
56

Resumen:

El Síndrome de Malestar Abdominal Crónico (CADS, 
por sus siglas en inglés) es un término recientemente 
propuesto como una subcategorización del Dolor 
Abdominal Crónico, caracterizado por síntomas 
que afectan los dominios clínicos, diagnóstico y 

funcional. Los pacientes con CADS suelen tener 
antecedentes de cirugía abdominal y presentan 
síntomas gastrointestinales crónicos como náuseas, 
hinchazón, vómitos y dispepsia. Esta revisión explora 
la fisiopatología subyacente del CADS, destacando 
el papel de los sistemas nerviosos simpático y 
parasimpático en la transmisión del dolor. Se discuten 
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diversos tratamientos farmacológicos, incluyendo 
supresores de ácido, antiespasmódicos y analgésicos, 
resaltando su eficacia y limitaciones. También se 
examinan enfoques no farmacológicos como bombas 
intratecales, bloqueos nerviosos, estimulación de 
nervios periféricos y estimulación de la médula espinal, 
ofreciendo perspectivas sobre estrategias de manejo del 
dolor intervencionista. La revisión subraya la necesidad 
de un algoritmo de tratamiento individualizado debido 
a la complejidad del CADS y los múltiples generadores 
de dolor involucrados. Finalmente, este artículo aboga 
por un enfoque estructurado para el tratamiento del 
CADS, incorporando opciones terapéuticas emergentes 
y establecidas.

Palabras clave: dolor abdominal crónico, malestar 
abdominal, tratamiento del dolor abdominal

Abstract: 

Chronic Abdominal Discomfort Syndrome (CADS) is a 
recently proposed term for a subcategory of Chronic 
Abdominal Pain, characterized by symptoms affecting 
the clinical, diagnostic, and functional domains. Patients 
with CADS often have a history of abdominal surgery 
and present with chronic gastrointestinal symptoms 
such as nausea, bloating, vomiting, and dyspepsia. 
This review explores the underlying pathophysiology 
of CADS, highlighting the role of the sympathetic and 
parasympathetic nervous systems in pain transmission. 
Various pharmacological treatments, including acid 
suppressants, antispasmodics, and analgesics, are 
discussed, highlighting their efficacy and limitations. 
Non-pharmacological approaches such as intrathecal 
pumps, nerve blocks, peripheral nerve stimulation, 
and spinal cord stimulation are also examined, offering 
insights into interventional pain management strategies. 
The review underscores the need for an individualized 
treatment algorithm due to the complexity of CADS and 
the multiple pain generators involved. Finally, this article 
advocates for a structured approach to the treatment of 
chronic abdominal pain syndrome (CADS), incorporating 
both emerging and established therapeutic options.

Keywords: chronic abdominal pain, abdominal 
discomfort, abdominal pain treatment

Introducción

El Síndrome de Malestar Abdominal Crónico (CADS) 
es una subcategorización diagnóstica del Dolor 
Abdominal Crónico propuesta en el artículo “Chronic 
Abdominal Discomfort Syndrome (CADS): Defining and 
Discussing a Novel Diagnosis” 1. Aproximadamente, 
el 1–2% de los adultos experimentan alguna forma de 
malestar abdominal crónico1. El diagnóstico se basa en 
signos o síntomas en tres dominios (criterios clínicos, 
diagnósticos y funcionales), con más del 50% de criterios 
clínicos positivos y el 100% de criterios diagnósticos 
y funcionales positivos. Los criterios clínicos incluyen 
síntomas como hinchazón abdominal, náuseas y 
vómitos. Los criterios diagnósticos abarcan la ausencia 
de hallazgos de patología aguda y una buena respuesta 
a bloqueos anestésicos. Los criterios funcionales se 
evalúan mediante el cuestionario Short-Form 36, que 
muestra una disminución en la función diaria (Figura 
1). Los pacientes con CADS frecuentemente reportan 
antecedentes de cirugía abdominal, con o sin lesión 
neuronal secundaria por atrapamiento, adherencias 
o formación de neuromas. Estos pacientes pueden 
presentar comorbilidades gastrointestinales adicionales 
y síntomas compatibles con pancreatitis crónica, como 
hinchazón abdominal, náuseas, vómitos o dispepsia.1

En esta revisión, se exploran las modalidades 
de tratamiento y proponemos un algoritmo de 
tratamiento para el Síndrome de Malestar Abdominal 
Crónico (CADS). Como se describió en el primer artículo, 
“Chronic Abdominal Discomfort Syndrome (CADS): 
Defining and Discussing a Novel Diagnosis”, 1 los nervios 
involucrados en la fisiopatología del CADS incluyen 
los nervios viscerales simpáticos, parasimpáticos y 
espinales que ascienden a través de la médula espinal 
hasta el cerebro.

Es importante reconocer los ganglios simpáticos 
como una colección de fibras simpáticas dispuestas en 
una cadena a ambos lados de la columna vertebral. 2 
Esta red de fibras se extiende más allá de los niveles 
de la médula espinal T1-L2 y pueden fusionarse para 
formar ganglios prevertebrales, que se localizan a lo 
largo de la superficie anterior de la aorta abdominal, 
extendiéndose finalmente para inervar estructuras 
como el músculo liso y las glándulas.
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Así mismo, es crucial destacar el fenómeno 
del dolor referido, que ocurre debido a la estrecha 
proximidad de las fibras viscerales y somáticas dentro 
del abdomen. Clínicamente, esto se manifiesta como 
dolor de carácter visceral.3 Comprender la vía neural 
básica del abdomen y su contenido es fundamental, 
ya que proporciona objetivos terapéuticos. La 
convergencia de dolor crónico viscero-visceral, viscero-
somático y viscero-cutáneo puede ser confusa para 
los pacientes y, frecuentemente, identificar la fuente 
del dolor abdominal puede ser un desafío para el 
personal médico. Además, aproximadamente el 50% 
de los dolores abdominales sigue siendo de origen 
desconocido.

Métodos 

Los enfoques de tratamiento fueron divididos 
por rubros de acuerdo a la literatura publicada y su 
utilidad clínica. Los enfoques seleccionados incluyen: 
agentes farmacológicos, bombas intratecales, bloqueos 
nerviosos, estimulación de nervios periféricos, 
estimulación del nervio vago y estimulación de la médula 
espinal. Se realizaron búsquedas en bases de datos 
como PubMed, Google Scholar y Cochrane Library para 
literatura relacionada con cada uno de los enfoques de 
tratamiento anteriormente mencionados. Los términos 
de búsqueda preliminares incluyeron el enfoque 
seleccionado seguido de “para malestar abdominal 
crónico O dolor”. Cuando fue posible, se citaron 
preferentemente ensayos controlados aleatorizados, 
además de metaanálisis y revisiones sistemáticas. 
Debido a la naturaleza exploratoria de esta revisión 
narrativa, también se mencionaron series de casos y 
reportes para modalidades de tratamiento novedosas. 
Es importante destacar que uno de los objetivos de este 
artículo es presentar todos los enfoques de tratamiento 
conocidos, reconociendo las limitaciones de ciertas 
modalidades a gran escala sin ensayos controlados 
aleatorizados adicionales.

Enfoques farmacológicos

Los enfoques farmacológicos para el tratamiento 
del CADS se determinan generalmente por la etiología 

sospechada. Típicamente, esto incluye sensibilidad 
generalizada del abdomen, hinchazón, náuseas, vómitos 
o dispepsia. Además, las imágenes objetivas mediante 
radiología o visualización directa pueden influir en la 
toma de decisiones. Los síntomas de dolor abdominal 
acompañados de sensaciones de ardor, hinchazón o 
eructos son indicativos de dispepsia concomitante. 
Los medicamentos de venta libre más populares 
incluyen carbonato de calcio y subsalicilato de bismuto. 
El carbonato de calcio puede reducir el malestar al 
disminuir la cantidad relativa de ácido presente en el 
estómago mediante neutralización. 4 El subsalicilato de 
bismuto actúa formando una capa protectora alrededor 
de la mucosa intestinal y aumentando la absorción de 
agua en el intestino grueso. 5 Si el paciente no responde 
a estos tratamientos de primera línea, se pueden 
considerar supresores de ácido como los bloqueadores 
de receptores H2 (cimetidina) y los inhibidores de la 
bomba de protones (pantoprazol). Los inhibidores de 
la bomba de protones muestran tasas de respuesta 
superiores en comparación con los bloqueadores H2 y el 
placebo. 6 Estos medicamentos pueden utilizarse junto 
con el manejo directo del malestar y dolor abdominal.

Cuando el dolor abdominal tiene un carácter 
crónico y posee criterios para atribuirse al síndrome del 
intestino irritable, dispepsia funcional o síndromes de 
dolor abdominal mediados centralmente (incluyendo 
CADS), los antiespasmódicos han demostrado una 
fuerte eficacia. 7 Los medicamentos con este mecanismo 
de acción incluyen los anticolinérgicos, bloqueadores 
de canales de calcio y relajantes directos del músculo 
liso. 6 Los agentes anticolinérgicos/antimuscarínicos, 
comúnmente utilizados en el tratamiento del síndrome 
del intestino irritable en los Estados Unidos, incluyen 
diciclomina, hioscina e hiosciamina. Se ha informado que 
estos medicamentos disminuyen los espasmos y el dolor 
abdominal en comparación con el placebo. 9, 10 Aunque 
se usan frecuentemente en el manejo del síndrome 
del intestino irritable, los espasmos abdominales 
generalizados pueden tratarse con medicamentos 
anticolinérgicos, que también se prescriben a menudo 
para el malestar agudo, como el secundario a gastritis 
viral. Los inhibidores directos del músculo liso, como 
la mebeverina, no han demostrado un beneficio 
significativo en comparación con el placebo en el 
control de los síntomas espasmódicos del síndrome 
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del intestino irritable. 11 Los bloqueadores de canales 
de calcio, como el citrato de alverina, utilizados con 
menos frecuencia, también han mostrado solo una 
diferencia mínima en comparación con el placebo en 
el control del dolor abdominal espasmódico. 12

Dado los frecuentes efectos secundarios 
gastrointestinales asociados con los opioides, su uso 
tiende a evitarse como tratamiento de primera línea 
para el dolor abdominal agudo. Un artículo discute 
un algoritmo de tratamiento para el dolor asociado 
con la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) y 
reporta la eficacia del uso de opioides para el dolor 
agudo, pero también señala la evidencia limitada 
sobre el uso de opioides para EII u otras condiciones 
de dolor abdominal crónico. 13 Diversos estudios 
han demostrado que los opioides no mejoran las 
puntuaciones de calidad de vida en pacientes con 
condiciones de dolor abdominal crónico. 13 Debido al 
gran número de efectos secundarios asociados con el 
uso de opioides, los opioides atípicos han despertado 
un nuevo interés como una posible opción de 
tratamiento. Los agonistas parciales de los receptores 
opioides, como la buprenorfina, ofrecen efectos de 
abstinencia reducidos y un mejor perfil de seguridad. 
14 Además, varios estudios han señalado que el uso 
de buprenorfina en condiciones de dolor abdominal 
crónico, como la EII, ya que proporciona un mejor 
control del dolor con menos efectos secundarios 
en comparación con los opioides tradicionales. 15 
Otra revisión sobre el uso de opioides para el dolor 
abdominal crónico identificó evidencia clínica limitada 
para el uso de opioides a largo plazo en el tratamiento 
del dolor abdominal crónico. 16

Los medicamentos antiinflamatorios no 
esteroideos (AINEs) son analgésicos comúnmente 
utilizados, valorados por sus propiedades antipiréticas 
y antiinflamatorias. El mecanismo de acción principal 
de los AINEs es la inhibición de la enzima ciclooxigenasa, 
que convierte el ácido araquidónico en sustancias como 
las prostaglandinas, que desempeñan un papel en la 
nocicepción. 17 Existen dos tipos de ciclooxigenasas: 
COX-1 y COX-2, ambas importantes para mantener la 
mucosa gastrointestinal, la función renal y la agregación 
plaquetaria. 18 En consecuencia, la inhibición de estos 
puede provocar efectos perjudiciales, como úlceras 
gástricas, deterioro de la función renal y dificultades 

con la coagulación sanguínea. Actualmente, los 
AINEs más recetados en el mercado son ibuprofeno, 
aspirina y naproxeno, este último es un AINE selectivo 
de COX-2 que principalmente reduce la inflamación 
mientras minimiza el daño a la mucosa gástrica. 19 
No se recomienda que los pacientes sean tratados 
con AINEs a largo plazo para el manejo del dolor, ya 
que aproximadamente un tercio de los pacientes 
que consumen AINEs desarrollarán síntomas como 
dispepsia y enfermedad por reflujo gastroesofágico. 20 
La complicación más común y potencialmente peligrosa 
del uso de AINEs es el desarrollo de úlceras pépticas, que 
a menudo pueden ocurrir sin síntomas de advertencia 
previos. En comparación con los no usuarios, el riesgo 
de complicaciones secundarias a úlceras pépticas 
gastroduodenales es cinco veces mayor entre aquellos 
que consumen AINEs a largo plazo. 21 Considerando 
la etiología neuropática del CADS, surge la pregunta 
de si los AINEs en general tienen algún beneficio para 
el tratamiento del dolor neuropático crónico. En una 
revisión Cochrane publicada en 2015, dos estudios con 
251 participantes con dolor de etiología neuropática 
recibieron AINEs y se monitorearon para evaluar la 
mejora en las puntuaciones de dolor. Los resultados no 
proporcionaron evidencia para apoyar o refutar el uso 
de AINEs orales para tratar condiciones neuropáticas, 
con solo evidencia de tercer nivel (muy baja calidad) 
que respalda su uso. 22 Dado el mayor riesgo frente al 
beneficio del uso de AINEs en el tratamiento del dolor 
crónico general, no se recomienda prescribir AINEs 
para el tratamiento del CADS sospechado.

Bombas intratecales

Una opción a considerar en el manejo del 
dolor crónico intratable con terapia farmacológica 
oral, inyecciones o corrección quirúrgica es la 
administración intratecal de analgésicos. Esto se logra 
mediante un dispositivo implantable que consiste en 
un reservorio que contiene opioides o medicamentos 
intratecales no opioides, los cuales se administran 
a través de un catéter de silastic en el espacio 
intratecal. De esta manera, el medicamento se dirige 
directamente al sistema nervioso central, reduciendo 
los efectos adversos o secundarios observados 
con dosis elevadas de medicamentos orales. Es 
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importante destacar que solo tres medicamentos han 
sido aprobados y etiquetados por la Administración 
de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos 
(FDA) para la administración intratecal: morfina, 
ziconotida y baclofeno. A pesar de esta etiquetación, 
otros agentes, como bupivacaína y clonidina, se han 
utilizado como coadyuvantes de estos medicamentos, 
siendo prácticas dentro del estándar de atención y 
bien respaldadas por la literatura. 23 Específicamente 
para el manejo del dolor, la morfina y la ziconotida 
son los más utilizados en bombas intratecales para 
atenuar la actividad neural relacionada con el dolor 
ascendente. Las contraindicaciones a considerar antes 
de la implantación de una bomba intratecal para 
el dolor crónico incluyen coagulopatía no resuelta, 
inmunosupresión, adicción activa a drogas sin tratar, 
ideación suicida o homicida activa, y presencia de 
infecciones sistémicas o localizadas. 23 Además, 
la ziconotida está contraindicada en pacientes con 
antecedentes de psicosis. 23 Se debe emplear un 
criterio de selección estricto, ya que las bombas 
intratecales no están indicadas para dolor generalizado, 
cefaleas o dolor fascial. 23

La iniciación con dosis bajas de medicamentos 
intratecales es una estrategia importante para 
reducir efectos secundarios y prevenir el desarrollo 
de tolerancia. En el pasado, se recomendaba usar 
una dosis de morfina intratecal de aproximadamente 
1/300 de la dosis oral total de morfina del paciente, 
aunque las nuevas estrategias de dosificación incluyen 
cantidades más específicas. 23, 24 Al igual que con la 
morfina oral, los efectos adversos a tener en cuenta 
incluyen depresión respiratoria, prurito mediado por 
liberación de histamina y náuseas o vómitos. También 
se debe estar atento a la retención urinaria secundaria 
a la inhibición del sistema parasimpático sacro, que 
provoca relajación del músculo detrusor. 25

Bloqueos nerviosos

En pacientes que no responden a medicamentos 
orales u otras intervenciones analgésicas, se puede 
realizar un bloqueo del plexo celíaco para el manejo 
del dolor abdominal intratable. Aunque esta terapia se 
ha estudiado principalmente en pacientes con cáncer 
abdominal, la participación de las vías nerviosas la 
convierte en un objetivo razonable para el tratamiento 

del CADS. Los objetivos de este bloqueo son las fibras 
nerviosas aferentes viscerales que inervan múltiples 
órganos abdominales, como el hígado, la vesícula 
biliar, el estómago, el páncreas, el bazo, los riñones y 
el intestino delgado. 26

El plexo celíaco está compuesto por los ganglios 
celíaco, mesentérico superior y aortorrenales, los 
cuales contribuyen a formar la red neural conocida 
como el plexo solar.  27 Los nervios simpáticos 
y parasimpáticos que se originan en los cuernos 
anterolaterales de los niveles T5 a T12 de la médula 
espinal también contribuyen al plexo celíaco. 28, 29 
Dada su complejidad, este plexo cumple múltiples 
funciones; sin embargo, una de las más relevantes 
es actuar como un conducto para transmitir señales 
de dolor visceral desde los órganos abdominales al 
sistema nervioso central, siendo un objetivo principal 
para los bloqueos neurolíticos.

	 En pacientes con cáncer o en etapa terminal, 
comúnmente se realiza una neurolisis inyectando 
etanol al 50–100% junto con un anestésico de acción 
prolongada, como bupivacaína, según la tolerancia 
del paciente. 30 Anatómicamente, los ganglios se 
encuentran en la grasa retroperitoneal, anterolateral a 
la aorta y posterior al estómago y el páncreas, a nivel 
de T12 o L1, justo debajo de la arteria celíaca. 31 El 
plexo celíaco puede accederse mediante un enfoque 
posterior o anterior, siendo el posterior más común. 
Dentro del enfoque posterior, las variaciones incluyen 
antecrural, retrocrural, transdiscal intervertebral y 
transaórtico. Curiosamente, los resultados analgésicos 
no han demostrado diferir según el enfoque, por 
lo que deben optimizarse según la anatomía y las 
comorbilidades de cada paciente. 32

	 Una revisión sistemática y metaanálisis 
publicada en 2023 evaluó la eficacia y seguridad de 
la neurolisis del plexo celíaco para el tratamiento 
del dolor abdominal crónico secundario a patología 
oncológica. Se revisaron un total de 744 publicaciones, 
concluyendo que la neurolisis del plexo celíaco 
proporciona un alivio del dolor similar al de las terapias 
farmacológicas convencionales. 33

	 Un componente del plexo celíaco es el nervio 
esplácnico, que también ha sido un objetivo común 
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para la neurolisis. En un estudio retrospectivo realizado 
en pacientes con un eje celíaco distorsionado y una 
anatomía no adecuada para la neurolisis del plexo, 
los bloqueos de los nervios esplácnicos demostraron 
proporcionar un alivio significativo del dolor, una 
reducción en el consumo de opioides, una mejora en 
el estado funcional y una mejora general en la calidad 
de vida hasta por 3 meses. 34 El beneficio principal de 
dirigirse al nervio esplácnico es su mayor especificidad. 
En un estudio de 16 pacientes con dolor abdominal 
crónico que recibieron bloqueos del plexo celíaco y 
de los nervios esplácnicos mayor y menor, Kapural et 
al. identificaron una mejora en las puntuaciones de 
dolor de una línea base de 7.24 a 4.1 con bloqueos 
del plexo celíaco frente a 7.8 a 2.9 tras bloqueos 
bilaterales de los nervios esplácnicos en T11 a las 4 
semanas postinyección. La duración del alivio del dolor 
también se reportó con una mediana de 56 días para 
los bloqueos de los nervios esplácnicos frente a 21 
días para los bloqueos del plexo celíaco en los mismos 
pacientes que recibieron ambos procedimientos. 35 	
Actualmente, solo hay reportes de casos de respuestas 
positivas a la ablación por radiofrecuencia del nervio 
esplácnico y del plexo hipogástrico superior para el 
dolor abdominal crónico tras cirugía abdominal. Noor 
et al. publicaron un reporte de caso en 2020 que sugirió 
un alivio significativo del dolor en un paciente con dolor 
abdominal crónico tras un procedimiento de Whipple 
para cáncer de páncreas. 36 Un análisis retrospectivo 
reciente con emparejamiento por propensión de 62 
pacientes que recibieron ablación por radiofrecuencia 
(RFA) de los nervios esplácnicos o estimulación de la 
médula espinal sugirió que la mayoría de los pacientes 
se beneficiaron significativamente de la RFA. Tras la 
RFA, la mayoría de los pacientes reportaron un alivio 
del dolor superior al 50% hasta 6 meses después de 
la ablación, con un 30% reportando efectos hasta un 
año después de la ablación. Eventualmente, sería 
necesaria una RFA repetida. 35

El rol de la estimulación nerviosa periférica

	 El mecanismo de acción de la Estimulación 
de Nervios Periféricos (PNS, por sus siglas en inglés) 
se hipotetiza que está relacionado con la teoría del 

control de compuerta. Esencialmente, el cuerno dorsal 
de la médula espinal, que recibe la entrada sensorial, 
mantiene un equilibrio entre la entrada no nociceptiva 
y nociceptiva regulado por compuertas. La principal vía 
de conducción para la entrada nociceptiva proviene de 
fibras de pequeño diámetro que abren la compuerta 
para la entrada nociceptiva. La PNS estimula fibras 
de gran diámetro, que son la vía para la activación de 
compuertas no nociceptivas. Por lo tanto, el uso de 
PNS para impulsar estímulos no nociceptivos debería 
inclinar el equilibrio de la compuerta en contra del 
dolor. 37

El candidato ideal para un implante de PNS debe 
cumplir con los siguientes criterios:

1.	 Dolor consistente con la distribución sensorial 
de un solo nervio periférico, con excepciones 
para condiciones de dolor generalizado (como 
el CADS) que involucren dos objetivos de 
nervios periféricos.

2.	 Un bloqueo diagnóstico de nervio periférico 
positivo puede ser de apoyo, aunque no se 
ha demostrado correlación con resultados 
a largo plazo. Por lo tanto, un bloqueo 
diagnóstico de nervio periférico negativo no 
descalifica completamente a un paciente para 
la implantación de PNS.

3.	 Exclusión de neuropatías por atrapamiento 
nervioso tratables.

4.	 El paciente debe estar estable en cuestiones 
como ansiedad severa y depresión, no debe 
presentar ideación suicida y no debe tener 
problemas de adicción a sustancias sin tratar.

5.	 El paciente o el cuidador debe ser capaz de 
operar el estimulador de nervio periférico 
de forma independiente y tener acceso a un 
seguimiento rutinario con un especialista en 
dolor que pueda evaluar y tratar resultados o 
complicaciones a largo plazo.

6.	 El paciente no debe tener alergias a adhesivos 
ni problemas cutáneos que dificulten el uso de 
dispositivos portátiles cuando sea necesario.

Estas recomendaciones fueron adaptadas de “An 
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Advanced Practice Provider Guide to Peripheral Nerve 
Stimulation” de Hoffmann et al. 38

Bloqueos nerviosos del plano transverso abdominal 

	 Los bloqueos del plano transverso abdominal 
(TAP, por sus siglas en inglés) son un enfoque principal 
para proporcionar analgesia al peritoneo parietal, los 
músculos y la piel suprayacente de la pared abdominal 
anterior. 39 A menudo, este procedimiento se reserva 
para el manejo del dolor pre o postoperatorio de 
procedimientos abdominales, y puede resultar en 
disminuciones apreciables de náuseas, vómitos y el 
uso de opioides.40 En una revisión retrospectiva de 
historias clínicas realizada por Abd-Elsayed et al., se 
determinó que noventa y dos pacientes con dolor 
abdominal crónico experimentaron una mejora del 
50.3% en las puntuaciones de dolor durante hasta 
ciento ocho días. 41 También existen reportes en la 
literatura de la inserción de catéteres de flujo continuo 
en el TAP, proporcionando alivio del dolor continuo y a 
largo plazo durante hasta nueve meses tras un período 
de implantación del catéter de dos semanas. 42 Se ha 
hipotetizado que los efectos analgésicos y terapéuticos 
a largo plazo pueden resultar de la neuromodulación 
de los nervios dentro del plano transverso abdominal. 
Aunque no se ha implementado ampliamente en la 
práctica clínica, esta técnica ha sido descrita por Lam 
et al. con la colocación de un estimulador de nervio 
periférico justo debajo del músculo oblicuo interno 
utilizando ultrasonido. 43 Las recomendaciones 
iniciales de parámetros de programación incluyen 
una frecuencia de 80 hercios, un ancho de pulso de 
400 microsegundos y una amplitud entre 1500 y 3000 
miliamperios. 43

	 Las raíces nerviosas T7-T11 (nervios 
toracoabdominales) se extienden anteriormente para 
formar los nervios intercostales torácicos, que se 
encuentran en los espacios intercostales y se extienden 
hacia la pared abdominal. 44 En un estudio de caso, 
la implantación de estimulación de nervio periférico 
(PNS) a nivel de T11 del nervio toracoabdominal, 
programada a 500 ms, 80 Hz y 2–3 mA, se determinó 
que redujo el uso de opioides en aproximadamente 
un 50% a las cuatro semanas. En el seguimiento a los 

10 meses, el paciente estaba completamente libre de 
dolor y no utilizaba ningún tratamiento farmacológico. 
45 Sin embargo, será necesario un estudio sistemático 
de este hallazgo para determinar la eficacia más allá 
de la evidencia anecdótica.

	 El nervio subcostal es otro objetivo de los 
bloqueos TAP, proporcionando anestesia a la parte 
superior e inferior del abdomen, dependiendo del 
enfoque seleccionado. 46 Aunque hay escasez de 
literatura sobre la estimulación del nervio subcostal 
con PNS, un estudio de factibilidad describe bloqueos 
TAP guiados por estimulación del nervio subcostal. 
La región objetivo estaba en el punto medio entre el 
margen costal y la cresta ilíaca en la línea axilar media. 
La confirmación se obtuvo mediante contracciones 
observadas de la pared abdominal tras la estimulación 
nerviosa, con una tasa de éxito general del 75%. 
47 Con dicho enfoque, el alivio del dolor se centra 
principalmente en el abdomen inferior, ya que la 
técnica es similar a los bloqueos TAP laterales o 
posteriores.

	 El nervio iliohipogástrico (T12-L1) se origina en 
la rama superior del ramo ventral del nervio espinal 
L1, emergiendo del borde lateral del músculo psoas 
mayor posteriormente y extendiéndose lateralmente 
para perforar el músculo transverso abdominal 
superior a la cresta ilíaca. Los objetivos de dolor deben 
incluir las porciones inferiores del músculo transverso 
abdominal, los músculos oblicuos externo e interno. 
44 Elahi y colegas publicaron una serie de casos en 
la que utilizaron PNS para el tratamiento del dolor 
abdominal intratable tras herniorrafia inguinal. Los 
parámetros de estimulación fueron una amplitud de 1 
mV con un ancho de pulso de 300 y una frecuencia de 
80 Hz. Los resultados sugirieron una reducción en las 
puntuaciones de dolor de un promedio de 9/10 antes 
de la implantación a 1–2/10 entre 3 y 5 años después 
del procedimiento.48 Nuevamente, se necesita 
investigación sistemática para evaluar más a fondo la 
eficacia de este procedimiento.

Estimulación de campo nervioso

	 Como alternativa a la implantación de 
estimuladores de nervios periféricos (PNS) en 
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proximidad a un nervio identificado, Paicius y colegas 
demostraron beneficios en la reducción del dolor 
con la implantación de PNS en la distribución general 
del dolor abdominal. 49 Su razonamiento fue que 
los nervios que median las señales de dolor desde el 
abdomen hacen sinapsis en los mismos segmentos de 
la médula espinal que los nervios espinales somáticos. 
50 	 Cada electrodo se colocó bajo la dermis, lo 
suficientemente superficial como para ser palpado 
a través de la piel. Se utilizó la retroalimentación de 
los pacientes para implantar los electrodos en el 
área de máximo dolor. Se emplearon electrodos de 
ocho contactos, lo que permitió una mayor área de 
cobertura y opciones de programación. En todos 
los pacientes implantados, la programación más 
efectiva involucró un ciclo continuo de estimulación 
con cinco minutos de activación y cinco minutos 
de desactivación. Sin embargo, este método debe 
abordarse con precaución, ya que actualmente hay 
evidencia mínima de su eficacia a largo plazo.

Medidas de eficacia para CADS

Algunas medidas de eficacia comúnmente utilizadas 
incluyen:

1.	 Disminución reportada por el paciente en 
la puntuación de dolor en la Escala Visual 
Analógica.

2.	 Mejora en la puntuación de calidad de vida SF-
36.

3.	 Reducción en la dosis de farmacoterapia.

4.	 Resolución de síntomas secundarios (náuseas, 
dispepsia, hinchazón abdominal).

5.	 Duración del tiempo en que los síntomas 
permanecen mejorados tras la implantación.

Estimulación del nervio vago 

	 Un objetivo potencial para el control neural del 
tracto gastrointestinal es el sistema autónomo, que 
comprende las divisiones simpática y parasimpática. 

Centrándose en la división parasimpática, su función 
principal es excitatoria y se comunica principalmente 
a través del nervio vago. El nervio vago regula tanto el 
tono como el volumen de los órganos abdominales y la 
vasculatura, principalmente mediante la comunicación 
con las neuronas motoras mientéricas.51 Ha habido 
una considerable investigación sobre la estimulación 
del nervio vago (VNS, por sus siglas en inglés) para el 
dolor de etiología abdominal. Bonaz et al. discuten 
el aspecto bidireccional del nervio vago, que permite 
la comunicación entre el sistema nervioso y el tracto 
digestivo. Proponen que existen dos mecanismos 
principales de efectos antiinflamatorios del nervio 
vago: a través de la activación del eje hipotalámico-
pituitario-adrenal y mediante el reflejo inflamatorio 
vago-vagal (también conocido como la vía colinérgica 
antiinflamatoria). El resultado final es la inhibición del 
factor de necrosis tumoral (TNF) por los macrófagos, 
es decir, la misma vía que es modulada por citoquinas 
y es un objetivo farmacológico para los tratamientos 
actuales contra la enfermedad de Crohn y la colitis 
ulcerosa.52

	 Los estimuladores del nervio vago se implantan 
en el área del cuello del nervio vago izquierdo, a 
nivel de la arteria carótida, ya que el lado izquierdo 
evita cualquier regulación del ritmo cardíaco.53 Los 
parámetros de estimulación pueden variar desde 
continuos hasta incluir fases sin actividad típicamente 
a 0.25 miliamperios a baja frecuencia (1–10 Hz) para 
favorecer la estimulación eferente del nervio vago.54

En un estudio piloto de Sinniger et al., 8 pacientes con 
enfermedad de Crohn, con una gravedad de moderada 
a severa y sin tomar medicamentos anti-TNF, fueron 
implantados con estimuladores del nervio vago. Los 
resultados sugirieron efectos terapéuticos de la VNS, 
requiriendo tres meses para ser efectivos según la 
disminución de marcadores inflamatorios, con un 
efecto más robusto identificado a los doce meses. 
Curiosamente, la VNS redujo significativamente la 
percepción de dolor abdominal desde una puntuación 
en la Escala Visual Analógica de 4 antes de la VNS a 1 
después del procedimiento.55

Centrándose específicamente en el fenómeno del dolor 
abdominal, la estimulación no invasiva del nervio vago 
(nVNS) puede ofrecer un beneficio terapéutico. La 
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VNS no invasiva generalmente se dirige al nervio vago 
en el cuello (vago cervical) o en el lóbulo de la oreja 
(rama auricular). 56 Se hipotetiza que los beneficios 
nociceptivos de la nVNS se deben a la modulación de 
las vías descendentes ventrales de control del dolor. 
57 En un estudio que exploró el reflejo de retirada al 
estímulo doloroso en la extremidad inferior, sujetos 
sanos reportaron una mejor tolerancia al dolor a los 
cinco y treinta minutos después de la aplicación de 
nVNS.58 Centrándose en el abdomen, un ensayo 
controlado, aleatorizado, de un solo centro, con placebo 
en adolescentes de 11 a 18 años diagnosticados con 
trastorno gastrointestinal funcional sugirió un alivio 
sostenido del dolor abdominal con el uso de nVNS 
auricular. 59

Pasricha et al. también han explorado la nVNS para 
la reducción de náuseas y vómitos en gastroparesia 
y dispepsia funcional. En un estudio de cuarenta y un 
pacientes, determinaron que el uso de nVNS “según 
sea necesario” disminuyó el uso de medicamentos 
de rescate y también mejoró la gravedad del dolor, la 
constipación, la depresión y las migrañas. 60

El nervio vago es un objetivo formidable por sus 
efectos reguladores en el dolor y el control de síntomas 
asociados. Muchos pacientes diagnosticados con 
CADS deberían ser considerados para una prueba de 
nVNS, ya que es una modalidad de neuromodulación 
no invasiva, “según sea necesario” y segura. Se debe 
tener precaución para monitorear el uso excesivo y los 
efectos secundarios no deseados, incluyendo otalgia, 
cefalea y parestesias. 61

Estimulación de la médula espinal

	 La estimulación de la médula espinal es 
una tecnología que puede utilizarse para tratar el 
dolor neuropático en el tronco y las extremidades. 
Los pacientes que sufren del Síndrome de Malestar 
Abdominal Crónico pueden ser buenos candidatos 
para la terapia de estimulación de la médula espinal, 
dirigida a la analgesia, el aumento de los niveles 
de actividad y la mejora de la calidad de vida tras la 
implantación. La implantación se realiza de manera 
escalonada, con un período de prueba inicial que varía 
de 5 a 7 días, seguido de una implantación permanente. 

Se debe tener cuidado antes de proceder con esta 
terapia, ya que es significativamente más invasiva que 
los medicamentos orales. Los pacientes deben haber 
fallado previamente en múltiples intervenciones más 
conservadoras y demostrar una buena comprensión y 
capacidad cognitiva antes de proceder.

	 Actualmente, existen varios estudios pequeños 
que demuestran un beneficio significativo a largo 
plazo en el tratamiento del dolor abdominal visceral 
crónico con estimulación de la médula espinal. 
Específicamente, en un caso publicado en 2021 por 
Shearin et al., los autores identificaron una mejora 
significativa en las puntuaciones de dolor y calidad 
de vida de los pacientes hasta 12 años después de la 
implantación de un estimulador de médula espinal 
con paleta. 62 Kapural et al. probaron la estimulación 
de la médula espinal en 35 pacientes diagnosticados 
con dolor visceral, posicionando las puntas de los 
electrodos en T4/T5. Los autores determinaron que el 
86% de los pacientes reportaron al menos un 50% de 
alivio del dolor tras la implantación. 63 Es importante 
destacar que la base de evidencia sobre la longevidad 
de la eficacia terapéutica está actualmente en 
desarrollo. Investigadores en un estudio prospectivo 
(IDE con la FDA) determinaron que la estimulación 
de la médula espinal a 10 kHz entre los niveles T4-T8 
puede proporcionar hasta 12 meses de alivio en el 
78.3% de los sujetos en una cohorte de 24 pacientes. 
64 Los resultados clínicos en el estudio se evaluaron de 
manera integral, con datos no solo sobre la intensidad 
del dolor, sino también sobre las características del 
dolor a través del Cuestionario de Dolor McGill de 
Forma Corta 2, el estado de salud mental utilizando la 
Evaluación Global del Funcionamiento y el bienestar 
general mediante la Encuesta de Salud de Forma 
Corta (SF-12). Estos son parámetros importantes a 
considerar en el tratamiento del CADS debido a sus 
amplias implicaciones. Sin embargo, dado el pequeño 
tamaño del estudio, se necesitan estudios más amplios 
para establecer la eficacia a largo plazo.

	 Curiosamente, en una comparación entre la 
estimulación de la médula espinal a 10 kHz y la ablación 
por radiofrecuencia de los nervios esplácnicos para el 
dolor abdominal crónico, un estudio de 62 pacientes 
(31 en cada grupo) sugirió una mejora significativa en 
las puntuaciones de dolor en ambos grupos a un año, 
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con una mayor mejora en la reducción media de las 
puntuaciones de dolor en el grupo de estimulación de 
la médula espinal. 65 Es importante señalar que los 
objetivos de ambas terapias, de disminuir el uso general 
de opioides y las puntuaciones de dolor, se lograron. 
Las terapias intervencionistas formaron parte de un 
enfoque multidisciplinario que debe implementarse 
en el tratamiento del CADS y adaptarse a los objetivos 
de los pacientes. Se necesitan estudios prospectivos 
aleatorizados adicionales para comprender mejor el 
uso óptimo de la estimulación de la médula espinal en 
los síndromes de dolor abdominal crónico.

Un resumen propuesto de los pasos para abordar el 
dolor visceral crónico según los estudios revisados se 
detalla en la Figura 1.

Conclusión

	 Existen numerosas intervenciones para tratar a 
quienes padecen del Síndrome de Malestar Abdominal 
Crónico (CADS). La literatura actual es variada, con 
el complejo problema de múltiples generadores de 
dolor que causan este síndrome. Esta complejidad 
sugiere la necesidad de un árbol de decisiones para 
el tratamiento del dolor que mejore la atención al 
paciente a medida que avanzamos en las terapias 
ofrecidas de manera individualizada. La evidencia 
presentada en esta revisión sirve únicamente para 
proporcionar una guía inicial. Es importante destacar 
que hay evidencia limitada para algunas de las terapias 
discutidas, las cuales requieren mayor investigación. 
Específicamente, se debería realizar una ampliación del 
calibre de los estudios para respaldar la estimulación 
de la médula espinal (SCS) y la estimulación de nervios 
periféricos (PNS) en el dolor abdominal. Un diagrama 
simplificado de las opciones disponibles se muestra 
en la Tabla 1, con una progresión del tratamiento de 
izquierda a derecha. Finalmente, existe la necesidad 
de actualizar esta guía con estudios prospectivos y 
directrices de consenso. Estamos seguros de que el 
cuerpo de literatura empírica que respalda dichos 
tratamientos continuará creciendo y conducirá a una 
mejor estandarización del manejo.
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