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Introducción

El dolor de etiología desconocida supone un
porcentaje muy alto de los enfermos que con-
sultan por dolor crónico {entre el 20 y el 30%,
dependiendo del tipo de centro asistencial). Los
cuadros clínicos en los que el síntoma funda-
mental es el dolor mantenido a lo largo del tiem-
po y en los que no se encuentra lesión orgáni-
ca que lo justifique han recibido muy diversas
denominaciones a lo largo de la historia de la
medicina y en la tabla I aparecen las que han
gozado de mayor predicamento.

Las manifestaciones clínicas del trastorno son
bien conocidas y se centran en una queja man-
tenida de dolor en determinada parte del cuer-
po. La localización del dolor es especialmente
frecuente en las zonas cervical, dorsal y lum-
bar, pero puede darse en cualquier otra parte
del cuerpo. Suele presentar un inicio más o me-
nos brusco y una evolución crónica e insidiosa
con historia de múltiples consultas médicas. El
dolor tiende a presentar cierto ritmo circadia-
no, con empeoramiento vespertino, y se incre-
menta con los estados emocionales negativos
(ansiedad o tristeza). Es muy frecuente la apa-
rición secundaría de síntomas depresivos. El
trastorno suele aparecer a partir de ia cuarta dé-
cada de la vida, a menudo en relación a algún
acontecimiento que con frecuencia puede jus-
tificar un dolor (traumatismo, esfuerzo físico,
etc.) pero que se cronifica tras remitir las alte-
raciones locales. Se diagnostica con mucha ma-
yor frecuencia en mujeres, pero no existen da-
tos fiables de la prevalencia del trastorno.

Sorprende la poca atención que tradicional-
mente se ha dedicado a este tema en ios pro-
gramas de formación de los profesionales de la
salud que, en general, se han limitado a men-
cionar que existen formas de dolor crónico cuya
etiología no es «orgánica» y se relaciona con va-
riables psicológicas más o menos pintorescas.
La medicina ha mostrado reiteradamente una
marcada tendencia a considerar de causa psi-
cológica todo lo que no tenía explicación cono-

cida y como muestra basta revisar cualquier tra-
tado de medicina de principios de siglo para en-
contrar enfermedades como la neurosífilis en los
capítulos de psiquiatría bajo el epígrafe de en-
fermedad de etiología psicológica. En conse-
cuencia, cuando a lo largo de las últimas déca-
das el rigor metodológico de la biología ha ido
transmitiéndose a la psicología, se ha hecho
necesario reconsiderar el tema deforma cuida-
dosa para decidir si hay argumentos para sos-
tener que existe dolor cuyo origen pueda califi-
carse de psicógeno o si, por el contrario,
simplemente existe un dolor de etiología des-
conocida al que habrá que calificar con una de
las expresiones al uso como «criptogenético»,
«esencial» o «idiopático». En este texto se utili-
zará el término «idiopático» por ser el que ha
tenido más difusión en la literatura reciente so-
bre el tema.

Dolor somatoforme o idiopático

Cuando se impone el rigor en el estudio del
dolor crónico de etiología desconocida, se com-
prueba que existen pocos argumentos para sos-
tener un origen psicógeno, pero aun así exis-
ten algunas observaciones que merecen ser
comentadas. En primer lugar, hay que desta-
car que la sintomatología depresiva es prácti-
camente constante, variando desde la simple
presencia de síntomas aislados (insomnio, fati-
ga o apatía) hasta un cuadro clínico completo

TABLA I
DENOMINACIONES DEL DOLOR
DE ETIOLOGÍA DESCONOCIDA

Míelastenia (Beard, 1880)
Síndrome de fibrositis (Gowers, 1904)
Dorsalgia benigna (Rotes, 1962)
Dolor psicógeno (DSM III; APA, 1980)
Dolor idiopático (Williams y Spitzer, 1982)
Dolor somatoforme (DSM Ill-R; APA, 1987)
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TABLA II
DOLOR SOMATOFORME (DSM III R)

Dolor de más de 6 meses de duración
Las exploraciones médicas no objetivan

causa orgánica o, si existe, el dolor es
desproporcionado en relación a la lesión
detectada

de depresión mayor. Esta observación, unida a
la demostración de alteraciones más o menos
específicas de la neurotransmisión serotoninér-
gica observadas tanto en estudios sobre la neu-
roquímica de la depresión como en trabajos so-
bre la fisiopatología del dolor, ha llevado a
proponer que el dolor idiopático podría apare-
cer como una manifestación depresiva más en
pacientes depresivos predispuestos a este tipo
de manifestaciones clínicas1.

En favor de la posibilidad de considerar el do-
lor como una manifestación depresiva, se han
aportado datos sobre la latencia del sueño REM
que se encuentra alterada tanto en el dolor
como en la depresión. En el mismo sentido, se
han señalado alteraciones de la secreción de
cortisol y de su supresión mediante el test con
dexametasona, comunes en ambos trastor-
nos2. En cualquier caso, ambas alteraciones
son muy inespecíficas y los estudios no ofrecen
resultados concluyentes.

Los estudios sobre las características psico-
lógicas de los sujetos con dolor idiopático tam-
poco aportan información definitiva3. Se ha
observado que se trata de sujetos con una bio-
grafía particularmente dura: infancia difícil, es-
colaridad incompleta, incorporación precoz al
trabajo físico y vida laboral muy activa con gran
dedicación al trabajo. Desde el punto de vista
psicológico se ha descrito a estos sujetos como
normativos, negadores de conflictos, con difi-
cultades para la expresión de las emociones
(alexitimia) y tendencia a reprimir los sentimien-
tos de hostilidad. En resumen, son característi-
cas que apuntan a individuos con dificultad para
la introspección que tienden a responder a los
conflictos emocionales desarrollando actividad
física.

En conjunto, los estudios efectuados desde
el rigor metodológico no han proporcionado ar-
gumentos sólidos para poder calificar de psicó-
geno al dolor de etiología desconocida. Por ello,
resulta más prudente hablar de dolor idiopáti-
co, como proponen Williams y Spitzer4, o de
dolor somatoforme, como dispone la Asociación
Americana de Psiquiatría (APA) en el manual

DSM III R5. El dolor somatoforme definido en
el DSM III R (tabla II) se caracteriza de forma
ateórica y puramente descriptiva, como corres-
ponde hacer cuando en el ámbito científico se
aborda un fenómeno del que no se dispone de
información suficiente.

Origen del dolor idiopático

Una vez claro que no existen argumentos
para calificar de psicógeno al dolor idiopático
puede ser interesante reflexionar sobre su ori-
gen a partir de algunos conocimentos de que
se dispone en relación al dolor de etiología más
o menos conocida. Se puede definir el dolor
como un fenómeno psicológico caracteriza-
do como una experiencia subjetiva desagrada-
ble, primariamente asociada a daño tisular lo-
cal. Se trata, pues, de una percepción generada
en el sistema nervioso central (SNC) desenca-
denada, en principio, por una alteración en el
tejido periférico donde se localiza el dolor, pero
que en algunas circunstancias puede persistir
tras la desaparición de la causa inicial.

La percepción dolorosa está controlada y mo-
dulada por la acción coordinada de diversas es-
tructuras córtico-subcorticales, por lo que resul-
ta razonable pensar que alteraciones en alguno
de estos niveles del SNC podrían generar per-
cepciones de dolor. Este es el planteamiento
sostenido por uno de los autores fundamenta-
les en el estudio del dolor, Ronald Melzack, en
sus estudios sobre dolor en el miembro
fantasma67. Este tipo de dolor resulta un exce-
lente modelo de dolor idiopático puesto que el
punto doloroso ni siquiera existe en el mundo
real sino únicamente en la representación men-
tal del órgano perdido. Según Melzack el dolor
puede aparecer como consecuencia de altera-
ciones neurobiológicas en el SNC en cuyo caso
no traduce ninguna lesión en el punto doloro-
so. En concreto, este autor defiende la existen-
cia de una unidad funcional que denomina
«neuromatriz» que configuraría una imagen ce-
rebral del cuerpo y que estaría encargada de
múltiples funciones relacionadas con la percep-
ción del esquema corporal. Esta neuromatriz de
la percepción corporal sería el resultado de la
interacción de tres sistemas de circuitos neu-
rales:

Sistema somatosensorial, integrado por cir-
cuitos talamoparietales.

Sistema límbico (amígdala, núcleos del rafe,
giro cingulado y tálamo).

Sistema cognitivo (redes corticales).
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En algunas circunstancias, la neuromatriz se-
ría capaz de generar, o al menos perpetuar, per-
cepciones de dolor aun en ausencia de estfmu-
los periféricos. Estas percepciones generadas
directamente en el SNC explicarían el síndro-
me del miembro fantasma.

A partir de estos planteamientos, resulta muy
sugerente pensar que el dolor idiopático podría
ser consecuencia de una alteración especial de
la neuromatriz propuesta por Melzack. Así, es
posible proponer que el dolor idiopático consti-
tuye un trastorno en que la explicación del do-
lor no se encuentra a nivel del punto doloroso
sino en el SNC. No se conoce con exactitud qué
alteraciones serían las responsables del dolor
somatoforme, pero no sería descabellado suge-
rir que algunas variables psicológicas podrían
desempeñar un papel en su aparición. En este
sentido, se hace interesante recordar las si-
guientes cuatro observaciones que resumen las
características psicosociales de los enfermos
con dolor idiopático:

El dolor idiopático se suele iniciar con un de-
sencadenante a menudo asociado a un dolor
justificado por una lesión periférica, pero el do-
lor persiste tras resolver esta lesión.

Los pacientes con dolor idiopático han vivido
una biografía peculiar (vida difícil ligada a tra-
bajo físico precoz).

Los pacientes con dolor idiopático muestran
un estilo conductual especial (proclive a la ac-
ción y alejado de la introspección).

El dolor idiopático se asocia a manifestacio-
nes de depresión.

A partir de estas observaciones y de los tres
sistemas neurales propuestos por Melzack en
la génesis del dolor fantasma, se puede pensar
que algunas variables psicológicas podrían ac-
tuar sobre estos sistemas, especialmente en el
sistema límbico y en su interacción con las re-
des corticales. Las aportaciones de Melzack re-
sultan de gran Interés para la comprensión del
síndrome del miembro fantasma y son muy in-
dicativas en relación a todos los cuadros de do-
lor idiopático pero no disponemos de informa-

ción suficiente que permita extrapolar sus ha-
llazgos de forma concluyente.

Conclusión

En conclusión, cabe afirmar que mientras no
existan pruebas definitivas no es adecuado ha-
blar de dolor psicógeno y resultan más correc-
tos los términos de dolor idiopático o dolor so-
matoforme. A pesar de ello, existen algunas
evidencias que apuntan ciertas características
psicológicas especiales en estos pacientes, lo
que unido a algunos planteamientos teóricos so-
bre la génesis de las percepciones de dolor, su-
giere que es posible que algunas variables psi-
cológicas estén implicadas en la etiología de
algunas formas de dolor de causa desconoci-
da. Es seguro que futuras investigaciones acla-
rarán las dudas actuales y permitirán una me-
jor comprensión del dolor en todas sus formas.
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DISCUSIÓN

J.DE ANDRÉS: ¿Cuál es su valoración sobre los
tests que se aplican normalmente a los pacien-
tes? A mí me preocupa especialmente la du-
ración de estas pruebas y también la cuestión
de cuál sería el momento más adecuado para

su presentación. Me pregunto si el momento
en que el paciente llega a una consulta con
dolor es el momento más adecuado, ya que
generalmente existe una crispación asociada
a la dificultad de la respuesta. En segundo lu-
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gar me gustaría conocer su valoración sobre
la aplicación del biofeedback en la estrategia
del tratamiento de la ansiedad en los pacien-
tes con dolor crónico. Por último, quisiera sa-
ber si trabajan de forma coordinada con una
unidad de dolor que pueda proporcionar un
soporte físico del paciente.

J. DE PABLO: Después de utilizar diversos tests,
mi actitud es en general desconfiar de la utili-
dad de este tipo de instrumentos para la clí-
nica, aunque pienso que son imprescindibles
para la investigación ya que es la única forma
que tenemos de medir aunque sea de una for-
ma un tanto rudimentaria variables psicológi-
cas. Con respecto al biofeedback creo que
probablemente es la mejor técnica para en-
señar a los pacientes a relajarse y las técnicas
de relajación son útiles para estos pacientes.
En cuanto a su última cuestión, atendemos pa-
cientes remitidos por diferentes servicios, es-
pecialmente el de reumatoiogía. Algunos de
los pacientes que tratamos son atendidos si-
multáneamente en la clínica del dolor de nues-
tro centro. Suele tratarse de pacientes con sin-
tomatología depresiva importante añadida al
dolor crónico.

J. FLÓREZ: En primer lugar quiero resaltar la
¡dea de que los antidepresivos que inhiben se-
lectivamente la captación de serotonina no
han resultado mejores que el resto de antlde-
presivos. Lo que quería preguntar es si la efi-
cacia de los antidepresivos en este tipo de pa-
cientes es mayor, igual o menor que la eficacia
de los antidepresivos en otros tipos de dolor
crónico no somatoforme.

J. DE PABLO: YO diría que los antidepresivos In-
hibidores de la recaptación de serotonina son
mejor tolerados que los antidepresivos clási-
cos e igualmente eficaces en los pacientes con
slntomatología depresiva asociada a dolor cró-
nico. En este sentido, mi experiencia sugiere
que estos fármacos son útiles tanto en los pa-
cientes con depresión asociada a dolor de etio-
logía conocida, por ejemplo, a artritis reuma-
toide, como en los enfermos con doler
idlopático o somatoforme. Quizás en estos úl-
timos pacientes puede obtenerse una mejo-
ría más marcada de la calidad de vida al no
existir las limitaciones funcionales objetivas
que en ocasiones producen enfermedades
como la artritis reumatoide.

M.M. PUIG: Cuando el origen del dolor es la
corteza y el tálamo, quisiera preguntarle al Dr.
Cerveró si existe alguna alteración fisiológica
en niveles de integración inferiores de la sen-
sibilidad dolorosa, porque el dolor en este tipo

de pacientes es real y lo refieren a la piel, a
la articulación, etc.

J. DE PABLO: NO conozco ninguna evidencia n
en un sentido ni en otro y las hipótesis exis-
tentes son meramente especulativas.

M.M. PUIG: Pienso que el dolor de origen cen-
tral requiere un abordaje terapéutico especial,
que los analgésicos convencionales no pue-
den proporcionar. Imagino que en animales
debe ser imposible reproducir un dolor de este
tipo.

F. CERVERÓ: Efectivamente, evidencia experi-
mental no hay ninguna. Quisiera añadir que,
por definición, la percepción final del sistema
del dolor depende de tener una corteza cere-
bral intacta y unos núcleos superiores intac-
tos. Es difícil averiguar si estos pacientes tie-
nen alteraciones fisiopatológicas a nivel
subcortlcal, lo que sí presentan obviamente
es una alteración de la percepción.

J.L. AGUILAR: ¿Cree usted que existe el cuadro
llamado fibromialgia, o esto es simplemente
una forma de dolor somatoforme?, porque
cuanto más comenta usted el cuadro, más si-
militudes le encuentro.

J. DE PABLO: Pienso que la fibromialgia es una
forma más de dolor idiopátlco.

S. ERILL: ¿Existen datos acerca de los potencia-
les evocados somatosensorlales en estos pa-
cientes?

J. DE PABLO: NO los conozco, pero en cualquier
caso su idea me parece muy buena, es decir,
la idea de ver si los estudios sobre hiperalge-
sia son distintos en población sana o en po-
blación con dolor ¡diopático. Cabe la posibili-
dad de que estas personas tengan una forma
peculiar de responder a las diversas técnicas
experimentales.

S, ERILL: Ciertamente un potencial evocado so-
matosensorial recoge tanto vías de transmisión
como integración central.

J. DE PABLO: Exacto.
J. GONZÁLEZ DARDER: Quisiera también comentar

que aunque es excepcional pueden existir
también lesiones focales del sistema nervio-
so central que cursen con dolor.

J. DE PABLO: ES excepcional que alguna lesión
focal produzca dolor, aunque hay tumores pa-
rietales que cursan con dolor periférico, pero
es muy raro. Creo que más que en términos
topográficos hay que pensar en términos de
funcionalismo especial, de funcionalismo anó-
malo en este sujeto al igual que ocurre en cual-
quier trastorno mental, como la depresión, la
esquizofrenia, etc., donde más que lesiones
topográficas se trata de una mala función.
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