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Dolor neuropático: definición, epidemiología  
y fisiopatología
Dra. Eva Trillo Calvo

Introducción

El dolor neuropático (DN) es una entidad prevalente 
que constituye un problema clínico de primer or-
den en los países occidentales debido a sus especia-
les características, a su forma de presentación y a su 
cronicidad, así como a la escasa o moderada eficacia 
que tiene la medicación analgésica habitual, lo cual 
conlleva en la mayoría de las ocasiones un deterioro 
importante en la calidad de vida de los enfermos que 
lo padecen. A diferencia del dolor nociceptivo, el DN 
surge con frecuencia de forma espontánea, sin cau-
sa aparente que lo provoque, puede ser continuo o 
intermitente y habitualmente es descrito por los pa-
cientes como lancinante, quemante o como descarga 
eléctrica. Además, es frecuente encontrar junto al do-
lor otros trastornos de sensibilidad como parestesias 
y disestesias y, paradójicamente, en algunos casos 
hipoestesia en zonas adyacentes a las de hipersensi-
bilidad. Al persistir a lo largo del tiempo, el DN deja de 
ser un síntoma para convertirse en enfermedad. 

Definición y concepto

El dolor es una experiencia sensorial y emocional 
desagradable que puede tener un impacto sig-
nificativo en la calidad de vida, la salud general y 
mental, y el bienestar socioeconómico de una per-
sona. La Asociación Internacional para el Estudio del 
Dolor1 define el DN como aquel causado por una 
lesión o enfermedad del sistema nervioso somato-
sensorial y considera así un amplio rango de situa-
ciones clínicas que cursan con dolor de este tipo, 
que comprenden desde el dolor que acompaña a 
las neuropatías periféricas hasta el que surge tras un 
accidente cerebrovascular. 

La definición ha sido actualizada para distinguir el DN 
del nociceptivo o de algunos tipos de dolores aso-
ciados con cambios en el sistema nervioso, lo que se 

denomina síndrome de sensibilización central (SSC), 
como ocurre en la fibromialgia. 

A su vez, hablamos de DN central cuando es cau-
sado por una lesión o enfermedad somatosensorial 
del sistema nervioso central (SNC) y de DN periférico 
cuando se produce por una lesión o enfermedad del 
sistema nervioso somatosensorial periférico. 

Por tanto, es un dolor crónico y patológico, ya que ha 
perdido el carácter adaptativo que tiene el dolor agu-
do, para convertirse en una entidad permanente en 
el tiempo y que constituye un importante problema 
de salud debido a su relativa frecuencia, su manejo 
difícil y la gran afectación en la calidad de vida de los 
enfermos que lo padecen.

Epidemiología

No disponemos de una estimación precisa para co-
nocer la prevalencia poblacional del DN2. Se ha esti-
mado entre el 6 % y el 8 %3,4. Sin embargo, estas cifras 
provienen de estudios realizados con diferentes tipos 
de cuestionarios. Existen trabajos sobre afecciones 
específicas englobadas dentro de este tipo de dolor, 
como por ejemplo la neuropatía diabética dolorosa 
con una prevalencia de entre el 16 % y el 26 % de las 
personas que padecen diabetes5. La prevalencia para 
el DN posherpético es del 8 % al 19 % de la población, 
definido en este caso DN posherpético como aquel 
que se inicia al mes de la erupción herpética, y el 8 % 
comienza a los tres meses tras la erupción6.

La aparición de dolor crónico después de la cirugía 
también es bastante común, con prevalencias que 
van desde el 10 % al 50 %7. En estos casos, el dolor se 
clasifica como grave entre el 2 % y el 10 %8-10. Por otra 
parte, un estudio con 362 693 registros en el ámbito 
de atención primaria de los Países Bajos estima que la 
incidencia anual de DN en la población general es de 
casi un 1 %11-13.
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La situación en España no es diferente y resulta muy 
complicado establecer la prevalencia real, debido a 
que los estudios realizados no guardan una uniformi-
dad de criterios de diagnóstico y no existe un registro 
correcto de pacientes. 

Esta gran variabilidad a la hora de estimar la prevalen-
cia y la incidencia del DN en la población general es 
probable que se deba a las diferencias en las defi ni-
ciones de DN y a los distintos métodos de evaluación 
y de selección de los pacientes14 (tabla 1).

Fisiopatología

Cuestiones previas

El dolor se inicia normalmente por activación de noci-
ceptores periféricos de fi bras nerviosas amielí nicas que 
responden a diferentes estímulos: mecánicos, térmicos, 
químicos o sustancias mediadoras de la infl amación. 

Las neuronas periféricas de la vía nociceptiva conectan 
con otras ubicadas en el asta posterior medular, cuyos 
axones ascienden por los haces espino-talá micos has-
ta los nú cleos talá micos, donde hacen sinapsis con 
otras que a su vez se proyectan sobre la corteza ce-
rebral. Los estí mulos nociceptivos que llegan a estas 
estructuras provocan respuestas refl ejas de cará cter 
vegetativo, así como los efectos emocionales y des-
agradables que acompañan a la sensación dolorosa. 

Junto a estas vías existen otras que descienden has-
ta la médula y contribuyen de forma importante a 
la modulació n del dolor. Las neuronas primarias de 
este sistema descendente se ubican en la corteza 
del ló bulo frontal, el hipotá lamo y el sistema lí mbico, 
emitiendo axones que llegan al bulbo raquí deo y a 
la formació n reticular. Aquí hacen sinapsis con célu-
las nerviosas cuyas fi bras descienden hasta el asta 
posterior de la médula, produciendo inhibición de la 
transmisión dolorosa, aunque en circunstancias pato-
lógicas pueden facilitar dicha transmisión de impul-

DN: dolor neuropático; SDRC: síndrome de dolor regional complejo; VIH: virus de la inmunodefi ciencia humana.
Extraída de: Martínez-Hernández J, et al. Guía pautas de actuación y seguimiento (PAS). Dolor neuropático. Madrid: 
IMC; 2016.

Tabla 1.   Clasifi cación del dolor neuropático

DN periférico DN central DN regional

Lesiones mecánicas de nervios periféricos
Traumas directos
Lesiones estructurales (fracturas, infecciones, anomalías 
congénitas, estenosis canal, masas de tejidos)

Lesiones medulares SDRC tipo I

Alteraciones funcionales de nervios periféricos (neuralgias 
de cara, cabeza y cuello; neuralgias distales)

Infarto/isquemia medular SDRC tipo II

Infecciones de nervios periféricos (neuralgia posherpética; 
neuralgia asociada a VIH y sífi lis)

Enfermedades 
desmielinizantes

Metabolopatías e hipoxias (neuropatía diabética, parálisis 
isquémica, neuropatías carenciales)

Infarto/isquemia cerebral 
(ictus)

Procesos oncológicos Asociado a epilepsia, 
parálisis episódica, síndrome 
de Guillain-Barré

Radiculopatías y plexopatías
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sos dolorosos periféricos hasta neuronas secundarias 
espinales15. 

En principio, el dolor es un proceso fi siológico de de-
fensa del organismo para prevenir un daño añadido 
al que causa la lesión inicial. En situación de norma-
lidad, cuando los estímulos dolorosos decrecen en 
intensidad, el dolor va menguando progresivamen-
te hasta desaparecer. Sin embargo, al producirse un 
daño neuronal, aparecen cambios estructurales y 
funcionales en la vía nociceptiva que alteran la gé-
nesis y el procesamiento de los impulsos dolorosos y 
ello determina la permanencia del dolor, aun cuando 
dichos estímulos sean mucho menos intensos o in-
cluso hayan desaparecido (fi gura 1).

Dichos cambios son numerosos y complejos. Para 
una mejor comprensión, podemos considerar por 
separado los que ocurren en la porción periférica de 
las vías del dolor y los que suceden en estructuras del 
SNC: médula y centros supraespinales16.

Mecanismos periféricos de la ví a nociceptiva 

Cuando se produce un daño a nivel periférico (neu-
ronas primarias de la ví a nociceptiva), se origina una 
respuesta ante estímulos nocivos que genera dolor 
de forma anómala: respuesta dolorosa excesivamen-
te amplia en relación con tales estí mulos, respuesta 
espontánea, sin estímulo alguno o respuesta por 

mecanismos que habitualmente no originan dolor 
(alodinia). 

Por tanto, se produce un estado de hipersensibilidad 
de las neuronas nociceptivas, que provoca dolor ante 
estí mulos por debajo del umbral de excitación de los 
nociceptores o génesis de otros impulsos fuera de 
estos receptores. El DN expresaría en estos casos una 
defi ciente adaptació n de la neuroplasticidad a la si-
tuación promovida por dicha lesión. 

En el desarrollo del DN se producen a nivel perifé rico 
tres procesos trascendentes: la reacció n infl amatoria 
e inmunoló gica, la neurogé nesis anormal y las altera-
ciones en las estructuras moleculares de las neuronas 
primarias nociceptivas, que afectan esencialmente a 
canales ió nicos y receptores de membrana15.

1. Reacció n infl amatoria e inmunoló gica. Tras pro-
ducirse una lesió n nerviosa, se desencadena una 
reacció n infl amatoria e inmunoló gica que conlleva 
la infi ltració n del foco lesivo por cé lulas pró ximas 
al nervio. Podría considerarse como un trastorno 
neuro-inmune, con activació n del complemento, 
y participació n de neutró fi los, macró fagos y linfo-
citos, células endoteliales, mastocitos y cé lulas de 
Schwann. Esta activación alcanza un máximo a las 
dos o tres semanas de producirse la lesión y persis-
te durante más de dos meses. Por tanto, se origina 
una reacción neuroinfl amatoria que se perpetú a 

Figura 1.  Fisiopatología del dolor neuropático. Cuestiones previas

Dolor espontáneo (sin estímulo) Dolor secundario a estímulo

Continuo (quemante, 
lancinante, parestesia, 

eléctrico)

Nocivo 
(hiperalgesia)

Paroxístico
No nocivo 
(alodinia)

Dolor neuropático

Fuente: elaboración propia.
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por la activación de células inmunocompetentes, 
produciendo en exceso varias sustancias químicas 
con capacidad de incrementar la excitabilidad de 
las membranas neuronales (por ejemplo, la sus-
tancia P, péptido relacionado con el gen de la cal-
citonina y factor neurotrófico derivado cerebral).

2.	Neurogénesis anormal. Tras la lesión parcial de 
una fibra nerviosa, algunos axones degeneran y 
desarrollan neuromas, superponiéndose zonas de 
inervación por fibras intactas con otras inervadas 
por estos axones regenerados o neuromas. Esto 
causa la génesis de un mayor número de men-
sajes nociceptivos. Este proceso de regeneración 
nerviosa está comandado por el factor de creci-
miento nervioso (NGF), de manera que al admi-
nistrar sustancias anti-NGF se impide la formación 
de los neuromas y, con ello, la alteración de esta 
electrogénesis. Además, se produce una hiperac-
tividad adrenérgica en la zona nerviosa lesionada, 
contribuyendo a incrementar los impulsos doloro-
sos, tanto espontáneos como provocados.

3.	Alteraciones en estructuras moleculares celu-
lares: canales iónicos y receptores de membra-
na. La hipersensibilidad de las neuronas primarias 
nociceptivas del DN se sustenta en alteraciones 
de la síntesis de proteínas enzimáticas o de otras 
que conforman canales iónicos o receptores de 
membrana. El mayor número de canales produce 
un descenso del umbral de excitación e hiperac-
tividad neuronal en fibras nerviosas dañadas. Se 
produce un aumento del número de estos canales 
«fisiológicos» y se altera su distribución, lo que da 
lugar a una hiperexcitabilidad nerviosa y aparición 
de potenciales ectópicos. La hipersensibilidad de 
las neuronas primarias nociceptivas a los estímulos 
nocivos puede ser debida también a otras alteracio-
nes en la estructura molecular de sus membranas. 

Mecanismos centrales de la vía nociceptiva 

Cuando se produce daño de un nervio periférico, 
las descargas continuadas de los aferentes primarios 
nociceptivos conducen a un estado de hiperexcita-
bilidad en neuronas del SNC, fundamentalmente 
en el asta posterior medular, originando un incre-
mento de su actividad espontánea, una reducción 
del umbral de excitación para estímulos periféricos 

nociceptivos y una ampliación de receptividad para 
otros de naturaleza no dolorosa. Alteraciones simila-
res electrofisiológicas también se producen a nivel 
supraespinal, determinantes en el mantenimiento 
del dolor, aun en ausencia de señales provenientes 
de la periferia, y se origina una situación denominada 
SSC15,16 (figura 2).

1.	Alteraciones en la médula espinal. El aumento 
de excitabilidad en las neuronas espinales ocurre 
tras cambios en los mediadores/receptores que in-
tervienen en la transmisión de impulsos entre neu-
ronas de primer y segundo orden de la vía noci-
ceptiva. En condiciones fisiológicas, el estímulo de 
los aferentes nociceptivos produce una liberación 
de neurotransmisores que traducen la intensidad, 
la frecuencia y la calidad del dolor de forma preci-
sa, generando en la segunda neurona un impulso 
eléctrico que llega hasta los centros superiores, en 
donde se identifica si tales estímulos son inocuos 
e indoloros (tacto, presión, calor o frío) o, por el 
contrario, son estímulos nocivos o dolorosos. De 
dichos neurotransmisores, el principal excitador 
es el aminoácido glutamato, que se libera como 
respuesta fisiológica a un estímulo nocivo y ac-
túa sobre receptores específicos en el asta dorsal. 
Otro transmisor a este nivel es la sustancia P, que 
se comporta también como excitador. Cuando 
existe un daño neuronal y aumenta el número de 
estímulos que llegan a las neuronas del asta pos-
terior, se origina una liberación aumentada, tanto 
de glutamato como de sustancia P, produciendo 
una despolarización prolongada. El incremento en 
la excitabilidad de las neuronas medulares se debe 
también a la liberación de otra serie de sustancias, 
como prostaglandinas, óxido nítrico, colecistokini-
na y péptido intestinal vasoactivo (VIP)15,16.

2.	Sensibilización uso-dependiente o wind-up. La 
fase de hiperexcitabilidad espinal es poco duradera 
si no existe hiperestimulación periférica. Sin em-
bargo, si esta se mantiene, puede presentarse el 
fenómeno wind-up, caracterizado por un incremen-
to progresivo de la respuesta para cada entrada 
subsiguiente, lo que se manifiesta en la clínica por el 
aumento de la intensidad del dolor tras la repetición 
del mismo estímulo. Estas fibras mielínicas experi-
mentan además cambios fenotípicos que dan lu-
gar a la producción de sustancia P y VIP, cambios 
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que junto a los anteriores justifi can por qué, tras la 
activació n de mecanoceptores de bajo umbral, se 
desencadena una respuesta dolorosa por estí mulos 
que normalmente no causan dolor, como expresió n 
clí nica particular del DN15,16. 

3. Fallo en los mecanismos de control. El aumento 
del «tráfi co» de señ ales dolorosas en las neuronas del 
asta posterior de la médula puede deberse tambié n 
a un fallo en los mecanismos de control que operan 
a este nivel. A este respecto, se conoce el papel inhi-
bitorio que ejercen interneuronas de tipo GABA15,16. 

4. Alteraciones supraespinales. El conocimiento 
acerca de los mecanismos supraespinales que 
intervienen en el DN es menos conocido que el 
producido a nivel perifé rico y espinal. Parece existir 

una afectació n del sistema de control descendente 
de modulació n nociceptiva. Las lesiones nerviosas 
perifé ricas pueden afectar en un sentido u otro 
las funciones de este sistema. Se ha observado 
que la inhibició n promovida por la activació n de 
ví as noradrené rgicas se reduce tras este tipo de 
lesiones, así  como el control de los sistemas es-
pinales mediados por los opioides endó genos. 
Tambié n la funció n inhibitoria que desempeñ an 
las ví as serotoniné rgicas puede afectarse tras dis-
tintas neuropatí as perifé ricas. Se ha constatado el 
papel de la serotonina como neurotransmisor de 
este sistema descendente y su contribució n en la 
sensibilizació n central y la cronifi cació n del dolor, lo 
que explica la efi cacia terapé utica de los fá rmacos 
antidepresivos inhibidores de la recaptació n de se-
rotonina y noradrenalina15.

Figura 2.  Fisiopatología. Mecanismos de producción

Mecanismos 
periféricos

Reacción infl amatoria 
e inmunológica

Alteración de la médula 
espinal

Alteraciones moleculares 
celulares

Alteraciones 
supraespinales

Mecanismos 
centrales

Fisiopatología 
del dolor

Neurogénesis anormal

Sensibilización 
uso-dependiente

Síndrome de 
sensibilización central

Fallo del mecanismo 
de control 

Fuente: elaboración propia.
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En otras investigaciones se ha comunicado un in-
cremento de la sensibilidad en neuronas del tálamo 
y el córtex somatosensorial tras lesión de nervios 
periféricos. Algunos estudios recientes, que han em-
pleado técnicas de neuroimagen funcional tales 
como la tomografía por emisión de positrones (PET), 
la resonancia magnética funcional o la espectrosco-
pia de resonancia magnética, han aportado un me-
jor conocimiento de las alteraciones del SNC en 
relación con el DN. 

Se observó que en el tálamo contralateral al DN se 
reduce la perfusión sanguínea, así como el metabo-
lismo glucídico, y todo ello revela una disminución 
de la actividad neuronal en este lugar. En pacientes 
con dolor por neuropatía diabética, se produce un 
incremento en la actividad sináptica entre neuronas 
del tálamo. 

Con este método de estudio se ha podido comprobar 
también como el fenómeno de la alodinia se acompaña 
de una reorganización cortical, estableciéndose una 
red de interconexión entre áreas nociceptivas, moto-
ras y cognitivas. También permiten detectar cambios 
en la neuroquímica cerebral. Por otra parte, los estu-
dios con PET han permitido conocer que existe una 
disminución en la fijación de receptores opioides en 
distintas áreas cerebrales como el tálamo, la ínsula o el 
córtex prefrontal medio en pacientes con neuralgia del 
trigémino, pudiéndose atribuir este fenómeno a una 
disminución del número de receptores o a una menor 
afinidad de estos15,16. 

Síndrome de sensibilización central

Bajo la etiqueta de SSC, surge un concepto rela-
tivamente reciente que intenta dar explicación a 
una sintomatología en donde la práctica de clínica 
habitual no encuentra daño orgánico o alteración 
estructural o analítica relacionada que justifique esa 
sintomatología16.

En 1994, Yunus engloba en el SSC distintos procesos 
con características comunes. Todos ellos eran de cau-
sa desconocida, tenían una fisiopatología semejante 
y unos síntomas acompañantes comunes.

Procesos como la fibromialgia, el síndrome de fatiga 
crónica, el síndrome de intestino irritable, la migraña o 

la cefalea tensional, el síndrome de piernas inquietas o 
los movimientos paradójicos de miembros inferiores, 
la dismenorrea primaria, la cistitis intersticial o el sín-
drome de la articulación temporo-mandibular estarían 
dentro del SSC. Posteriormente se ha añadido también 
a este concepto el síndrome químico múltiple.

Todas estas entidades tenían en común que com-
partían una serie de síntomas generales y crónicos: 
dolor, cansancio, alteraciones del sueño, trastornos 
digestivos, urinarios, etc., que son más frecuentes en 
mujeres que en varones y que no se observa patolo-
gía estructural que las justifique.

Al profundizar en el estudio del SSC, se descubre que 
existe una hiperexcitabilidad de las neuronas del SNC 
a los distintos estímulos periféricos: dolor, olor, ruidos, 
alimentos, productos químicos, campos electromag-
néticos, cambios de tiempo, estrés, infecciones, uso 
de fármacos, etc., que provoca una hiperrespuesta a 
estos y que se mantiene en el tiempo a pesar de la 
desaparición del estímulo17,18.

Los dos principales mecanismos que ocasionan di-
cha hiperexcitabilidad neuronal a los distintos estí-
mulos son: la sensibilización central y el fracaso de 
las vías descendentes inhibitorias de sensibilidad. 
Ambos provocan un mantenimiento e incremento 
de la sensibilidad a la amplificación de los impulsos 
periféricos, produciéndose un aumento progresivo 
de respuesta (fenómeno wind-up), así como una su-
mación temporal de respuesta.

1.	Sensibilización central: es responsable de la dis-
minución del umbral a los distintos estímulos y por 
tanto del incremento de la sensibilidad, provocan-
do el fenómeno wind-up y el dolor persistente a 
pesar de haberse retirado el estímulo.

2.	Fenómeno wind-up: es responsable de la hiperex-
citabilidad a los distintos estímulos, dolorosos o 
no, y del aumento de la actividad espontánea. 
Esta sensibilización mantenida va a provocar cam-
bios en la neuroplasticidad, que se pueden apre-
ciar en pruebas de imagen como las resonancias 
magnéticas funcionales. También se observan ha-
llazgos característicos en la SPECT (single photon 
emission computed tomography) o en la magneto-
encefalografía.
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En el SSC existe, por tanto, una disregulación neu-
rosensorial que va a producir alteraciones neuroen-
docrinas y del sistema inmunológico, de modo que 
se desarrolla un círculo vicioso que es el origen de 
los múltiples síntomas y síndromes que aparecen en 
este proceso. 

La cronificación del proceso dará lugar a un aumento 
del estrés oxidativo y de los radicales libres, que pro-
voca un aumento de las sustancias proinflamatorias 
e inmunológicas, causando disfunción mitocondrial, 
etc., y todo ello potencia ese círculo vicioso. Fruto de 
la disfunción de todos estos sistemas íntimamente 
relacionados, aparece una sintomatología compleja y 
variada, ya que no hay órgano que se libre de la regu-
lación de estos sistemas.

La riqueza sintomatológica del SSC se puede expli-
car por la disregulación que se produce en el SNC, el 
sistema inmunológico y el sistema neuroendocrino.

Los pacientes con SSC tienen un sistema inmuno-
lógico que presenta hipersensibilidad a distintos 
estímulos, como alimentos, neumoalérgenos, sus-
tancias químicas o estímulos físicos, entre otros. Esto 
provoca que, cuando el individuo entra en contacto 
con estos estímulos, se produzca por parte de las 
células inmunológicas implicadas en este proceso 
una hipersecreción mantenida de sustancias in-
munoactivas y elementos proinflamatorios como 
la histamina, las interleucinas, el factor de necrosis 
tumoral, etc.

Algunos mediadores como la histamina desempe-
ñan un papel fundamental en este proceso, ya que 
actúan tanto a nivel periférico como del SNC, por ser 
un neurotransmisor y un neuromodulador que pue-
de interactuar con el sistema de las catecolaminas-
dopamina, la serotonina o la acetilcolina17,18.

1.	Síntomas: son muy variables y obedecen a la afec-
tación de los distintos órganos diana: dolor de cabe-
za (migraña o cefalea tensional), dolor generalizado, 
vértigos, trastornos del sueño, trastorno de la me-
moria y de la atención, trastornos de la temperatura, 
labilidad emocional, acúfenos, parestesias, alteracio-
nes en la visión, palpitaciones, ortostatismo de ori-
gen vasovagal, síntomas urinarios inespecíficos, 
síntomas digestivos (dispepsia, distensión abdomi-
nal grave, diarreas o estreñimiento, dolor abdominal 
inespecífico, sialorrea, halitosis), bruxismo, caída del 
cabello, trastorno del manejo de líquidos con au-
mento de la hormona antidiurética o ADH (seque-
dad cutánea e hinchazón, dificultad para perder 
peso), sudoración excesiva, obstrucción nasal, etc.

2.	Síndromes: fibromialgia, síndrome de fatiga cróni-
ca, síndrome de intestino irritable, migraña o cefa-
lea tensional, síndrome de piernas inquietas, cistitis 
intersticial, síndrome de la articulación temporo-
mandibular, síndrome químico múltiple, etc.

Es evidente, por tanto, el solapamiento de síntomas 
que existe entre los distintos procesos que confor-
man el SSC.
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Clasificación y etiología del dolor neuropático 
Dr. Antonio Alonso Verdugo

Introducción

Existen muchas clasificaciones del dolor. Como 
ejemplo, puede ser clasificado según su dura-
ción en dolor agudo o crónico, según el curso en 
continuo o intermitente, según la intensidad 
en leve, moderado o grave, según su etiología en 
benigno o maligno o, según su etiopatogenia, 
en dolor nociceptivo, neuropático, psicológico y 
mixto. 

Clasifi cación del dolor según 
su etiopatogenia

Véase la tabla 1.

Etiología del dolor neuropático y cuadros 
clínicos más frecuentemente asociados

Véase la tabla 2.

Tabla 1.   Clasifi cación del dolor

Nociceptivo Respuesta a estímulos nocivos y tejido dañado, muchas veces infl amatoria

Somático • Constante, sordo, bien localizado
• Causas

-  Osteoartropatías: artritis, artrosis, traumatismos, síndromes dolorosos regionales
- Conectivopatías
- Patologías musculares: dolor miofascial, polimiositis

Visceral •  Episódico, peor localizado, con reacciones autonómicas: náuseas, vómitos, hipotensión
• Causas:

- Cólico renal o biliar, ulcus gastroduodenal
- Pancreatitis aguda, dolor visceral oncológico

Neuropático Por lesión, disfunción o enfermedad del sistema nervioso

Central Afectación de médula espinal, tronco de encéfalo, tálamo, cerebelo o corteza cerebral

Periférico Afectación de nervios periféricos, plexos, raíces espinosas o ganglios de raíces espinales

Psicológico o 
inclasifi cable

• Abigarrado, sordo, persistente, que precisa tratamiento psicológico, como antidepresivos
• Causas: trastorno somatomorfo, facticio o por somatización

Mixto o 
inespecífi co

• Combinación de los anteriores
• Causas: 

- Lumbociatalgia, lumbalgia crónica inespecífi ca, fi bromialgia
- Dolor recurrente de cabeza (cefalea tensional, migraña)

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 2.  Etiología del dolor neuropático

Enfermedades 
degenerativas

Hernia discal, siringomielia, fi brosis pulmonar, ELA, EM, enfermedad de Parkinson

Fármacos y 
tóxicos

Contrastes yodados, óxido nitroso, antirretrovirales, metronidazol, sulfamidas, cloramfenicol, 
quimioterápicos (vincristina, cisplatino, paclitaxel), isoniacida, fenitoína, nitrofurantoína, hidralacina, 
talidomida, anfotericina B, arsénico, plomo, talio, oro, mercurio

Infecciones •  Víricas: VHZ (neuralgia posherpética), VHS, VIH y SIDA, poliomielitis, mononucleosis infecciosa, 
enfermedad de Guillain-Barré (polineuropatía infl amatoria desmielinizante)

•  Bacterianas: neuroborreliosis, sífi lis (tabes dorsal), difteria

Enfermedades 
metabólicas y 
defi citarias

•  Diabetes mellitus: neuropatía diabética dolorosa (polirradiculopatía, polineuropatía y 
mononeuropatía craneal) y no dolorosa

•  Amiloidosis, porfi rias, hipotiroidismo, lupus, IRC, alcoholismo
•  Défi cit de vitamina B, tiamina, niacina, piridoxina

Causas 
quirúrgicas

Dolor cicatricial posquirúrgico, radiculopatía tras cirugía de columna, dolor postoracotomía 
y posmastectomía, inguinodinia tras cirugía herniaria, rodilla dolorosa tras prótesis, dolor 
posamputación en muñón

Causas genéticas Enfermedad de Fabry, eritromelalgia, amiloidosis hereditaria, neurofi bromatosis, enfermedad de 
Charcot-Marie-Tooth, neuropatías sensitivas hereditarias, metabolopatías

Causas mecánicas •  Quemaduras, radiaciones, vibraciones
•  Estenosis espinales
•  Síndromes dolorosos por atrapamiento:

-  Miembro superior: nervio mediano (STC), nervio cubital (atrapamiento en codo y síndrome de 
Guyon), nervio radial (queralgia parestésica), nervio supraespinoso (síndrome del desfi ladero 
torácico)

-  Miembro inferior: nervio ciático (síndrome piriforme), nervio tibial posterior (STT), nervio plantar 
digital (neuroma de Morton), nervio femoro-cutáneo (meralgia parestésica)

Causas 
traumáticas 

Traumatismos directos (sección o compresión), SDRC tipo II, lesión por trauma osteoarticular 
(fracturas, dolor posamputación, avulsión de plexo braquial), lesión postraumática de cordón espinal

Causas 
oncológicas

Infi ltración o compresión tumoral, metástasis epidurales y en plexos (braquial y lumbosacro), 
carcinomatosis, invasión y destrucción de tejidos circundantes, plexopatía posirradiación, 
quimioterapia, neuropatía secundaria a antígenos cancerígenos

Causas isquémicas 
o hemorrágicas

ACVA, síndrome talámico, trombosis venosa o arterial, tromboangeítis obliterante, parálisis isquémica 
de Wolkmann, neuropatía isquémica

Enfermedades 
infl amatorias e 
inmunológicas

Neuralgia herpética aguda, mielitis, polineuropatías infl amatorias, aracnoiditis crónica, vasculitis 
(PAN), LES, sarcoidosis

Causas idiopáticas Neuralgias craneales (neuralgia del trigémino y del glosofaríngeo, dolor facial atípico, neuralgia de 
Arnold), dolor en miembro fantasma, crisis epilépticas parciales sensitivas dolorosas, lumbalgia con 
componente neuropático

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; ELA: esclerosis lateral amiotrófi ca; EM: esclerosis múltiple; IRC: insufi ciencia 
renal crónica; LES: lupus eritematoso sistémico; PAN: panarteritis nodosa; SDRC: síndrome de dolor regional complejo; 
SIDA: síndrome de inmunodefi ciencia adquirida; STC: síndrome del túnel carpiano; STT: síndrome del túnel tarsiano; 
VHS: virus herpes simple; VHZ: virus herpes zóster; VIH: virus de la inmunodefi ciencia humana.
Fuente: elaboración propia.
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Etiología más frecuente del dolor neuropático según su localización

Véase la tabla 3.

EM: esclerosis múltiple; NPH: neuralgia posherpética; STC: síndrome del túnel carpiano; VIH: virus de la inmunodefi ciencia 
humana.
Fuente: elaboración propia.

Tabla 3.   Causas más frecuentes de dolor neuropático según su localización

DOLOR NEUROPÁTICO CENTRAL

Mielopatía y mielitis Hematomielia, EM, défi cit de vitamina B12, sífi lis (tabes dorsal), cirugía, discopatía, 
isquemia e infarto, compresión por estenosis medular, posradiación, por VIH, 
traumatismos con lesión en cordón espinal, aracnoiditis

Lesiones talámicas Neoplasias, enfermedades desmielinizantes, cirugía, lesiones vasculares como ictus, 
cirugía

Injuria córtico-subcortical Lesiones traumáticas, vasculares como malformaciones arterio-venosas, tumores

Lesiones cerebrales EM, siringomielia, ictus, convulsiones, tuberculoma, dolor de miembro fantasma, 
aracnoiditis, enfermedad de Parkinson

DOLOR NEUROPÁTICO PERIFÉRICO

Mononeuropatías NPH, diabética, traumática, neuropatía del trigémino y del glosofaríngeo, STC y otras 
neuropatías por atrapamiento, por invasión neoplásica, traumáticas, posquirúrgicas

Polineuropatías Metabólicas, tóxicas, infecciosas, farmacológicas, hereditarias, traumáticas

Plexopatías Compresivas, neuromas, tumorales, por hernias discales

Radiculopatías Cervical, dorsal, lumbosacra
Hernia discal, compresión, aracnoiditis

Afectación de ganglios 
raíces

Herpes zóster

Afectación de asta dorsal Lesiones por avulsión
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Diagnóstico del dolor neuropático 
Dr. Antonio Alonso Verdugo

Introducción

Debemos sospechar un dolor neuropático (DN) en 
cualquier paciente que haya sufrido, o sufra, una 
enfermedad con posible lesión del sistema somato-
sensorial y que presente algunos de los síntomas y 
signos propios de este.

Los diferentes cuadros de DN con frecuencia es-
tán infradiagnosticados. El diagnóstico precoz es 
muy importante, ya que nos permitirá frenar con 
su tratamiento los mecanismos de sensibilización, 
tanto periférica como central, implicados en la fi-
siopatología del DN.

The Assessment Committee of the Neuropathic Pain 
Special Interest-Group de la Asociación Internacional 
para el Estudio del Dolor ha elaborado diversas reco-
mendaciones para la evaluación del DN en atención 
primaria. La anamnesis, el examen clínico, con espe-
cial énfasis en la exploración neurológica, y la reali-
zación de sencillos test diagnósticos y cuestionarios 
son muy importantes para llegar a un diagnóstico de 
probable DN.

Objetivos del diagnóstico y la valoración del 
DN:
•	 Reconocimiento de DN.
•	 Localización de la lesión (si es en el cerebro, 

el tronco cerebral, la médula espinal, la raíz 
nerviosa, el plexo o el nervio periférico o su 
rama).

•	 Diagnóstico de la enfermedad causante o su-
ceso lesivo.

•	 Evaluación de las limitaciones funcionales re-
sultantes del dolor.

•	 Valorar posibles comorbilidades, tales como 
alteración del sueño, ansiedad, depresión y disca-
pacidad, así como el deterioro secundario en el 
trabajo, la familia y la vida social.

Signos y síntomas

En la tabla 1 y en las figuras 1 y 2 vemos los síntomas y 
signos del DN, así como sus componentes con el do-
lor espontáneo, que es continuo o intermitente, y el 
dolor evocado, con sus tipos alodinia e hiperalgesia.

Anamnesis

Para facilitar el estudio de un paciente con sospecha 
de DN, se ha propuesto la realización de una eva-
luación escalonada para el diagnóstico basada en la 
anamnesis, la exploración y la realización de pruebas 
diagnósticas. El primer paso para la adecuada valora-
ción del paciente con dolor es la anamnesis, donde 
exploraremos todo lo siguiente:
•	 Localización: anatómicamente lógica, irradiado 

según inervación del nervio o la raíz dañados: en 
la neuropatía diabética dolorosa, sobre todo en los 
pies y el tercio inferior de las piernas (a veces en las 
manos); en las radiculopatías, en la zona de la raíz 
dañada, etc.

•	 Temporalidad: antigüedad, inicio, duración, hora-
rio y evolución: en diabéticos, el dolor es nocturno, 
y en la neuralgia del trigémino, es paroxístico con 
accesos breves e intensos. Lo más frecuente es que 
sea crónico, de más de 3-6 meses de duración.

•	 Intensidad del dolor (con escalas) y relación 
intensidad-tiempo.

•	 Definición por parte del paciente del dolor con 
términos subjetivos: con ellos el paciente puede 
describir este tipo de dolor de difícil explicación, 
como, por ejemplo, picor, calor, presión, hormigueo, 
cosquilleo, quemazón, descarga eléctrica, ráfaga de 
corriente, picazón, comezón, entumecimiento, ti-
rantez, presión, pinchazo, opresión, sensación de 
frío o calor pulsátil, dolor punzante, congelante, etc. 

•	 Factores desencadenantes y atenuantes del do-
lor: posturas, calor, frío, fármacos, reposo, sueño, etc.
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Tabla 1.   Síntomas y signos de dolor neuropático

Síntomas y signos positivos

Motores •  Fasciculación: contracción muscular involuntaria
•  Distonía: contracción muscular sostenida
•  Mioquimia: temblor involuntario espontáneo (fi bras musculares insufi cientes para mover articulaciones)

Sensitivos •  Parestesia: sensación anormal no dolorosa similar a hormigueo o prurito. Aparece de forma 
espontánea o provocada. Se produce por descargas eléctricas de fi bras Aβ

•  Disestesia: sensación anormal desagradable espontánea o provocada, que se expresa 
como vibración, dolor punzante, lancinante, urente. Por sensibilización de nociceptores C

•  Hiperestesia: aumento de la sensibilidad táctil y térmica, expresada como:
–  Alodinia: sensación dolorosa ante un estímulo que normalmente no la produce: roce de la ropa 

de cama, ropa interior, agua, aire, etc.
–  Hiperalgesia: aumento de la sensibilidad al dolor provocado con percepción exagerada 

tras un estímulo normalmente doloroso: pinchazo, frío, calor, etc.
–  Tipos de hiperalgesia y alodinia:

•  Mecánica: dinámica por estímulos como roce de algodón y estática por presión
•  Puntacta: por un pinchazo
•  Térmica: estímulos fríos y calientes

•  Hiperpatía: sensibilidad extrema a estímulos. Respuesta retardada a cualquier estímulo doloroso 
tras el cese de este o tras estimulación repetitiva

•  Dolor quemante: sensación anormal espontánea de tipo quemante
•  Dolor punzante: sensación dolorosa intensa espontánea o evocada de segundos de duración
•  Fotopsia
•  Acúfenos o tinnitus

Autonómicos • Vasoconstricción
•  Piloerección
•  Hiperhidrosis

Síntomas y signos negativos

Motores • Paresia: pérdida de parte de la motricidad de uno o más músculos
• Parálisis: pérdida total de la motricidad de uno o más músculos

Sensitivos • Hipoalgesia: disminución del dolor ante estímulos normalmente dolorosos
•  Hipoestesia: menor sensibilidad ante estímulos, como los táctiles y térmicos (pinchazo, quemadura)
• Anestesia: falta total de sensibilidad
• Analgesia: falta de dolor ante estímulos normalmente dolorosos
• Sordera
• Anosmia
• Amaurosis

Autonómicos • Vasodilatación
• Défi cit piloerección
• Hipohidrosis/anhidrosis

Fuente: elaboración propia.
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• Antecedentes personales: de conducta ante el 
dolor, de tratamientos médicos previos como ra-
dio- y quimioterapia, de traumatismos o cirugía, de 
abuso de alcohol, fármacos o drogas, etc. 

• Afectación psicológica del dolor, afectación de las 
relaciones sociales, laborales, familiares, de calidad 
de vida, etc.

Exploración

• Inspección (asimetrías, atrofi as, posturas antiálgi-
cas, etc.), palpación (puntos dolorosos), percusión 
de la zona, arcos de movilidad articular.

• Anatomía: comprobar la distribución coherente 
del dolor desde el punto de vista neuroanatómico, 
según la inervación cutánea de los nervios perifé-
ricos y los dermatomas inervados, como podemos 
ver en la fi gura 3.

• Exploración neurológica-somato-sensorial: 
– Descartar défi cit motor, sensorial o autonómico. 
– Evaluación motora: alteraciones tróficas 

musculares, cambios de tono, paresias, movi-
mientos involuntarios, fuerza muscular, coor-
dinación, fluidez de movimientos, trofismo, 
movimientos anormales, disfunción en movi-
mientos activos y pasivos, reflejos y maniobras 
radiculares, etc.

– Examen sensitivo: el más importante. 
• Se explora el tacto, la sensibilidad térmica, el 

dolor, la vibración con respuesta normal, alta o 
baja. 

• Puede realizarse sin requerir instrumentos o 
aparatos complejos: algodón, pincel, alfi ler, 
depresor de madera astillado, diapasón 128 Hz 
y temperatura 20-40 ºC, clip, tubos de vidrio o 
rodetes de metal, fi lamento von Frey, etc.

• Comprobar si el examen neurológico muestra 
algún signo sensorial positivo o negativo en la 
zona del posible nervio afectado, valorándolo:
- Tacto: con pincel, hisopo, algodón, torunda.
- Pinchazo: con aguja o imperdible.
- Vibración: con diapasón de 128 Hz.
- Calor/frío: con martillo de refl ejos, probeta 

de agua, estetoscopio, hielo, rulo caliente.
- Presión: con lápiz, jeringa, monofi lamento.

• Se comienza la exploración en una zona ale-
jada de la lesión para acercarnos a la de más 
dolor indicada por el propio paciente, reali-
zando esta exploración tres veces con un nivel 
de respuesta para cada estímulo que puede 
ser clasifi cado como normal, disminuido o 
aumentado. Se puede comparar con la zona 

Figura 1.  Síntomas sensitivos del dolor 
neuropático

Parestesias
Disestesias

Dolor 
espontáneo 

(urente, 
paroxismos)

Dolor 
evocado 
(alodinia, 

hiperalgesia)

Extraída de: Baumgärtner U, et al. Pain 2002;96:141-
51.

SÍNTOMAS 
POSITIVOS

SÍNTOMAS 
NEGATIVOS

Défi cits 
sensoriales 

(hipo/
anestesia, 

hipo/
analgesia)

Figura 2.  Componentes del dolor neuropático

Continuo Alodinia

Mecánica     Térmica

Intermitente Hiperalgesia

Extraída de: Baumgärtner U, et al. Pain 2002;96:141-
51.

DOLOR

Dolor 
espontáneo

Dolor 
evocado
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contralateral sana en trastornos unilaterales y 
con la zona adyacente proximal o distal en los 
bilaterales (fi gura 3).

• En ocasiones, la respuesta puede ser anormal; 
por ejemplo, un objeto frío puede advertirse 
como quemante o un objeto indoloro como 
doloroso (alodinia). Es muy importante cono-
cer que los síntomas varían entre pacientes 
que padecen el mismo trastorno y pueden 
modifi carse con el transcurso de la enferme-
dad en un mismo individuo.

– Valoración del sistema nervioso autónomo 
(SNA): temperatura, regulación vasomotora 
(cambios en la tensión arterial con la postura), 
sudoración, reacción pilomotora, cambios trófi -
cos en el pelo, las uñas, la piel, etc.

Pruebas complementarias

• De forma individualizada. Pueden ser útiles para 
confi rmar el diagnóstico etiológico. No todas están 
disponibles, muchas solo pueden ser utilizadas por 
especialistas en dolor y algunas solo se usan en la 
investigación.

• Pruebas de neuroimagen: radiología, ecografía, 
tomografía axial computarizada, resonancia mag-
nética nuclear (RMN), tomografía de emisión de 
positrones (TEP), gammagrafía ósea. En la RMN y la 
TEP, en investigación, se ven patrones de activación 
diferentes en el dolor nociceptivo y el neuropático.

• Biopsia cutánea: densidad de fi bras nerviosas, uti-
lizado sobre todo en neuropatía sensitiva dolorosa.

• Pruebas de laboratorio: glucosa, creatinina, 
urea, hormonas tiroideas, enzimas hepáticas, 
serología para virus de la inmunodefi ciencia hu-
mana, etc., según posibles causas en la historia 
clínica.

• Pruebas neurofi siológicas: electromiograma, 
electroneurograma, electroencefalograma, estu-
dios de velocidad de conducción nerviosa, po-
tenciales evocados somestésicos, test sensoriales 
cuantitativos, microneurografía, neurografía sensi-
tiva y motora, estudio funcional de SNA. 

Escalas de valoración

• Son esenciales para la detección temprana del DN, 
su diferenciación con el dolor nociceptivo y la posi-
ble asociación en cuadros como la lumbociatalgia.

• Escalas generales: escala visual analógica, escala 
numérica, escala de rostros, etc.

• Escalas para la evaluación de comorbilidades, 
limitaciones funcionales y síntomas acompa-
ñantes: evalúan aspectos psicosociales, limitacio-
nes y afectación del dolor en el trabajo, la familia y 
la vida social; capacidad cognitiva, sueño, comorbi-
lidades como ansiedad y depresión, etc. Entre ellas 
están el cuestionario del sueño MOS, el cuestiona-
rio SF12 y SF36 sobre calidad de vida, la escala de 
capacidad funcional BPI, etc.

• Específi cas de DN: escala DN4, escala ID-Pain, 
escala LANSS (Leeds Assesment of Neuropathic 
Symptoms and Signs) y específi ca de DN localiza-
do: Diagnostic Tool.

Figura 3.  Exploración sensitiva del dolor neuropático localizado

Extraída de: Mayoral Rojals V [coord.]. Herramienta de diagnóstico. Dolor Neuropático Localizado Diagnostic Tool. 
Madrid: Grünenthal; 2018 [revisado 4 de octubre de 2017; citado 22 de marzo de 2018]. Disponible en: https://www.
dolor.com/profesionales/descargar-diagnostic-tool.html.

Tacto PinchazoVibración Calor/frío Presión
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Escala DN4

Cuestionario adaptado y validado al castellano. Es el más 
sencillo y aceptado para su utilización en atención prima-
ria y por facultativos no especialistas en dolor (fi gura 4).

Escala del dolor LANSS

Consta de análisis de la descripción sensorial y ex-
ploración de la disfunción sensorial del paciente 
(fi gura 5).

Figura 4.  Cuestionario DN4 para la detección del dolor neuropático

Extraída de: Buohassira D, et al. Pain 2005;114:29-36.

CUESTIONARIO
Por favor, en las cuatro preguntas de abajo, complete el cuestionario marcando una respuesta para cada número.

ENTREVISTA CON EL PACIENTE
Pregunta 1: ¿Tiene el dolor una o más de las siguientes características?

Sí No

1. Quemazón

2. Sensación de frío doloroso

3. Descargas eléctricas

Pregunta 2: ¿Se asocia el dolor con uno o más de los siguientes síntomas en la misma zona?

Sí No

4. Hormigueo

5. Sensación de alfi leres y agujas

6. Entumecimiento

7. Picazón

EXAMEN DEL PACIENTE
Pregunta 3: ¿Está el dolor localizado en una de las zonas donde el examen físico puede mostrar una o más 
de las siguientes características?

Sí No

8. Hipoestesia al tacto

9. Hipoestesia a los pinchazos

Pregunta 4: En la zona dolorosa, el dolor puede ser causado o incrementado por:

Sí No

10. Cepillado

Suma de todos los puntos positivos. Puntuación del paciente:              /10    

INTERPRETACIÓN:
Se confi rma el diagnóstico y se considera caso de estudio si la puntuación es mayor o igual a 4/10.
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Figura 5.  Escala del dolor LANSS 

Extraída de: Sánchez Jiménez J, et al. (coords.). Atención al paciente con dolor crónico no oncológico en Atención Primaria. Documento 
de Consenso SEMG, semFYC, SEMERGEN 2015 (internet). Disponible en: https://www.semg.es/images/documentos/2017/documentos/
atencion_paciente_DCNO.pdf.

A. CUESTIONARIO DEL DOLOR
Piense en cómo ha sentido su dolor en la última semana.
Por favor, diga si las siguientes frases describen exactamente su dolor. 
1.  ¿Siente su dolor como una desagradable y extraña sensación en su piel? Las siguientes palabras podrían describir 

esa sensación: pinchazos, hormigueos, agujas, chinchetas.
 NO, realmente no siento mi dolor así  ....................................................................................................................  (0)
 SÍ, tengo esas sensaciones a menudo  ..................................................................................................................  (5)

2. El aspecto de la piel en el área dolorosa ¿parece diferente de lo normal? Las siguientes palabras podrían describir esa 
sensación: enrojecimiento, manchas, moteada.

 NO, mi dolor no afecta al color de mi pie  ...........................................................................................................  (0)
 SÍ, he notado que el dolor hace que mi piel parezca diferente  ............................................................  (5)

3. ¿Su dolor hace que su piel sea anormalmente sensible cuando se toca? Esas sensaciones desagradables pueden provocarse 
acariciando la piel ligeramente o por la ropa.

 NO, el dolor no hace más sensible la piel en esa zona  ...............................................................................  (0)
 SÍ, mi piel parece anormalmente sensible cuando me toco esa zona  .............................................  (3)

4. ¿Su dolor aparece repentinamente como si fueran descargas sin ninguna razón aparente? Las siguientes palabras podrían 
describir esa sensación: corriente eléctrica, golpes, saltos.

 NO, no siento mi dolor de esa manera  .................................................................................................................  (0)
 SÍ, tengo esa sensación a menudo ..........................................................................................................................  (2)

5. La temperatura en el área dolorosa ¿parece diferente a la habitual? Las siguientes palabras podrían describir esa sensación: 
calor, caliente, quemazón.

 NO, realmente no tengo esas sensaciones  ........................................................................................................  (0)
 SÍ, tenso esas sensaciones a menudo  ...................................................................................................................  (1)

B. VALORACIÓN SENSORIAL
La sensibilidad del dolor puede examinarse comparando el área dolorosa con un área adyacente o contralateral 
no dolorosa, mediante la presencia de alodinia y umbral de dolor alterado mediante pinchazo.
1. Alodinia
Examine la respuesta al acariciar ligeramente con un algodón el área no dolorosa y el área dolorosa. Si la sensación experimentada 
es normal en el área no dolorosa, pero duele o provoca sensaciones desagradables (hormigueo, náuseas), la prueba es positiva. 

 NO, sensaciones normales en las dos áreas  ......................................................................................................  (0)
 SÍ, presencia de alodinia solo en el área dolorosa  .........................................................................................  (5)

2. Umbral de dolor
Determine el umbral de pinchazo comparando la respuesta de una aguja 23 g montada sobre una jeringuilla de 2 ml 
colocándola con cuidado sobre la piel en un área no dolorosa y en un área dolorosa.
Si la presión de la aguja se siente en el área no dolorosa, pero provoca una sensación diferente en el área dolorosa [por ejemplo, 
ninguna sensación o solo presión (alto umbral) o una sensación muy dolorosa (bajo umbral)], hay cambios en el umbral de dolor. 
Si la aguja no se siente en ninguna zona, hay que cambiar la jeringuilla para aumentar el peso y repetir la prueba.

 NO, la misma sensación en las dos áreas ...............................................................................................................(0)
 SÍ, presencia de cambios en el umbral del dolor en el área dolorosa ..................................................(3)

INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS: El cuestionario LANSS parece ser adecuado para evaluar el dolor neuropático en un 
rango de contextos clínicos que incluya poblaciones de dolor crónico y ha mostrado tener muy buena validez y fi abilidad; 
comprende la valoración de cinco síntomas, la determinación de la presencia de alodinia y un pin-prick test.

PUNTUACIÓN TOTAL: MÁXIMO 24
VALORES > 12 puntos: probablemente estemos ante un dolor neuropático.
VALORES < 12 puntos: probablemente no se trate de un dolor neuropático.
RESULTADOS: a mayor PUNTUACIÓN, mayor GRADO DE INCAPACIDAD.
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Escala ID-Pain

• Escala autoadministrada de detección de DN que 
no requiere un examen clínico. Validada y adapta-
da al castellano (fi gura 6).

• Se corrige con la puntuación del apartado 3, donde 
cada respuesta afi rmativa se valora con 1 y la negati-
va con 0. La puntuación total se obtiene sumando las 
respuestas a, b, c, d y e, y restando la respuesta f. Si el 
resultado es de 2 a 5 puntos, puede tener DN.

Figura 6.  Versión española del cuestionario ID-Pain

Extraída de: Sánchez Jiménez J, et al. (coords.). Atención al paciente con dolor crónico no oncológico en Atención 
Primaria. Documento de Consenso SEMG, semFYC, SEMERGEN 2015 (internet). Disponible en: https://www.semg.es/
images/documentos/2017/documentos/atencion_paciente_DCNO.pdf.

1. Por favor, responda a las siguientes preguntas sobre su dolor.
a. ¿Tiene dolor?  Sí  No
b. ¿Tiene algún dolor aparte de dolor de cabeza o migraña?  Sí   No

2. Señale en la fi gura las zonas donde le duele:

3. Marque Sí o No según haya sido su dolor en la última semana. Refi érase a las zonas marcadas en la fi gura 
anterior.
a. ¿Ha notado el dolor como pinchazos?  Sí  No
b. ¿Ha notado el dolor como quemazón?  Sí  No
c. ¿Ha notado el dolor como acorchamiento?  Sí  No
d. ¿Ha notado el dolor como descargas eléctricas?  Sí  No
e ¿Empeora el dolor con el roce de la ropa o las sábanas?  Sí  No
f. ¿El dolor es solo en las articulaciones?  Sí  No

Muchas gracias por su colaboración.

Derecha Izquierda

Delante

Derecha Izquierda

Detrás
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Otras escalas

• Sef-reporter LANSS (S-LANSS): versión de la 
escala LANSS con examen físico por pacien-
tes; escala NPS: Neuropathic Pain Scale; escala 
NPSI: Neuropathic Pain Symptom Inventory; SF-
MPQ-2: Short Form McGuill Pain Questionnaire 2; 
NPQ: Neuropathic Pain Questionnaire; PDQ: Pain 
Detect Questionnaire. 

• Todas ellas tienen cuestionarios de varias pre-
guntas, algunos autoadministrados, y diferen-
tes pruebas de exploración, aunque son menos 
utilizadas.

Diagnostic Tool para el dolor neuropático 
localizado

• El Diagnostic Tool es la herramienta diag-
nóstica evaluada a partir del screening 

tool ,  usada como detección del DN locali-
zado: 
– La especifi cidad en el estudio del Diagnos-

tic Tool es del 88,19 % y la sensibilidad del 
83,17 %, lo cual permite pasar de la escala de 
detección a la diagnóstica.

– Entre sus características están su facilidad de 
uso, pues llega a ser catalogada como fácil o 
muy fácil por un 86,84 % de los médicos, y su 
utilidad, que llega hasta a un 97,3 %. Se nece-
sitan entre 7 y 10 minutos para el pase de la 
herramienta.

• Es una herramienta diagnóstica sencilla y de 
fácil manejo para los médicos de atención pri-
maria, que facilita un diagnóstico adecuado y 
rápido.

• Pasos del Diagnostic Tool: anamnesis, anato-
mía, evaluación sensitiva y extensión de la zona 
más dolorosa (figuras 7 y 8).

Figura 7.  Preguntas del Diagnostic Tool

Extraída de: Mayoral Rojals V [coord.]. Herramienta de diagnóstico Dolor Neuropático Localizado Diagnostic Tool. 
Madrid: Grünenthal; 2018 [revisado: 4 de octubre de 2017; citado: 22 de junio de 2018]. Disponible en: https://www.
dolor.com/profesionales/descargar-diagnostic-tool.html).

Principal motivo de consulta

Sí No

1.  ¿La historia del paciente sugiere una lesión o enfermedad nerviosa 
relevante?

2.  ¿Resulta coherente la distribución del dolor desde el punto de vista 
neuroanatómico?

3.  ¿Muestra el examen neurológico algún signo sensorial positivo o negativo 
en la zona del posible nervio afectado?

3 x Sí → al menos dolor neuropático probable

4.  ¿La zona dolorosa está delimitada y es menor que una hoja de tamaño A4?

4 x Sí → al menos dolor neuropático localizado confi rmado
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Algoritmos diagnósticos del dolor 
neuropático 

Para facilitar el estudio de un paciente con sospecha 
de DN, se propone la utilización de una evaluación 
escalonada que nos llevará al posible diagnóstico o a 
la confi rmación del DN (fi gura 9).

Otro posible algoritmo es el que se representa en la 
fi gura 10.

Algoritmo diagnóstico de DN localizado (fi gu-
ra 11): es un algoritmo similar, con la característica de 
ser utilizado para el DN localizado.

Figura 8.  Extensión de la zona dolorosa 
en el dolor neuropático localizado

Extraída de: Mayoral Rojals 
V [coord.]. Herramienta de 
diagnóstico Dolor Neuropático 
Localizado Diagnostic Tool. 
Madrid: Grünenthal; 2018 
[revisado: 4 de octubre de 
2017; citado: 22 de junio de 
2018]. Disponible en: https://
www.dolor.com/profesionales/
descargar-diagnostic-tool.html.

Figura 9.  Diagrama de fl ujo de gradación diagnóstica del dolor neuropático

DN: dolor neuropático.
Extraída de: Treede RD, et al. Neurology 2008;70:1630-5.

DN imposible

DN posible

DN probableDN defi nitivo

No

Ninguna

Una

Sí

Dolor

Distribución neuroanatómica del dolor coherente o 
historia sugerente de lesión o enfermedad congruente

Pruebas confi rmatorias:
a. Signos sensoriales negativos o positivos, limitados a 

un territorio de inervación de la estructura nerviosa 
limitada

b. Test diagnóstico que confi rma la lesión o enfermedad 
que explica el dolor neuropático (neuroimagen, 
neurofi siológica, etc.)

Hipótesis de trabajo: posible dolor neuropático

Queja principal

Historia clínica

Exploración

Ambas
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Figura 10.  Algoritmo diagnóstico

DOLOR NEUROPÁTICO CONFIRMADO
Tratamiento según la etiología

Tratamiento según los mecanismos etiopatogénicos

El uso de escalas puede 
ayudar a diferenciar el 

dolor neuropático del dolor 
nociceptivo

Extraída de: Martínez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:629-36.

Paso 2: exploración neurológica
Dolor evocado: hiperalgesia/alodinia
Défi cit sensitivo: hipoestesia/hipoalgesia
Síntomas motores y autonómicos

Paso 3: diagnóstico topográfi co de la lesión
Las pruebas complementarias (neurofi siología, 
neuroimagen) pueden ayudar al diagnóstico

Paso 4: diagnóstico etiológico de la lesión
Las pruebas complementarias (analítica, 
neuroimagen, biopsia) pueden ayudar 
al diagnóstico

Paso 1: anamnesis
Descriptores verbales sospechosos de dolor 
neuropático: dolor urente, opresivo, punzante, 
tirante o de difícil descripción
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Figura 11.  Herramienta de detección del dolor neuropático localizado

Extraída de: Treede RD, et al. Neurology 2008;70:1630-5.

1. Anamnesis

2. Anatomía

3. Pruebas

4.  Extensión de la 
zona dolorosa

Sí

Ni a ni b

a o ba y b

No

La historia sugiere una lesión o enfermedad 
nerviosa con una distribución neuroanatómica 

coherente del dolor

Hipótesis de trabajo: posible dolor neuropático

Pruebas de confi rmación:
a) Síntomas sensoriales negativos o positivos, limitados al territorio de inervación 

de la estructura nerviosa lesionada
b) Prueba diagnóstica que confi rma la lesión o enfermedad que explica el dolor 

neuropático: neuroimagen, neurofi siología

Zona/s consistente/s y circunscrita/s de máximo dolor (hoja < DIN A4)

Ejemplos de síntomas o 
descriptores del dolor: 
quemazón, sensación de 
frío doloroso, descargas 
eléctricas, hormigueo, 
sensación de alfi leres y agujas, 
entumecimiento, picazón

Dolor neuropático 
poco probable

Dolor neuropático 
no confi rmado

Dolor neuropático confi rmado Dolor neuropático probable

Dolor neuropático localizado
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Semergen

Tratamiento del dolor neuropático
Dr. Emilio Blanco Tarrío

Introducción

El dolor neuropático (DN) es un dolor complejo y difí-
cil. Los objetivos que se pretenden en el tratamiento 
sintomático son la reducción del dolor y una mejora 
funcional y de la calidad de vida. 

El tratamiento es multimodal y pueden proponer-
se medidas no farmacológicas y farmacológicas de 
acuerdo con la edad, la comorbilidad, otros trata-
mientos y las patologías presentes. El dolor nocicep-
tivo se asocia al neuropático en muchas ocasiones 
y hay que tratarlo y complementar los fármacos de 
manera conveniente.

La intervención farmacológica es el pilar principal 
del tratamiento. Las medidas no farmacológicas son 
importantes y se basan en la información y la edu-
cación del paciente, la terapia física y las técnicas 
psicológicas. 

Las técnicas intervencionistas tienen su oportunidad 
en el último escalón terapéutico y consisten en blo-
queos, infiltraciones, radiofrecuencia y técnicas de 
neuromodulación como estimulación medular o in-
fusión espinal. Los candidatos han de ser convenien-
temente seleccionados y se debe garantizar una ade-
cuada coordinación y continuidad de los cuidados. 

Tratamiento no farmacológico

Las medidas no farmacológicas son la información y 
la educación del paciente, la terapia física y las técni-
cas psicológicas1.

Información y educación

Es muy importante la relación médico-paciente, ofre-
cer información adecuada y comprensible y contem-
plar unos objetivos realistas. Así, una reducción del 

30 % del dolor es relevante y puede considerarse una 
respuesta parcial. La participación del paciente en la 
toma de decisiones es esencial.

Al paciente hay que educarle en la adherencia al tra-
tamiento. Debe saber que los fármacos que habitual-
mente se emplean en el DN pueden tener efectos 
adversos; por ejemplo, las náuseas y los vómitos, la 
somnolencia, los mareos o la inestabilidad pueden 
estar presentes con alguna frecuencia.

Medidas psicológicas

La terapia cognitiva y el soporte psicoterapéutico 
se han mostrado efectivos en el tratamiento del DN 
periférico (grado de recomendación A). El papel de 
la terapia cognitivo-conductual (TCC) es ayudar a los 
pacientes a reconocer los factores emocionales y psi-
cológicos que influyen en la percepción del dolor y 
las conductas asociadas2. 

El catastrofismo es un predictor de mal pronóstico y 
de mala respuesta al tratamiento farmacológico. Los 
pacientes en muchas ocasiones tienen el convenci-
miento de que la actividad provocará más dolor, 
aumentando la discapacidad. La TCC pretende mo-
dificar pensamientos y emociones a través de técni-
cas de afrontamiento positivo.

Terapia física

El DN puede ser causa de disminución de la actividad 
física y la funcionalidad. La terapia física y el ejercicio 
son medidas que contribuyen a evitar la pérdida de la 
función debida a comportamientos de evitación. Un 
tratamiento efectivo debe centrarse tanto en la mejo-
ría de los síntomas como en la restauración funcional 
y la movilización3. 

El taichí ha demostrado beneficios sobre la fuerza 
muscular, la flexibilidad, la coordinación y el equi-
librio, así como reduciendo las caídas. Se perciben 
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diferentes mejoras físicas, psicológicas y sociales que 
pueden repercutir en la calidad de vida1.

En una revisión sistemática reciente, la acupuntura se 
ha mostrado eficaz en el tratamiento del dolor en la 
neuropatía diabética periférica y en neuropatías por 
atrapamiento como el síndrome del túnel carpiano4.

La estimulación nerviosa eléctrica transcutánea es 
una modalidad de tratamiento no invasiva, inocua 
y de aplicación sencilla. Algunos estudios la mues-
tran eficaz en la neuropatía diabética dolorosa y en 
otras neuropatías periféricas. La evidencia es escasa, 
pero puede ser útil como alternativa y apoyo a otras 
terapias5,6.

Tratamiento farmacológico del dolor 
neuropático

En el tratamiento farmacológico del DN se utilizan an-
tidepresivos, anticonvulsivantes, opioides y tratamien-
tos tópicos como lidocaína y capsaicina7. 

En España, según la EMA (Agencia Europea de Medi-
camentos) y la AEMPS (Agencia Española de Medica-
mentos y Productos Sanitarios), tienen indicación en 
DN: pregabalina (único con indicación en DN cen-
tral, además de DN periférico), amitriptilina, gaba-
pentina, duloxetina (DN periférico diabético), carba-
mazepina (neuralgia del trigémino y glosofaríngeo), 
capsaicina en crema 0,075  % (neuropatía diabética 
dolorosa, como medicamento de segunda línea), 
parche de capsaicina 8 % y apósito de lidocaína 5 % 
(neuralgia posherpética). Sin embargo, existen otros 
fármacos que no tienen indicación aprobada en DN 
pero han demostrado eficacia en algunos ensayos 
clínicos.

Antidepresivos 

Se emplean antidepresivos tricíclicos e inhibidores 
duales. Hay que ser prudentes cuando se asocian 
con tramadol, por la posibilidad de un síndrome 
serotoninérgico. 

Antidepresivos tricíclicos
Han demostrado eficacia en ensayos clínicos amitrip-
tilina, imipramina y nortriptilina, aunque solo ami-

triptilina tiene indicación aprobada según la EMA y la 
AEMPS. Su principal limitación son los efectos secun-
darios y las contraindicaciones. 

Amitriptilina es el fármaco de elección y con mayor 
uso en nuestro país. Tiene indicación aprobada en el 
tratamiento del DN en adultos. Se emplea en dosis 
de 10 a 25 mg cada 24 horas en su inicio, preferen-
temente en dosis nocturna. Estas dosis se podrían 
incrementar progresivamente hasta un máximo de 
150  mg/día, aunque suelen ser suficientes dosis de 
50-75 mg. El efecto analgésico ocurre en dosis más 
bajas que las antidepresivas. 

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente7,8:
•	 Es superior frente a placebo en el tratamiento de 

la neuropatía diabética periférica dolorosa (NDD) 
y se recomienda de primera línea en las princi-
pales guías y consensos. En una reciente revisión 
bibliográfica realizada con la participación de 
Sociedad Española de Médicos de Atención Pri-
maria se le atribuye fuerza o grado de recomen-
dación A7.

•	 Es superior frente a placebo y se recomienda como 
tratamiento de primera línea en la neuralgia pos-
herpética (NPH), grado de recomendación A7.

•	 En el DN oncológico se ha mostrado eficaz. En una 
revisión publicada por la Sociedad Española de On-
cología Médica, se le atribuye grado de recomen-
dación A9.

•	 En el DN central, las evidencias son contradictorias 
y extraídas de estudios pequeños con escasa po-
tencia. Existe alguna de la utilización de amitriptili-
na en el dolor central posictus10,11.

Los efectos secundarios más frecuentes son seque-
dad de boca, sedación, visión borrosa, estreñimiento, 
retención urinaria, somnolencia, hipotensión ortostá-
tica o cambios en el electrocardiograma (prolonga-
ción en los intervalos QT y QRS).

Está contraindicada en alteraciones bipolares, infarto 
de miocardio reciente, bloqueos cardíacos y arritmias, 
epilepsia, glaucoma de ángulo estrecho, hipertiroidis-
mo, hipertrofia prostática e insuficiencia hepática. Se 
debe ajustar la dosis en la insuficiencia renal. El uso 
de antidepresivos tricíclicos no está recomendado en 
ancianos.
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Inhibidores duales

Duloxetina
La duloxetina actúa inhibiendo la recaptación de se-
rotonina y noradrenalina. Tiene indicación aprobada 
en la NDD. 

Las dosis de inicio son 30 o 60 mg/día, preferiblemen-
te nocturna, y es habitual para el mantenimiento dosis 
de 60-90 mg/día, hasta un máximo de 120 mg/día di-
vididos en dos tomas. Un período de cuatro semanas 
es suficiente para evaluar la respuesta al tratamiento. 

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Se han realizado estudios controlados en el trata-

miento de la NDD con duloxetina, que ha sido su-
perior a placebo en dosis de 60-120 mg/día12,13. Se 
recomienda como tratamiento de primera línea en 
la NDD, grado de recomendación A7.

•	 Aunque no tiene indicación aprobada para DN 
(solo para DN periférico diabético), se ha mostra-
do eficaz y tiene alguna evidencia en DN central 
relacionado con la esclerosis múltiple en dosis de 
60  mg/día, pero es escasa en lesión medular y 
posictus10,14-16.

Debe ajustarse la dosis en la insuficiencia hepática 
y renal leve-moderada, y está contraindicada en la 
insuficiencia renal grave. Sus reacciones adversas 
más frecuentes son los mareos, las náuseas, el estre-
ñimiento y la sequedad de boca. Hay que tener en 
cuenta las múltiples interacciones. 

Duloxetina ha sido asociada con un aumento de la ten-
sión arterial e hipertensión clínicamente significativa 
en algunos pacientes y se han notificado casos de crisis 
hipertensivas. En pacientes con hipertensión u otros 
trastornos cardiológicos se recomienda seguimiento, 
especialmente durante el primer mes del tratamiento.

Venlafaxina
Venlafaxina es un inhibidor dual que ha demostrado 
eficacia frente a placebo. No tiene indicación aproba-
da en DN. 

Las dosis de inicio son 37,5-75 mg/día, con incremen-
tos de 75 mg a la semana hasta una dosis máxima de 
225 mg/día, aunque para los tratamientos de mante-

nimiento se recomienda no utilizar dosis diarias infe-
riores a 150 mg para conservar su efecto dual y, por 
tanto, su efectividad. 

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Es superior a placebo en el tratamiento de la NDD 

en dosis de 150-225  mg/día. Es considerada fár-
maco de primera línea, segunda opción, grado de 
recomendación A7,17.

Los efectos adversos más frecuentes son las náuseas y 
la somnolencia. En dosis bajas inhibe de forma selectiva 
la recaptación de serotonina, y de noradrenalina en do-
sis más elevadas a partir de 150 mg. Hay que tener pre-
caución en hipertensos mal controlados y se recomien-
da monitorizar la tensión arterial al utilizar dosis altas.

Anticonvulsivantes

Los anticonvulsivantes que se utilizan en el trata-
miento del DN son los que bloquean los receptores 
de la subunidad α2delta de los canales del calcio, pre-
gabalina y gabapentina18. 

Pregabalina
Tiene indicación aprobada en DN periférico y central 
en adultos.

El tratamiento se inicia con ascensos de dosis de 75 mg 
cada 3-7 días hasta un máximo de 600 mg repartidos 
en dos tomas al día. La dosis eficaz varía de 300 a 
600 mg/día en dos tomas. Una vez titulada, puede eva-
luarse la respuesta al tratamiento en cuatro semanas.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Dispone de estudios controlados en el tratamiento 

de la NDD y es superior a placebo en dosis de 300-
600 mg/día. Se recomienda como tratamiento de 
primera línea, grado de recomendación A7,19-21.

•	 En dosis de 300-600 mg/día es superior a placebo 
en el tratamiento de la NPH. Se recomienda como 
tratamiento de primera línea, grado de recomen-
dación A7,22,23.

•	 En DN oncológico puede ser eficaz, grado de reco-
mendación A9.

•	 En DN central ha sido eficaz en dosis promedio 
de 400-600 mg/día en DN por lesión medular y ha 
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mostrado alguna eficacia sobre placebo en dolor 
central posictus10,15,24.

Se absorbe por vía oral y se excreta por vía renal sin 
metabolizar. Es necesario ajuste de dosis en pacientes 
con insuficiencia renal. Sus efectos secundarios más 
frecuentes son el mareo y la somnolencia. Puede pro-
ducir edemas y ganancia de peso.

Gabapentina
Gabapentina tiene indicación autorizada en el trata-
miento del DN periférico, tal como en la NDD y NPH, 
en adultos. Algunos trabajos han puesto de manifies-
to que también mejora la calidad de vida en un am-
plio espectro de pacientes25. 

Se inicia con dosis de 100 a 300  mg al acostarse o 
100-300  mg tres veces al día. Se realizan aumentos 
de 100-300 mg cada 1-7 días dependiendo de la to-
lerancia y repartiendo las dosis en tres tomas diarias. 
La dosis eficaz varía de 900 a 3600 mg/día. Su farma-
cocinética no es lineal, a diferencia de la pregabalina, 
y con escalado progresivo de las dosis se minimizan 
sus posibles efectos secundarios. La respuesta al tra-
tamiento se valora después de un período de titula-
ción entre las tres y ocho semanas y al menos dos 
semanas después en la dosis eficaz. 

Su evidencia en las principales patologías que cur-
san con DN es la siguiente:
•	 Tiene estudios controlados en el tratamiento de 

la NDD. Es primera elección, grado de recomenda-
ción A7,26,27.

•	 Es eficaz en dosis de 1800 mg hasta 3600 mg/día 
en el tratamiento de la NPH. Es primera elección, 
grado de recomendación A7,28.

•	 En DN oncológico puede ser eficaz, grado de reco-
mendación A9.

•	 Aunque no tiene indicación aprobada en DN cen-
tral, gabapentina ha sido eficaz en DN por lesión 
medular, con dosis al menos de 1800 mg/día10,15.

Se absorbe por vía oral y se elimina íntegramente por 
vía renal. Tiene escasas interacciones con otros fárma-
cos, pero su dosificación debe ajustarse en la insufi-
ciencia renal. Sus efectos secundarios más frecuentes 
son mareo, somnolencia y vértigo.

*	 No tiene indicación en España para el dolor neuropático.

Lamotrigina
Es un anticonvulsivante que no tiene indicación apro-
bada en DN.

El tratamiento se inicia con dosis de 25 mg/día nocturna, 
preferiblemente con incrementos progresivos cada dos 
semanas hasta un máximo de 400 mg en dos tomas.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 En DN central ha sido eficaz en dosis promedio de 

200-400 mg/día en dolor posictus y en DN por le-
sión medular, y de forma escasa en dolor central en 
la esclerosis múltiple10,15,29.

Hay que ajustar las dosis en insuficiencia hepática y renal.

Carbamazepina y oxcarbamazepina30,31

En todas las guías actuales en el tratamiento de la neu-
ralgia del trigémino, el fármaco de primera elección es 
carbamazepina (grado de recomendación A) y puede 
usarse como alternativa oxcarbazepina (aunque no tie-
ne indicación aprobada), quizás mejor tolerada en an-
cianos (grado de recomendación B).

Las dosis habituales con carbamazepina son inicialmente 
100-200 mg, que pueden incrementarse de manera pro-
gresiva en tres dosis diarias hasta 1200-2400 mg/día. Al ini-
cio del tratamiento hay que hacer controles hematológicos, 
hepáticos e ionograma. Cuando existe falta de respuesta, se 
puede incrementar la dosis hasta la máxima diaria, evaluan-
do la tolerancia y la aparición de efectos adversos. 

Oxcarbazepina* se inicia con una dosis de 300 mg ad-
ministrados en dos tomas. La dosis podrá aumentarse 
a razón de 600 mg/día como máximo, a intervalos se-
manales aproximadamente a partir de la dosis inicial, 
hasta alcanzar la respuesta clínica deseada. Los efectos 
terapéuticos se observan entre 600 y 2400 mg/día. Hay 
que ajustar las dosis en la insuficiencia renal y se deben 
monitorizar los niveles de sodio.

Opioides

Los opioides no tienen indicación aprobada en DN, 
por lo que se consideran de segunda o tercera línea 
en el tratamiento de este dolor. 
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Tramadol*
Es un opioide menor que actúa sobre los recep-
tores μ y sobre la inhibición de la recaptación de la 
noradrenalina y la serotonina. El mareo, las náuseas 
y los vómitos son efectos adversos frecuentes. Estos 
efectos se pueden minimizar si se prefiere comen-
zando la titulación con gotas y dosis inicial nocturna 
(una o dos pulsaciones cada 6-8 horas, que equivalen 
a 12,5 o 25 mg, respectivamente). Se pueden realizar 
aumentos de dosis de 50-100 mg/día repartidos en 
tres tomas cada 3-7 días si la tolerancia es buena. 

En ficha técnica su indicación es el tratamiento del 
dolor de intensidad moderada a grave. 

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Ha demostrado eficacia superior a placebo en la NDD en 

dosis de 200 a 400 mg/día. Se recomienda como trata-
miento de segunda línea, grado de recomendación A7,32.

•	 Ha demostrado eficacia superior a placebo en el tra-
tamiento de la NPH en dosis de 200 a 400 mg/día. 
Se recomienda como tratamiento de segunda lí-
nea, grado de recomendación A7,33.

•	 En DN oncológico podría tener indicación en se-
gundo escalón, asociado a fármacos no opioides, 
grado de recomendación C9,34,35.

La respuesta al tratamiento puede evaluarse a las cuatro 
semanas desde la titulación. Hay que pensar en la posi-
bilidad de un síndrome serotoninérgico si se asocia con 
antidepresivos que inhiban la recaptación de serotonina.

Oxicodona*
Es un derivado sintético de la tebaína y análogo de la 
codeína, tan potente como la morfina. Su biodispo-
nibilidad es del 50 al 70  %. La eficacia analgésica es 
comparable, con una relación oxicodona/morfina de 
1/1,5-2. Oxicodona no tiene techo analgésico.

Se comercializa en comprimidos de liberación controlada 
de 5, 10, 20, 40 y 80 mg. En esta presentación se adminis-
tra cada 12 horas y tiene una farmacocinética que permite 
un primer pico plasmático a la hora de la administración. 
La asociación con naloxona reduce los efectos secunda-
rios gastrointestinales. Existen comprimidos de liberación 
inmediata que pueden ser útiles para la titulación. 

*	 No tiene indicación en España para el dolor neuropático.

La indicación en ficha técnica es el tratamiento del do-
lor intenso que solamente puede ser tratado adecua-
damente con analgésicos opioides.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Tiene estudios controlados en NDD36,37. Una recien-

te revisión Cochrane concluye que la evidencia 
disponible de oxicodona en el tratamiento del DN 
es escasa y de baja calidad en el tratamiento de la 
NDD. Es tratamiento de segunda o tercera línea, 
grado de recomendación B38.

•	 La evidencia es de baja calidad en la neuralgia pos-
herpética y no existe en otros procesos que cursan 
con DN38,39.

Tapentadol* 
Es un opioide con un mecanismo de acción dual, 
agonista del receptor μ, eficaz en dolor nociceptivo 
y, por bloqueo de la recaptación de noradrenalina, 
útil en DN. Se administra en dosis de 100-250 mg dos 
veces al día. Puede iniciarse el tratamiento con incre-
mentos de 50 mg/12 h de tapentadol de liberación 
controlada cada 3-5 días, hasta alcanzar la dosis efi-
caz. Los efectos adversos más comunes fueron náu-
seas, mareos, somnolencia y estreñimiento.

La indicación en ficha técnica es controlar el dolor 
crónico intenso en adultos que solo se puede tratar 
adecuadamente con un analgésico opioide.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Tapentadol dispone de ensayos controlados en NDD. 

Las guías clínicas lo sitúan en segunda o tercera línea40,41.
•	 Se ha mostrado eficaz y bien tolerado en el DN on-

cológico inducido por quimioterapia en estudios 
prospectivos9,42.

Metadona*
Metadona es un agonista opioide μ y δ, antagonista 
del receptor NMDA (N-metil-D-aspartato) e inhibidor 
de recaptación de la serotonina y noradrenalina, útil 
en dolor crónico grave de componente nociceptivo 
o neuropático. Es un fármaco difícil de manejar y solo 
lo debe hacer personal entrenado, debido a su efecto 
acumulativo y a su vida media larga.
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No es de uso en atención primaria, pero debe ser cono-
cido porque puede ser útil en la rotación de opioides por 
tolerancia, ineficacia o efecto adverso de otros opioides. 
La metadona puede plantear problemas por prolonga-
ción de QTc y causar torsades de pointes, ser motivo de 
síndrome serotoninérgico y además causa de otros efec-
tos adversos comunes con los demás opioides, como 
náuseas, estreñimiento o cuadros confusionales.

Fármacos tópicos

Capsaicina
Es un analgésico de aplicación tópica, alcaloide natural de-
rivado de la guindilla. Actúa por depleción de la sustancia P, 
es neurotransmisor de los impulsos dolorosos en las termi-
naciones nerviosas periféricas. Puede utilizarse en crema al 
0,075 % (tratamiento de segunda línea) y en parches al 8 %. 

Crema al 0,075 %
Se presenta como una crema tópica al 0,075 %. Se debe 
aplicar tres o cuatro veces al día, en poca cantidad y 
sin masajear, durante al menos ocho semanas. Son 
frecuentes efectos adversos como picor, escozor o irri-
tación, que podrían minimizarse con una instauración 
progresiva de la dosis.

Tiene indicación autorizada en el alivio del dolor mode-
rado a grave en la NDD que interfiera en las actividades 
diarias y que no haya respondido a otro tratamiento.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Puede ser eficaz en el tratamiento de la NDD, grado 

de recomendación B, como tratamiento de segun-
da línea7,43,44.

Parches al 8 %
Los parches de capsaicina al 8  % tienen indicación 
autorizada para el tratamiento del DN periférico en 
adultos. Se utilizan de uno a cuatro parches durante 
una hora y el tratamiento puede repetirse a intervalos 
de 90 días, en caso necesario.

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 Ha demostrado eficacia en el tratamiento del dolor 

en la NDD, grado de recomendación A7,45-48.

*	 No tiene indicación en España para el dolor neuropático.	

•	 Ha demostrado eficacia en el tratamiento del dolor 
en la NPH, grado de recomendación A7,45,49.

Lidocaína tópica (apósitos de lidocaína al 5 %)
Los apósitos adhesivos de lidocaína tienen indicación 
autorizada en el alivio sintomático del DN asociado a 
infección previa por herpes zóster (NPH) en adultos. En 
pacientes con neuropatía periférica que no toleren la vía 
oral o pacientes vulnerables que no toleren los efectos 
adversos de los tratamientos de primera línea, podría 
ser una alternativa por su buen perfil de seguridad50.

La dosis máxima diaria es de tres parches durante un 
máximo de 12 horas al día. La respuesta al tratamiento 
puede evaluarse a las tres semanas. 

Su evidencia en las principales patologías que cursan 
con DN es la siguiente:
•	 En los estudios individuales incluidos en una reciente 

revisión Cochrane se observó que lidocaína tópica 
fue más eficaz que placebo en pacientes con NPH51.

Cannabinoides*

Los cannabinoides en solución como pulverizador 
bucal que contiene 2,7 mg de delta-9-tetrahidrocan-
nabinol y 2,5 mg de cannabidiol tienen una única in-
dicación autorizada para la mejoría de los síntomas 
en pacientes adultos con espasticidad moderada o 
grave debida a la esclerosis múltiple. No tienen indi-
cación aprobada en DN.

Su evidencia en las principales patologías que cur-
san con DN es la siguiente:
•	 Pueden ser eficaces en el DN central asociado 

a la esclerosis múltiple con grado de recomen-
dación B y están considerados segunda línea de 
tratamiento10,15,52,53.

Guías clínicas. Algoritmo de actuación 
en atención primaria

Se presentan a continuación un algoritmo para el 
tratamiento del DN periférico y algunas guías y con-
sensos disponibles para el tratamiento de la NDD y 
la NPH.
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Algoritmo para el tratamiento del dolor neuropático 
periférico en atención primaria (fi gura 1)7,54-64

En el tratamiento del DN hay que conocer la posibi-
lidad de un dolor nociceptivo y tratarlo. Es necesario 
tener en cuenta, cuando se utilizan y asocian con 
antiinfl amatorios no esteroideos, los riesgos de uso, 
la toxicidad, la función renal y las contraindicaciones, 
especialmente en poblaciones especiales.

El tratamiento de la NPH puede iniciarse con apósitos 
de lidocaína al 5 %, preferentemente si hay alodinia. 
Los apósitos pueden considerarse opción de primera 
línea en poblaciones que desempeñen profesiones 
de riesgo o pacientes geriátricos.

En primera línea del tratamiento del DN periférico 
se utilizarán antidepresivos o anticonvulsivantes de 
acuerdo con el perfi l hiperalgésico o depresivo del 
paciente. Cuando la reducción del dolor es parcial, 
podemos utilizar terapia combinada, asociando un 
anticonvulsivante, si habíamos comenzado con un 
antidepresivo, o un antidepresivo, si lo habíamos 
iniciado con un anticonvulsivante. No se debe hacer 
terapia combinada con dos antidepresivos o dos an-
ticonvulsivantes. Hay que recordar los efectos adver-
sos y los ajustes en la insufi ciencia renal. En pacientes 
geriátricos hay que evitar los tricíclicos.

Cuando existe inefi cacia, hay que suspender gra-
dualmente el fármaco y ver la posibilidad de utilizar 

Figura 1.  Algoritmo para el tratamiento del dolor neuropático periférico en atención primaria

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 
** Tratamiento de segunda línea.
NM: neuromodulación; RF: radiofrecuencia.
Fuente: elaboración propia.

DOLOR NEUROPÁTICO PERIFÉRICO

Neuralgia posherpética (y poblaciones especiales)

Lidocaína 5 %

Opioides* ± Terapia combinada

Intervencionismo
Bloqueos, RF, NM

Pregabalina
Gabapentina

Lidocaína 5 %
Capsaicina: crema 0,075 %**, parches 8 %

Amitriptilina, venlafaxina* 
o duloxetina

Terapia 
combinada
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otra alternativa de segundo escalón, por ejemplo, los 
apósitos de lidocaína al 5 % o la capsaicina en alguna 
de sus formulaciones. Es posible hacer terapia combi-
nada de fármacos de primer escalón con analgésicos 
tópicos, ya que la medicación tópica puede asociarse 
sin problemas.

En tercer escalón puede utilizarse tramadol*, ad-
virtiendo la posibilidad de síntomas serotoninérgi-
cos cuando se asocian antidepresivos. Pueden ser 
útiles los opioides potentes con alguna evidencia 
en DN como oxicodona* o tapentadol* y deben 
tenerse en cuenta los criterios de utilización y de 
selección.

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático.

En cuarto escalón tienen oportunidad las técnicas 
intervencionistas. Habrá que derivar a las unida-
des de tratamiento del dolor (UTD) a aquellos pa-
cientes que reúnan criterios por falta de respuesta, 
por dosis elevadas de opioides o por su especial 
complejidad.

Neuropatía diabética periférica 
dolorosa56-61,65-69

El manejo de la NDD debe abordarse desde la pre-
vención, el tratamiento fi siopatológico y el alivio 
sintomático. En la tabla 1 se muestran las distintas 
líneas de tratamiento con fármacos del DN de acuer-

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 
ADA: American Diabetes Association; ADT: antidepresivos tricíclicos; DLX: duloxetina; EFNS: European Federation of 
Neurological Societies; GBP: gabapentina; IASP: International Association for the Study of Pain; IRSN: inhibidores de 
recaptación de serotonina y noradrenalina; NeuPSIG: Neuropathic Pain SIG; NICE: National Institute for Health and 
Care Excellence; PGB: pregabalina.
Extraída de: Dworkin RH, et al. Pain 2007;132:237-51. Martínez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:629-36. Attal N, 
et al. Eur J Neurol 2010;17:1113-23. Finnerup NB, et al. Lancet Neurol 2015;14:162-73. National Institute for Health and 
Clinical Excellence. Neuropathic pain in adults: pharmacological management in non-specialist settings. Nice Clinical 
Guideline 173. Feb 2017. Pop-Busui R, et al. Diabetes Care 2017;40:136-54.

Tabla 1.   Tratamiento de la neuropatía diabética dolorosa

Guías, consensos IASP 
(2007)55

Consenso 
español 
(2009)56

EFNS 
(2010)57

NICE 
(2013-17)61

NeuPSIG 
(2015)59

ADA 
(2017)69

ADT 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 
(2.ª opción)

IRSN 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea (DLX) 1.ª línea 1.ª línea (DLX)

Ligandos del calcio 
(PGB, GBP)

1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 
(PGB)

1.ª línea (PGB) 1.ª línea 1.ª línea (PGB)

Tramadol* 2.ª línea 2.ª línea 2.ª línea 2.ª línea 2.ª línea 3.ª línea

Lidocaína 5 % parches  3.ª línea 3.ª línea 2.ª línea  

Capsaicina 8 % parche    (Capsaicina crema) 2.ª línea  

Opioides potentes*  3.ª línea  3.ª línea 3.ª línea 3.ª línea 
(tapentadol)
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do con las guías y recomendaciones más importan-
tes publicadas.

Neuralgia posherpética55-59

En la tabla 2 se muestran las distintas líneas de trata-
miento de acuerdo con las guías y recomendaciones 
más importantes publicadas.

Conclusiones

• Los objetivos que se pretenden conseguir al tratar 
el DN son la reducción del dolor y una mejora fun-
cional y de la calidad de vida.

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático.

• El tratamiento es multimodal y pueden pro-
ponerse medidas no farmacológicas y farma-
cológicas.

• La intervención farmacológica es el pilar princi-
pal del tratamiento del DN.

• En el tratamiento farmacológico del DN se em-
plean antidepresivos, anticonvulsivantes, opioi-
des* y tratamientos tópicos como lidocaína y 
capsaicina.

• Los candidatos a técnicas intervencionistas deben 
seleccionarse convenientemente. Es necesario un 
mejor conocimiento y entendimiento mutuo de 
los médicos de atención primaria y las UTD que ga-
rantice una adecuada coordinación y continuidad 
de los cuidados.

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 
** Excepto poblaciones especiales; en estos casos es primera línea.
ADT: antidepresivos tricíclicos; DLX: duloxetina; EFNS: European Federation of Neurological Societies; 
GBP: gabapentina; IASP: International Association for the Study of Pain; IRSN: inhibidores de recaptación de serotonina 
y noradrenalina; NeuPSIG: Neuropathic Pain SIG; PGB: pregabalina; VLX: venlafaxina.
Extraída de: Dworkin RH, et al. Pain 2007;132:237-51. Martínez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:629-36. Attal N, 
et al. Eur J Neurol 2010;17:1113-23. Finnerup NB, et al. Lancet Neurol 2015;14:162-73.

Tabla 2.   Tratamiento de la neuralgia posherpética

Consensos, 
recomendaciones

IASP 
(2007)55

Consenso español
(2009)56

EFNS 
(2010)57

NeuPSIG 
(2015)59

Lidocaína 5 % parches 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 2.ª línea**

ADT 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea

IRSN (DLX, VLX) 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea

Ligandos de canales del 
calcio (PGB, GBP)

1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea 1.ª línea

Tramadol* 2.ª línea 2.ª línea 2.ª línea 2.ª línea

Capsaicina 8 %    2.ª línea

Opioides potentes*  3.ª línea  3.ª línea
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Dolor en paciente geriátrico
Dr. Emilio Blanco Tarrío

Introducción

El concepto de anciano como grupo poblacional es 
muy amplio. En el presente capítulo se va a utilizar el 
de paciente geriátrico, que es aquel de edad avanza-
da, la mayoría de las veces con pluripatología y poli-
medicado, que presenta una dependencia funcional 
para actividades instrumentales o de la vida diaria, 
frecuente deterioro cognitivo y de la calidad de vida y 
una mayor necesidad de recursos sociales. 

El dolor neuropático (DN) es más común entre las 
personas de edad avanzada que en la población ge-
neral y se diagnosticó en un 48 % de los mayores de 
75 años. La causa más frecuente fue la enfermedad 
degenerativa vertebral asociada a radiculopatía1. La 
prevalencia de neuropatía diabética periférica au-
menta con la edad, hasta un 44,2 % en el grupo de 
edad de 70-79 años. Al menos un 10 % de los pacien-
tes con herpes zóster desarrollarán neuralgia pos-
herpética y este porcentaje aumenta por encima del 
30 % en mayores de 80 años2. En ancianos la preva-
lencia de DN oncológico se estima en un 27 %3.

El DN en los pacientes geriátricos es motivo de mala 
calidad de vida, pérdida de la autonomía personal, 
aislamiento y depresión.

Evaluación del dolor neuropático 

Es difícil reconocer el DN por barreras culturales, limi-
taciones sensoriales o la presencia de deterioro cog-
nitivo. La evaluación se debe realizar siempre desde 
una perspectiva biopsicosocial en el contexto de una 
valoración geriátrica integral.

Las escalas de valoración forman parte de la dimensión 
clínica y pueden ser autoadministradas o conductuales: 
1.	Escalas autoadministradas: 

•	 Las escalas unidimensionales valoran la inten-
sidad del dolor y para que sean útiles es nece-

sario que exista capacidad cognitiva suficiente 
para indicar la presencia o gravedad del dolor 
contestando de manera verbal, por escrito o 
por otro medio, por ejemplo, señalar, hacer mo-
vimientos de la cabeza o parpadeo de ojos y 
responder así a preguntas dicotómicas de «sí» o 
«no». Las escalas unidimensionales de mejor uti-
lidad son la escala verbal descriptiva y la escala 
verbal numérica.

•	 Las escalas multidimensionales valoran la in-
tensidad, la localización, el patrón temporal y la 
interferencia relacionada con el dolor como cir-
cunstancias que influyen, el alivio con los trata-
mientos, el sueño o los síntomas afectivos. 

2.	Escalas conductuales: están basadas en la obser-
vación conductual y tienen utilidad en el deterioro 
cognitivo grave. Los componentes que se van a 
valorar son la expresión facial, los movimientos cor-
porales, la verbalizaciones, la agitación, la interac-
ción con el entorno y los cambios repentinos en las 
rutinas4. Las más utilizadas son PAINAD, ALGOPLUS 
y DOLOPLUS 2:
•	 PAINAD está adaptada y validada al castellano y 

es una escala de evaluación del dolor en perso-
nas con demencia avanzada. La escala tiene 
cinco componentes. Cada uno puntúa del 0 al 
2. La puntuación global de la escala es de 0 a 
10, en la que dolor leve se relacionaría con 
una puntuación de 1 a 3, dolor moderado 
con una puntuación de 4 a 6 y dolor grave con 
una puntuación de 7 a 10 (tabla 1)5.

•	 ALGOPLUS es una escala conductual con cinco 
componentes: expresiones faciales, mirada, que-
jas, posición corporal y comportamientos6.

•	 DOLOPLUS 2 tiene tres apartados: reacciones so-
máticas, reacciones psicomotoras y reacciones 
psicosociales. Las reacciones somáticas incluyen 
quejas, posiciones antiálgicas, protección de zo-
nas dolorosas, mímica o sueño; las reacciones 
psicomotoras tienen que ver con el aseo o el 
vestido y los movimientos; y las reacciones psi-
cosociales, con la comunicación, la vida social y 
el comportamiento7.
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Es difícil evaluar un dolor de características neu-
ropáticas en pacientes geriátricos. Además de la 
historia clínica, la entrevista clínica a pacientes y 
familiares o cuidadores, cuando no hay deterioro 
cognitivo grave, se haría como en el resto de los 
estratos de edad. Es posible utilizar un test DN4 
para sospechar y diferenciar un dolor de carac-
terísticas neuropáticas de un dolor nociceptivo, 
realizar una valoración y hacer una propuesta de 
tratamiento8.

En ancianos con deterioro cognitivo grave, eva-
luar un DN es un reto. Es posible sospechar la pre-
sencia por escalas conductuales, una anamnesis 
adecuada y una clínica compatible, por ejemplo, 
la detección de una hiperalgesia térmica por los 
cuidadores o la localización del dolor en la distri-
bución del dermatoma, así como averiguar otros 
datos que pueden ser recogidos en la exploración, 
como diferenciar zonas de alodinia o hiperalgesia 
al pinchazo congruentes con la patología que se 
supone causal9.

Tratamiento farmacológico del 
dolor neuropático periférico

Las modalidades de tratamiento del DN com-
prenden técnicas psicoterapéuticas y terapia fí-
sica, incluida la terapia de electroestimulación 
neurosensorial, fármacos y técnicas intervencio-
nistas, reservadas en último escalón a las unida-
des multidisciplinares de tratamiento del dolor. 
Los objetivos que se pretenden son aliviar el do-
lor y mejorar la funcionalidad y la calidad de 
vida. Con frecuencia el DN en pacientes geriátri-
cos se asocia a dolor nociceptivo y debe tratarse 
optimizando en lo posible las medidas no far-
macológicas.

Es difícil tratar farmacológicamente el DN en cual-
quier grupo poblacional, pero lo es aún más en 
pacientes geriátricos por los cambios en la absor-
ción, el metabolismo y la eliminación de los fár-
macos, y porque con frecuencia son pacientes con 

Puntuación: 0-10. Dolor leve: 1-3; dolor moderado: 4-6; dolor grave: 7-10. 
Extraída de García-Soler A, et al. Rev Esp Geriatr Gerontol 2014;49:10-4. 

Tabla 1.   Escala PAINAD

0 1 2

Respiración Normal Respiración ocasionalmente 
difi cultosa. Periodos cortos 
de hiperventilación

Respiración difi cultosa y ruidosa. Largos 
periodos de hiperventilación
Respiración de Cheyne-Stokes

Vocalización Normal Gemidos o quejidos 
ocasionales
Habla con volumen bajo 
o con desaprobación

Llamadas agitadas y repetitivas
Gemidos y quejidos en volumen alto
Llanto

Expresión facial Sonriente o 
inexpresivo

Triste
Atemorizado
Ceño fruncido

Muecas de disgusto y desaprobación

Lenguaje 
corporal

Relajado Tenso. Camina de forma 
angustiada
No para quieto con las manos

Rígido. Puños cerrados. Rodillas fl exionadas. 
Agarra o empuja. Agresividad física

Consuelo No necesita que 
se le consuele

Se le distrae o se le tranquiliza 
hablándole o tocándole

Es imposible consolarle, distraerle 
o tranquilizarle
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deterioro cognitivo, dependencia, polimedicados, 
con comorbilidad y pluripatología:
•	 El tránsito digestivo es lento y va a prolongar la ac-

ción de fármacos de liberación retardada. 
•	 El metabolismo hepático a través del sistema en-

zimático P-450 disminuirá con la edad de manera 
variable y se van a requerir ajustes individuales de 
dosis. Además, hay un mayor número de interac-
ciones medicamentosas.

•	 El aclaramiento renal disminuye y hay un re-
traso en la eliminación, un aumento de la vida 
media que va a producir una acumulación de 
metabolitos. 

•	 La modulación inhibitoria endógena del dolor es 
afectada por la edad.

•	 Hay una pérdida progresiva de la memoria y 
del procesamiento de la información, que hay 
que tener en cuenta cuando se utilizan fárma-
cos depresores del sistema nervioso central, 
como antidepresivos, anticonvulsivantes o con 
opioides.

A continuación, se exponen algunas recomen-
daciones a la hora de tratar el DN en pacientes 
geriátricos9:
•	 Tener en cuenta la edad, el deterioro cognitivo, 

la comorbilidad, la función renal, el consumo de 
fármacos y las interacciones, así como anticiparse 
a los efectos adversos. 

•	 Dar siempre una información real acerca de las 
expectativas y los objetivos del tratamiento al 
paciente o cuidador, y optimizar las medidas no 
farmacológicas.

•	 El tratamiento tópico es muy seguro y puede ser 
de elección. 

•	 Cuando se decida tratamiento por vía oral, será 
preferible de inicio la monoterapia. Se debe co-
menzar con la dosis mínima, avanzar lentamen-
te y evaluar la relación riesgo-beneficio.

•	 Cuando se ha iniciado el tratamiento, habrá 
que verificar la adherencia, vigilar la aparición 
de efectos adversos, monitorizar la respuesta 
al menos 2-4 semanas desde la titulación en 
términos de alivio del dolor y mejora de la 
calidad de vida, y valorar incrementos de do-
sis cuando es necesario si el fármaco es bien 
tolerado.

*	 No tienen indicación en España para el dolor neuropático.

En la figura 1 se propone un algoritmo para el trata-
miento del DN periférico en pacientes geriátricos que 
se comenta a continuación10-13:
•	 Tratamiento tópico de elección con parches de li-

docaína 5 % por su perfil de seguridad en pacien-
tes geriátricos con DN periférico localizado, siendo 
la única indicación autorizada en ficha técnica la 
neuralgia posherpética; el resto, off label cuando 
otras terapias de primera línea pueden ser causa 
de efectos adversos o estén contraindicadas. 

•	 Si se inicia monoterapia por vía oral, de acuerdo 
con el mayor o menor componente depresivo, du-
loxetina o ligandos del calcio como pregabalina o 
gabapentina. 

•	 Cuando la respuesta es parcial o no hay respues-
ta, existe la opción de capsaicina en parches 8 % 
o crema, o tramadol, pero este no se debe aso-
ciar a duloxetina por la posibilidad de síndrome 
serotoninérgico. 

•	 Cuando la respuesta es parcial, es posible la terapia 
combinada.

•	 Cuando no hay respuesta con las medidas anterio-
res, se pueden utilizar opioides potentes. En dolor 
de características neuropáticas disponen de ensa-
yos controlados oxicodona* y tapentadol*.

Consideraciones especiales en algunos procesos fre-
cuentes de acuerdo con los consensos y las recomen-
daciones publicadas más importantes, ya expuestas y 
referenciadas en otro capítulo:
1.	Neuropatía diabética dolorosa: pueden utilizarse 

duloxetina (antidepresivo dual) o los ligandos del 
calcio (pregabalina o gabapentina) en primera lí-
nea. En segunda línea de tratamiento, capsaicina 
crema o parches 8 %, lidocaína en apósitos al 5 % o 
tramadol; y en tercera línea, los opioides potentes*. 
En pacientes geriátricos cuando están contraindica-
dos o se puedan prever efectos adversos con du-
loxetina o pregabalina, podría invertirse el algorit-
mo y ser de primera elección los apósitos de 
lidocaína o el parche de capsaicina al 8 %.

2.	Neuralgia posherpética: los apósitos de lidocaína al 
5 % son la mejor opción por su eficacia y su perfil 
de seguridad, y se consideran de primera línea y 
opción en pacientes geriátricos. Otras alternativas 
en primera línea serán los inhibidores duales, du-
loxetina o venlafaxina*, o los ligandos del calcio, 
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pregabalina o gabapentina. En segunda línea, cap-
saicina al 8 % en parches o tramadol*; y en tercera 
línea, los opioides potentes*.

Precauciones en pacientes geriátricos14:
• Hay que evitar los antidepresivos tricíclicos 

(amitriptilina).
• Respecto a los ligandos del calcio (pregabalina, 

gabapentina) se debe ajustar la dosis en la insu-
fi ciencia renal moderada y hay que pensar en la 
posibilidad de mareos, vértigos y somnolencia, 
con riesgo alto de caídas.

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 

• Los inhibidores duales pueden ser causa de 
náuseas, vómitos, mareos y vértigos, y se deben 
considerar las numerosas interacciones de la 
duloxetina.

• No es conveniente asociar antidepresivos con 
tramadol* por la posibilidad de un síndrome 
serotoninérgico.

Los opioides potentes* son una opción válida de 
tratamiento en dolor grave que no ha respondido 
a modalidades de intervención no farmacológica y 
otros analgésicos no opioides. Se resumen algunos 

Figura 1.  Algoritmo de tratamiento del dolor neuropático periférico en pacientes geriátricos

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 
Fuente: elaboración propia.

Tratamiento del dolor neuropático

±

o

Respuesta 30 % + (terapia combinada)

Criterios de derivación:
• Sin respuesta
• Altas dosis de opioides
• Pacientes complejos

Sin respuesta

Lidocaína 5 %

Opioides potentes*

Unidades de tratamiento del dolor

Duloxetina
• Pregabalina
• Gabapentina

Tramadol*Capsaicina (parches, crema)
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criterios de utilización que deben tenerse en cuenta 
en pacientes geriátricos15,16: 
•	 Se debe realizar de manera previa una adecuada 

valoración psicofísica y considerar los pacientes 
con deterioro cognitivo y su gravedad.

•	 Hay que anticiparse a los efectos adversos por la 
vulnerabilidad a caídas, delirios o sedación.

•	 Hay que evaluar la función renal y la función he-
pática, así como conocer la presencia de enferme-
dades como enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica grave o apnea del sueño.

•	 Hay que saber si se están utilizando benzodiazepi-
nas u otros depresores del sistema nervioso central 
y evitar su asociación.

•	 Cuando se inicie el tratamiento, se hará con la me-
nor dosis posible para obtener un alivio significati-
vo del dolor con mínimos efectos secundarios.

•	 Es aconsejable evitar dosis altas y valorar la deriva-
ción cuando se superen dosis equivalentes a 90-
120 mg de morfina.

•	 Se debe prestar atención a signos de sobredosis 
como la sedación, la labilidad emocional, el len-
guaje alterado o si se encuentran somnolientos o 
adormecidos.

•	 Respecto al uso de opioides y la función renal, la 
morfina en la insuficiencia renal grave debe rea-
justarse hasta un 50  % porque puede producir 
depresión respiratoria y sedación, al acumularse 
metabolitos activos, especialmente el glucoróni-
do-6-morfina, y llegar a producir depresión respi-
ratoria, somnolencia, mareos y alucinaciones. Con 
oxicodona* en insuficiencia renal crónica grave 
hay que reducir las dosis hasta un 50 % y se debe 
evitar tapentadol* en la insuficiencia renal mode-
rada grave.

•	 Hay que monitorizar el tratamiento y la respuesta 
siempre en términos de alivio del dolor y de fun-
cionalidad y mejora de la calidad de vida.

* No tienen indicación en España para el dolor neuropático. 

•	 Cuando exista tolerancia o aparezcan efectos ad-
versos, se puede realizar una rotación de opioi-
des. Para ello, se aplican las tablas de equivalen-
cia y se hace una reducción desde un 30 % hasta 
un 50 %.

•	 La retirada de opioides será siempre lenta para evi-
tar el síndrome de abstinencia.

Tratamiento farmacológico del dolor 
neuropático central

En pacientes geriátricos tiene interés el tratamiento 
del DN central en algunas entidades como ictus, es-
clerosis múltiple o lesión medular. Pregabalina es el 
único medicamento con indicación autorizada en DN 
central según la EMA/AEMPS. 

Conclusiones

•	 El DN en el paciente geriátrico es mal reconocido e 
insuficientemente tratado. 

•	 El DN es motivo de mala calidad de vida y discapa-
cidad con limitación de la movilidad y pérdida de 
la autonomía personal. 

•	 La evaluación del dolor se realizará en el contexto 
de una valoración geriátrica integral.

•	 Cuando hay capacidad cognitiva suficiente, la valo-
ración se realizará por escalas unidimensionales o 
multidimensionales.

•	 Las escalas conductuales son útiles cuando hay de-
terioro cognitivo grave.

•	 En pacientes geriátricos, es primordial optimizar las 
terapias no farmacológicas.

•	 En DN periférico serán primera línea de tratamien-
to siempre que sea posible y estén indicados los 
medicamentos con mejor perfil de seguridad.
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Criterios de derivación
Dr. Pedro Juan Ibor Vidal, Dr. Emilio Blanco Tarrío

Los criterios de derivación de pacientes con dolor 
neuropático (DN) desde atención primaria a unida-
des de tratamiento del dolor (UD) que a continuación 
se presentan en su literalidad son el resultado de un 
documento de consenso elaborado y avalado por la 
Sociedad Española del Dolor (SED) y la Sociedad Es-
pañola de Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN) 
y que fue presentado en el 39.º Congreso Nacional 
SEMERGEN de Granada, en 20171. 

Se propusieron criterios generales y otros específicos, 
de los cuales se exponen algunos síndromes de DN 
periférico.

Criterios generales

•	 Dolor crónico diagnosticado no controlado, que el 
médico de atención primaria estime oportuno.

•	 Necesidad de una orientación por las UD en el ini-
cio de una terapia antiálgica a seguir por el médico 
de atención primaria. 

•	 Cuando no se consiga una mejora funcional y de la 
calidad de vida.

•	 Si al cabo de tres meses de tratamiento y segui-
miento adecuado con un plan integral de trata-
miento, la intensidad del dolor o la funcionalidad 
no han alcanzado los objetivos, debe considerarse 
como un cuadro de dolor crónico de difícil control, 
tributario de interconsulta (telefónica/presencial) 
a la UD.

•	 Apoyo por UD cuando se trate de pacientes 
complejos o polimedicados en los que se pre-
senten o puedan presentar efectos adversos 
intolerables con la medicación o interacciones 
importantes.

•	 Pacientes con sobreuso de analgésicos por 
toxicomanía.

•	 Alto consumo de rescates.
•	 El paciente debe ser atendido en la UD en estre-

cha coordinación con su equipo de atención pri-
maria. El plan de acción compartida entre atención 

primaria y la UD se activará por acuerdo entre los 
responsables del paciente cuando este necesite la 
intervención conjunta de ambos para el control clí-
nico del dolor, vía telefónica o presencial.

Criterios específicos

Neuropatía diabética dolorosa:
•	 Cuando el dolor es refractario a la monoterapia 

o, en su caso, politerapia (respuesta menor de un 
30 %).

•	 Cuando se trata de poblaciones especiales, como 
ancianos, que no puedan ser controlados o en el 
caso de mujeres embarazadas.

•	 Cuando las dosis de opioides potentes que pue-
dan requerirse sean altas, superiores o equivalentes 
a 90-120 mg/día para morfina.

Neuralgia posherpética:
•	 Cuando el dolor es refractario al tratamiento esca-

lonado a la monoterapia o, en su caso, politerapia 
(respuesta menor de un 30 %), tras 1-3 meses.

•	 Cuando se trata de poblaciones especiales, como 
ancianos que no puedan ser controlados o en el 
caso de mujeres embarazadas.

•	 Cuando las dosis de opioides potentes que pue-
dan requerirse sean altas, superiores o equivalentes 
a 90 mg/día para morfina.

Radiculopatías cervical y lumbar:
•	 Cuando el dolor es refractario a la monoterapia 

o, en su caso, politerapia (respuesta menor de un 
30 %).

•	 Cuando las dosis de opioides potentes que pue-
dan requerirse sean altas, superiores o equivalentes 
a 90 mg/día para morfina.

•	 Pacientes no susceptibles de nueva cirugía. 
•	 Sujetos con un alto componente de DN, en forma 

de lumbociática o cervicobraquialgia, sobre todo 
unilateral.

•	 Dolor mixto incoercible, lumbosacro y radicular.
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Neuropatías por atrapamiento:
•	 Cuando el dolor es refractario a la monoterapia o, en 

su caso, politerapia (respuesta menor de un 30 %).
•	 Cuando las dosis de opioides potentes que pue-

dan requerirse sean altas, superiores o equivalentes 
a 90 mg/día para morfina.

•	 Pacientes no susceptibles de nueva cirugía o 
cuando esta se deja como última alternativa.

•	 Sujetos con un alto componente de DN y 
limitación funcional asociada, en forma de 
dolor por toda la extremidad, sobre todo  
superior.
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