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Artículo de revisión

Dolor de miembro fantasma: 
fisiopatología y tratamiento

RESUMEN

El dolor del miembro fantasma es una complicación frecuente después 
de la amputación de un miembro, su fisiopatología es compleja e 
incluye cambios en el nervio periférico, los ganglios de la raíz dorsal, 
la médula espinal y la corteza cerebral. Consideramos que el equipo 
multidisciplinario que trata a los pacientes con amputación debe tener 
los conocimientos básicos para el tratamiento de esta complicación. 
Aunque existen varios tratamientos, sólo unos pocos tienen estudios de 
buena calidad para apoyar su uso. Se presenta una breve revisión de 
la fisiopatología, así como algunos de los tratamientos que se utilizan 
en el tratamiento.
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ABSTRACT

Phantom limb pain is a common complication after amputation of a 
limb, its pathophysiology is complex and includes changes in the pe-
ripheral nerve, the dorsal root ganglia, spinal cord and cerebral cortex. 
We consider that the multidisciplinary team that treats patients with 
amputation should have the basic knowledge for the treatment of this 
complication. Although there are several treatments, just a few have 
good quality studies to support its use. We present a brief review of the 
pathophysiology as well as some of the treatments used in their manage.
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El manejo del paciente amputado es complejo. 
Después de la intervención quirúrgica abarca 
la evaluación posoperatoria, la educación del 
paciente, el programa de terapia preprotésico, 
los cuidados de la herida, el manejo del dolor, 
los cuidados del miembro no amputado, la 
valoración cardiovascular de los requerimien-
tos energéticos para el uso de la  prótesis, el 
diseño y los componentes de la prótesis, el 
entrenamiento protésico y las complicaciones 
del uso de la prótesis.1 El dolor del miembro 
fantasma es una complicación frecuente en los 
pacientes amputados. Brindamos una revisión 
sobre la fisiopatología y el tratamiento de esta 
afección.

Amputación proviene del latín amputãre y 
significa cortar y separar, enteramente del 
cuerpo, un miembro o una porción de él.2 
En Estados Unidos se realizan 185,000 am-
putaciones de miembros pélvicos o torácicos 
cada año; 82% corresponden a enfermedades 
vasculares, a traumatismos 16.4%, cáncer 
0.9%  y anomalías congénitas 0.8%.3 En nues-
tro país los datos estadísticos son escasos, 
en un año se amputan 75 mil extremidades 
inferiores y de estas 70% son ocasionadas 
por infecciones en pacientes diabéticos.4 El 
dolor en el miembro fantasma es una com-
plicación frecuente posterior a la amputación 
de una extremidad. El 95% de los pacientes 
amputados reportan experimentar dolor en 
las primeras semanas posteriores a la ampu-
tación, el dolor en el miembro fantasma se 
presenta hasta en 79.9% de estos pacientes, 
una gran proporción reportan un dolor de 
intensidad severa, incluso después de un año 
de la amputación.3 El 18% de los pacientes 
con dolor en el miembro fantasma refieren 
no poder participar en actividades laborales, 
33.5% reportan interferir con su capacidad de 
trabajo, 82% con trastornos del sueño, 45% 
en sus actividades de la vida diaria.5

Definición de dolor fantasma

Es fundamental distinguir los distintos tipos de 
dolor que puede tener el paciente amputado. 
Dolor en el miembro residual, es aquel que se 
origina en el segmento no amputado, puede ser 
ocasionado por dolor propio de la cirugía, dolor 
similar al dolor regional complejo, neuroma, 
infecciones, complicaciones vasculares, dolor 
muscular, etc. Sensación fantasma es la percep-
ción no dolorosa del segmento amputado. El 
dolor fantasma (DF) es la percepción dolorosa 
que se origina en el área correspondiente al seg-
mento amputado y que se genera después de una 
amputación. El diagnostico de DF debe excluir 
la presencia de dolor en el miembro residual  y 
la sensación fantasma, el tratamiento de estas 
entidades es diferente.6-9

Síntomas asociados con el dolor fantasma

El DF ha sido descrito como sensación de hor-
migueo, alfileres, agujas; punzante, con ardor, 
opresión, descarga eléctrica, calambres, tritu-
ración, picazón, dolor similar al descrito antes 
de la amputación, con una intensidad entre 
2.7 y 7.7 en la escala visual análoga (EVA) de 
10 cm.10 Su localización más frecuente es en las 
partes distales, dedos y palmas en extremidades 
superiores, planta, empeine y tobillo en las ex-
tremidades inferiores.11 La presentación clínica 
del paciente con DF es variada, esta presentación 
heterogénea en los síntomas puede estar asocia-
da con los distintos mecanismos productores 
de esta enfermedad. El 84% de los pacientes 
amputados con DF lo reporta durante un día 
por semana, con una duración de 6 a 10 horas 
al día, con una intensidad de 3 a 8 en EVA.12 En 
49 a 63% de los pacientes amputados aparece 
un fenómeno descrito como “telescópico”.13 En 
el fenómeno telescópico la porción proximal 
del miembro fantasma se percibe como faltante 
o encogida, por lo que la porción más distal del 
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miembro fantasma se percibe como flotando 
cerca o dentro del muñón.14 Se ha propuesto que 
el fenómeno telescópico se origina por la ma-
yor representación cortical del segmento distal 
en relación a los segmentos más proximales.15 
El fenómeno telescópico está relacionado con 
una mayor presencia de dolor en el miembro 
fantasma.14

Mecanismos productores de dolor fantasma

No existe un mecanismo que explique satisfacto-
riamente al dolor fantasma, los diversos modelos 
explicativos están basados en alteraciones en los 
nervios periféricos, el ganglio de la raíz dorsal, 
la medula espinal y la corteza cerebral.16

Nervios periféricos y ganglio de la raíz dorsal

El DF es más frecuente en aquellos pacientes 
que presentan dolor de larga evolución.17 Du-
rante una amputación los nervios periféricos 
son lesionados, esto resulta en la disrupción del 
patrón normal de impulsos aferentes a la médula 
espinal seguida de un proceso de pérdida de las 
aferencias; esto es, la eliminación o interrupción 
de los impulsos nerviosos sensitivos al destruirse 
o lesionares las fibras nerviosas. Es frecuente la 
formación de neuromas en el miembro residual,  
se sabe de la participación de los neuromas en 
el dolor originado en el miembro residual; por 
otro lado, los neuromas también podrían tener 
una participación importante en el desarrollo 
de dolor en el miembro fantasma, se cree que 
la sobre regulación de canales de sodio (Na) en 
el neuroma incrementa la sensibilización a los 
estímulos, así como la actividad aferente hacia 
la corteza cerebral que es interpretada como 
estímulos del segmento amputado.10,18-20

Medula espinal

Los axones proximales del nervio segmentado 
ubicado en la medula espinal forman brotes y a 

su vez conexiones con neuronas aledañas en la 
medula espinal, con un aumento en los niveles 
de sustancia P y bradicininas que generan un 
fenómeno de aumento de la señalización de 
los estímulos en la medula espinal, así como 
hiperexicitabilidad, todo esto es descrito como 
el fenómeno de sensibilización central.16

Corteza cerebral

Los cambios en la representación de la corteza 
cerebral se han asociado como generadores de 
dolor fantasma (DF).16 El DF se encuentra rela-
cionado a cambios en la representación cortical 
de la extremidad amputada, con aparición del 
dolor secundario a la neuroplasticidad en la 
zona que perdió las aferencias del segmento 
amputado, tanto en la corteza somato sensorial 
como en la corteza motora.21,22 La restitución 
de este patrón de neuroplasticidad se postula 
como un mecanismo para el tratamiento del 
DF.23 El entrenamiento con espejo es una moda-
lidad terapéutica utilizada en el DF y se piensa 
que revierte los cambios en la reorganización 
cortical relacionados con el DF.14 Observar el 
movimiento de la propia mano en un espejo 
evoca actividad cortical sensitiva y motora en el 
área de la corteza contralateral a la mano que 
es percibida en el espejo, además de activación 
similar en el hemisferio contralateral a la mano 
que se está moviendo.24

Tratamiento del dolor fantasma

Existen diversas modalidades para el tratamiento 
del dolor fantasma pero aún no existen guías 
para el manejo de esta entidad, por lo que su 
tratamiento debe ser multidisciplinario e indi-
vidualizado.

Analgesia y anestesia preventiva

El dolor preoperatorio es un factor de riesgo para 
el desarrollo de DF.25 La analgesia regional conti-
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nua preoperatoria se ha utilizado para prevenir el 
desarrollo de dolor fantasma aunque su eficacia 
aún no se determina.26,27 Se han utilizado anes-
tésicos epidurales, locales, bloqueos regionales, 
así como bombas de infusión antes, durante y 
después del procedimiento de amputación, en 
un intento de bloquear los estímulos dolorosos 
procedentes del muñón, que generarían cambios 
a nivel central que desarrollarían dolor. En un re-
porte de caso en un paciente con una amputación 
por debajo de la rodilla con dolor de miembro 
fantasma, que posteriormente fue intervenido 
nuevamente requiriendo una nueva amputación 
por arriba de la rodilla, la infusión local sobre 
el nervio ciático de clonidina y bupivacaina 
mediante un catéter perineural, disminuyó los re-
querimientos de medicamento para el manejo del 
dolor posoperatorio, no se reportó dolor fantasma 
en los 12 meses subsecuentes aunque sí hubo 
dolor en la extremidad antes de ser amputada.28 

En un estudio retrospectivo donde se compararon 
distintas técnicas anestésicas como anestesia 
general, anestesia espinal, anestesia epidural 
y bloqueos de nervios periféricos, la principal 
causa de amputación fue por enfermedad vas-
cular periférica; de este grupo los pacientes que 
recibieron un bloqueo de nervio periférico o 
anestesia epidural percibieron menos dolor en las 
semanas subsecuentes. Durante el seguimiento 
posterior a los 12 meses no hubo diferencias en 
la presentación de dolor del miembro fantasma 
o dolor del miembro residual.29

Paracetamol y antiinflamatorios no esteroides

Son el grupo de medicamentos, junto con los 
opioides, más utilizado en el manejo del DF. Al 
observar los posibles mecanismos generadores 
de este tipo de dolor no son una opción que 
aparentemente parezca viable. En una encuesta 
realizada a un grupo de pacientes amputados 
con dolor fantasma se observa alta frecuencia en 
la prescripción; sin embargo, sus resultados son 
poco satisfactorios para los pacientes.30

Tramadol y opioides

Los opioides actúan sobre receptores centrales 
y periféricos modulando la respuesta al dolor 
sin afectar las modalidades sensitivas. El uso de 
opioides en el manejo del dolor neuropático es 
controvertido; sin embargo, su utilidad en pacien-
tes con DF se apoya en estudios que han arrojado 
resultados favorables. En una muestra con escasos 
pacientes con DF la aplicación de sulfato de mor-
fina contra placebo mostró resultados favorables 
en la disminución del dolor; en ese mismo estudio 
se realizaron estudios de imagen para observar 
fenómenos de reorganización cortical, los cua-
les se observaron disminuidos en la muestra de 
pacientes estudiados.31 El uso de opioides para el 
manejo de pacientes con dolor fantasma ha sido 
reportado por los pacientes como satisfactorio.30 
El tramadol ha mostrado resultados satisfactorios 
en el manejo con dolor fantasma.32,33

Antidepresivos

Una dosis promedio de 56 mg cada 24 horas de 
amitriptilina, en un pequeño estudio no aleato-
rizado, mostró disminución del dolor.32 En otro 
estudio la administración de amitriptilina en 
dosis progresivas hasta 125 mg/día no mostró 
alivio del DF.34 Una revisión sistemática reportó 
que el uso de amitriptilina no es efectiva para el 
manejo del DF.35 Otros antidepresivos han sido 
menos estudiados. Existe un reporte donde el 
tratamiento con duloxetina y pregabalina fue 
efectivo en el manejo del DF.36 Milnacipram 
también cuenta con un reporte de caso en un 
paciente con DF refractario al tratamiento con 
tramadol.37

Anticonvulsivos

Pregabalina y gabapentina son anticonvulsivan-
tes que inhiben la entrada de calcio a la célula 
inhibiendo la liberación de neurotransmisores 
excitadores y la hiperexcitabilidad neuronal se 
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encuentra relacionada con el dolor neuropáti-
co.38 En un estudio realizado en 2002 se observó 
una disminución significativa del dolor, medido 
con EVA, comparando gabapentina 2.4  g/día 
contra placebo al cabo de 6 semanas de trata-
miento en una población de pacientes con DF 
crónico.39 En dicho estudio no hubo cambios en 
el índice de Barthel ni en la escala de depresión 
entre el grupo tratado con gabapentina y el de 
placebo. Posteriormente, en el 2012, se realizó 
una revisión sistemática para evaluar la efectivi-
dad de la gabapentina en pacientes con DF. En 
los estudios incluidos se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa en la disminución 
del dolor al comparar el efecto de la gabapentina 
contra el placebo; sin embargo, pese a la hete-
rogeneidad de los estudios son necesarios más 
estudios para comprobar su efectividad.40 Spiegel 
y sus colaboradores realizaron el reporte de un 
caso de DF crónico posamputación, de origen 
vascular, con una buena respuesta al tratamiento 
con pregabalina, 50 mg incrementando la dosis 
hasta 300 mg y duloxetina 30 mg.36 Pese a que 
hay estudios que demuestran la efectividad de 
la gabapentina y de la pregabalina en el manejo 
del paciente dolor posquirúrgico41,42 no existe 
suficiente información sobre su papel en el DF.

Calcitonina

El efecto analgésico de la calcitonina fue descrito 
por primera vez cuando se usó en pacientes con 
enfermedad ósea de Paget; se observó un descenso 
en el dolor antes de que el efecto de la hormona 
en el metabolismo óseo se hiciera presente. Los 
receptores a calcitonina han sido encontrados en 
neuronas serotoninérgicas ubicadas en estructuras 
cerebrales relacionadas con las vías del dolor, tá-
lamo, sustancia periacueductal y núcleos del rafé 
y médula espinal.43,44 En un estudio realizado en 
1992, en el que se realizó la infusión de 200 UI  
de calcitonina en 24 horas a un grupo y placebo 
a otro de pacientes amputados con DF de 0-7 días 
después de la amputación, se observó una dismi-

nución en la intensidad del dolor en los pacientes 
a quienes se les administró calcitonina comparada 
con placebo, sin requerir una segunda dosis.45 Pos-
teriormente, en 2008, se realizó otro estudio en el 
que se evaluaron los efectos de la ketamina, con y 
sin calcitonina, en el manejo de pacientes con DF 
crónico sin encontrar diferencias significativas.46

Antagonistas de los receptores NMDA

Los receptores N-metil-D-aspartato juegan un pa-
pel importante en la plasticidad sináptica y están 
muy relacionados con la facilitación de procesos 
de dolor. Los antagonistas del receptor NMDA, 
como su nombre lo indica, son antagonistas no 
competitivos del receptor, evitando de este modo 
la transmisión de la señal mediada por glutamato, 
principal activador de señales excitatorias en el 
ganglio de la raíz dorsal.47 Los antagonistas del 
receptor NMDA: memantina, dextrometorfano y 
ketamina, han sido utilizados en varios estudios 
como fármacos para el manejo del DF. En distintos 
estudios en los que se ha utilizado memantina no 
se ha observado una disminución significativa del 
dolor en pacientes con amputación traumática y 
dolor crónico.48-50 En un estudio realizado con 
pacientes amputados por cáncer se encontró una 
disminución de 50% del dolor 10 días después 
del tratamiento con dosis de 120 mg y 180 mg 
de dextrometorfano comparado con placebo.51 La 
infusión intravenosa  de 0.5 mg/kg de ketamina ha 
demostrado disminuir significativamente el dolor 
en pacientes con DF crónico, principalmente de 
causa maligna, comparada con placebo.52 Un 
estudio mostró disminución mayor a 50% del 
dolor en pacientes con DF crónico con el uso 
de ketamina sola (0.4 mg/kg) y combinada con 
calcitonina.46

Estimulación nerviosa eléctrica transcutanea 
(TENS)

Es una modalidad no farmacológica con esca-
sas contraindicaciones. Una revisión Cochrane 
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realizada en 2010 reportó que no se cuenta con 
estudios para valorar su efectividad en del DF.53 

Un estudio con un pequeño número de pacien-
tes, con una dosis diaria de 30 a 60 minutos, 
reportó disminución del dolor según una escala 
numérica de calificación.54

CONCLUSIÓN

El dolor fantasma es una complicación frecuente 
después de la amputación de una extremidad. Su 
manejo debe formar parte integral del programa 
de rehabilitación del paciente. Cada vez se cuen-
ta con mayor información sobre su fisiopatología 
y, aunque existen diversas modalidades para su 
tratamiento, aún falta definir la efectividad en 
ensayos clínicos bien diseñados.
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