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rEVISIÓN

Introducción

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad des-
mielinizante, sin tratamiento curativo en el mo-
mento actual, con una prevalencia que aumenta 
con la latitud y que afecta más a la raza blanca y al 
sexo femenino [1]. El dolor es frecuente en los pa-
cientes con esta patología y, aunque no es tenido en 
cuenta en numerosas ocasiones, recientemente se 
le ha reconocido como un factor que puede afec-
tar seriamente la calidad de vida en los sujetos con 
esta enfermedad [2]. La prevalencia del dolor varía 
ampliamente según las series publicadas y va desde 
el 29 al 86% [3,4], y a pesar de que cada vez se le da 
más importancia, los métodos empleados, las po-
blaciones estudiadas y las definiciones de dolor va-
rían de forma importante de unos estudios a otros, 
así como los tratamientos utilizados.

En este artículo se realiza una revisión no siste-
mática de la bibliografía para evaluar la prevalencia, 
los distintos tipos de dolor, los mecanismos, el im-
pacto en la calidad de vida de estos pacientes y los 
tratamientos empleados para el dolor en pacientes 
con EM.

Prevalencia del dolor en la EM

La prevalencia del dolor varía enormemente de unos 
estudios a otros, aunque los márgenes podrían estar 
entre el 29 y el 86%. Este porcentaje disminuye si se 
considera únicamente el dolor crónico hasta el 18% 
[5], mientras que las cifras más altas se encuentran 
en los estudios realizados mediante encuestas por 
correo. Respecto a los pacientes que ya tenían do-
lor al comienzo de la enfermedad, su frecuencia se 
sitúa entre un 11% [6] y un 23% [7]. Los afectados 
suelen definirlo como moderado, con una media 
en la escala numérica visual entre 2,8 y 5,8, aunque 
hasta un tercio de los pacientes lo describe como 
uno de sus peores síntomas, y alrededor del 5% cla-
sifica al dolor como su peor problema [8] (Tabla I). 
Además, afecta a las relaciones sociales, la vitalidad, 
la salud general, el aspecto emocional y la salud 
mental, e interfiere con la actividad laboral.

Además, la prevalencia del dolor parece aumen-
tar según progresa la enfermedad. Existe un estudio 
que ha documentado la evolución del dolor a lo lar-
go de cinco años en pacientes con EM. A lo largo de 
ese tiempo, la prevalencia del mismo ascendió del 
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35 al 78% [4]. Por otro lado, y de forma sorprenden-
te, la satisfacción de los pacientes es alta en cuanto 
al tratamiento del dolor [9].

Respecto a los factores de riesgo para desarro-
llar dolor en la EM, también existen controversias, 
ya que los estudios se han realizado con un número 
escaso de pacientes. Aun así, se han sugerido como 
factores de riesgo la edad avanzada, la larga evolución 
de la enfermedad, la depresión, las alteraciones cog-
nitivas y el grado avanzado de discapacidad según la 
Expanded Disability Status Scale [10]. Por otro lado, 
la intensidad de dolor se ha relacionado con el sexo 
femenino, la edad avanzada, el grado de discapacidad, 
la depresión, la duración del dolor, un bajo nivel de 
educación y las formas muy activas de la enfermedad 
[11]. Se ha descrito una relación entre el dolor, la de-

presión y la fatiga, lo que ha llevado al desarrollo de 
un modelo biopsicosocial de dolor en la EM [12].

Tipos de síndromes dolorosos en la EM

Existen diferentes clasificaciones para los distintos 
cuadros algésicos en la EM. La característica a la que 
se ha dado más importancia para realizar las clasifi-
caciones es la naturaleza neuropática del dolor. Ade-
más, es importante diferenciar si el dolor lo causa una 
lesión de las vías somatosensoriales o de las neuronas 
motoras superiores, que pueden asociar otras carac-
terísticas, como la espasticidad. Un reciente estudio 
distingue los siguientes cuatro tipos de dolor: a) dolor 
neuropático central continuo, como las disestesias en 
las extremidades; b) dolor neuropático central inter-
mitente, como el signo de L’hermitte o la neuralgia 
del trigémino; c) dolor neuromuscular, como la lum-
balgia o los espasmos musculares; y d) dolor mixto, 
como la cefalea [13]. Otras clasificaciones igual de 
válidas son la de Pöllmann et al [14] y la de Kenner 
et al [15] (Tabla II). En esta revisión, para una mejor 
comprensión, los clasificaremos en dolor neuropáti-
co y en dolor no neuropático, que incluiría al dolor 
asociado a la neuritis óptica, los espasmos tónicos do-
lorosos, la lumbalgia y la cefalea (Tabla III).

Dolor neuropático central

Este tipo de dolor es secundario a lesiones del siste-
ma nervioso central. Se ha estimado que afecta entre 
un 27,5 y un 58% [2] de pacientes con EM y hasta un 
tercio de ellos tiene dolor en varias localizaciones dis-
tintas. En estos pacientes, suele existir una alteración 
de la sensibilidad al frío y disminución del umbral 
nociceptivo a la presión, lo que ha fundamentado la 
hipótesis de que este tipo de dolor en los pacientes 
con EM se debe a una alteración de la vía espinota-
lámica por afectación de la función inhibitoria de las 
neuronas gabérgicas [16]. Los tipos más frecuentes 
de dolor neuropático central son los siguientes.

Dolor neuropático en las extremidades o disestesias
Es el tipo de dolor más habitual asociado a la EM y 
se ha estimado en un 17% de los pacientes y hasta 
en un 11% al inicio de la enfermedad [17]. Suele ser 
un dolor crónico, quemante o lancinante, general-
mente bilateral, que afecta a las piernas y a los pies, 
empeora por la noche y con la actividad física.

Dolor regional complejo
Aunque se trata de una entidad que suele ser se-
cundaria a una lesión de los tejidos blandos o de los 

Tabla I. Prevalencia del dolor en la esclerosis múltiple.

Dolor en la esclerosis múltiple de cualquier tipo 29-86%

Dolor continuo 18%

Dolor en pacientes ingresados 54%

Dolor al inicio de la enfermedad 11-23%

Dolor descrito como uno de los peores síntomas 33%

Dolor descrito como el peor síntoma 5%

Tabla II. Diferentes clasificaciones del dolor asociado a esclerosis múl-
tiple.

Sakurai y Kanazawa 

	 Dolor neuropático central continuo

	 Dolor neuropático central intermitente

	 Dolor neuromuscular

	 Dolor mixto

Pöllman y Feneberg [14]

	 Dolor neuropático debido a la esclerosis múltiple

	 Dolor indirectamente relacionado con la esclerosis múltiple

	 Dolor relacionado con el tratamiento de la esclerosis múltiple

	 Dolor no relacionado con la esclerosis múltiple

Kenner et al [15]

	 Dolor neuropático o central

	 Dolor somático o periférico
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nervios periféricos, hasta en un 10% de los casos pa-
rece existir una causa central. Un reciente estudio 
ha sugerido una mayor prevalencia de esta entidad 
en los pacientes con EM y ha sostenido la hipótesis 
de un origen central a través de la lesión de la vía 
espinotalámica u otras vías nociceptivas [18].

Neuralgia del trigémino
Se ha estimado una prevalencia del 1 al 2% en estos 
pacientes, aproximadamente 20 veces más que en 
la población general [19], y puede ser la forma de 
presentación hasta en un 15% de los sujetos. En un 
importante porcentaje de los casos, la neuralgia es 
bilateral, no suele afectar a la rama oftálmica y suele 
aparecer en edades más tempranas que en los pa-
cientes que no padecen EM. Además, el tratamien-
to es más difícil en los pacientes con neuralgia del 
trigémino secundaria a EM que en aquéllos en los 
que la causa es idiopática.

Signo de L’hermitte
Aunque es más un síntoma que un signo, consis-
te en una sensación molesta de corta duración que 
se propaga desde el cuello hasta otras partes del 
cuerpo y se relaciona con los movimientos del cue-
llo. La prevalencia se encuentra alrededor del 10% 
[20], aunque se ha descrito hasta en un 40% de los 
pacientes en algún momento de su enfermedad. La 
mayoría de los pacientes lo presenta con la flexión 
del cuello, aunque también se ha asociado a otro 
tipo de movimientos. Lo suelen describir como una 
sensación eléctrica de escasos segundos que cede 
por completo cuando termina la flexión del cuello. 
Aproximadamente en dos tercios de los pacientes, 
el dolor irradia a la espalda y sólo en alguno de ellos 
llega a afectar a algún miembro. Los pacientes no 
suelen demandar tratamiento por este síntoma. El 
signo de L’hermitte suele aparecer durante un pe-
ríodo limitado de 4-6 semanas, aunque a veces pue-
de reaparecer ocasionalmente, sobre todo con las 
exacerbaciones de la EM [21].

Dolor asociado a la neuritis óptica

Se ha sugerido que el dolor en la inflamación del 
nervio óptico se debe a la tracción de las insercio-
nes de los rectos superior y medial en la vaina del 
nervio óptico. El dolor ocular no refleja ni la grave-
dad ni el origen de la neuropatía óptica [22], y suele 
ser más frecuente si la inflamación se produce en la 
parte orbitaria del nervio óptico [23]. Dado que la 
neuritis óptica produce un dolor agudo inflamato-
rio, suele responder bien a corticoides y antiinfla-
matorios no esteroideos.

Espasmos tónicos dolorosos

Al igual que en otros trastornos de la neurona moto-
ra superior, los espasmos pueden producirse en los 
pacientes con EM y, a veces, pueden ser dolorosos. 
Se trata de un trastorno frecuente en los pacientes 
con EM y puede ser incluso la primera manifesta-
ción de la enfermedad [24]. El espasmo característi-
co de estos pacientes es el llamado ‘espasmo tónico 
doloroso’ [25] o distonía paroxística. Suele ocurrir 
varias veces al día, con una duración aproximada de 
dos minutos por episodio, suele estar precedido por 
un aura sensitiva y desencadenado por el movimien-
to, el tacto, la hiperventilación o las emociones. En 
algunas ocasiones, el dolor puede preceder al espas-
mo, lo que indica que éste puede no ser la causa del 
dolor en sí mismo. Los espasmos tónicos dolorosos 
pueden ser crónicos o aparecer durante un período 
de tiempo de días a meses, y parecen asociarse al sig-
no de L’hermitte y a diversas lesiones cerebrales vis-
tas en resonancia magnética, como la médula espi-
nal, el tronco, los pedúnculos cerebrales, los núcleos 
basales, el tronco y la cápsula interna [26], aunque 
su origen no está claro. Las descripciones antiguas 
los comparaban con la tetania. La desmielinización 
puede provocar una hiperexcitabilidad de los axones 
ante determinadas circunstancias, como un descenso 
del calcio iónico provocado por la hiperventilación, 
lo que lo asemejaría al mecanismo de producción de 
la tetania [27]. También se les ha sugerido un origen 
epiléptico, aunque no se han detectado anomalías 
focales en el electroencefalograma. Estas alteracio-
nes distónicas ocurren con las exacerbaciones de la 
enfermedad y se pueden resolver tras la fase inflama-

Tabla III. Clasificación de los diferentes cuadros dolorosos asociados a 
la esclerosis múltiple.

Dolor de características neuropáticas

	 Dolor neuropático de las extremidades o disestesias

	 Dolor regional complejo

	 Neuralgia del trigémino

	 Signo de L’hermitte

Dolor de características no neuropáticas

	 Dolor asociado a la neuritis óptica

	 Espasmos tónicos dolorosos

	 Lumbalgia

	 Cefalea
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toria inicial, aunque persista la desmielinización. Por 
ello, se han relacionado con la transmisión efáptica, 
la liberación de determinadas sustancias inflamato-
rias, la disfunción de determinados canales iónicos y 
la acumulación extracelular de potasio [28].

Lumbalgia

La prevalencia de la lumbalgia y del dolor de espalda 
en general se ha estimado en un 10-16% de los pa-
cientes con EM [29], pero no queda claro en cuántos 
de ellos el dolor puede tener un origen central y en 
cuántos se ha ocasionado o está agravado por postu-
ras anómalas, dificultades para la deambulación, fal-
ta de ejercicio físico, uso de silla de ruedas o encama-
miento prolongado. Recientemente se ha sugerido la 
estimulación eléctrica transcutánea como un posible 
tratamiento en estos pacientes, aunque se necesitan 
más estudios para confirmar los resultados [30].

Cefalea

Se ha estimado una mayor prevalencia de algunos 
tipos de cefalea en los pacientes con EM.

La migraña parece presentarse en el 22-27% [31,32] 
de los sujetos con esta patología. Se ha llegado a 
suponer un origen común de los brotes de la EM 
y de las crisis de migraña a través de una implica-
ción del sistema de la serotonina [33]. Otros estu-
dios sugieren que crisis de cefalea similares a las de 
la migraña son hasta cuatro veces más frecuentes 
en los pacientes con EM que tienen lesiones en el 
mesencéfalo o en la sustancia gris periacueductal. 
Además, el riesgo de desarrollar este tipo de cefalea 
parece estar incrementado en los pacientes con ma-
yor número de lesiones [34].

La cefalea tensional parece existir en mayor pro-
porción en pacientes con EM, y se ha estimado una 
prevalencia entre el 13 y el 22%, aunque en términos 
generales está menos estudiada que la migraña [35].

Existen varios casos descritos en la bibliografía 
que relacionan la cefalea de Horton y lesiones de 
naturaleza desmielinizante en el núcleo del trigémi-
no en pacientes con EM. El hecho de por qué estas 
lesiones no producen neuralgia del trigémino, sino 
este otro tipo de cefalea, aún no se conoce, y podría 
estar en relación con mecanismos fisiopatológicos 
comunes entre estos dos síndromes algésicos [36].

Por otro lado, el tratamiento con interferón β se 
ha asociado a un incremento de la frecuencia y gra-
vedad de la cefalea, lo que no parece haberse rela-
cionado con otros tratamientos, como la azatiopri-
na o el acetato de glatiramero [37]. 

Mecanismos del dolor en la EM

No se han identificado mecanismos específicos del 
dolor en la EM, aunque sí existen algunos estudios 
que han caracterizado la neuroanatomía y la fisio-
patología asociada a algunas condiciones algésicas 
de estos pacientes, lo que da lugar a una base para 
el desarrollo de hipótesis sobre los mecanismos de 
dolor en esta enfermedad. Por un lado, la distribu-
ción de las placas parece ser un factor importante 
que se ha relacionado con la percepción del dolor 
y, además, los axones sensitivos lesionados podrían 
producir un impulso anormal. También se ha suge-
rido una disfunción de los axones dañados capaz de 
causar dolor de forma secundaria a una canalopa-
tía adquirida de los canales de sodio [38]. Por otro 
lado, el papel de las células gliales en la respuesta 
inflamatoria asociada a la EM podría ser importan-
te en el desarrollo de estados de dolor [39].

Se han usado distintos métodos para estudiar el do-
lor en la EM [15]. Destacan los siguientes (Tabla IV).

Estudios de neuroimagen

En estudios con resonancia magnética realizados en 

Tabla IV. Mecanismos implicados en el desarrollo del dolor en la esclerosis múltiple.

Mecanismo sugerido Método empleado Tipo de dolor producido

Transmisión efáptica de las fibras motoras

Lesión desmielinizante cervical

Lesión desmielinizante trigeminal

Disfunción espinotalámica

Lesiones desmielinizantes múltiples

Respuesta inflamatoria reactiva al  
daño del sistema nervioso central

Neuroimagen

Neuroimagen

Neuroimagen y anatomía patológica

Estudios de sensibilidad

Modelos animales

Estudio del sistema inmune

Espasmos tónicos dolorosos

Signo de L’hermitte

Neuralgia del trigémino y cefalea de Horton

Alodinia mecánica y térmica

Hiperalgesia

Hiperalgesia
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pacientes con dolor neuropático, es característica 
la presencia de un número elevado de lesiones de 
pequeño tamaño (< 1 cm) y distribuidas preferen-
temente en la sustancia gris periventricular. Hasta 
un tercio de los pacientes con dolor tiene lesiones 
en el tálamo, y la gran mayoría de ellos tiene lesio-
nes en la médula espinal [16]. Por su parte, los pa-
cientes con espasmos tónicos dolorosos suelen te-
ner lesiones en algún punto del sistema motor, que 
afecta frecuentemente a las regiones posteriores de 
las cápsulas internas y a los pedúnculos cerebrales. 
Se ha sugerido que estas lesiones facilitarían una 
transmisión efáptica entre las fibras motoras, lo que 
se traduciría clínicamente en un espasmo muscular. 
El signo de L’hermitte se ha asociado a lesiones des-
mielinizantes de la médula cervical, y los pacientes 
sin este síntoma es menos probable que tengan le-
siones cervicales que aquéllos con él [40]. Por otro 
lado, las lesiones en el núcleo del trigémino se han 
asociado tanto a la neuralgia del trigémino como a 
la cefalea en racimos. Las lesiones desmielinizan-
tes también podrían dañar las fibras descendentes 
inhibitorias que van hasta las raíces dorsales de la 
médula, y se piensa que pueden ser uno de los pro-
bables mecanismos de hiperalgesia en modelos ani-
males de encefalitis alérgica experimental [41].

Estudios en modelo animal de  
encefalitis alérgica experimental

En los modelos animales de encefalitis alérgica ex-
perimental suele producirse una hipoalgesia por 
disminución de la sensibilidad en la fase aguda, que 
se suele seguir de una hiperalgesia en la fase cróni-
ca. La magnitud y duración de esta fase se correla-
ciona con la gravedad de los síntomas motores. Ge-
neralmente, la hiperalgesia que aparece en la cola es 
mayor que la que aparece en las patas anteriores, lo 
que sugiere un mayor daño en la zona lumbar que 
en la cervical de la médula espinal, o bien que los 
axones largos se afectan más que los cortos en la 
desmielinización del sistema nervioso central [42].

Estudio del sistema inmune y dolor en la EM

Se ha sugerido que la respuesta inflamatoria reactiva 
al daño del sistema nervioso central puede tener un 
papel en el desarrollo del dolor en la EM. Esto sería 
similar a lo que sucede en otros tipos de lesión del 
sistema nervioso central, en los que los restos celu-
lares sirven como un estímulo del sistema inmune. 
En el caso de la EM, los fragmentos de mielina po-
drían ocasionar una respuesta descontrolada del sis-
tema inmune con citocinas proinflamatorias, entre 

las que se han sugerido el factor de necrosis tumoral 
(TNF), interleucina (IL)-1, IL-6, histamina, bradiqui-
nina y prostaglandinas, que podrían sensibilizar los 
terminales nociceptivos a través de la activación de 
los receptores vaniloides [43]. En presencia de infla-
mación, el factor neurotrófico derivado del cerebro 
puede actuar en las astas dorsales de la médula es-
pinal, provocando hiperexcitabilidad y un aumento 
del estado de dolor. Los estudios, tanto en humanos 
como en modelos animales con estados de dolor in-
flamatorio, han mostrado resultados prometedores 
con el uso de inhibidores de TNF e IL-1 [44]. El inhi-
bidor de TNF etanercept está disponible para tratar 
algunas complicaciones de la artritis, aunque, de mo-
mento, no se le ha encontrado un papel en la EM.

Algunos estudios sitúan a la glía como uno de los 
posibles factores que intervienen en el desarrollo de 
estados de dolor en diferentes enfermedades [45].

Otras aproximaciones metodológicas

Las autopsias en los pacientes con EM también han 
dado información sobre la enfermedad. Se han en-
contrado placas en los afectados de neuralgia del tri-
gémino en los núcleos del trigémino y en la protube-
rancia en la región de entrada del V par craneal [46].

Parece existir una diferencia en la génesis de los 
síntomas positivos y los negativos en la EM. Los 
síntomas positivos, como el signo de L’hermitte o 
las disestesias de las extremidades, se han podido 
bloquear o disminuir con la administración de li-
docaína intravenosa, posiblemente a través de un 
bloqueo de los canales de sodio. Sin embargo, los 
síntomas negativos, como la hipoestesia, se exacer-
ban tras la administración de lidocaína [47].

En los pacientes con dolor central, se ha objeti-
vado una mayor probabilidad de alodinia mecánica 
o térmica al frío. Esto parece estar en relación con 
una hiperexcitabilidad sensitiva y una disfunción de 
la vía espinotalámica, que es más común en los pa-
cientes con EM y dolor, sobre todo en aquéllos con 
dolor central, al igual que también existe evidencia 
de una afectación de las vías de la columna dorsal y 
el lemnisco medial en estos pacientes [2]. Otro estu-
dio determinó una alteración de la sensibilidad tér-
mica y nociceptiva en las regiones con dolor en los 
pacientes con dolor neuropático de causa central.

Tratamientos utilizados  
en el dolor asociado a la EM

Existen muy pocos estudios que analicen cuál es la 
mejor opción para aliviar el dolor en los pacientes 
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con EM, y la mayoría de los tratamientos emplea-
dos son los mismos que en los pacientes que no su-
fren la enfermedad (Tabla V).

Sustancias empleadas

Fármacos clásicos
Los tratamientos utilizados en el tratamiento del 
dolor neuropático en la EM son similares a los utili-
zados en el dolor neuropático de otros orígenes. De 
esta forma, se emplean fármacos como antiepilépti-
cos (carbamacepina, gabapentina y pregabalina), an-
tidepresivos (amitriptilina y duloxetina) u opiáceos 
(codeína y morfina) [48,49]. Sin embargo, el número 
de estudios realizados sobre el papel de estos fárma-
cos en los pacientes con dolor y EM es muy escaso.

Otras sustancias
Existe un interés creciente por los fármacos deri-
vados del cannabis en el tratamiento del dolor en 
la EM. Concretamente, el delta-9-tetrahidrocanna-
binol ha demostrado disminuir el dolor y mejorar 
la calidad de vida en los pacientes con esta enfer-
medad, aunque suele asociar un porcentaje eleva-
do de efectos adversos, sobre todo mareo y náuseas 
[50]. El uso de agonistas de los receptores de can-
nabinoides CB1 y CB2 parece tener un papel en el 
tratamiento de la EM, ya que, además de disminuir 
algunos síntomas de la enfermedad, como el dolor 
neuropático y la espasticidad [51], parecen suprimir 
algunos de los cambios patológicos que dan lugar a 
estos signos y síntomas [52].

Un estudio que evaluaba la combinación de te-
trahidrocannabinol y cannabidiol demostró reduc-
ción del dolor y mejoría de la calidad del sueño en 
los pacientes con EM, y esta combinación de fárma-
cos fue bien tolerada. Otro cannabinoide sintético, 
la nabilona, mejoró el dolor asociado a la espastici-
dad, aunque no produjo ningún cambio sobre la es-
pasticidad en sí ni sobre la función motora [53]. El 
resultado de estos ensayos clínicos sugiere que los 
cannabinoides pueden ser efectivos en algunos pa-
cientes con dolor y para controlar algunos síntomas 
asociados, como la ansiedad [54], aunque se necesita 
un mayor número de estudios para establecer su efi-
cacia y seguridad, además de su tolerancia en indivi-
duos con psicosis o esquizofrenia. Por ello, estos fár-
macos, a pesar de ser prometedores para un futuro 
cercano, se siguen considerando de segunda línea.

Estrategias terapéuticas

Respecto a la migraña y a la cefalea de Horton [55,56], 
se emplean los fármacos que han demostrado efica-
cia en los pacientes que no sufren la enfermedad, y 
escasean los estudios que demuestran la eficacia de 
estos fármacos en los pacientes con EM.

En el caso de la neuralgia del trigémino, además 
de los anteriores fármacos, la descompresión neu-
rovascular ha sido efectiva en algunos pacientes con 
EM, aunque parece ser menos efectiva que en los pa-
cientes con neuralgia del trigémino que no tienen la 
enfermedad [57].

Los tratamientos para la espasticidad van desde 
los antiespásticos, como el baclofeno o la tizanidi-
na, y los antiepilépticos, como la gabapentina o el 
levetiracetam [58], hasta otros, como las inyeccio-
nes de toxina botulínica [59], los cannabinoides o 
el baclofeno intratecal [60], que están reservados 
para cuando la espasticidad es grave. Otros fárma-
cos, como los analgésicos o los antiinflamatorios no 
esteroideos, pueden ser útiles en momentos pun-
tuales. También existen observaciones aisladas de 
efectividad de la clonidina o la estimulación mag-
nética en el tratamiento de la espasticidad en la EM 
[61,62]. El dolor relacionado con la espasticidad a 
menudo mejora con una adecuada fisioterapia.

Conclusiones

El dolor es un síntoma frecuente en los pacientes con 
EM, y puede llegar a afectar al 86% de los pacientes 
con esta enfermedad. Sin embargo, no es uno de sus 
motivos de queja habituales, por lo que se necesita 
una anamnesis dirigida para obtener información 

Tabla V. Tratamientos empleados en el dolor de la esclerosis múltiple.

Sustancias

	 Cannabinoides

		  Delta-9-tetrahidrocannabinol

		  Cannabidiol

		  Nabilona

	 Otras sustancias

		  Antiepilépticos

		  Antidepresivos

		  Opiáceos

Estrategias terapéuticas

	 Cefalea: analgésicos, triptanes, etc.

	 Neuralgia del trigémino: antiepilépticos, antidepresivos, 
         descompresión neurovascular

	 Espasticidad: baclofeno, tizanidina, antiepilépticos, 
         cannabinoides, toxina botulínica
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sobre este problema. Se ha relacionado con varios 
factores, como la edad avanzada, la evolución de la 
enfermedad, la depresión, las alteraciones cognitivas 
y el grado avanzado de la enfermedad. 

Los diferentes tipos de dolor se pueden clasificar 
en neuropáticos, entre los que se incluyen las dises-
tesias de las extremidades, el dolor regional comple-
jo, la neuralgia del trigémino y el signo de L’hermitte, 
y en no neuropáticos, incluyendo el dolor asociado 
a la neuritis óptica, los espasmos tónicos dolorosos, 
la lumbalgia y la cefalea. A pesar de que estos tipos 
de dolor pueden variar mucho de unos pacientes a 
otros, no suelen ser difíciles de discernir para los clí-
nicos y, por ello, pueden tratarse correctamente.

No se han identificado mecanismos específicos 
del dolor en la EM, aunque sí se han desarrollado 
diferentes hipótesis. Por un lado, la distribución de 
las placas parece relacionarse con la percepción del 
dolor, y los axones sensitivos lesionados podrían 
generar un impulso anormal. Por otro lado, se ha 
sugerido la existencia de una canalopatía adquirida 
de los canales de sodio en los pacientes con EM ca-
paz de provocar una disfunción de los axones y dar 
lugar a diferentes síndromes dolorosos.

Muchos de estos diferentes tipos de dolor pue-
den responder tanto a sustancias específicas para 
tratar el dolor en la EM, como los cannabinoides, 
o bien a diferentes estrategias terapéuticas no espe-
cíficas del tratamiento del dolor en la EM, entre los 
que se incluyen los antiepilépticos, los antidepresi-
vos o diferentes analgésicos. Futuras aproximacio-
nes terapéuticas, como la inhibición de la reacción 
inmune o la reacción glial, podrían incluso lograr 
un mejor control del dolor en esta enfermedad.
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Pain in multiple sclerosis: prevalence, mechanisms, types and treatment

Introduction. Pain is a frequent symptom in multiple sclerosis (MS), although its prevalence and its importance vary from 
one study to another.

Aim. To analyse the prevalence, types, mechanisms and treatments of the different painful syndromes that affect patients 
with MS. 

Development. The work includes a non-systematic review of the literature on the above-mentioned aspects in patients 
with MS. The prevalence of pain in this disease is higher than what was initially supposed and some series estimate it to 
be up to 86%. It has important effects on patients’ quality of life, limiting both their daily activities and their working life. It 
is associated with advanced age, duration of the disease, degree of disability, fatigue and depression. There are different 
types of pain in patients with MS and several different classifications have been proposed. Examples of such systems of 
classification include dysesthesias in the extremities, complex regional pain, L’Hermitte’s sign, trigeminal neuralgia, pain 
associated to optic neuritis, painful tonic spasms, low back pain and headache. Treatments used are the same as those 
employed with patients who do not have MS, since few studies have been conducted in patients with this disease.

Conclusions. Pain affects a high percentage of patients with MS, its pathophysiology is unknown and there are no specific 
treatments. We therefore recommend that further studies should be carried out to investigate the pain experienced by 
patients with MS.

Key words. Cannabinoids. Headache. L’Hermitte’s sign. Multiple sclerosis. Optic neuritis. Pain. Trigeminal neuralgia.


