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Dolor neuropatico: definicién, epidemiologia

y fisiopatologia

Dra. Eva Trillo Calvo

Introduccion

El dolor neuropético (DN) es una entidad prevalente
que constituye un problema clinico de primer or-
den en los pafses occidentales debido a sus especia-
les caracteristicas, a su forma de presentacion y a su
cronicidad, asf como a la escasa o moderada eficacia
que tiene la medicacién analgésica habitual, lo cual
conlleva en la mayoria 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 esponténea, 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. Ademas, es frecuente encontrar junto al do-
lor otros trastornos de sensibilidad como parestesias
y disestesias y, paraddjicamente, 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 sintoma para convertirse en enfermedad.

Definicion 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 socioeconémico de una per-
sona. La Asociacion Internacional para el Estudio del
Dolor! define el DN como aquel causado por una
lesion o enfermedad del sistema nervioso somato-
sensorial y considera asi un amplio rango de situa-
ciones clinicas que cursan con dolor de este tipo,
que comprenden desde el dolor que acompafa a
las neuropatias periféricas hasta el que surge tras un
accidente cerebrovascular.

La definicion 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 sindrome de sensibilizacion central (SSC),
como ocurre en la fibromialgia.

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

Por tanto, es un dolor crénico y patolégico, ya que ha
perdido el cardcter 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
dificil y la gran afectacién en la calidad de vida de los
enfermos que lo padecen.

Epidemiologia

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

La aparicion de dolor crénico después de la cirugia
también es bastante comun, con prevalencias que
van desde el 10 % al 50 %’. En estos casos, el dolor se
clasifica como grave entre el 2 %y el 10 %*'°. Por otra
parte, un estudio con 362 693 registros en el ambito
de atencién primaria de los Paises Bajos estima que la
incidencia anual de DN en la poblacién general es de
casiun 1 %'

@ Guias Clinicas « Dolor neuropatico
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La situacion en Espafia 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 diagndstico y no existe un registro
correcto de pacientes.

Esta gran variabilidad a la hora de estimar la prevalen-
ciay la incidencia del DN en la poblacién general es
probable que se deba a las diferencias en las defini-
ciones de DNy a los distintos métodos de evaluacion
y de seleccion de los pacientes' (tabla 1).

Fisiopatologia

Cuestiones previas

El dolor se inicia normalmente por activacién de noci-
ceptores periféricos de fibras nerviosas amielinicas que
responden a diferentes estimulos: mecénicos, térmicos,
quimicos o sustancias mediadoras de la inflamacion.

Tabla 1. Clasificacion del dolor neuropético

Las neuronas periféricas de la via nociceptiva conectan
con otras ubicadas en el asta posterior medular, cuyos
axones ascienden por los haces espino-taldmicos has-
ta los nucleos taldmicos, donde hacen sinapsis con
otras que a su vez se proyectan sobre la corteza ce-
rebral. Los estimulos nociceptivos que llegan a estas
estructuras provocan respuestas reflejas de caracter
vegetativo, asi como los efectos emocionales y des-
agradables que acompanfan a la sensaciéon dolorosa.

Junto a estas vias existen otras que descienden has-
ta la médula y contribuyen de forma importante a
la modulacion del dolor. Las neuronas primarias de
este sistema descendente se ubican en la corteza
del l6bulo frontal, el hipotdlamo y el sistema limbico,
emitiendo axones que llegan al bulbo raquideo y a
la formacién reticular. Aqui hacen sinapsis con célu-
las nerviosas cuyas fibras descienden hasta el asta
posterior de la médula, produciendo inhibicion de la
transmision dolorosa, aungue en circunstancias pato-
l6gicas pueden facilitar dicha transmision de impul-

DN periférico DN central DN regional
Lesiones mecanicas de nervios periféricos Lesiones medulares SDRC tipo |
Traumas directos

Lesiones estructurales (fracturas, infecciones, anomalias

congénitas, estenosis canal, masas de tejidos)

Alteraciones funcionales de nervios periféricos (neuralgias | Infarto/isquemia medular SDRCtipolll

de cara, cabeza y cuello; neuralgias distales)

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

Enfermedades
desmielinizantes

Metabolopatias e hipoxias (neuropatia diabética, parélisis
isquémica, neuropatias carenciales)

Procesos oncoldgicos

Infarto/isquemia cerebral
(ictus)

Asociado a epilepsia,
pardlisis episddica, sindrome
de Guillain-Barré

Radiculopatias y plexopatias

N: dolor neuropatico; SDRC: sindrome de dolor regional complejo; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
Extraida de: Martinez-Hernandez J, et al. Guia pautas de actuacién y seguimiento (PAS). Dolor neuropatico. Madrid:

IMC; 2016.
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sos dolorosos periféricos hasta neuronas secundarias
espinales'.

En principio, el dolor es un proceso fisiolégico de de-
fensa del organismo para prevenir un dafo anadido
al que causa la lesion inicial. En situacion de norma-
lidad, cuando los estimulos dolorosos decrecen en
intensidad, el dolor va menguando progresivamen-
te hasta desaparecer. Sin embargo, al producirse un
dafo neuronal, aparecen cambios estructurales y
funcionales en la via nociceptiva que alteran la gé-
nesis y el procesamiento de los impulsos dolorosos y
ello determina la permanencia del dolor, aun cuando
dichos estimulos sean mucho menos intensos o in-
cluso hayan desaparecido (figura 1).

Dichos cambios son numerosos y complejos. Para
una mejor comprensién, podemos considerar por
separado los que ocurren en la porcién periférica de
las vias del dolor y los que suceden en estructuras del
SNC: médula y centros supraespinales'.

Mecanismos periféricos de la via nociceptiva

Cuando se produce un dafo a nivel periférico (neu-
ronas primarias de la via nociceptiva), se origina una
respuesta ante estimulos nocivos que genera dolor
de forma anémala: respuesta dolorosa excesivamen-
te amplia en relacién con tales estimulos, respuesta
espontdnea, sin estimulo alguno o respuesta por

Figura 1. Fisiopatologfa del dolor neuropético. Cuestiones previas

mecanismos que habitualmente no originan dolor
(alodinia).

Por tanto, se produce un estado de hipersensibilidad
de las neuronas nociceptivas, que provoca dolor ante
estimulos por debajo del umbral de excitacion de los
nociceptores o génesis de otros impulsos fuera de
estos receptores. El DN expresarfa en estos casos una
deficiente adaptacion de la neuroplasticidad a la si-
tuacion promovida por dicha lesion.

En el desarrollo del DN se producen a nivel periférico
tres procesos trascendentes: la reaccion inflamatoria
e inmunoldgica, la neurogénesis anormal y las altera-
ciones en las estructuras moleculares de las neuronas
primarias nociceptivas, que afectan esencialmente a
canales iénicos y receptores de membrana'®.

1. Reaccidn inflamatoria e inmunolégica. Tras pro-
ducirse una lesién nerviosa, se desencadena una
reaccion inflamatoria e inmunolégica que conlleva
la infiltracion del foco lesivo por células proximas
al nervio. Podrfa considerarse como un trastorno
neuro-inmune, con activacién del complemento,
y participacion de neutréfilos, macréfagos vy linfo-
citos, células endoteliales, mastocitos y células de
Schwann. Esta activacién alcanza un maximo a las
dos o tres semanas de producirse la lesion y persis-
te durante més de dos meses. Por tanto, se origina
una reaccién neuroinflamatoria que se perpetua

| Dolor neuropatico |

I
Dolor esponténeo (sin estimulo) |

]
| Dolor secundario a estimulo

Continuo (quemante,
lancinante, parestesia,
eléctrico)

Paroxistico

No nocivo
(alodinia)

Nocivo
(hiperalgesia)

-Iaboraci()n propia.
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por la activacion de células inmunocompetentes,
produciendo en exceso varias sustancias quimicas
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 neurotréfico derivado cerebral).

2. Neurogénesis anormal. Tras la lesion parcial de
una fibra nerviosa, algunos axones degeneran y
desarrollan neuromas, superponiéndose zonas de
inervacion por fibras intactas con otras inervadas
por estos axones regenerados o neuromas. Esto
causa la génesis de un mayor nimero de men-
sajes nociceptivos. Este proceso de regeneracion
nerviosa estd comandado por el factor de creci-
miento nervioso (NGF), de manera que al admi-
nistrar sustancias anti-NGF se impide la formacion
de los neuromas vy, con ello, la alteracion de esta
electrogénesis. Ademas, se produce una hiperac-
tividad adrenérgica en la zona nerviosa lesionada,
contribuyendo a incrementar los impulsos doloro-
s0s, tanto espontaneos como provocados.

3. Alteraciones en estructuras moleculares celu-
lares: canales i6nicos y receptores de membra-
na. La hipersensibilidad de las neuronas primarias
nociceptivas del DN se sustenta en alteraciones
de la sintesis de proteinas enziméaticas o de otras
que conforman canales idnicos o receptores de
membrana. El mayor nimero de canales produce
un descenso del umbral de excitacion e hiperac-
tividad neuronal en fibras nerviosas dafadas. Se
produce un aumento del nimero de estos canales
«fisioldgicos» y se altera su distribucion, lo que da
lugar a una hiperexcitabilidad nerviosa y aparicion
de potenciales ectépicos. La hipersensibilidad de
las neuronas primarias nociceptivas a los estimulos
nocivos puede ser debida también a otras alteracio-
nes en la estructura molecular de sus membranas.

Mecanismos centrales de la via nociceptiva

Cuando se produce dafio 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 esponténea, una reduccion
del umbral de excitacién para estimulos periféricos

nociceptivos y una ampliacién de receptividad para
otros de naturaleza no dolorosa. Alteraciones simila-
res electrofisioldgicas también se producen a nivel
supraespinal, determinantes en el mantenimiento
del dolor, aun en ausencia de sefales provenientes
de la periferia, y se origina una situacion denominada
SSC™18 (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 transmisién de impulsos entre neu-
ronas de primer y segundo orden de la via noci-
ceptiva. En condiciones fisioldgicas, el estimulo de
los aferentes nociceptivos produce una liberacién
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 estimulos son inocuos
e indoloros (tacto, presién, calor o frio) o, por el
contrario, son estimulos nocivos o dolorosos. De
dichos neurotransmisores, el principal excitador
es el aminoacido glutamato, que se libera como
respuesta fisiolégica a un estimulo nocivo y ac-
tUa sobre receptores especificos en el asta dorsal.
Otro transmisor a este nivel es la sustancia P, que
se comporta también como excitador. Cuando
existe un dafo neuronal y aumenta el nimero de
estimulos que llegan a las neuronas del asta pos-
terior, se origina una liberacién aumentada, tanto
de glutamato como de sustancia P, produciendo
una despolarizacién prolongada. El incremento en
la excitabilidad de las neuronas medulares se debe
también a la liberacién de otra serie de sustancias,
como prostaglandinas, dxido nitrico, colecistokini-
nay péptido intestinal vasoactivo (VIP)™®,

2. Sensibilizacion uso-dependiente o wind-up. La
fase de hiperexcitabilidad espinal es poco duradera
si no existe hiperestimulacion periférica. Sin em-
bargo, si esta se mantiene, puede presentarse el
fendmeno wind-up, caracterizado por un incremen-
to progresivo de la respuesta para cada entrada
subsiguiente, lo que se manifiesta en la clinica por el
aumento de laintensidad del dolor tras la repeticion
del mismo estimulo. Estas fibras mielinicas experi-
mentan ademéas cambios fenotipicos que dan lu-
gar a la produccién de sustancia Py VIP, cambios
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Figura 2. Fisiopatologia. Mecanismos de produccién

Reaccion inflamatoria
e inmunoldgica

Sindrome de
sensibilizacion central

Mecanismos .
— el Neurogénesis anormal
periféricos
Alteraciones moleculares
celulares
Fisiopatologia
del dolor D ]
Alteracion de la médula
espinal
Sensibilizacion
] uso-dependiente
Mecanismos
centrales — ]
Fallo del mecanismo

de control

supraespinales

-Iaboracién propia.

que junto a los anteriores justifican por qué, tras la
activacion de mecanoceptores de bajo umbral, se
desencadena una respuesta dolorosa por estimulos
que normalmente no causan dolor, como expresion
clinica particular del DN,

. Fallo en los mecanismos de control. £l aumento
del «trafico» de sefales dolorosas en las neuronas del
asta posterior de la médula puede deberse también
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 GABA'™®,

4. Alteraciones supraespinales. El conocimiento

acerca de los mecanismos supraespinales que
intervienen en el DN es menos conocido que el
producido a nivel periférico y espinal. Parece existir

Alteraciones

una afectacion del sistema de control descendente
de modulacion nociceptiva. Las lesiones nerviosas
periféricas pueden afectar en un sentido u otro
las funciones de este sistema. Se ha observado
que la inhibicién promovida por la activacién de
vias noradrenérgicas se reduce tras este tipo de
lesiones, asi como el control de los sistemas es-
pinales mediados por los opioides enddgenos.
También la funcién inhibitoria que desempenan
las vias serotoninérgicas puede afectarse tras dis-
tintas neuropatias periféricas. Se ha constatado el
papel de la serotonina como neurotransmisor de
este sistema descendente y su contribucion en la
sensibilizacion central y la cronificacion del dolor, lo
que explica la eficacia terapéutica de los farmacos
antidepresivos inhibidores de la recaptacién de se-
rotonina y noradrenalina’.

@ Guias Clinicas « Dolor neuropatico
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En otras investigaciones se ha comunicado un in-
cremento de la sensibilidad en neuronas del tdlamo
y el cortex somatosensorial tras lesion de nervios
periféricos. Algunos estudios recientes, que han em-
pleado técnicas de neuroimagen funcional tales
como la tomografia por emision 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
relacién con el DN.

Se observd que en el tdlamo contralateral al DN se
reduce la perfusién sanguinea, asi como el metabo-
lismo glucidico, y todo ello revela una disminucién
de la actividad neuronal en este lugar. En pacientes
con dolor por neuropatia diabética, se produce un
incremento en la actividad sindptica entre neuronas
del tdlamo.

Con este método de estudio se ha podido comprobar
también como elfendmeno de laalodinia se acompana
de una reorganizaciéon cortical, estableciéndose una
red de interconexion entre dreas nociceptivas, moto-
ras y cognitivas. También permiten detectar cambios
en la neuroquimica cerebral. Por otra parte, los estu-
dios con PET han permitido conocer que existe una
disminucion en la fijacion de receptores opioides en
distintas dreas cerebrales como el tdlamo, la insula o el
cortex prefrontal medio en pacientes con neuralgia del
trigémino, pudiéndose atribuir este fendbmeno a una
disminucion del nimero de receptores 0 a una menor
afinidad de estos'>'®.

Sindrome de sensibilizaciéon central

Bajo la etiqueta de SSC, surge un concepto rela-
tivamente reciente que intenta dar explicacion a
una sintomatologia en donde la préctica de clinica
habitual no encuentra dafio organico o alteracién
estructural o analitica relacionada que justifique esa
sintomatologia'®.

En 1994, Yunus engloba en el SSC distintos procesos
con caracteristicas comunes. Todos ellos eran de cau-
sa desconocida, tenian una fisiopatologia semejante
y unos sintomas acompanantes comunes.

Procesos como la fibromialgia, el sindrome de fatiga
cronica, el sindrome de intestino irritable, la migrafia o

la cefalea tensional, el sindrome de piernas inquietas o
los movimientos paraddjicos de miembros inferiores,
la dismenorrea primaria, la cistitis intersticial o el sin-
drome de la articulacion temporo-mandibular estarian
dentro del SSC. Posteriormente se ha afadido también
a este concepto el sindrome quimico multiple.

Todas estas entidades tenfan en comun que com-
partian una serie de sintomas generales y crénicos:
dolor, cansancio, alteraciones del suefio, trastornos
digestivos, urinarios, etc.,, que son mas frecuentes en
mujeres que en varones y que no se observa patolo-
gia 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 estimulos periféricos: dolor, olor, ruidos,
alimentos, productos quimicos, campos electromag-
néticos, cambios de tiempo, estrés, infecciones, uso
de farmacos, etc, que provoca una hiperrespuesta a
estos y que se mantiene en el tiempo a pesar de la
desaparicion del estimulo'”'®,

Los dos principales mecanismos que ocasionan di-
cha hiperexcitabilidad neuronal a los distintos esti-
mulos son: la sensibilizacion central y el fracaso de
las vias descendentes inhibitorias de sensibilidad.
Ambos provocan un mantenimiento e incremento
de la sensibilidad a la amplificacion de los impulsos
periféricos, produciéndose un aumento progresivo
de respuesta (fenémeno wind-up), asi como una su-
macion temporal de respuesta.

1. Sensibilizacién central: es responsable de la dis-
minucién del umbral a los distintos estimulos y por
tanto del incremento de la sensibilidad, provocan-
do el fenémeno wind-up y el dolor persistente a
pesar de haberse retirado el estimulo.

2. Fenémeno wind-up: es responsable de la hiperex-
citabilidad a los distintos estimulos, dolorosos o
no, y del aumento de la actividad espontanea.
Esta sensibilizacion 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 caracteristicos en la SPECT (single photon
emission computed tomography) o en la magneto-
encefalografia.



icion, epidemiologia y fisiopatologia

En el SSC existe, por tanto, una disregulacion neu-
rosensorial que va a producir alteraciones neuroen-
docrinas y del sistema inmunolégico, de modo que
se desarrolla un circulo vicioso que es el origen de
los multiples sintomas y sindromes que aparecen en
este proceso.

La cronificacion del proceso dard lugar a un aumento
del estrés oxidativo y de los radicales libres, que pro-
voca un aumento de las sustancias proinflamatorias
e inmunoldgicas, causando disfuncién mitocondrial,
etc, y todo ello potencia ese circulo vicioso. Fruto de
la disfuncion de todos estos sistemas intimamente
relacionados, aparece una sintomatologia compleja y
variada, ya que no hay érgano que se libre de la regu-
lacién de estos sistemas.

La rigueza sintomatoldgica del SSC se puede expli-
car por la disregulaciéon que se produce en el SNC, el
sistema inmunoldgico y el sistema neuroendocrino.

Los pacientes con SSC tienen un sistema inmuno-
l6gico que presenta hipersensibilidad a distintos
estimulos, como alimentos, neumoalérgenos, sus-
tancias quimicas o estimulos fisicos, entre otros. Esto
provoca que, cuando el individuo entra en contacto
con estos estimulos, se produzca por parte de las
células inmunoldégicas implicadas en este proceso
una hipersecrecion mantenida de sustancias in-
munoactivas y elementos proinflamatorios como
la histamina, las interleucinas, el factor de necrosis
tumoral, etc.
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man el SSC.
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Clasificacion y etiologia del dolor neuropatico
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Introduccion Clasificacion del dolor seguin
su etiopatogenia

Existen muchas clasificaciones del dolor. Como

ejemplo, puede ser clasificado segun su dura- Véase la tabla 1.

cion en dolor agudo o crénico, segun el curso en

continuo o intermitente, segln la intensidad Etiologia del dolor neuropatico y cuadros
en leve, moderado o grave, segun su etiologfa en clinicos mas frecuentemente asociados

benigno o maligno o, segun su etiopatogenia,
en dolor nociceptivo, neuropético, psicolégico y
mixto. Véase la tabla 2.

Tabla 1. Clasificacion del dolor _

Nociceptivo | Respuesta a estimulos nocivos y tejido dafnado, muchas veces inflamatoria

Somadtico | - Constante, sordo, bien localizado

- Causas
- Osteoartropatias: artritis, artrosis, traumatismos, sindromes dolorosos regionales
- Conectivopatias
- Patologfas musculares: dolor miofascial, polimiositis

Visceral - Episédico, peor localizado, con reacciones autondmicas: nduseas, vomitos, hipotension
- Causas:

- Célico renal o biliar, ulcus gastroduodenal

- Pancreatitis aguda, dolor visceral oncolégico

Neuropatico | Por lesién, disfuncion o enfermedad del sistema nervioso

Central Afectacién de médula espinal, tronco de encéfalo, tdlamo, cerebelo o corteza cerebral

Periférico | Afectacion de nervios periféricos, plexos, raices espinosas o ganglios de raices espinales

Psicolégico o | - Abigarrado, sordo, persistente, que precisa tratamiento psicolégico, como antidepresivos
inclasificable | . Cqusas: trastorno somatomorfo, facticio o por somatizacion

Mixto o - Combinacion de los anteriores
inespecifico . Causas:

- Lumbociatalgia, lumbalgia crénica inespecifica, fibromialgia
- Dolor recurrente de cabeza (cefalea tensional, migrafa)

.nte: elaboracion propia.
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Tabla 2. Etiologia del dolor neuropético

Enfermedades Hernia discal, siringomielia, fibrosis pulmonar, ELA, EM, enfermedad de Parkinson
degenerativas
Farmacos y Contrastes yodados, éxido nitroso, antirretrovirales, metronidazol, sulfamidas, cloramfenicol,
toxicos quimioterdpicos (vincristing, cisplatino, paclitaxel), isoniacida, fenitoina, nitrofurantoina, hidralacina,
talidomida, anfotericina B, arsénico, plomo, talio, oro, mercurio
Infecciones - Viricas: VHZ (neuralgia posherpética), VHS, VIH y SIDA, poliomielitis, mononucleosis infecciosa,
enfermedad de Guillain-Barré (polineuropatia inflamatoria desmielinizante)
- Bacterianas: neuroborreliosis, sifilis (tabes dorsal), difteria
Enfermedades - Diabetes mellitus: neuropatia diabética dolorosa (polirradiculopatia, polineuropatia y
metabolicas y mononeuropatfa craneal) y no dolorosa
deficitarias - Amiloidosis, porfirias, hipotiroidismo, lupus, IRC, alcoholismo
- Déficit de vitamina B, tiamina, niacina, piridoxina
Causas Dolor cicatricial posquirdrgico, radiculopatia tras cirugfa de columna, dolor postoracotomia
quirurgicas y posmastectomia, inguinodinia tras cirugia herniaria, rodilla dolorosa tras protesis, dolor

Causas genéticas

posamputacion en muién

Enfermedad de Fabry, eritromelalgia, amiloidosis hereditaria, neurofibromatosis, enfermedad de
Charcot-Marie-Tooth, neuropatias sensitivas hereditarias, metabolopatias

Causas mecanicas

- Quemaduras, radiaciones, vibraciones
- Estenosis espinales
- Sindromes dolorosos por atrapamiento:

- Miembro superior: nervio mediano (STC), nervio cubital (atrapamiento en codo y sindrome de
Guyon), nervio radial (queralgia parestésica), nervio supraespinoso (sindrome del desfiladero
toracico)

- Miembro inferior: nervio ciatico (sindrome piriforme), nervio tibial posterior (STT), nervio plantar
digital (neuroma de Morton), nervio femoro-cutaneo (meralgia parestésica)

Causas
traumaticas

Causas
oncoldgicas

Causas isquémicas
o hemorragicas

Traumatismos directos (seccion o compresion), SDRC tipo Il lesién por trauma osteoarticular
(fracturas, dolor posamputacion, avulsion de plexo braquial), lesion postraumatica de cordén espinal

Infiltracién o compresién tumoral, metastasis epidurales y en plexos (braquial y lumbosacro),
carcinomatosis, invasion y destruccién de tejidos circundantes, plexopatia posirradiacion,
quimioterapia, neuropatia secundaria a antigenos cancerigenos

ACVA, sindrome taldmico, trombosis venosa o arterial, tromboangeitis obliterante, paralisis isquémica
de Wolkmann, neuropatia isquémica

Enfermedades
inflamatorias e
inmunolégicas

Causas idiopaticas

Neuralgia herpética aguda, mielitis, polineuropatias inflamatorias, aracnoiditis crénica, vasculitis
(PAN), LES, sarcoidosis

Neuralgias craneales (neuralgia del trigémino y del glosofaringeo, dolor facial atipico, neuralgia de
Arnold), dolor en miembro fantasma, crisis epilépticas parciales sensitivas dolorosas, lumbalgia con
componente neuropatico

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; ELA: esclerosis lateral amiotrofica; EM: esclerosis multiple; IRC: insuficiencia
renal cronica; LES: lupus eritematoso sistémico; PAN: panarteritis nodosa; SDRC: sindrome de dolor regional complejo;
SIDA: sindrome de inmunodeficiencia adquirida; STC: sindrome del tunel carpiano; STT: sindrome del tunel tarsiano;
V/HS: virus herpes simple; VHZ: virus herpes zdster; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

Fuente: elaboracién propia.
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Etiologia mas frecuente del dolor neuropatico segtin su localizaciéon

Véase la tabla 3.

Tabla 3. Causas mas frecuentes de dolor neuropatico segun su localizacion _

DOLOR NEUROPATICO CENTRAL

Mielopatia y mielitis

Lesiones talamicas

Hematomielia, EM, déficit de vitamina B12, sifilis (tabes dorsal), cirugfa, discopatia,
isquemia e infarto, compresion por estenosis medular, posradiacion, por VIH,
traumatismos con lesién en cordén espinal, aracnoiditis

Neoplasias, enfermedades desmielinizantes, cirugfa, lesiones vasculares como ictus,
cirugia

Injuria cortico-subcortical

Lesiones traumdticas, vasculares como malformaciones arterio-venosas, tumores

Lesiones cerebrales

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

DOLOR NEUROPATICO PERIFERICO

Mononeuropatias

NPH, diabética, traumatica, neuropatia del trigémino y del glosofaringeo, STC y otras
neuropatias por atrapamiento, por invasion neoplésica, trauméticas, posquirdrgicas

Polineuropatias

Metabodlicas, toxicas, infecciosas, farmacoldgicas, hereditarias, traumdticas

Plexopatias

Compresivas, neuromas, tumorales, por hernias discales

Radiculopatias

Cervical, dorsal, lumbosacra
Hernia discal, compresion, aracnoiditis

Afectacion de ganglios
raices

Herpes zoster

Afectacion de asta dorsal

multiple; NPH: neuralgia posherpética; STC: sindrome del tinel carpiano; VIH: virus de la inmu

racion propia.

Lesiones por avulsién
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Introduccion

Signos y sintomas

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

Los diferentes cuadros de DN con frecuencia es-
tan infradiagnosticados. El diagnéstico precoz es
muy importante, ya que nos permitird frenar con
su tratamiento los mecanismos de sensibilizacion,
tanto periférica como central, implicados en la fi-
siopatologfa del DN.

The Assessment Committee of the Neuropathic Pain
Special Interest-Group de la Asociacion Internacional
para el Estudio del Dolor ha elaborado diversas reco-
mendaciones para la evaluacién del DN en atencién
primaria. La anamnesis, el examen clinico, con espe-
cial énfasis en la exploracién neuroldgica, y la reali-
zacién de sencillos test diagnosticos y cuestionarios
son muy importantes para llegar a un diagnéstico de
probable DN.

Objetivos del diagnéstico y la valoracién del

DN:

« Reconocimiento de DN.

« Localizacién de la lesidn (si es en el cerebro,
el tronco cerebral, la médula espinal, la rafz
nerviosa, el plexo o el nervio periférico o su
rama).

« Diagnostico de la enfermedad causante o su-
ceso lesivo.

« Evaluacién de las limitaciones funcionales re-
sultantes del dolor.

« Valorar posibles comorbilidades, tales como
alteracion del suefio, ansiedad, depresion y disca-
pacidad, asi como el deterioro secundario en el
trabajo, la familia y la vida social.

Enlatabla1yenlasfiguras 1y 2vemos los sintomasy
signos del DN, asi como sus componentes con el do-
lor espontaneo, 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 realizacion de una eva-
luacién escalonada para el diagndstico basada en la
anamnesis, la exploracion y la realizacion de pruebas
diagndsticas. El primer paso para la adecuada valora-
cion del paciente con dolor es la anamnesis, donde
exploraremos todo lo siguiente:

« Localizacion: anatomicamente ldgica, irradiado
segun inervacion del nervio o la raiz dafnados: en
la neuropatia diabética dolorosa, sobre todo en los
pies y el tercio inferior de las piernas (a veces en las
manos); en las radiculopatias, en la zona de la raiz
danada, etc.

« Temporalidad: antigiedad, inicio, duracién, hora-
rio y evolucion: en diabéticos, el dolor es nocturno,
y en la neuralgia del trigémino, es paroxistico con
accesos breves e intensos. Lo mas frecuente es que
sea cronico, de mas de 3-6 meses de duracion.

« Intensidad del dolor (con escalas) y relacién
intensidad-tiempo.

» Definicién por parte del paciente del dolor con
términos subjetivos: con ellos el paciente puede
describir este tipo de dolor de dificil explicacion,
como, por ejemplo, picor, calor, presion, hormigueo,
cosquilleo, quemazén, descarga eléctrica, rdfaga de
corriente, picazén, comezon, entumecimiento, ti-
rantez, presion, pinchazo, opresién, sensacién de
frio o calor pulsatil, dolor punzante, congelante, etc.

» Factores desencadenantes y atenuantes del do-
lor: posturas, calor, frio, formacos, reposo, suefio, etc.
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Tabla 1. Sintomas y signos de dolor neuropatico _

Sintomas y signos positivos

Motores - Fasciculacién: contraccion muscular involuntaria
- Distonia: contraccién muscular sostenida
- Mioquimia: temblor involuntario espontaneo (fibras musculares insuficientes para mover articulaciones)

Sensitivos - Parestesia: sensacion anormal no dolorosa similar a hormigueo o prurito. Aparece de forma
espontanea o provocada. Se produce por descargas eléctricas de fibras AR
- Disestesia: sensacion anormal desagradable espontanea o provocada, que se expresa
como vibracioén, dolor punzante, lancinante, urente. Por sensibilizacion de nociceptores C
- Hiperestesia: aumento de la sensibilidad tactil y térmica, expresada como:
- Alodinia: sensacion dolorosa ante un estimulo 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 percepcion exagerada
tras un estimulo normalmente doloroso: pinchazo, frio, calor, etc.
- Tipos de hiperalgesia y alodinia:
+ Mecdnica: dindmica por estimulos como roce de algodon y estética por presion
« Puntacta: por un pinchazo
- Térmica: estimulos frios y calientes
« Hiperpatia: sensibilidad extrema a estimulos. Respuesta retardada a cualquier estimulo doloroso
tras el cese de este o tras estimulacion repetitiva
- Dolor quemante: sensacién anormal esponténea de tipo quemante
- Dolor punzante: sensacion dolorosa intensa espontanea o evocada de segundos de duracion
- Fotopsia
- Acufenos o tinnitus

Autondmicos | - Vasoconstriccion
- Piloereccion
- Hiperhidrosis

Sintomas y signos negativos

Motores - Paresia: pérdida de parte de la motricidad de uno o mas musculos
- Pardlisis: pérdida total de la motricidad de uno o mas musculos

Sensitivos - Hipoalgesia: disminucion del dolor ante estimulos normalmente dolorosos
« Hipoestesia: menor sensibilidad ante estimulos, como los tactiles y térmicos (pinchazo, quemadura)
- Anestesia: falta total de sensibilidad
- Analgesia: falta de dolor ante estimulos normalmente dolorosos
- Sordera
+ Anosmia
« Amaurosis

Autonémicos | - Vasodilatacion
- Déficit piloereccion
- Hipohidrosis/anhidrosis

IFuente: elaboracion propia. l
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Figura 1. Sintomas sensitivos del dolo
neuropatico

SINTOMAS “ SINTOMAS
POSITIVOS NEGATIVOS

) Dolor
Pz?restes!as espontaneo Déficits
Disestesias (urente, sensoriales
paroxismos) (hipo/
Dolor anestesia,
evocado hipo/
(alodinia, analgesia)
hiperalgesia)

Iraida de: Baumgartner U, et al. Pain 2002;96:141.
Figura 2. Componentes del dolor neu-

DOLOR

Dolor Dolor
espontaneo evocado

|Continuo || Intermitente || Alodinia || Hiperalgesia |

Mecanica Térmica

lraida de: Baumgartner U, et al. Pain 2002;96:141.

« Antecedentes personales: de conducta ante el
dolor, de tratamientos médicos previos como ra-
dio- y quimioterapia, de traumatismos o cirugia, de
abuso de alcohol, formacos o drogas, etc.

» Afectacion psicologica del dolor, afectacion de las
relaciones sociales, laborales, familiares, de calidad
de vida, etc.

Exploracion

« Inspeccion (asimetrias, atrofias, posturas antialgi-
cas, etc.), palpacion (puntos dolorosos), percusion
de la zona, arcos de movilidad articular.

» Anatomia: comprobar la distribucién coherente
del dolor desde el punto de vista neuroanatémico,
segun la inervacién cutanea de los nervios perifé-
ricos y los dermatomas inervados, como podemos
ver en la figura 3.

« Exploracién neurolégica-somato-sensorial:

Descartar déficit motor, sensorial o autonémico.
Evaluacion motora: alteraciones troficas
musculares, cambios de tono, paresias, movi-
mientos involuntarios, fuerza muscular, coor-
dinacién, fluidez de movimientos, trofismo,
movimientos anormales, disfuncién en movi-
mientos activos y pasivos, reflejos y maniobras
radiculares, etc.

Examen sensitivo: el mas importante.

+ Se explora el tacto, la sensibilidad térmica, el
dolor, la vibracion con respuesta normal, alta o
baja.

+ Puede realizarse sin requerir instrumentos o
aparatos complejos: algodén, pincel, alfiler,
depresor de madera astillado, diapasén 128 Hz
y temperatura 20-40 °C, clip, tubos de vidrio o
rodetes de metal, filamento von Frey, etc.

- Comprobar si el examen neurolégico muestra
algun signo sensorial positivo o negativo en la
zona del posible nervio afectado, valordndolo:

- Tacto: con pincel, hisopo, algoddn, torunda.

- Pinchazo: con aguja o imperdible.

- Vibracion: con diapasén de 128 Hz.

- Calor/frio: con martillo de reflejos, probeta
de agua, estetoscopio, hielo, rulo caliente.
Presion: con lapiz, jeringa, monofilamento.

. Se comienza la exploracion en una zona ale-
jada de la lesion para acercarnos a la de més
dolor indicada por el propio paciente, reali-
zando esta exploracion tres veces con un nivel
de respuesta para cada estimulo que puede
ser clasificado como normal, disminuido o
aumentado. Se puede comparar con la zona

@ Guias Clinicas « Dolor neuropatico
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contralateral sana en trastornos unilaterales y
con la zona adyacente proximal o distal en los
bilaterales (figura 3).

- En ocasiones, la respuesta puede ser anormal;
por ejemplo, un objeto frio puede advertirse
como guemante o un objeto indoloro como
doloroso (alodinia). Es muy importante cono-
cer que los sintomas varian entre pacientes
que padecen el mismo trastorno y pueden
modificarse con el transcurso de la enferme-
dad en un mismo individuo.

- Valoracion del sistema nervioso auténomo
(SNA): temperatura, regulacién vasomotora
(cambios en la tension arterial con la postura),
sudoracién, reaccion pilomotora, cambios trofi-
cos en el pelo, las ufas, la piel, etc.

Pruebas complementarias

« De forma individualizada. Pueden ser Utiles para
confirmar el diagnostico etiolégico. No todas estan
disponibles, muchas solo pueden ser utilizadas por
especialistas en dolor y algunas solo se usan en la
investigacion.

» Pruebas de neuroimagen: radiologia, ecograffa,
tomografia axial computarizada, resonancia mag-
nética nuclear (RMN), tomografia de emisién de
positrones (TEP), gammagrafia 6sea. En la RMN y la
TEP, en investigacion, se ven patrones de activacion
diferentes en el dolor nociceptivo y el neuropatico.

« Biopsia cutanea: densidad de fibras nerviosas, uti-
lizado sobre todo en neuropatia sensitiva dolorosa.

Figura 3. Exploracion sensitiva del dolor neuropatico localizado

Tacto Vibracion

« Pruebas de laboratorio: glucosa, creatinina,
urea, hormonas tiroideas, enzimas hepaticas,
serologia para virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, etc., segun posibles causas en la historia
clinica.

« Pruebas neurofisioldgicas: electromiograma,
electroneurograma, electroencefalograma, estu-
dios de velocidad de conduccién nerviosa, po-
tenciales evocados somestésicos, test sensoriales
cuantitativos, microneurografia, neurografia sensi-
tiva y motora, estudio funcional de SNA.

Escalas de valoracion

Pinchazo

aida de: Mayoral Rojals V [coord.]. Herramienta de diagndstico. Dolor Neuropatico Localizado Diagnostic Tool.
rid: Grinenthal; 2018 [revisado 4 de octubre de 2017; citado 22 de marzo de 2018]. Disponible en: https://ww:
or.com/profesionales/descargar-diagnostic-tool.html.

« Son esenciales para la deteccion temprana del DN,
su diferenciacion con el dolor nociceptivoy la posi-
ble asociacion en cuadros como la lumbociatalgia.

« Escalas generales: escala visual analdgica, escala
numérica, escala de rostros, etc.

« Escalas para la evaluaciéon de comorbilidades,
limitaciones funcionales y sintomas acompa-
Aantes: evallan aspectos psicosociales, limitacio-
nes y afectacion del dolor en el trabajo, la familia y
la vida social; capacidad cognitiva, suefio, comorbi-
lidades como ansiedad y depresion, etc. Entre ellas
estan el cuestionario del suefio MOS, el cuestiona-
rio SF12 y SF36 sobre calidad de vida, la escala de
capacidad funcional BPI, etc.

« Especificas de DN: escala DN4, escala ID-Pain,
escala LANSS (Leeds Assesment of Neuropathic
Symptoms and Signs) y especifica de DN localiza-
do: Diagnostic Tool.

Calor/frio Presion




ostico del dolor neuropatico

Escala DN4 Escala del dolor LANSS

Cuestionario adaptado y validado al castellano. Es el mas Consta de andlisis de la descripcion sensorial y ex-

sencilloy aceptado para su utilizacion en atencion prima- ploracion de la disfuncion sensorial del paciente

ria'y por facultativos no especialistas en dolor (figura 4). (figura 5).

Figura 4. Cuestionario DN4 para la deteccion del dolor neuropdtico _
CUESTIONARIO

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

ENTREVISTA CON EL PACIENTE
Pregunta 1: ;Tiene el dolor una o mds de las siguientes caracteristicas?

Si No

1. Quemazoén

2. Sensacion de frio doloroso

3. Descargas eléctricas

Pregunta 2: ;Se asocia el dolor con uno o mds de los siguientes sintomas en la misma zona?

St No

4. Hormigueo

5. Sensacion de alfileres y agujas

6. Entumecimiento

7. Picazén

EXAMEN DEL PACIENTE
Pregunta 3: ;Estd el dolor localizado en una de las zonas donde el examen fisico puede mostrar una o mds
de las siguientes caracteristicas?

Si No

8. Hipoestesia al tacto

9. Hipoestesia a los pinchazos

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

Si No

10. Cepillado

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

INTERPRETACION:
Se confirma el diagndstico y se considera caso de estudio si la puntuacion es mayor o igual a 4/10.

-ohassira D, et al. Pain 2005;114:29-36.
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Figura 5. Escala del dolor LANSS

A. CUESTIONARIO DEL DOLOR
Piense en cémo ha sentido su dolor en la tltima semana.
Por favor, diga si las siguientes frases describen exactamente su dolor.
1. /Siente su dolor como una desagradable y extrafia sensacion en su piel? Las siguientes palabras podrian describir
esa sensacion: pinchazos, hormigueos, agujas, chinchetas.
ONO, realmente no siento mi dolor asi (0)
0 5I, tengo esas sensaciones a menudo (5)
2. El aspecto de la piel en el drea dolorosa ;parece diferente de lo normal? Las siguientes palabras podrian describir esa
sensacion: enrojecimiento, manchas, moteada.
O NO, mi dolor no afecta al color de mi pie (0)
05, 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.
ONO, el dolor no hace més sensible la piel en esa zona (0)
0 SI, mi piel parece anormalmente sensible cuando Me t0CO €53 ZONA ..o (3)
4. ;Su dolor aparece repentinamente como si fueran descargas sin ninguna razén aparente? Las siguientes palabras podrian
describir esa sensacion: corriente eléctrica, golpes, saltos.
ONO, no siento mi dolor de esa manera (0)
O 5I, tengo esa sensacion a menudo )
5. La temperatura en el drea dolorosa ;parece diferente a la habitual? Las siguientes palabras podrian describir esa sensacion:
calor, caliente, quemazon.
ONO, realmente no tengo esas sensaciones )
Ol tenso esas sensaciones a menudo (1)

B. VALORACION SENSORIAL
La sensibilidad del dolor puede examinarse comparando el drea dolorosa con un drea 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 algodén el drea no dolorosa y el drea dolorosa. Si la sensacion experimentada
es normal en el drea no dolorosa, pero duele o provoca sensaciones desagradables (hormigueo, nduseas), la prueba es positiva.
ONO, sensaciones normales en las dos areas (0)
05l presencia de alodinia solo en el drea 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
colocdndola con cuidado sobre la piel en un drea no dolorosa y en un drea dolorosa.
Sila presion de la aguja se siente en el drea no dolorosa, pero provoca una sensacion diferente en el drea dolorosa [por ejemplo,
ninguna sensacion o solo presion (alto umbral) o una sensacién muy dolorosa (bajo umbral)], hay cambios en el umbral de dolor.
Sila aguja no se siente en ninguna zona, hay que cambiar la jeringuilla para aumentar el peso y repetir la prueba.
ONO, la misma sensacion en las dos areas )
0OSl, presencia de cambios en el umbral del dolor en el drea dolorosa ..o (3)

INTERPRETACION DE RESULTADOS: £/ cuestionario LANSS parece ser adecuado para evaluar el dolor neuropdtico en un

rango de contextos clinicos que incluya poblaciones de dolor crénico y ha mostrado tener muy buena validez y fiabilidad;
comprende la valoracion de cinco sintomas, la determinacion de la presencia de alodinia y un pin-prick test.
PUNTUACION TOTAL: MAXIMO 24

VALORES > 12 puntos: probablemente estemos ante un dolor neuropatico.

VALORES < 12 puntos: probablemente no se trate de un dolor neuropatico.

RESULTADOS: a mayor PUNTUACION, mayor GRADO DE INCAPACIDAD.

Extraida de: Sanchez Jiménez J, et al. (coords.). Atencidn al paciente con dolor crénico no oncoldgico en Atencién Primaria. Documento
de Consenso SEMG, semFYC, SEMERGEN 2015 (internet). Disponible en: https://www.semg.es/images/documentos/2017/documentos/:
atencion_paciente_ DCNO.pdf.



Escala ID-Pain
« Escala autoadministrada de deteccién de DN que

no requiere un examen clinico. Validada y adapta-
da al castellano (figura 6).

Figura 6. Version espafiola del cuestionario ID-Pain

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

1. Por favor, responda a las siguientes preguntas sobre su dolor.
a. ;/Tiene dolor? osf ONo
b. ;Tiene alguin dolor aparte de dolor de cabeza o migrafa? osf ONo

2. Sefale en la figura las zonas donde le duele:

Delante

Derecha Izquierda

Detras

Derecha Izquierda

3. Marque Si o No seguin haya sido su dolor en la dltima semana. Refiérase a las zonas marcadas en la figura

anterior.

a. ;Ha notado el dolor como pinchazos?

b. ;Ha notado el dolor como quemazoén?

¢. {Ha notado el dolor como acorchamiento?

d. ;Ha notado el dolor como descargas eléctricas?

e ;Empeora el dolor con el roce de la ropa o las sdbanas?
f. iEl dolores solo en las articulaciones?

Muchas gracias por su colaboracién.

anchez Jiménez J, et al. (coords.). Atencion al pac
mento de Consenso SEMG, semFYC, SEMERGEN

entos/2017/documentos/atencion_paciente_DCNO.pdf.

osi ONo
osi ONo
osi ONo
osi ONo
osi ONo
osi ONo

iente con dolor crénico no oncoldgico en
2015 (internet). Disponible en: https://w
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Otras escalas

« Sef-reporter LANSS (S-LANSS): versién de la
escala LANSS con examen fisico 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 exploracion, aunque son menos
utilizadas.

Diagnostic Tool para el dolor neuropatico
localizado

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

Figura 7. Preguntas del Diagnostic Tool

Principal motivo de consulta

relevante?

neuroanatdomico?

en la zona del posible nervio afectado?

1. ;La historia del paciente sugiere una lesién o enfermedad nerviosa

2. jResulta coherente la distribucién del dolor desde el punto de vista

3. ;Muestra el examen neurolégico algun signo sensorial positivo o negativo

tool, usada como deteccion del DN locali-

zado:

- La especificidad 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
deteccién a la diagndstica.

- Entre sus caracteristicas estan su facilidad de
uso, pues llega a ser catalogada como facil o
muy facil 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 diagndstica sencilla y de

facil manejo para los médicos de atencion pri-

maria, que facilita un diagnéstico adecuado y

rapido.

Pasos del Diagnostic Tool: anamnesis, anato-

mia, evaluacién sensitiva y extension de la zona

mas dolorosa (figuras 7y 8).

Si No

3 x Si — al menos dolor neuropético probable

4. iLa zona dolorosa estd delimitada y es menor que una hoja de tamafio A4?

@ Guias Clinicas « Dolor neuropatico

4 x Si — al menos dolor neuropético localizado confirmado

Extraida de: Mayoral Rojals V [coord.]. Herramienta de diagndstico Dolor Neuropatico Localizado Diagnostic Tool.
Madrid: Griinenthal; 2018 [revisado: 4 de octubre de 2017; citado: 22 de junio de 2018]. Disponible en: https://www.
dolor.com/profesionales/descargar-diagnostic-tool.html).
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Figura 8. Extension de la zona doloro AlgoritTP?S diagnésticos del dolor
en el dolor neuropético loca neuropatico

- Para facilitar el estudio de un paciente con sospecha

de DN, se propone la utilizacién de una evaluacion

_l-"f Extraida de: Mayoral Rojals escalonada que nos llevard al posible diagnéstico o a
r V [coord.]. Herramienta de la confirmacién del DN (figura 9).

diagnostico Dolor Neuropatico
Localizado Diagnostic Tool.

Madrid: Griinenthal; 2018 Otro posible algoritmo es el que se representa en la

[revisado: 4 de octubre de figura 10.
2017; citado: 22 de junio de
2018]. Disponible en: https:// Algoritmo diagndstico de DN localizado (figu-
www.dolor.com/profesionales/ ra 11): es un algoritmo similar, con la caracteristica de
A descargar-diagnostic-tool.html. ser utilizado para el DN localizado.
Figura 9. Diagrama de flujo de gradacién diagnéstica del dolor neuropético _
Queja principal Dolor
Y
Historia clinica Distribucion neuroanatdémica del dolor coherente o No K K
o - =" DNimposible
historia sugerente de lesién o enfermedad congruente
Si
Y
Hipdtesis de trabajo: posible dolor neuropatico
Y
Exploracion Pruebas confirmatorias:
a. Signos sensoriales negativos o positivos, limitados a
Ninguna

un territorio de inervacion de la estructura nerviosa
limitada > DN posible

b. Test diagndstico que confirma la lesién o enfermedad
que explica el dolor neuropético (neuroimagen,
neurofisiolégica, etc.)

Ambas Una
\ \ 4

DN definitivo DN probable
neuropatico.
e: Treede RD, et al. Neurology 2008;70:1630-5.
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Figura 10. Algoritmo diagnéstico

Paso 1: anamnesis

Descriptores verbales sospechosos de dolor
neuropatico: dolor urente, opresivo, punzante,
tirante o de dificil descripcion

\ 4

Paso 2: exploracion neuroldgica

Dolor evocado: hiperalgesia/alodinia
Déficit sensitivo: hipoestesia/hipoalgesia

\ 4

Sintomas motores y autonémicos

Y

El uso de escalas puede
ayudar a diferenciar el
dolor neuropético del dolor
nociceptivo

Paso 3: diagnéstico topografico de la lesion
Las pruebas complementarias (neurofisiologfa,

A

neuroimagen) pueden ayudar al diagnéstico

Y

Paso 4: diagnostico etiologico de la lesion
Las pruebas complementarias (analitica,
neuroimagen, biopsia) pueden ayudar

al diagnostico

DOLOR NEUROPATICO CONFIRMADO
Tratamiento segun la etiologfa
Tratamiento segun los mecanismos etiopatogénicos

Extraida de: Martinez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:629-36.
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Figura 11. Herramienta de deteccion del dolor neuropatico localizado

1. Anamnesis La historia sugiere una lesion o enfermedad -
. o . _| Dolor neuropético
nerviosa con una distribucién neuroanatémica >
poco probable
2. Anatomia coherente del dolor
A
Si
\/
No D -
o ) . ” olor neuropatico
Hipdtesis de trabajo: posible dolor neuropdtico |« P
no confirmado
A
Nianib
3. Pruebas »
Pruebas de confirmacién:
a) Sintomas sensoriales negativos o positivos, limitados al territorio de inervacion
de la estructura nerviosa lesionada
b) Prueba diagndstica que confirma la lesién o enfermedad que explica el dolor
neuropatico: neuroimagen, neurofisiologfa
ayb aob
Dolor neuropatico confirmado Dolor neuropatico probable
\ Y
4. Extension de la Zona/s consistente/s y circunscrita/s de méaximo dolor (hoja < DIN A4)
zona dolorosa
A
Ejemplos de sintomas o Dolor neuropitico localizado

descriptores del dolor:
quemazon, sensacion de

frio doloroso, descargas
eléctricas, hormigueo,
sensacion de alfileres y agujas,
entumecimiento, picazén

@ Guias Clinicas « Dolor neuropatico
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Tratamiento del dolor neuropatico

Dr. Emilio Blanco Tarrio

Introduccion

El dolor neuropatico (DN) es un dolor complejo y difi-
cil. Los objetivos que se pretenden en el tratamiento
sintomatico son la reduccion del dolor y una mejora
funcional y de la calidad de vida.

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

La intervencion farmacoldgica es el pilar principal
del tratamiento. Las medidas no farmacoldgicas son
importantes y se basan en la informacién y la edu-
cacion del paciente, la terapia fisica y las técnicas
psicoldgicas.

Las técnicas intervencionistas tienen su oportunidad
en el Ultimo escaldn terapéutico y consisten en blo-
queos, infiltraciones, radiofrecuencia y técnicas de
neuromodulacion como estimulacién medular o in-
fusion espinal. Los candidatos han de ser convenien-
temente seleccionados y se debe garantizar una ade-
cuada coordinacion y continuidad de los cuidados.

Tratamiento no farmacolégico

Las medidas no farmacoldgicas son la informacion y
la educacion del paciente, la terapia fisica y las técni-
cas psicoldgicas'.

Informacién y educacién
Es muy importante la relacion médico-paciente, ofre-

cer informacién adecuada y comprensible y contem-
plar unos objetivos realistas. Asi, una reduccién del

30 9% del dolor es relevante y puede considerarse una
respuesta parcial. La participacion del paciente en la
toma de decisiones es esencial.

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

Medidas psicoldgicas

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

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

Terapia fisica

EI' DN puede ser causa de disminucion de la actividad
fisica y la funcionalidad. La terapia fisica y el ejercicio
son medidas que contribuyen a evitar la pérdida de la
funcion debida a comportamientos de evitacion. Un
tratamiento efectivo debe centrarse tanto en la mejo-
ria de los sintomas como en la restauracion funcional
y la movilizacion?.

El taichi ha demostrado beneficios sobre la fuerza
muscular, la flexibilidad, la coordinacién y el equi-
librio, asi como reduciendo las caidas. Se perciben
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diferentes mejoras fisicas, psicoldgicas y sociales que
pueden repercutir en la calidad de vida'.

En una revision sistematica reciente, la acupuntura se
ha mostrado eficaz en el tratamiento del dolor en la
neuropatia diabética periférica y en neuropatias por
atrapamiento como el sindrome del tdnel carpiano®.

La estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea es
una modalidad de tratamiento no invasiva, inocua
y de aplicacion sencilla. Algunos estudios la mues-
tran eficaz en la neuropatia diabética dolorosa y en
otras neuropatias periféricas. La evidencia es escasa,
pero puede ser Util como alternativa y apoyo a otras
terapias®®.

Tratamiento farmacolégico del dolor
neuropatico

En el tratamiento farmacoldgico del DN se utilizan an-
tidepresivos, anticonvulsivantes, opioides y tratamien-
tos topicos como lidocaina y capsaicina’.

En Espafa, segun la EMA (Agencia Europea de Medi-
camentos) y la AEMPS (Agencia Espafiola de Medica-
mentos y Productos Sanitarios), tienen indicacion en
DN: pregabalina (Unico con indicacién en DN cen-
tral, ademas de DN periférico), amitriptilina, gaba-
pentina, duloxetina (DN periférico diabético), carba-
mazepina (neuralgia del trigémino y glosofaringeo),
capsaicina en crema 0,075 % (neuropatia diabética
dolorosa, como medicamento de segunda linea),
parche de capsaicina 8 % y aposito de lidocaina 5 %
(neuralgia posherpética). Sin embargo, existen otros
farmacos que no tienen indicacion aprobada en DN
pero han demostrado eficacia en algunos ensayos
clinicos.

Antidepresivos

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

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

triptilina tiene indicacién aprobada segun la EMA y la
AEMPS. Su principal limitacién son los efectos secun-
darios y las contraindicaciones.

Amitriptilina es el farmaco de eleccion y con mayor
uso en nuestro pafs. Tiene indicacion 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 podrian
incrementar progresivamente hasta un maximo de
150 mg/dia, aunque suelen ser suficientes dosis de
50-75 mg. El efecto analgésico ocurre en dosis mas
bajas que las antidepresivas.

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente’®:

- Es superior frente a placebo en el tratamiento de
la neuropatia diabética periférica dolorosa (NDD)
y se recomienda de primera linea en las princi-
pales guias y consensos. En una reciente revision
bibliogréfica realizada con la participacién de
Sociedad Espafola de Médicos de Atencién Pri-
maria se le atribuye fuerza o grado de recomen-
dacion A’

Es superior frente a placebo y se recomienda como
tratamiento de primera linea en la neuralgia pos-
herpética (NPH), grado de recomendacién A’.

- En el DN oncoldgico se ha mostrado eficaz. En una
revisién publicada por la Sociedad Espafola de On-
cologia Médica, se le atribuye grado de recomen-
dacion A°.

- En el DN central, las evidencias son contradictorias
y extraidas de estudios pequefos con escasa po-
tencia. Existe alguna de la utilizacion de amitriptili-
na en el dolor central posictus'®'.

Los efectos secundarios més frecuentes son seque-
dad de boca, sedacién, vision borrosa, estrenimiento,
retencién urinaria, somnolencia, hipotension ortosta-
tica o cambios en el electrocardiograma (prolonga-
cion en los intervalos QT y QRS).

Esta contraindicada en alteraciones bipolares, infarto
de miocardio reciente, bloqueos cardiacos y arritmias,
epilepsia, glaucoma de dngulo estrecho, hipertiroidis-
mo, hipertrofia prostatica e insuficiencia hepatica. Se
debe ajustar la dosis en la insuficiencia renal. El uso
de antidepresivos triciclicos no estd recomendado en
ancianos.
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Inhibidores duales

Duloxetina
La duloxetina actta inhibiendo la recaptacion de se-
rotonina y noradrenalina. Tiene indicacién aprobada
en la NDD.

Las dosis de inicio son 30 0 60 mg/dia, preferiblemen-
te nocturna, y es habitual para el mantenimiento dosis
de 60-90 mg/dia, hasta un maximo de 120 mg/dia di-
vididos en dos tomas. Un periodo de cuatro semanas
es suficiente para evaluar la respuesta al tratamiento.

Su evidencia en las principales patologias 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/dia'*'*. Se
recomienda como tratamiento de primera linea en
la NDD, grado de recomendacion A’.

- Aunque no tiene indicacién aprobada para DN
(solo para DN periférico diabético), se ha mostra-
do eficaz y tiene alguna evidencia en DN central
relacionado con la esclerosis multiple en dosis de
60 mg/dia, pero es escasa en lesién medular y
posictus'%#16,

Debe ajustarse la dosis en la insuficiencia hepdtica
y renal leve-moderada, y estd contraindicada en la
insuficiencia renal grave. Sus reacciones adversas
mas frecuentes son los mareos, las nduseas, el estre-
Aimiento y la sequedad de boca. Hay que tener en
cuenta las multiples interacciones.

Duloxetina ha sido asociada con un aumento de la ten-
sion arterial e hipertension clinicamente significativa
en algunos pacientes y se han notificado casos de crisis
hipertensivas. En pacientes con hipertensién u otros
trastornos cardiolégicos 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 indicacion aproba-
daen DN.

Las dosis de inicio son 37,5-75 mg/dia, con incremen-
tos de 75 mg a la semana hasta una dosis méxima de
225 mg/dia, 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 patologias que cursan

con DN es la siguiente:

- Es superior a placebo en el tratamiento de la NDD
en dosis de 150-225 mg/dfa. Es considerada far-
maco de primera linea, sequnda opcién, grado de
recomendacion A"

Los efectos adversos més frecuentes son las nduseas y
la somnolencia. En dosis bajas inhibe de forma selectiva
la recaptacion de serotonina, y de noradrenalina en do-
sis mas elevadas a partir de 150 mg. Hay que tener pre-
caucion en hipertensos mal controlados y se recomien-
da monitorizar la tension 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 a2delta de los canales del calcio, pre-
gabalina y gabapentina'®,

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

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

Su evidencia en las principales patologfas 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/dia. Se recomienda como tratamiento de
primera linea, grado de recomendacién A",

- En dosis de 300-600 mg/dia es superior a placebo
en el tratamiento de la NPH. Se recomienda como
tratamiento de primera linea, grado de recomen-
dacion A72223,

+ En DN oncolégico puede ser eficaz, grado de reco-
mendacion A°.

« En DN central ha sido eficaz en dosis promedio
de 400-600 mg/dia en DN por lesion medular y ha
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mostrado alguna eficacia sobre placebo en dolor
central posictus'®>#,

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

Gabapentina

Gabapentina tiene indicacién 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 pacientes?.

Se inicia con dosis de 100 a 300 mg al acostarse o
100-300 mg tres veces al dia. Se realizan aumentos
de 100-300 mg cada 1-7 dias dependiendo de la to-
lerancia y repartiendo las dosis en tres tomas diarias.
La dosis eficaz varia de 900 a 3600 mg/dia. 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 periodo de titula-
cién entre las tres y ocho semanas y al menos dos
semanas después en la dosis eficaz.

Su evidencia en las principales patologfas que cur-

san con DN es la siguiente:

- Tiene estudios controlados en el tratamiento de
la NDD. Es primera eleccion, grado de recomenda-
cion A2,

+ Es eficaz en dosis de 1800 mg hasta 3600 mg/dfa
en el tratamiento de la NPH. Es primera eleccion,
grado de recomendacion A”%,

- En DN oncolégico puede ser eficaz, grado de reco-
mendacién A°.

« Aungue no tiene indicacion aprobada en DN cen-
tral, gabapentina ha sido eficaz en DN por lesion
medular, con dosis al menos de 1800 mg/dia'®'".

Se absorbe por via oral y se elimina fntegramente por
via renal. Tiene escasas interacciones con otros farma-
cos, pero su dosificacion debe ajustarse en la insufi-
ciencia renal. Sus efectos secundarios més frecuentes
son mareo, somnolencia y vértigo.

* No tiene indicacion en Espafa para el dolor neuropético.

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

Eltratamiento se inicia con dosis de 25 mg/dia nocturna,
preferiblemente con incrementos progresivos cada dos
semanas hasta un maximo de 400 mg en dos tomas.

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

« En DN central ha sido eficaz en dosis promedio de
200-400 mg/dia en dolor posictus y en DN por le-
sion medular, y de forma escasa en dolor central en
la esclerosis multiple'©'>2,

Hay que ajustar las dosis en insuficiencia hepatica y renal.

Carbamazepina y oxcarbamazepina3®*'

En todas las guias actuales en el tratamiento de la neu-
ralgia del trigémino, el farmaco de primera eleccién es
carbamazepina (grado de recomendacion A) y puede
usarse como alternativa oxcarbazepina (aunque no tie-
ne indicacion aprobada), quizads mejor tolerada en an-
cianos (grado de recomendacion 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/dia. Al ini-
cio deltratamiento hay que hacer controles hematoldgicos,
hepaticos e ionograma. Cuando existe falta de respuesta, se
puede incrementar la dosis hasta la méxima diaria, evaluan-
do la tolerancia y la aparicién de efectos adversos.

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

Opioides
Los opioides no tienen indicacién aprobada en DN,

por lo que se consideran de segunda o tercera linea
en el tratamiento de este dolor.
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Tramadol*

Es un opioide menor que actla sobre los recep-
tores [y sobre la inhibicién de la recaptacion de la
noradrenalina y la serotonina. El mareo, las nduseas
y los vémitos son efectos adversos frecuentes. Estos
efectos se pueden minimizar si se prefiere comen-
zando la titulacién con gotas y dosis inicial nocturna
(una o dos pulsaciones cada 6-8 horas, que equivalen
a 12,5 0 25 mq, respectivamente). Se pueden realizar
aumentos de dosis de 50-100 mg/dia repartidos en
tres tomas cada 3-7 dias si la tolerancia es buena.

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

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

+ Hademostrado eficacia superior a placeboenlaNDD en
dosis de 200 a 400 mg/dia. Se recomienda como trata-
miento de sequnda linea, grado de recomendacion A7*2,

-+ Ha demostrado eficacia superior a placebo en el tra-
tamiento de la NPH en dosis de 200 a 400 mg/dia.
Se recomienda como tratamiento de segunda li-
nea, grado de recomendacion A%,

- En DN oncoldgico podria tener indicacion en se-
gundo escaldn, asociado a farmacos no opioides,
grado de recomendacion Co34,

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

Oxicodona*

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

Se comercializa en comprimidos de liberacién controlada
de 5,10, 20,40y 80 mg. En esta presentacion se adminis-
tracada 12 horasy tiene una farmacocinética que permite
un primer pico plasmético a la hora de la administracion.
La asociacién con naloxona reduce los efectos secunda-
rios gastrointestinales. Existen comprimidos de liberacion
inmediata que pueden ser Utiles para la titulacion.

* No tiene indicacion en Espafa para el dolor neuropético.

La indicacion 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 patologias que cursan

con DN es la siguiente:

- Tiene estudios controlados en NDD***’. Una recien-
te revision 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 linea,
grado de recomendacion B®.

+ Laevidencia es de baja calidad en la neuralgia pos-
herpética y no existe en otros procesos que cursan
con DN,

Tapentadol*

Es un opioide con un mecanismo de accién dual,
agonista del receptor y, eficaz en dolor nociceptivo
y, por blogueo de la recaptacién de noradrenalina,
util en DN. Se administra en dosis de 100-250 mg dos
veces al dia. Puede iniciarse el tratamiento con incre-
mentos de 50 mg/12 h de tapentadol de liberacién
controlada cada 3-5 dfas, hasta alcanzar la dosis efi-
caz. Los efectos adversos mas comunes fueron nau-
seas, mareos, somnolencia y estrefiimiento.

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

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

+ Tapentadol dispone de ensayos controlados en NDD.
Las gufas clinicas lo sitian en segunda o tercera linea*“'.

+ Se ha mostrado eficaz y bien tolerado en el DN on-
colégico inducido por quimioterapia en estudios
prospectivos®®,

Metadona*

Metadona es un agonista opioide p y &, antagonista
del receptor NMDA (N-metil-D-aspartato) e inhibidor
de recaptacion de la serotonina y noradrenalina, util
en dolor crénico grave de componente nociceptivo
o neuropdtico. Es un farmaco dificil 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 atencidn primaria, pero debe ser cono-
cido porque puede ser Util en la rotacién de opioides por
tolerancia, ineficacia o efecto adverso de otros opioides.
La metadona puede plantear problemas por prolonga-
cion de QTc y causar torsades de pointes, ser motivo de
sindrome serotoninérgico y ademas causa de otros efec-
tos adversos comunes con los demds opioides, como
nauseas, estrefiimiento o cuadros confusionales.

Farmacos tépicos

Capsaicina

Es un analgésico de aplicacion topica, alcaloide natural de-
rivado de la guindilla. Acttia por deplecion 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 linea) y en parches al 8 %.

Crema al 0,075 %

Se presenta como una crema topica al 0,075 %. Se debe
aplicar tres o cuatro veces al dia, en poca cantidad y
sin masajear, durante al menos ocho semanas. Son
frecuentes efectos adversos como picor, escozor o irri-
tacién, que podrian minimizarse con una instauracion
progresiva de la dosis.

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

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

« Puede ser eficaz en el tratamiento de la NDD, grado
de recomendacion B, como tratamiento de segun-
da linea”##,

Parches al 8 %

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

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

+ Ha demostrado eficacia en el tratamiento del dolor
en la NDD, grado de recomendacion A7#4,

* No tiene indicacion en Espafa para el dolor neuropético.

- Ha demostrado eficacia en el tratamiento del dolor
en la NPH, grado de recomendacion A744,

Lidocaina tépica (apésitos de lidocaina al 5 %)

Los apositos adhesivos de lidocaina tienen indicacion
autorizada en el alivio sintomatico del DN asociado a
infeccion previa por herpes zéster (NPH) en adultos. En
pacientes con neuropatia periférica que no toleren la via
oral o pacientes vulnerables que no toleren los efectos
adversos de los tratamientos de primera linea, podria
ser una alternativa por su buen perfil de seguridad®°.

La dosis méxima diaria es de tres parches durante un
méximo de 12 horas al dia. La respuesta al tratamiento
puede evaluarse a las tres semanas.

Su evidencia en las principales patologias que cursan

con DN es la siguiente:

- Enlos estudios individuales incluidos en una reciente
revision Cochrane se observd que lidocaina topica
fue més eficaz que placebo en pacientes con NPH?',

Cannabinoides”

Los cannabinoides en solucion como pulverizador
bucal que contiene 2,7 mg de delta-9-tetrahidrocan-
nabinol y 2,5 mg de cannabidiol tienen una Unica in-
dicacién autorizada para la mejoria de los sintomas
en pacientes adultos con espasticidad moderada o
grave debida a la esclerosis multiple. No tienen indi-
cacion aprobada en DN.

Su evidencia en las principales patologias que cur-

san con DN es la siguiente:

- Pueden ser eficaces en el DN central asociado
a la esclerosis multiple con grado de recomen-
dacién By estan considerados segunda linea de
tratamiento'019253,

Guias clinicas. Algoritmo de actuacion
en atencion primaria

Se presentan a continuacién un algoritmo para el
tratamiento del DN periférico y algunas guifas y con-
sensos disponibles para el tratamiento de la NDD y
la NPH.
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Algoritmo para el tratamiento del dolor neuropatico
periférico en atencién primaria (figura 1)75+%*

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
antiinflamatorios no esteroideos, los riesgos de uso,
la toxicidad, la funcién renal y las contraindicaciones,
especialmente en poblaciones especiales.

El tratamiento de la NPH puede iniciarse con apésitos
de lidocaina al 5 %, preferentemente si hay alodinia.
Los apdsitos pueden considerarse opcion de primera
linea en poblaciones que desemperien profesiones
de riesgo o pacientes geriatricos.

En primera linea del tratamiento del DN periférico
se utilizardn antidepresivos o anticonvulsivantes de
acuerdo con el perfil hiperalgésico o depresivo del
paciente. Cuando la reduccion del dolor es parcial,
podemos utilizar terapia combinada, asociando un
anticonvulsivante, si habiamos comenzado con un
antidepresivo, o un antidepresivo, si lo habfamos
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 insuficiencia renal. En pacientes
geridtricos hay que evitar los triciclicos.

Cuando existe ineficacia, hay que suspender gra-
dualmente el formaco y ver la posibilidad de utilizar

Figura 1. Algoritmo para el tratamiento del dolor neuropatico periférico en ate_
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indicacion en Espana para el dolor neuropatico.
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otra alternativa de segundo escalén, por ejemplo, los
apositos de lidocaina al 5 % o la capsaicina en alguna
de sus formulaciones. Es posible hacer terapia combi-
nada de farmacos de primer escalén con analgésicos
tépicos, ya que la medicacion tépica puede asociarse
sin problemas.

En tercer escalén puede utilizarse tramadol*, ad-
virtiendo la posibilidad de sintomas serotoninérgi-
cos cuando se asocian antidepresivos. Pueden ser
utiles los opioides potentes con alguna evidencia
en DN como oxicodona* o tapentadol* y deben
tenerse en cuenta los criterios de utilizacion y de
seleccion.

Tabla 1. Tratamiento de la neuropatia diabética dolorosa

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

Neuropatia diabética periférica
dolorosa®®6165-69

El manejo de la NDD debe abordarse desde la pre-
vencion, el tratamiento fisiopatoldgico y el alivio
sintomatico. En la tabla 1 se muestran las distintas
lineas de tratamiento con farmacos del DN de acuer-

Guias, consensos IASP Consenso | EFNS NICE NeuPSIG | ADA
(2007)%> | espanol (2010)*” (2013-17) (2015)*° (2017)%°
(2009)%¢
ADT T1.2linea 12linea 12linea 12linea 12linea T1.2linea
(2.2 opcion)
IRSN 1.2 lnea 1.2linea 1.2linea 1.2 linea (DLX) 1.2linea 1.2 linea (DLX)
Ligandos del calcio 1.2linea 1.2linea 1.2linea 1.2 linea (PGB) 1.2linea 1.2 linea (PGB)
(PGB, GBP) (PGB)
Tramadol* 22linea 22linea 22linea 22linea 22linea 32linea
Lidocaina 5 % parches 32linea 32linea 22linea
Capsaicina 8 % parche (Capsaicina crema) | 2.2 linea
Opioides potentes* 32linea 32linea 32linea 32linea
(tapentadol)

Care Excellence; PGB: pregabalina.
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No tienen indicacion en Espana para el dolor neuropdtico.

DA: American Diabetes Association; ADT: antidepresivos triciclicos; DLX: duloxetina; EFNS: European Federation of

eurological Societies; GBP: gabapentina; IASP: International Association for the Study of Pain; IRSN: inhibidores de
ecaptacion de serotonina y noradrenalina; NeuPSIG: Neuropathic Pain SIG; NICE: National Institute for Health and

* No tienen indicacion en Espafna para el dolor neuropatico.

Extraida de: Dworkin RH, et al. Pain 2007;132:237-51. Martinez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:629-36. Attal N,
tal. Eur J Neurol 2010;17:1113-23. Finnerup NB, et al. Lancet Neurol 2015;14:162-73. National Institute for Health and
linical Excellence. Neuropathic pain in adults: pharmacological management in non-specialist settings. Nice Clinical
uideline 173. Feb 2017. Pop-Busui R, et al. Diabetes Care 2017;40:136-54.
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do con las gufas y recomendaciones mas importan- - El tratamiento es multimodal y pueden pro-

tes publicadas. ponerse medidas no farmacolégicas y farma-
colégicas.

Neuralgia posherpética®>° - Laintervencion farmacoldgica es el pilar princi-
pal del tratamiento del DN.

En la tabla 2 se muestran las distintas lineas de trata- « En el tratamiento farmacoldgico del DN se em-

miento de acuerdo con las gufas y recomendaciones plean antidepresivos, anticonvulsivantes, opioi-

mas importantes publicadas. des* y tratamientos tépicos como lidocaina y
capsaicina.

Conclusiones + Los candidatos a técnicas intervencionistas deben

seleccionarse convenientemente. Es necesario un
mejor conocimiento y entendimiento mutuo de

- Los objetivos que se pretenden conseguir al tratar los médicos de atencion primaria y las UTD que ga-
el DN son la reduccién del dolor y una mejora fun- rantice una adecuada coordinacion y continuidad
cionaly de la calidad de vida. de los cuidados.

Tabla 2. Tratamiento de la neuralgia posherpética _

Consensos, IASP Consenso espanol | EFNS NeuPSIG

recomendaciones (2007)*>> (2009)%¢ (2010)*7 (2015)%°

Lidocaina 5 % parches 1.2 lnea 1.2linea 1.2linea 22 linea**

ADT 1.2 lnea 1.2linea 1.2lnea 1.21nea

IRSN (DLX, VLX) 1.2 linea 1.2linea 1.2linea 1.21inea

Ligandos de canalesdel | 12linea 1.2linea 1.2linea 1.2linea

calcio (PGB, GBP)

Tramadol* 22linea 22linea 22linea 22linea

Capsaicina 8 % 22linea

Opioides potentes* 32linea 3alinea

icacion en Espana para el dolor neuropatico.

laciones especiales; en estos casos es primera linea.

sivos triciclicos; DLX: duloxetina; EFNS: European Federation of Neurological Societies;
ina; IASP: International Association for the Study of Pain; IRSN: inhibidores de recaptacion
a; NeuPSIG: Neuropathic Pain SIG; PGB: pregabalina; VLX: venlafaxina.

orkin RH, et al. Pain 2007;132:237-51. Martinez-Salio A, et al. Med Clin (Barc) 2009;133:62
0l 2010;17:1113-23. Finnerup NB, et al. Lancet Neurol 2015;14:162-73.

* No tienen indicacion en Espana para el dolor neuropatico.
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Dolor en paciente geriatrico

Dr. Emilio Blanco Tarrio

Introduccion

El concepto de anciano como grupo poblacional es
muy amplio. En el presente capitulo se va a utilizar el
de paciente geridtrico, que es aquel de edad avanza-
da, la mayoria de las veces con pluripatologfa 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 neuropético (DN) es méas comun entre las
personas de edad avanzada que en la poblacién ge-
neral y se diagnosticé en un 48 % de los mayores de
75 anos. La causa mas frecuente fue la enfermedad
degenerativa vertebral asociada a radiculopatia’. La
prevalencia de neuropatia diabética periférica au-
menta con la edad, hasta un 44,2 % en el grupo de
edad de 70-79 afos. Al menos un 10 % de los pacien-
tes con herpes zéster desarrollardn neuralgia pos-
herpética y este porcentaje aumenta por encima del
30 % en mayores de 80 afos’. En ancianos la preva-
lencia de DN oncoldgico se estima en un 27 %°.

EI DN en los pacientes geridtricos es motivo de mala
calidad de vida, pérdida de la autonomia personal,
aislamiento y depresion.

Evaluacion del dolor neuropatico

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

Las escalas de valoracién forman parte de la dimensién
clinicay pueden ser autoadministradas o conductuales:
1. Escalas autoadministradas:
- Las escalas unidimensionales valoran la inten-
sidad del dolor y para que sean Utiles 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, sefalar, hacer mo-
vimientos de la cabeza o parpadeo de ojos y
responder asf a preguntas dicotdmicas de «si» o
«nov. 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 localizacién, el patrén temporal y la
interferencia relacionada con el dolor como cir-
cunstancias que influyen, el alivio con los trata-
mientos, el suefo o los sintomas afectivos.

2. Escalas conductuales: estan basadas en la obser-
vacion conductual y tienen utilidad en el deterioro
cognitivo grave. Los componentes que se van a
valorar son la expresién facial, los movimientos cor-
porales, la verbalizaciones, la agitacion, la interac-
cion con el entorno y los cambios repentinos en las
rutinas*. Las mas utilizadas son PAINAD, ALGOPLUS
y DOLOPLUS 2:

- PAINAD estd adaptada y validada al castellano y
es una escala de evaluacién del dolor en perso-
nas con demencia avanzada. La escala tiene
cinco componentes. Cada uno puntua del 0 al
2. La puntuacioén global de la escala es de 0 a
10, en la que dolor leve se relacionarfa con
una puntuacion de 1 a 3, dolor moderado
con una puntuacién de 4 a 6 y dolor grave con
una puntuacion de 7 a 10 (tabla 1)°.

+ ALGOPLUS es una escala conductual con cinco
componentes: expresiones faciales, mirada, que-
jas, posicion corporal y comportamientos®.

- DOLOPLUS 2 tiene tres apartados: reacciones so-
maticas, reacciones psicomotoras y reacciones
psicosociales. Las reacciones somaticas incluyen
quejas, posiciones antiélgicas, proteccion de zo-
nas dolorosas, mimica o sueno; las reacciones
psicomotoras tienen que ver con el aseo o el
vestido y los movimientos; y las reacciones psi-
cosociales, con la comunicacion, la vida social y
el comportamiento’.
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Tabla 1. Escala PAINAD

0 1 2
Respiracion Normal Respiracion ocasionalmente Respiracién dificultosa y ruidosa. Largos
dificultosa. Periodos cortos periodos de hiperventilacion
de hiperventilacion Respiracion de Cheyne-Stokes
Vocalizacién Normal Gemidos o quejidos Llamadas agitadas y repetitivas
ocasionales Gemidos y quejidos en volumen alto
Habla con volumen bajo Llanto
o con desaprobacion
Expresion facial Sonriente o Triste Muecas de disgusto y desaprobacion
inexpresivo Atemorizado
Cefio fruncido
Lenguaje Relajado Tenso. Camina de forma Rigido. Pufos cerrados. Rodillas flexionadas.
corporal angustiada Agarra o empuja. Agresividad fisica
No para quieto con las manos
Consuelo No necesita que | Se le distrae o se le tranquiliza | Es imposible consolarle, distraerle
se le consuele hablédndole o tocandole o tranquilizarle

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

Es dificil evaluar un dolor de caracteristicas neu-
ropaticas en pacientes geriadtricos. Ademas de la
historia clinica, la entrevista clinica a pacientes y
familiares o cuidadores, cuando no hay deterioro
cognitivo grave, se harfa como en el resto de los
estratos de edad. Es posible utilizar un test DN4
para sospechar y diferenciar un dolor de carac-
teristicas neuropaticas de un dolor nociceptivo,
realizar una valoracion y hacer una propuesta de
tratamiento®.

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 clinica compatible, por ejemplo,
la deteccién de una hiperalgesia térmica por los
cuidadores o la localizacion del dolor en la distri-
bucion del dermatoma, asi como averiguar otros
datos que pueden ser recogidos en la exploracién,
como diferenciar zonas de alodinia o hiperalgesia
al pinchazo congruentes con la patologia que se
supone causal’.

Tratamiento farmacolégico del
dolor neuropatico periférico

Las modalidades de tratamiento del DN com-
prenden técnicas psicoterapéuticas y terapia fi-
sica, incluida la terapia de electroestimulacién
neurosensorial, fdrmacos y técnicas intervencio-
nistas, reservadas en ultimo escaldn 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 geriatri-
cos se asocia a dolor nociceptivo y debe tratarse
optimizando en lo posible las medidas no far-
macoldgicas.

Es dificil tratar farmacoldgicamente el DN en cual-
quier grupo poblacional, pero lo es ain mas en
pacientes geriatricos por los cambios en la absor-
cién, el metabolismo y la eliminacion de los far-
macos, y porque con frecuencia son pacientes con
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deterioro cognitivo, dependencia, polimedicados,

con comorbilidad y pluripatologfa:

- El trdnsito digestivo es lento y va a prolongar la ac-
cion de farmacos de liberacion retardada.

- El metabolismo hepdtico a través del sistema en-
zimatico P-450 disminuira con la edad de manera
variable y se van a requerir ajustes individuales de
dosis. Ademas, hay un mayor nimero de interac-
ciones medicamentosas.

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

- La modulacién inhibitoria enddgena del dolor es
afectada por la edad.

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

A continuacion, se exponen algunas recomen-
daciones a la hora de tratar el DN en pacientes
geriatricos”:

- Tener en cuenta la edad, el deterioro cognitivo,
la comorbilidad, la funcién renal, el consumo de
farmacos y las interacciones, asi como anticiparse
a los efectos adversos.

- Dar siempre una informacion real acerca de las
expectativas y los objetivos del tratamiento al
paciente o cuidador, y optimizar las medidas no
farmacolégicas.

- El tratamiento tépico es muy seguro y puede ser
de eleccion.

- Cuando se decida tratamiento por via oral, serd
preferible de inicio la monoterapia. Se debe co-
menzar con la dosis minima, avanzar lentamen-
te y evaluar la relacion riesgo-beneficio.

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

*

No tienen indicacion en Espana para el dolor neuropético.

En la figura 1 se propone un algoritmo para el trata-
miento del DN periférico en pacientes geriatricos que
se comenta a continuacion'® '

« Tratamiento tépico de eleccion con parches de li-
docaina 5 % por su perfil de seguridad en pacien-
tes geriatricos con DN periférico localizado, siendo
la Unica indicacion autorizada en ficha técnica la
neuralgia posherpética; el resto, off label cuando
otras terapias de primera linea pueden ser causa
de efectos adversos o estén contraindicadas.

+ Si se inicia monoterapia por via 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 opcion de capsaicina en parches 8 %
o crema, o tramadol, pero este no se debe aso-
ciar a duloxetina por la posibilidad de sindrome
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 caracteristicas neuropéticas 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 méas importantes, ya expuestas y

referenciadas en otro capitulo:

1. Neuropatia diabética dolorosa: pueden utilizarse
duloxetina (antidepresivo dual) o los ligandos del
calcio (pregabalina o gabapentina) en primera li-
nea. En segunda linea de tratamiento, capsaicina
crema o parches 8 %, lidocaina en apdsitos al 5 % o
tramadol; y en tercera linea, los opioides potentes*.
En pacientes geritricos cuando estdn contraindica-
dos o se puedan prever efectos adversos con du-
loxetina o pregabalina, podria invertirse el algorit-
mo y ser de primera eleccion los apdsitos de
lidocaina o el parche de capsaicina al 8 %.

2. Neuralgia posherpética: los apositos de lidocaina al
5% son la mejor opcion por su eficacia y su perfil
de seguridad, y se consideran de primera linea y
opcién en pacientes geriatricos. Otras alternativas
en primera linea seran los inhibidores duales, du-
loxetina o venlafaxina®, o los ligandos del calcio,
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento del dolor neuropatico periférico en pacientes geria’tri_

Tratamiento del dolor neuropatico

&
Lidocaina 5 %
Y
Y v
o .
Duloxetina < > - Pregabalina
- Gabapentina

Respuesta 30 % + (terapia combinada) ———

Y
Capsaicina (parches, crema) [ Sin respuesta <€———— Tramadol*

v

Opioides potentes*

Criterios de derivacion:

- Sin respuesta

- Altas dosis de opioides
- Pacientes complejos

Y

Unidades de tratamiento del dolor

*No tienen indicacion en Espana para el dolor neuropético.
Fuente: elaboracion propia.

pregabalina o gabapentina. En segunda linea, cap- - Los inhibidores duales pueden ser causa de
saicina al 8 % en parches o tramadol*; y en tercera nauseas, vomitos, mareos y vértigos, y se deben
linea, los opioides potentes*. considerar las numerosas interacciones de la
duloxetina.

Precauciones en pacientes geriatricos': - No es conveniente asociar antidepresivos con

- Hay que evitar los antidepresivos triciclicos tramadol* por la posibilidad de un sindrome
(amitriptilina). serotoninérgico.

+ Respecto a los ligandos del calcio (pregabalina,
gabapentina) se debe ajustar la dosis en la insu- Los opioides potentes* son una opcion vélida de
ficiencia renal moderada y hay que pensar en la tratamiento en dolor grave que no ha respondido
posibilidad de mareos, vértigos y somnolencia, a modalidades de intervencion no farmacoldgica y
con riesgo alto de caidas. otros analgésicos no opioides. Se resumen algunos

* No tienen indicacion en Espana para el dolor neuropético.
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criterios de utilizacion que deben tenerse en cuenta
en pacientes geriatricos''¢:

Se debe realizar de manera previa una adecuada
valoracién psicofisica y considerar los pacientes
con deterioro cognitivo y su gravedad.

Hay que anticiparse a los efectos adversos por la
vulnerabilidad a caidas, delirios o sedacion.

Hay que evaluar la funcion renal y la funcion he-
patica, asi como conocer la presencia de enferme-
dades como enfermedad pulmonar obstructiva
crénica grave o apnea del suefio.

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

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

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

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

Respecto al uso de opioides y la funcién renal, la
morfina en la insuficiencia renal grave debe rea-
justarse hasta un 50 % porque puede producir
depresion respiratoria y sedacién, al acumularse
metabolitos activos, especialmente el glucoréni-
do-6-morfina, y llegar a producir depresién respi-
ratoria, somnolencia, mareos y alucinaciones. Con
oxicodona* en insuficiencia renal crénica 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 indicacién en Espafna para el dolor neuropético.

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

- Laretirada de opioides serd siempre lenta para evi-
tar el sindrome de abstinencia.

Tratamiento farmacolégico del dolor
neuropatico central

En pacientes geridtricos tiene interés el tratamiento
del DN central en algunas entidades como ictus, es-
clerosis multiple o lesiéon medular. Pregabalina es el
Unico medicamento con indicaciéon autorizada en DN
central segun la EMA/AEMPS.

Conclusiones

- EIDN en el paciente geridtrico es mal reconocido e
insuficientemente tratado.

« EI DN es motivo de mala calidad de vida y discapa-
cidad con limitacion de la movilidad y pérdida de
la autonomia personal.

+ La evaluacion del dolor se realizara en el contexto
de una valoracién geridtrica integral.

+ Cuando hay capacidad cognitiva suficiente, la valo-
racion se realizard por escalas unidimensionales o
multidimensionales.

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

- En pacientes geridtricos, es primordial optimizar las
terapias no farmacoldgicas.

« En DN periférico seran primera linea de tratamien-
to siempre que sea posible y estén indicados los
medicamentos con mejor perfil de seguridad.

6 Guias Clinicas « Dolor neuropatico
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Criterios de derivacion
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Los criterios de derivacion de pacientes con dolor
neuropatico (DN) desde atencion primaria a unida-
des de tratamiento del dolor (UD) que a continuacion
se presentan en su literalidad son el resultado de un
documento de consenso elaborado y avalado por la
Sociedad Espafiola del Dolor (SED) y la Sociedad Es-
pafnola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN)
y que fue presentado en el 39.° Congreso Nacional
SEMERGEN de Granada, en 2017".

Se propusieron criterios generales y otros especificos,
de los cuales se exponen algunos sindromes de DN

periférico.

Criterios generales

- Dolor crénico diagnosticado no controlado, que el
médico de atencidn primaria estime oportuno.

- Necesidad de una orientacion por las UD en el ini-
cio de una terapia antidlgica a seguir por el médico
de atencién primaria.

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

- Sial 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 crénico de dificil control,
tributario de interconsulta (telefonica/presencial)
alaUD.

- 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 medicacion o interacciones
importantes.

- Pacientes con sobreuso de analgésicos por
toxicomanfa.

- Alto consumo de rescates.

- El paciente debe ser atendido en la UD en estre-
cha coordinacion con su equipo de atencién pri-
maria. El plan de acciéon compartida entre atencién

primaria y la UD se activard por acuerdo entre los
responsables del paciente cuando este necesite la
intervencién conjunta de ambos para el control cli-
nico del dolor, via telefénica o presencial.

Criterios especificos

Neuropatia diabética dolorosa:

- Cuando el dolor es refractario a la monoterapia
0, 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/dia para morfina.

Neuralgla 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 gque 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/dia para morfina.

Radiculopatias cervical y lumbar:

- Cuando el dolor es refractario a la monoterapia
0, 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/dia para morfina.

- Pacientes no susceptibles de nueva cirugfa.

- Sujetos con un alto componente de DN, en forma
de lumbocidtica o cervicobraquialgia, sobre todo
unilateral.

- Dolor mixto incoercible, lumbosacro y radicular.
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Neuropatias por atrapamiento: - Pacientes no susceptibles de nueva cirugfa o

Cuando el dolor es refractario a la monoterapia o, en cuando esta se deja como Ultima alternativa.
su caso, politerapia (respuesta menor de un 30 %). - Sujetos con un alto componente de DN vy
Cuando las dosis de opioides potentes que pue- limitacién funcional asociada, en forma de
dan requerirse sean altas, superiores o equivalentes dolor por toda la extremidad, sobre todo
a 90 mg/dia para morfina. superior.
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