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Tratamiento del dolor 
en un caso de osteogénesis
imperfecta tipo III

Sr. Editor:

La osteogénesis imperfecta es un grupo heterogéneo de en-
fermedades que afectan principalmente al colágeno de tipo I.
Los niños que la padecen pueden sufrir diversos síntomas, de-
pendiendo del tipo de enfermedad y el grado evolutivo. Las de-
formidades producidas por el crecimiento anómalo del hueso,
condicionan de manera muy importante la vida de estos pa-
cientes1.

Aunque las formas más severas (tipos III y IV) son muy poco
frecuentes (< 1:60.000), son las que presentan las manifestacio-
nes clínicas más floridas. De entre ellas, el dolor, es uno de los

síntomas principales en una etapa de la vida en la que las frac-
turas óseas aparecen tras mínimos movimientos, pequeños ac-
cesos de tos o simplemente el desarrollo puberal.

Se presenta el caso de una niña de 15 años y 6 meses, de 34 kg
(< P3) y 106 cm (< P3), diagnosticada de osteogénesis imperfecta gra-
do III (fig. 1). 

Fue remitida a la Unidad del Dolor por un cuadro de dolor dor-
sal intenso de 3 semanas de evolución. A la exploración destacaba
un dolor selectivo a punta de dedo en región dorsolateral derecha
de tipo continuo, lancinante y profundo, con una escala visual ana-
lógica (EVA) de 7 sobre 10, y un Latinen de 14. Dormía muy mal y se
despertaba cada hora por el dolor. 

Con el diagnóstico clínico de dolor neuropático se instauró trata-
miento con tramadol 0,5 ml cada 8 h por vía oral; amitriptilina, 25 mg
por la noche por vía oral; dexketoprofeno, 12,5 mg cada 12 h por vía
oral, protección gástrica y un laxante. A los 3 días, la EVA era de 5, dor-
mía 3 h seguidas, pero todavía le despertaba el dolor, si bien refería
bastante somnolencia diurna. Se aumentó la dosis de tramadol a 0,5 ml
cada 6 h, y se disminuyó la amitriptilina a 10 mg por la noche. La EVA
disminuyó hasta 3, y la niña toleró perfectamente la medicación.

A los 8 días, la enferma refirió que había desaparecido el dolor de
la zona escapular, pero presentaba intenso dolor en zona lumbar
con irradiación a ambas piernas (EVA, 7). Se añadió topiramato
25 mg por la mañana, se aumentó la amitriptilina a 25 mg noche,
dexketoprofeno 12,5 mg cada 8 h, suspendiendo el tramadol y aña-
diendo morfina de liberación mantenida 30 mg por la mañana. El
dolor se controló (EVA, 2), dormía muy bien, se encontraba más ani-
mada y sin efectos secundarios salvo estreñimiento. A los 2 meses se
estableció una pauta decreciente hasta retirar amitriptilina y morfina.
Al mes se suspendió el topiramato, y la enferma permaneció asinto-
mática desde el punto de vista del tratamiento del dolor.

Figura 1. Múltiples deformidades óseas e instrumentación
vertebral posterior en el caso de la paciente.
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A los 72 días después del alta consultó por dolor de las mismas
características anteriores en zona interescapular y en pierna derecha.
Se pautó tratamiento analgésico en dosis crecientes hasta el control
del síntoma con: tramadol 0,5 ml/8 h; amitriptilina, 10 mg/12 h, dex-
ketoprofeno, 12,5 mg/8 h y topiramato 25 mg/8 h. El dolor se man-
tuvo controlado, la medicación fue tolerada perfectamente, la pa-
ciente dormía bien, volvió a ir al colegio y se encontraba contenta.

En niños resulta muy difícil establecer la intensidad del dolor
y la eficacia del tratamiento analgésico2; éste se ve dificultado en
los de mayor edad, por la participación psicológica que en oca-
siones distorsiona la percepción del dolor, el grado de desarro-
llo, la actitud de los padres, el efecto de la hospitalización y la
significación simbólica del dolor3.

El objetivo del tratamiento de los pacientes con formas graves
de osteogénesis imperfecta es dar la mejor funcionalidad y au-
tonomía que la enfermedad permita: disminuir el número de
fracturas, deformidades e incapacidades, reducir el dolor, man-
tener el bienestar, y mantener una relativa independencia para
las actividades diarias, así como realzar la integración social4.

Se ha sugerido que el número de fracturas, en estos pacientes,
permanece constante durante la niñez, y que disminuye después
del comienzo de la pubertad, debido posiblemente al efecto de
los esteroides sexuales sobre la masa ósea3. No obstante, es en
esta fase puberal, cuando el crecimiento y desarrollo óseo pue-
de verse condicionado por tratamientos ortopédicos previos
(fijaciones vertebrales, osteosíntesis, corsés, etc.), y es además la
etapa de la vida en la que el paciente es más vulnerable psico-
lógicamente, motivo por lo que la interpretación del dolor cam-
bia de forma importante, y necesitan además apoyo emocional.

En el caso que se presenta, tras un período de varios años
sin presentar dolor que no cediera a la toma de analgésicos
como paracetamol o antiinflamatorios no esteroides (AINE), en
un período de 4 meses, la paciente presentó episodios de dolo-
res de tipo neuropático, posiblemente motivados por aplasta-
mientos vertebrales. A estos se añadió un componente afecti-
vo-emocional que hasta entonces no había existido y que hizo
más difícil tratar el cuadro. En un principio el tratamiento
analgésico se basó en la utilización de AINE y opiáceos débiles,
pero en vista de que el dolor no se encontraba controlado, se re-
currió a los fármacos analgésicos coadyuvantes (antidepresivos
y anticomiciales) más útiles para el tratamiento del dolor de
tipo neuropático5,6. La utilización de éstos junto con opiáceos

más potentes como la morfina fue la clave del tratamiento. La
experiencia recogida en numerosos estudios, muestran la efica-
cia y seguridad de los analgésicos opiáceos en pacientes con do-
lor crónico no maligno tanto nociceptivo como neuropático7. En
el segundo período de aparición del dolor, y debido a las ca-
racterísticas de éste, se dio preponderancia a la utilización de los
coadyuvantes de la analgesia y, sobre todo, a los anticonvulsio-
nantes por ser especialmente útiles en los dolores paroxísticos
o lancinantes debido a descargas ectópicas en fibras nocicepti-
vas, sensibilización periférica o pérdida de los mecanismos in-
hibitorios del dolor6.
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