorsal 
root entry zone –DREZ–) y la estimulación del cordón mo-
tor. También tiene utilidad la rizotomía parcial percutá-
nea por radiofrecuencia, la radiofrecuencia pulsada de 
los ganglios de la raíz dorsal con los del nervio intercos-
tal. La radiofrecuencia ablativa y pulsada, la estimulación 
nerviosa eléctrica transcutánea y la terapia en espejo 
pueden proporcionar beneficios en pacientes con síndro-
me del miembro fantasma(95).

La estimulación de la médula espinal ha proporcio-
nado resultados prometedores en el dolor del miembro 
fantasma(96). También es eficaz para el tratamiento del 
dolor neuropático de miembros superiores o inferiores 
después de cirugías cervicales o espinales, y en el SDRC 
de tipo I(17).
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Tratamiento quirúrgico

No hay información relevante en cirugía ortopédica ni en 
traumatología. Basándonos en publicaciones sobre otras 
áreas de la cirugía, la resección quirúrgica del neuroma 
y la retracción del nervio en planos musculares parece 
de utilidad en pacientes posmastectomía(97). Reubicar el 
nervio a un sitio protegido y ayudar a que pueda crecer 
mediante un injerto también puede ser útil(94,95).

Asimismo, un injerto de grasa autólogo en la unión 
dermohipodérmica en el área de la cicatriz dolorosa es 
eficaz(98).

La escisión de una cicatriz en la hernia inguinal tam-
bién puede ayudar a aliviar el dolor después de la cirugía, 
así como la retirada de material (malla)(99).

Tras estas cirugías, no es descartable la recurrencia 
del DCPQ; por tanto, son fundamentales las medidas pre-
ventivas, incluyendo el tratamiento y la información pe-
rioperatoria eficaz del dolor. Estas referencias basadas 
en otras áreas en las que se produce lesión nerviosa nos 
pueden servir de guía y animar a realizar estudios especí-
ficos en traumatología.

Son necesarios equipos interprofesionales para enfo-
car de forma multidisciplinaria el complejo proceso de la 
cronificación del dolor posquirúrgico con alta incidencia 
de dolor neuropático, que incluye no solo factores bioló-
gicos, sino psicosociales(100,101).

Conclusiones

Podemos concluir que se requieren estudios prospecti-
vos a gran escala con evaluaciones multifactoriales pre-, 
intra- y postoperatorias detalladas para perfeccionar la 
comprensión de la etiología y el pronóstico del DCPQ(8).

Actualmente, ante el escaso conocimiento del trata-
miento efectivo, actuar sobre los factores de riesgo podría 
mejorar la incidencia de DCPQ, como esquematizó Tha-
pa(53) en 2018. La prevención individualizada en pacientes 
de alto riesgo de cronificación podría incrementar el éxito 
de las medidas preventivas.

Para la evaluación y el manejo adecuados de esos fac-
tores de riesgo son necesarios equipos interprofesionales, 
para caracterizar la experiencia del dolor postoperatorio 
de cada paciente y examinar el dolor que surge duran-
te su actividad funcional. Por otra parte, es importante 
detectar cuánto componente inflamatorio y cuánto neu-
ropático presenta el DCPQ, orientando así el tratamiento 
multimodal.
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