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Una mirada actualizada del enfoque y
tratamiento del dolor neuropático crónico en
el paciente con lesión medular
An updated look at the approach and treatment of
chronic neuropathic pain in the spinal cord injury
patient
Paula Andrea Yañez Díaz1, María Catalina Gómez Guevara2,
Juan Bernardo Hoyos Gutiérrez3

RESUMEN

El dolor neuropático asociado a lesión medular se define como un dolor crónico secundario
a una lesión o enfermedad que afecta el sistema somatosensorial; es una patología frecuente de
origen central, que genera un impacto negativo en la calidad de vida, la función física, el ánimo
y la rehabilitación.
El enfoque y tratamiento del dolor neuropático crónico es un desafío para el médico fisiatra.
La mayoría de los pacientes cursan con un dolor grave de difícil manejo. La elección del
método farmacológico según el nivel de recomendación, el proceso interdisciplinario, el uso de
terapias coadyuvantes y los procedimientos intervencionistas son herramientas determinantes
para el éxito del tratamiento.
Palabras clave: trauma raquimedular, dolor neuropático, dolor neuropático central.
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ABSTRACT

Neuropathic pain associated with spinal cord injury is defined as a chronic pain secondary to
an injury or disease affecting the somatosensory system; it is a frequent pathology of central
origin which generates a negative impact on the quality of life, physical function, mood and
rehabilitation.
The approach and management of chronic neuropathic pain is a challenge for the physiatrist.
Most patients have severe pain that is difficult to manage. The choice of pharmacological
treatment according to the level of recommendation, interdisciplinary management, the use of
adjunctive therapies and interventional management are important determinants of successful
treatment.
Keywords: Spinal cord injury, neuropathic pain, central neuropathic pain.
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INTRODUCCIÓN

El trauma raquimedular (TRM) se puede
caracterizar por una disfunción motora, aso-
ciada a una alteración sensitiva debajo del ni-
vel de lesión, además de la presencia de vejiga
e intestino neurogénico, disfunción sexual,
entre otras alteraciones.1

Pero, sin duda, uno de los desafíos más
grandes para el médico fisiatra es el enfoque
del dolor neuropático crónico que afecta a
una gran proporción de pacientes con trau-
ma raquimedular, convirtiéndose en un pa-
decimiento de difícil identificación y manejo
que compromete de manera significativa la
calidad de vida de estos pacientes.2

Este artículo pretende realizar un enfoque
actualizado desde la epidemiología, fisiopato-
logía, clasificación, diagnóstico, métodos de
evaluación y estrategias farmacológicas dispo-
nibles para el tratamiento del dolor neuro-
pático crónico asociado a lesión medular, con
el fin de establecer un tratamiento integral del
dolor en este tipo de pacientes.

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia estimada del dolor neuro-
pático asociado a lesión medular varía en la
literatura entre el 26% y 96%1, presentando
dolor intenso según la escala numérica del
dolor entre un 30% y 51%1,3. Es uno de los
principales factores de exclusión social y la-
boral y de depresión,4 que generan un im-
pacto negativo en las actividades de la vida
diaria y la rehabilitación en esta población5.

No hay estudios significativos que identifi-
quen la relación entre el dolor neuropático,
el nivel de la lesión y la presencia de lesión
completa o incompleta. Del mismo modo,
faltan criterios diagnósticos unificados y
homogenización en el sistema de clasificación.1

Algunos autores como Werhagen et al.(5)

han demostrado una asociación entre la edad

y la incidencia de dolor neuropático crónico,
siendo este significativo después de los 40 años.
No se ha encontrado relación significativa con
otras variables demográficas.5

El pronóstico del dolor asociado a lesión
medular es pobre; solo un tercio de los pa-
cientes experimentan una reducción del 50%
con el tratamiento.2

Estudios de seguimiento a 5 años repor-
tan persistencia de dolor neuropático inten-
so en el 58% de los pacientes, con periodos
de exacerbación del dolor, situación que al
parecer no tiene asociación con el nivel de
lesión.6

Los factores predictores descritos en el do-
lor neuropático crónico asociado a lesión
medular son: edad mayor de 40 años en el
momento del trauma, lo cual se ha estableci-
do como un factor pronóstico negativo por
sí solo; herida por arma de fuego como me-
canismo de lesión e inicio temprano del do-
lor en las semanas posteriores a la lesión
(dolor intenso inicial o dolor continuo); y la
asociación con complicaciones como infec-
ciones, constipación u otras comorbilidades
adyacentes que generan un efecto negativo en
el dolor.7

DEFINICIÓN

El dolor neuropático se define, según la
Asociación Internacional del Estudio del do-
lor (IASP, por sus siglas en inglés), como un
dolor que surge como consecuencia directa de
una lesión o enfermedad que afecta el sistema
somatosensorial.8,9 El dolor neuropático a su
vez se divide, según su localización, en dolor
central (localizado en el sistema nervioso cen-
tral) y periférico (localizado en el sistema ner-
vioso periférico). Siendo el dolor de origen
central la afectación predominante en la lesión
medular y en otras patologías como isquemia
cerebral, esclerosis múltiple, enfermedad de
Parkinson, entre otras.10,11
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FISIOPATOLOGÍA

Los mecanismos del dolor neuropático en
el paciente con trauma raquimedular no están
bien establecidos. Se cree que existe una tras-
misión dolorosa en el sitio de la lesión, aso-
ciada a anomalías centrales, y recientes estudios
han descrito alteraciones periféricas que per-
petúan el dolor con un procesamiento anor-
mal de las señales sensoriales.10,12

La lesión isquémica o traumática aguda
desencadena una serie de eventos en la me-
dula espinal que incluyen cambios anatómi-
cos y neuroquímicos, excitotoxicidad
neuronal y alteraciones inflamatorias que dan
lugar a un cambio en la función de las
neuronas de la médula espinal12 y una serie
de mecanismos, que se describirán a conti-
nuación.

MECANISMO PERIFÉRICO

Se presenta una disminución del umbral
de estímulos mecánicos y térmicos, producien-
do un aumento en la respuesta frente a estos.10

Se cree que esta sensibilización periférica con-
tribuye a los mecanismos de dolor crónico a
nivel de la lesión en los pacientes con TRM,
siendo la hiperexcitabilidad y el aumento de
la sensibilidad de las neuronas del asta dorsal
a estímulos sensoriales, factores determinan-
tes para la sensibilización central.12

MEDULA ESPINAL

Después de una lesión medular se presentan
cambios electrofisiológicos en las neuronas cer-
canas a la lesión, los cuales contribuyen al man-
tenimiento de dolor crónico y a los procesos de
sensibilización central en pacientes con TRM.
Estos cambios se exponen a continuación:12

• Hiperexcitabilidad de las neuronas del
asta dorsal de la medula espinal y de las
neuronas talámicas.11,12

• Incremento de la actividad neuronal es-
pontánea anormal.11

• Hiperactividad neuronal evocada de las
fibras C.13

• Aumento de la respuesta a la estimulación
periférica.6

• Desarrollo anormal de los canales de
sodio que alteran las propiedades de la
membrana celular.14

• Alteración de los mecanismos inhibito-
rios, pérdida de la inhibición del ácido
amino butírico (GABA) en las interneu-
ronas y los tractos descendentes.11,15

• Alteraciones en el transportador de
glutamato, que llevan a aumento en el
glutamato extracelular.11

• Cambios en neurotransmisores y recep-
tores que pueden aumentar la excitación
(receptores N-metil-D-aspartato, NMDA),
receptores de glutamato, noradrenalina
y serotonina.6

La evidencia reciente muestra alteraciones en
el sistema neuroimmune, las cuales pueden fa-
vorecer al dolor crónico. En estos pacientes se
ha documentado la trasformación de las célu-
las de la microglía, las cuales hacen parte del
sistema neuroinmune; dichas células pasan de
un estado de reposo a un estado de activación
incrementada tras la lesión medular, papel rele-
vante en la fase de iniciación del dolor en este
grupo de pacientes.11,15

MECANISMOS CEREBRALES

Una teoría predominante es la aparición de
cambios mal adaptativos en la anatomía y la
fisiología supraespinal.16,17

Estudios recientes muestran cambios en
la reorganización cerebral en la corteza so-
matosensorial primaria,17 evidenciando ma-
yor intensidad de los síntomas de dolor
neuropático a mayor extensión de la reorga-
nización cortical.16
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Otros factores implicados en el dolor
neuropático crónico se basan en teorías de plas-
ticidad sináptica, mecanismos de apoptosis
neuronal y regulación de transcripción de genes,
los cuales siguen siendo tema de estudio.12,18

CLASIFICACIÓN

En el 2002 Hicken et al.1 describieron las
características del dolor crónico asociado a
trauma raquimedular. En el 2008 fueron pro-
puestos los criterios para el diagnóstico del
dolor neuropático por el grupo especial de
interés en el dolor neuropático (NeuPSIG)
de la Asociación Internacional del Estudio
del Dolor (IASP), donde sugerían un sistema
que categorizaba el dolor neuropático en
posible, probable y definitivo; sin embargo,
esta clasificación diagnóstica no se ajustaba
al dolor neuropático en pacientes con trau-
ma raquimedular.9

Solo fue hasta 2011 cuando se creó un sis-
tema de clasificación denominado The
International Spinal Cord Injury Pain Classi-
fication (ISCIP), un consenso de la taxono-
mía descrita anteriormente, realizado con el
objetivo de evitar confusiones y unificar
conceptos. Este sistema en primera instancia
diferencia el dolor, de acuerdo con su fisiopato-
logía, en nociceptivo, neuropático y otro o
categoría desconocida.1,19 Define el dolor
nociceptivo como el causado por la activación
de los nociceptores, el neuropático como se-
cundario a una lesión o enfermedad del siste-
ma nervioso somatosensorial y el desconocido
u otro tipo como aquel que no tiene causa
identificable atribuible a ninguno de los me-
canismos anteriores, no está relacionado al
inicio del TRM y no puede ser asignado a los
otros subtipos9 (tabla 1).

En segunda instancia, esta clasificación des-
cribe el dolor neuropático, según el nivel de la

Tabla 1. Clasificación propuesta por ISCIP para trauma raquimedular1
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lesión, en tres subtipos: el primer tipo corres-
ponde al dolor a nivel de la lesión, con una
prevalencia del 19%, se produce en los
dermatomas cercanos a la lesión medular y se
distribuye en forma de banda, alrededor del
tronco sobre dos a cuatro dermatomas, frecuen-
temente se caracteriza por dolor tipo puñalada
y está asociado a alodinia e hiperalgesia;11 la
segunda subcategoría es el dolor neuropático por
debajo de la lesión, su prevalencia se estima en
un 47%, se localiza en dermatomas distales al
sitio de la lesión,11 en donde el dolor puede ser
espontáneo o provocado, se caracteriza de mane-
ra frecuente como un ardor continuo o tipo

descarga eléctrica asociado a hiperalgesia, el cual
se instaura rápidamente posterior a la lesión;20

el último grupo se clasifica como otro tipo de
dolor neuropático, su etiología no está asociada
a TRM, la distribución del dolor puede ser loca-
lizada superior, a nivel o debajo del nivel de le-
sión neurológica3 (tabla 2).

Es importante resaltar que la confiabilidad
de esta clasificación se fundamenta en la expe-
riencia del clínico con una exactitud que varía
entre 65% y 85%, teniendo como base un
mínimo de entrenamiento en el uso de este sis-
tema de clasificación.1

Tabla 2. Descripción de los subtipos de dolor neuropático en trauma raquimedular según clasificación ISCIP3

*NLN: Nivel de lesión nerviosa.
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La determinación del tipo de dolor (noci-
ceptivo vs. neuropático) tiene implicaciones
directas en el tratamiento, como se describirá
más adelante.1

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Las características semiológicas del dolor y
su descripción varían de un estudio a otro. La
literatura reporta tres tipos principales de sín-
tomas: dolor espontáneo, que se genera de
manera independiente a un estímulo periféri-
co; dolor evocado, que ocurre en respuesta a
un estímulo externo, ya sea térmico o táctil; y
la sensación no dolorosa, en donde se encuen-
tran las parestesias20 (tabla 3).

El síntoma reportado con mayor frecuen-
cia por el paciente con lesión medular por
debajo del nivel de la lesión es el ardor.20

Otros adjetivos utilizados con frecuencia son:
dolor palpitante, sensación de calor, hormi-
gueo y escozor.21

En cuanto a la temporalidad del dolor, Celik
et al.21 documentan mayor intensidad y pre-
sentación nocturna, resultado estadísticamente
significativo.21

El intervalo de tiempo de aparición del do-
lor neuropático posterior a la lesión no está
definido. Kraychete et al.21 encontraron que el
70% del dolor neuropático inicia en los pri-

Tabla 3. Características del dolor neuropático20

meros 6 meses posteriores a la lesión.21 Sin
embargo, no hay consenso para esta variable.

Es importante identificar y tratar los facto-
res agravantes del dolor, entre los que se en-
cuentran el estrés, la ansiedad, el cansancio y el
frío. Dentro de los factores que pueden mitigar
el dolor están el descanso y la actividad física.21

DIAGNÓSTICO

Debido a que el dolor neuropático crónico
es el resultado de diferentes patologías con una
amplia serie de signos y síntomas que difieren
de paciente a paciente dentro de un marco
fisiopatológico similar, identificar la naturaleza
del dolor no es fácil.10,22

La evaluación diagnóstica y el enfoque del
dolor en el paciente con TRM se basa en la
historia clínica y el examen físico.22

En la anamnesis se debe determinar la
presencia de un dolor de características neu-
ropáticas asociado a alteraciones sensitivas
identificables en el examen físico, con una dis-
tribución dermatomérica teniendo en cuenta
el nivel de la lesión.20

Es importante la adecuada descripción del
dolor debido a que el paciente con TRM pue-
de cursar con más de un síndrome doloroso
persistente de causas diversas.1
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En la historia clínica es importante resaltar
aspectos como la fecha del trauma, mecanismo
de la lesión, asociación con otros traumas
(musculoesqueléticos o viscerales), descripción
de procedimientos de estabilización de la co-
lumna, tiempo de inicio del dolor, localización,
intensidad, temporalidad, cualidades del dolor,
factores que alivian o intensifican el dolor, tra-
tamiento farmacológico y no farmacológico re-
cibido, eficacia de los mismos, dosis de los
medicamentos, presencia de efectos adversos y
signos asociados de motoneurona superior
como espasticidad, hiperreflexia, clonus.1

De la misma manera, es fundamental deter-
minar si existe deterioro funcional originado
por el dolor, interferencia en la historia ocupa-
cional y recreacional,1 así como evaluar lo
psicosocial en busca de depresión, ansiedad,
trastorno de personalidad o abuso de sustan-
cias, los cuales pueden ser factores prevalentes
en esta población.22

Por otro lado, se debe cuantificar la intensi-
dad del dolor en el diagnóstico y seguimiento
del paciente, lo cual es una herramienta útil
para precisar la respuesta terapéutica; para esto,
existen diferentes sistemas de medición, como
la escala de calificación numérica, con un ran-
go de puntuación que va de 0 a 10, donde 0 es
ausencia de dolor y 10 el peor dolor imagina-
ble posible; la escala análoga visual, que consti-
tuye una línea horizontal, donde el extremo
izquierdo representa la ausencia de dolor y el
extremo derecho, el dolor más intenso imagi-
nable; y otro sistema de clasificación es la esca-
la de calificación verbal, en la cual el paciente
elige una palabra que describa la gravedad de su
dolor (sin dolor, dolor leve, dolor moderado,
dolor grave, dolor extremo, dolor intenso, do-
lor inimaginable).9

Al examen físico se deben explorar anor-
malidades sensitivas como alodinia, hiperal-
gesia e hiperpatía; también es útil evaluar la
hiperactividad muscular, con la presencia de
espasmos y espasticidad, así como también de-
terminar arcos de movilidad articular, obser-
var la postura y la propulsión en la silla de

ruedas y evaluar el confort de los dispositivos
que pueden contribuir a un síndrome doloro-
so concomitante.1

La necesidad de imágenes adicionales no es
clara; se pueden realizar para descartar posibles
generadores de dolor que pueden incluir com-
presión sobre el sitio de la lesión medular,
pinzamiento de un nervio o aflojamiento del
material de fijación quirúrgico.1,22

CUESTIONARIOS

La batería de cuestionarios validados debe
ser considerada por el equipo clínico; estos
pueden ayudar a comprender mejor el impacto
que el dolor tiene sobre la vida del paciente y
proporcionar evaluaciones estandarizadas y se-
guimiento.9

Ninguna recomendación fue hecha por el
NeuPSIG de la IASP en cuanto a cuál herra-
mienta utilizar en el dolor neuropático del pa-
ciente con TRM.9

Sin embargo, una revisión sistemática de la
literatura identificó que el cuestionario DN4,
además de ser una herramienta diagnóstica clí-
nica validada, fácilmente reproducible, tiene una
alta especificidad para detectar el dolor
neuropático en un 82% con una sensibilidad
del 89,9%; esta escala requiere al menos 4 ítems
para hacer el diagnóstico de dolor neuropático
y puede ser extrapolada para la población con
trauma raquimedular.20,22 Otra escala usada es
la evaluación de síntomas neuropáticos de Leeds
(LANSS), una herramienta validada; se basa en
los resultados del examen físico y el autorre-
porte. Sin embargo, la escala DN4 sigue siendo
la más utilizada para el dolor neuropático aso-
ciado a lesión medular.10,20

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

El dolor neuropático es una patología cró-
nica, con una amplia variedad de medicamen-
tos disponibles para su tratamiento; la correcta
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elección y combinación de fármacos, el enfo-
que interdisciplinario, el uso de coadyuvantes
como terapia física y el intervencionismo son
herramientas determinantes para el éxito de la
intervención.10,18

Es importante considerar que el dolor
neuropático de origen central no tiene trata-
miento curativo; por lo tanto, su tratamiento
es sintomático y debe ser realizado lo antes
posible para reducir su impacto y mejorar su
pronóstico.2

En general, el objetivo de la intervención es
una reducción aproximada del 50% del dolor
previo, lo cual se considera una respuesta acep-
table para este tipo de dolor. Es de vital impor-
tancia informarle al paciente el objetivo
esperable del tratamiento, para lograr una ade-
cuada adherencia al mismo y para evitar falsas
expectativas.2

La primera opción terapéutica la componen
los neuromoduladores. Mehta et al.23, en el
2010, realizaron una revisión sistemática de la
literatura acerca del tratamiento farmacológico
del dolor neuropático en pacientes con trauma
raquimedular, en la cual se evidenció que los
anticonvulsivantes como el gabapentin y la
pregabalina disminuyen la excitabilidad
possináptica y contribuyen a reducir la sensibili-
zación central; tienen mejor eficacia, buen perfil
de tolerancia23,24 y un impacto favorable en el
sueño y la ansiedad, lo cual se puede extrapolar
en mejoría de calidad de vida.25 Dentro de los
efectos secundarios descritos con mayor frecuen-
cia para estos fármacos, se encontró somnolen-
cia, edema periférico y mareos.23,26

Los neuromoduladores son, entonces, los
medicamentos más estudiados para el dolor
neuropático crónico en la lesión medular y
se consideran los medicamentos de primera
línea.23,26

Una de las limitantes de estas investigacio-
nes es que no existen estudios cabeza a cabeza
de la efectividad de la pregabalina con respecto
al gabapentin.1,27

La pregabalina sigue siendo el único medi-
camento avalado por la Administración de Ali-
mentos y Medicamentos (FDA) para el
tratamiento del dolor neuropático en pacien-
tes con TRM,1 con una fuerte evidencia para el
dolor neuropático por debajo del nivel de le-
sión,2 grado de recomendación A.25 Se ha de-
mostrado una mejoría significativa del dolor
incluso en la primera semana de administra-
ción,24 con estudios que muestran efectividad
a lo largo del tratamiento, utilizando dosis de
150 a 600 mg/día.28

El gabapentin tiene un grado de recomen-
dación B, a dosis de 1200-3600 mg/día.25 Se
debe considerar como el siguiente medicamen-
to cuando la pregabalina no es una opción o
ha sido ineficaz, ya que la evidencia de la
pregabalina sigue siendo la más fuerte.2,29

La eficacia de la intervención temprana para
prevenir el dolor neuropático en los pacientes
con trauma raquimedular es incierta. Los estu-
dios con neuromoduladores no son concluyen-
tes; sin embargo, se ha demostrado que el inicio
de la terapia temprana puede disminuir la in-
tensidad del dolor, así como mejorar la calidad
de vida del paciente.2

Se han realizado estudios con otros medi-
camentos para prevenir la aparición del dolor;
en el 2012, se realizó un estudio sobre la efica-
cia de la administración temprana de
carbamazepina, con una grado de recomenda-
ción C para el tratamiento de este dolor,25 el
cual mostró una disminución de la incidencia
de dolor neuropático en el primer mes solo
durante la administración del medicamento
pero no encontró mejoría a los 3 y 6 meses de
seguimiento, ni redujo la intensidad del do-
lor a largo plazo en comparación con el
placebo.30

Los antidrepresivos tricíclicos también se
consideran primera línea de tratamiento si no
ha habido respuesta efectiva con los neuromo-
duladores, particularmente en pacientes con
dolor neuropático crónico asociado a depre-
sión con un nivel de recomendación B.25 La
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amitriptilina ha mostrado efectividad a dosis
de 25 a 150mg/día, aunque la evidencia en la
literatura sigue siendo contradictoria.1,23

En cuanto a los antidepresivos tricíclicos de
segunda generación como la nortriptilina y la
desipramina, no existe una eficacia identifica-
da; sin embargo, algunos estudios consideran
una mejor tolerancia con un equivalente anal-
gésico probable con relación a los antidepresivos
tricíclicos de primera generación.1

No se ha encontrado una disminución sig-
nificativa del dolor neuropático crónico en pa-
cientes con TRM con la administración de
inhibidores duales de la recaptación de
serotonina y noradrenalina como la duloxetina
y la venlafaxina vs. placebo. Algunos estudios
con duloxetina han mostrado reducción del
dolor neuropático en pacientes con depresión
asociada.23,31

Dentro de la segunda línea de tratamiento
se encuentran los opioides, que se deben consi-
derar en exacerbaciones agudas, dolor de inten-
sidad moderado a grave con respuesta refractaria
a la primera línea de tratamiento.32

En la actualidad existe ansiedad por parte
del personal de la salud frente a la prescrip-
ción de opioides en el tratamiento de dolor
crónico de origen no oncológico; estos medi-
camentos son seguros siempre y cuando se usen
por el personal calificado, bajo las medidas de
seguimiento y de seguridad estrictas.1 Es im-
portante resaltar que algunos efectos secun-
darios, como la constipación, se pueden
presentar en mayor proporción y gravedad en
esta población debido al intestino neuro-
génico;1 otros efectos comunes son la disuria
y el riesgo de dependencia.25

Entre los opioides recomendados como se-
gunda línea de tratamiento está el tramadol,
que por sus propiedades como inhibidor de la
recaptación de noradrenalina y serotonina, ade-
más de su efecto como agonista de los recepto-
res mu, ha demostrado beneficios en el dolor
neuropático. La evidencia aún es insuficiente1

con estudios de efectividad limitados que reve-
lan pequeños beneficios33 y recomiendan titu-
lación progresiva e individualizada para reducir
efectos adversos.34 Attal et al.25 lo recomien-
dan en el paciente con TRM que presenta dolor
neuropático asociado a dolor músculoesque-
lético e inflamatorio y avala la asociación úni-
camente con neuromoduladores por sus
posibles interacciones con otros fármacos de
primera línea de tratamiento.25,34

Por otro lado, existen medicamentos emer-
gentes como el tapentadol, un analgésico con
mecanismo de acción dual y actividad central
considerado opioide por ser un agonista de los
receptores mu y a su vez inhibidor de la re-
captación de noradrenalina, que ha demostra-
do ser útil en el manejo del dolor neuropático
con menos efectos secundarios de origen
gastrointestinal; sin embargo, aún no existen
estudios específicos en pacientes con trauma
raquimedular y dolor neuropático que avalen
su uso. A futuro podría convertirse en un me-
dicamento prometedor.1

Dentro de los opioides potentes de segun-
da línea se encuentra la morfina y la oxicodona
con un grado de recomendación B. Aún faltan
estudios para definir su uso y determinar la com-
binación más efectiva en esta población de pa-
cientes.25 El consenso canadiense del 2016
considera a la oxicodona como cuarta línea de
tratamiento y refiere que la morfina no tiene
estudios concluyentes sobre el beneficio en esta
población.2

Entre los medicamentos de tercera línea se
encuentra la tizanidina, un medicamento usa-
do extensamente para la espasticidad; su meca-
nismo de acción dual agonista alfa 2 espinal y
su influencia en la vía noradrenérgica descen-
dente reduce la sobreactividad muscular, lo que
podría contribuir a controlar el dolor mixto
en esta población de pacientes.1

En cuanto a la toxina botulínica tipo A, se
ha usado para reducir el dolor mixto de los
pacientes con TRM; la evidencia continua sien-
do débil para el tratamiento del dolor
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neuropático,23 pero puede ser un medicamen-
to coadyuvante en esta población.35

Se ha demostrado efectividad a corto plazo
para el uso de lidocaína tópica al 5%, para el
tratamiento del dolor neuropático localizado
en pacientes con trauma raquimedular28 con
un grado de recomendación B.25

Los estudios de dronabinol vs. placebo no
han sido significativos en la reducción del do-
lor neuropático.23,36Otras investigaciones de
canabinoides muestran una mejoría relativa del
dolor con componente mecánico secundario a
espasticidad con efectos secundarios como boca
seca, fatiga y constipación.33

También se ha descrito el uso de lamotrigina
200 a 400 gr/día como agente de tercera línea
con reducción significativa del dolor en pacien-
tes con lesión medular incompleta, dolor por
debajo del nivel de lesión, con una buena tole-
rancia y mejoría del dolor evocado; sin embar-
go, la evidencia es débil.37

En los pacientes refractarios al tratamiento,
la terapia combinada cobra relevancia. El con-
senso de la sociedad canadiense para el trata-
miento farmacológico del dolor neuropático
sugiere el uso de farmacoterapia combinada con
antidepresivos tricíclicos asociados a neuro-
moduladores (pregabalina o gabapentin), o
neuromoduladores más tramadol como segun-
da línea para mejorar la efectividad analgésica y
reducir el potencial de efectos adversos. En la
actualidad no se ha llegado a un acuerdo acerca

de la combinación farmacológica más eficaz23

(tabla 4).

El tratamiento del dolor neuropático en esta
población debe ser multidisciplinario; para
mejorar su efectividad, se deben considerar las
estrategias no farmacológicas y el tratamiento
intervencionista ante un dolor neuropático re-
fractario.38

La estimulación transcraneal directa es con-
siderada como tercera línea de tratamiento para
reducir el dolor neuropático en esta población,
con un grado de recomendación débil;(2) algu-
nos estudios muestran eficacia usándola en el
área motora izquierda, pero sus mecanismos de
acción aún son tema de investigación.39,40

La cuarta línea de tratamiento se considera
en dolor sin respuesta a líneas anteriores de tra-
tamiento. Entre las intervenciones se encuen-
tran: la estimulación eléctrica nerviosa
transcutánea (TENS), con un grado de recomen-
dación débil, debido a los resultados de corta
duración2, sin encontrar diferencia significati-
va entre baja y alta frecuencia y sin hallazgos
concluyentes a largo plazo.41,42,43

La drezotomía (DREZ, por sus siglas en in-
glés) es un procedimiento que puede ser consi-
derado en circunstancias excepcionales, pues es
el último recurso para la reducción del dolor
neuropático en pacientes con lesión medular;2

la intervención consiste en la destrucción de la
zona de entrada de las raíces posteriores de la
medula espinal, usando electrocoagulación.38

Tabla 4. Recomendaciones para el tratamiento farmacológico de dolor neuropático2,25
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La evidencia de beneficio de la DREZ se basa
en estudios observacionales o series de casos en
las poblaciones con TRM; pero el riesgo del
procedimiento no justifica su uso.44

Entre los tratamientos con pocos estudios
pero efectos positivos en el dolor neuropático
crónico relacionado con TRM se incluyen: ejer-
cicio, masajes, estimulación magnética trans-
craneal y estimulación medular.2

La estimulación medular se reserva para el tra-
tamiento del dolor neuropático refractario a to-
dos los analgésicos. Este procedimiento consiste
en la implantación de electrodos sobre la médula
para la estimulación de la columna dorsal; se fun-
damenta en la teoría de la compuerta de Melzack
y Wall.38 La reducción de la intensidad del dolor
se basa en estudios de series de casos en pacientes
con lesión medular y dolor mixto con evidencia
débil para su recomendación.45,46,47

Está descrita la administración intravenosa
de lidocaína, ketamina, alfentanil, morfina más
ketamina o clonidina más morfina intratecal;
su uso tiene pobre evidencia y poco efecto a
largo plazo, por lo cual su indicación requiere
de estudios específicos.48,49

Los bloqueos de nervio periférico y del sis-
tema simpático tienen pocos estudios y baja
evidencia para el tratamiento de dolor neuro-
pático asociado a lesión medular.48,50

CONCLUSIONES

El enfoque y tratamiento del dolor neuro-
pático crónico en pacientes con trauma raqui-
medular es un desafío. Está disponible una
amplia variedad de medicamentos para su tra-
tamiento, considerando como primera línea
los neuromoduladores, con evidencia más fuer-
te para la pregabalina. La elección correcta del
tratamiento, la combinación de fármacos, la
intervención interdisciplinaria, el uso de
coadyuvantes como terapia física, el interven-
cionismo y las intervenciones psicológicas son
herramientas determinantes para el éxito.

Existe una limitante en las recomendacio-
nes, debido a la carencia de estudios específi-
cos en el dolor neuropático y la lesión
medular, así como la falta de implementación
de sistemas de clasificación de fácil repro-
ducibilidad, que permitan homogenizar con-
ceptos. Las investigaciones a futuro deben
incluir estudios de costo y efectividad, y aná-
lisis dosis-respuesta, con el fin de determinar
el tratamiento más efectivo para los sub-
grupos de dolor neuropático, así como la
implementación de nuevas moléculas y tera-
pias coadyuvantes.
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