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INTRODUCCIÓN

Recientemente la Asociación Internacional para el Estudio del Do-
lor (IASP) ha reformulado la última definición de dolor previamente es-
tablecida en el año 1979. A partir de un comité de 14 miembros desig-
nados por dicha asociación en el 2018, expertos a nivel internacional 
tanto en ciencias básicas como en aspectos clínicos del dolor, se ela-
boró la definición de dolor publicada en el año 2020: “Una experiencia 
sensorial y emocional desagradable asociada o similar a la asociada 
con daño tisular real o potencial”1.

Este mismo grupo de expertos de la IASP pone en relieve varios pun-
tos de interés en su última publicación, como las diferencias entre los 
conceptos de dolor y nocicepción por ejemplo. Subrayan también el 
hecho de que el dolor es siempre una experiencia personal influen-
ciada en mayor o menor grado por factores biológicos, psicológicos 
y sociales, por lo que toda manifestación debe ser respetada. Por otra 
parte, se recuerda que, si bien el dolor cumple una función adaptati-
va, puede tener efectos adversos sobre la función y el bienestar social 
y psicológico.

Otro aspecto histórico reciente es el hecho que la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) en su nueva clasificación internacional de 
enfermedades (CIE-11) de mayo del 2019 haya dividido los tipos de 
“dolor crónico”, en cuanto a su intensidad, alteraciones orgánicas, e 
impacto en el aspecto cognitivo y funcional de la persona afectada.

Estas pinceladas acerca de la revisión de conceptos en el campo 
del dolor, nos dan una idea de la importancia que toma la atención 
del dolor como síntoma complejo en distintas áreas de la medicina, 
incluyendo la neurorrehabilitación.

La Sociedad Española de Neurorrehabilitación (SENR) tiene como 
uno de sus objetivos establecer guías de manejo del paciente con da-
ño cerebral sobrevenido basadas en la evidencia actualizada. En esta 
línea, a partir de la guía “Principios básicos de la Neurorrehabilitación 
del paciente con Daño Cerebral Adquirido”, y teniendo en cuenta la 
frecuencia y el impacto del dolor en los pacientes con daño cerebral 
sobrevenido, la SENR ha visto pertinente elaborar esta guía específica-
mente destinada al abordaje del dolor en pacientes con DCS. Espera-
mos que pueda ser de utilidad para todos los profesionales que en el 
contexto de un equipo interdisciplinar atienden el dolor en pacientes 
con daño cerebral sobrevenido.
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ALCANCE

La presente guía pretende cubrir algunos aspectos relevantes en el 
manejo del dolor en el proceso rehabilitador de personas adultas (>18 
años) tras sufrir un daño cerebral adquirido (DCA) o sobrevenido (DCS) 
como por ejemplo un Ictus (isquémico o hemorrágico) o un traumatis-
mo craneoencefálico (TCE).

No se han incluido aspectos relacionados a: 1) manejo del dolor en 
el DCA/DCS en población pediátrica, 2) recomendaciones detalladas 
de técnicas rehabilitadores en el área de fisioterapia, terapia ocupa-
cional y neuropsicología para el dolor en el DCA/DCS, 3) recomen-
daciones detalladas de técnicas intervencionistas específicas para el 
dolor en el DCA/DCS, 4) otros aspectos con respecto a clases de dolor 
no típicas en el DCA/DCS.

La presente guía se ha elaborado con el fin de dirigirse tanto a pro-
fesionales clínicos involucrados en el cuidado diario de estos pacien-
tes, como a los responsables encargados de proveer de servicios a es-
ta población. El estudio puede servir como documento de referencia 
en la transmisión de información entre las personas con DCA/DCS, sus 
familiares, y los profesionales que les atienden.
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METODOLOGÍA

La presente guía se ha realizado de acuerdo con la metodología 
habitualmente utilizada por la Sociedad Española de Neurorrehabilita-
ción. En enero de 2020, y bajo la supervisión de la Junta Directiva de 
la Sociedad Española de Neurorrehabilitación (SENR), se estableció un 
grupo de trabajo multidisciplinar compuesto por cinco miembros de la 
sociedad. Dos de ellos estuvieron desde un principio encargados de la 
selección de contenidos y de la búsqueda de recursos bibliográficos 
con los que elaborar el documento. Posteriormente los cinco se encar-
garon de la redacción, con las fuentes de referencia del estudio a lo 
largo del año, manteniendo contacto presencial y online. Un borrador 
con resultados preliminares elaborado por dicho grupo fue revisado 
por los miembros de la Junta directiva de la SENR, coordinados por los 
responsables de los Comités de Docencia e Investigación. Todos los 
comentarios y/o sugerencias fueron revisados y las conclusiones finales 
han sido incluidas en el documento final.

El grupo de trabajo ha estructurado esta guía en función de las 
consideraciones de manejo que dicta la evidencia para las clases de 
dolor habituales en la población de personas que han sufrido un DCS. 
Estos mismos parámetros han sido los utilizados para realizar la búsque-
da sistemática de literatura.

La búsqueda de estudios publicados susceptibles de inclusión fue 
llevada a cabo de manera electrónica a través de PubMed y otras 
bases de datos de Búsqueda de Evidencia (MEDLINE en Ovid, Embase, 
CINAHL, AMED, Web of Science, PEDro, Cochrane Central Register of 
Controlled Trials y Cochrane Stroke Group Trials Register) en el periodo 
de enero de 2013 a julio de 2020. Se incluyó en la búsqueda las pala-
bras: “stroke”, “traumatic brain injury”, “adquired brain injury”, “pain”, 
“pain syndrome”, “nociceptive pain”, “somatic pain”, “neuropha-
tic pain”, “cephalea”, “hemiplegic shoulder pain”, “shoulder pain”, 
“complex regional pain” y “simpathetic reflex pain”.

Los términos de búsqueda se adaptaron a cada una de las bases 
de datos de búsqueda (por ejemplo: ((“stroke” [all fields]) OR (“trau-
matic brain injury” [all fields]) OR (“adquired brain injury” [all fields])) 
AND ((“pain” [all fields]) OR (“pain syndrome” [all fields]) OR (“nocicep-
tive pain” [all fields]) OR (“neurophatic pain” [all fields]) OR (“somatic 
pain” [all fields]) OR (“cephalea” [all fields]) OR (“hemiplegic shoulder 
pain” [all fields]) OR (“shoulder pain” [all fields]) OR (“complex regional 
pain” [all fields]) OR (“simpathetic reflex pain” [all fields]))).

Los mismos criterios de búsqueda se emplearon también en we-
bs de sociedades profesionales de rehabilitación y en otros reposito-
rios de guías de práctica clínica incluyendo: Guidelines International 
Network (https://g-i-n.net), National Guideline Clearinghouse (https://
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www.ahrq.gov/gam/index.html), Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network (SIGN) (https://www.sign.ac.uk/our-guidelines/), National Co-
llaborating Centre for Chronic Conditions (https://www.guidelinecen-
tral.com/). En caso necesario, otros recursos fueron identificados a 
través de cualquier otra fuente, especialmente a través del análisis in-
dividual de las referencias de los artículos inicialmente seleccionados. 

En dichas revisiones se llevaron a cabo filtros de la búsqueda en 
relación con el tipo de publicación (guías, metaanálisis, revisiones sis-
temáticas y estudios controlados randomizados), humanos, adultos 
(mayores de 18 años), publicaciones de los últimos 7 años (entre 01 de 
enero del 2013 y 31 de julio del 2020), lenguaje inglés y español”.

Tras una primera selección en base a los criterios de búsqueda re-
feridos se realizó un proceso de revisión de los documentos filtrados en 
base a los siguientes criterios de selección:

•	 La Guía de Práctica Clínica (GPC) se edita bajo el auspicio de 
una sociedad o asociación de profesionales de la salud bien sea 
pública o privada, o una agencia gubernamental.

•	 Las recomendaciones contenidas en la GPC se basan en la bús-
queda sistemática de la literatura y revisión de la evidencia cien-
tífica publicada en artículos peer-reviewed o en alguna revisión 
sistemática publicada en los cuatro años previos a la publica-
ción de la Guía (de acuerdo con los criterios de inclusión de PE-
Dro (Physiotherapy Evidence Database: 
https://pedro.org.au/english/resources/pedro-scale/)).

•	 La GPC contiene apartados sistemáticos que incluye recomen-
daciones, estrategias o información para guiar la toma de deci-
siones sobre el manejo del dolor en pacientes con daño cerebral 
adquirido o sobrevenido.

•	 Publicadas en Ingles o Castellano desde 2013 al 2020. 

Los estudios potencialmente relevantes fueron seleccionados para 
su recuperación con el fin de evaluar su idoneidad atendiendo a los 
criterios citados anteriormente.

En total se identificaron un total de 182 artículos entre todas las ba-
ses de datos, una vez descartados los duplicados. De ellos, 162 fueron 
excluidos tras la lectura del título y resumen. De los 20 artículos resul-
tantes se realizó la lectura del texto completo, para acabar filtrando 
finalmente los artículos que formarían parte de este trabajo, a raíz de 
los criterios de inclusión establecidos (Figura 1). Al final del proceso, 18 
GPC fueron incluidas en la revisión sistemática.
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La información recogida en cada una de las guías se agrupó en 
torno a su origen y características en los siguientes aspectos:

I. Características generales

II. Dolor de origen nociceptivo
a. Cefalea
b. Dolor de hombro
c. Otros tipos de dolor nociceptivo

III. Dolor de origen neuropático
a. Dolor neuropático central

IV. Síndrome de dolor regional complejo

En la Tabla 1 se muestra una lista de las 18 guías que cumplían los 
criterios de inclusión determinados para esta revisión.

Id
en

tifi
ca

ci
ón

Ev
al

ua
ci

ón
El

eg
ib

ili
da

d
In

cl
us

ió
n

Registros identificados en 
búsqueda bibliográfica

(n=172)

Registros identificados a 
través de otras fuentes

(n=10)

Estudios tras 
eliminación de 

duplicados
(n=182)

Documentos 
examinados por el 
título y el resumen

(n=182)

Artículos completos 
evaluados

(n=20)

Artículos incluidos 
en la revisión

(n=18)

Documentos excluidos
(n=162)

Documentos excluidos 
después de la evaluación 

de texto completo

-	No referencia al dolor (n=1)
-	Referencia solo a dolor 

neuropático de origen 
periférico (n=1)

Figura 1. Diagrama de flujo de la selección de artículos
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Tabla 1: Guías incluidas en el estudio

Autor: Autor, sociedad o autoridad responsable de la edición de la guía (referencia).
País: lugar geográfico basado en el país o región de origen. 
Contenido: población a la que hace referencia las recomendaciones del documento. 

Fecha: año de publicación de la última actualización del documento.
IMSERSO: Instituto de Migraciones y Servicios Sociales-Fundación Reintegra. 
NICE: National Institute for Health and Care Excellence. 
SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network. 
CSBPR: Canadian Stroke Best Practice Recommendations: Stroke Rehabilitation 
Practice Guidelines. 
AHA/ASA: American Heart Association-American Stroke Association. 
INESS-ONF: Institute National D´excellence en Santé et en Services Sociaux – Ontario 
Neurotrauma Foundation. 
RCP-ISWP: Royal College of Physicians: Intercollegiate Stroke Working Party. 
SF-CGSM: Stroke Foundation -	Clinical Guidelines for Stroke Management. 
UEMS-PRMS: European Union of Medical Specialists-Physical and Rehabilitation 
Medicine Section. 
VA-DOD: Clinical Practice Guidelines for the management of Stroke Rehabilitation. 
Department of Veterans Affairs-Department of Defense. 
ICCPN: The Italian Consensus Conference on Pain in Neurorehabilitation.

Autor País Contenido Fecha Idioma
IMSERSO2 España DCA 2013 Castellano

NICE3 UK Ictus 2013 Inglés
SIGN4 Escocia DCA 2013 Inglés
SIGN5 Escocia Dolor crónico 2019 Inglés
CSBPR6 Canadá Ictus 2019 Inglés
AHA/ASA7 USA Ictus 2016 Ingles
INESSS-ONF8 Canadá TCE 2016 Inglés
RCP-ISWP9 UK Ictus 2016 Inglés
SF-CGSM10 Australia Ictus 2017 Inglés
UEMS-PRMS11 Europa Ictus 2018 Inglés
UEMS-PRMS12 Europa TCE 2018 Inglés
VA-DOD13 USA Ictus 2019 Inglés
ICCPN14 Italia Ictus y dolor 2016 Inglés
ICCPN15 Italia DCA y dolor 2016 Inglés

ICCPN16 Italia
Evaluación y 
diagnóstico del dolor en 
neurorrehabilitación

2016 Inglés

ICCPN17 Italia Dolor nociceptivo y mixto 
en neurorrehabilitación 2016 Inglés

ICCPN18 Italia Terapia del dolor en 
neurorrehabilitación 2016 Inglés

ICCPN19 Italia
Factores influyentes 
en el dolor en 
neurorrehabilitación

2016 Inglés
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NIVEL DE EVIDENCIA Y GRADO DE RECOMENDACIÓN

La evaluación del nivel de evidencia de un estudio nos permite cono-
cer el grado de confianza que tenemos en los resultados expuestos. En 
muchas guías de práctica clínica (GPC), las recomendaciones reciben 
una calificación en función del diseño de los estudios que proporcionan 
la evidencia. Como ya se indica en guías previas de la Sociedad Espa-
ñola de Neurorrehabilitación, las recomendaciones aquí expuestas de-
ben interpretarse como consejos que informan al clínico, al paciente, y a 
cualquier otro usuario, y no como reglas rígidas. Tal y como proponen los 
propios principios de la medicina basada en la evidencia (MBE). El clíni-
co sigue siendo responsable de interpretar las recomendaciones tenien-
do en cuenta las condiciones específicas en cada caso, y de considerar 
si pueden existir circunstancias que puedan variar la recomendación.

Todas las GPC seleccionadas en la revisión bibliográfica fueron exa-
minadas por los autores de esta guía de forma independiente. De la 
información contenida en cada GPC, se extrajo el nivel de evidencia y 
el grado o fuerza de las recomendaciones que cada una de ellas con-
tenía respecto a cada uno de los temas referidos al manejo del dolor 
en población con DCA. La información aportada por cada autor fue 
organizada por los coordinadores y el resultado final fue sometido a 
una segunda revisión a cargo de cada revisor de la Junta de la SENR. 
El resumen de la información extraída en este proceso se plasmó en 
forma de “Tabla de Recomendaciones” y sirvió para que de manera 
consensuada se redactara, en cada sección, unas “Recomendacio-
nes de la SENR” basadas en el mayor grado de evidencia posible y en 
un conjunto de “aspectos relevantes” de aspectos clínicos prácticos. 
En los casos en los que las GPC no presentan recomendaciones con 
un nivel de evidencia especifico respecto a aspectos concretos de 
algún tipo de dolor, en los subapartados de la presente guía corres-
pondientes, se muestra la tabla de recomendaciones sin contenido

En la mayoría de los Guías seleccionada el grado de recomenda-
ción ha seguido criterios basados en la fiabilidad metodológica de la 
fuente de la evidencia empírica (ej.: National Health and Medical Re-
search Council, Centre for Evidence-Based Medicine de Oxford). No 
obstante algunas de las guías incluidas elaboran sus recomendacio-
nes de acuerdo a otros sistemas, entre los que destaca por su relevan-
cia e impacto en las GPC publicadas en estos últimos año, el sistema 
Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evalua-
tion (GRADE). A efectos didácticos, el grado de recomendación o de 
evidencia de cada indicación se graduó con una escala de color:

•	 El color verde refleja una “nivel de recomendación alto” (estudios 
con la clasificación grado A o I, aspectos “CLAVE” o recomenda-
ción “FUERTE con evidencia moderada/alta” según GRADE).
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•	 El color naranja un “nivel de recomendación medio” (estudios 
con la clasificación grado B o II o recomendación “FUERTE con 
evidencia baja” o “DEBIL con evidencia alta” según GRADE).

•	 El color rojo un “nivel de recomendación bajo” (estudios con la 
clasificación grado C o menor o III-IV o recomendación “DEBIL” 
según GRADE).

CONFLICTO DE INTERESES

La presente guía se ha desarrollado a instancias de la Sociedad Es-
pañola de Neurorrehabilitación (SENR). Para el desarrollo de la misma 
no se ha recibido financiación de ninguna entidad pública o privada. 
La SENR mantiene su independencia editorial. Ninguno de los autores 
responsables declara conflicto de intereses que pueda haber influido 
en las recomendaciones expuestas. 
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RECOMENDACIONES

I. DOLOR EN EL DAÑO CEREBRAL SOBREVENIDO: 
CARACTERÍSTICAS GENERALES

El cerebro controla todas las funciones vitales, desde las más básicas 
(respiración, presión arterial, frecuencia cardiaca etc.), hasta las más 
sofisticadas (creación artística, abstracción, emociones, entre otras). Es-
ta gran implicación funcional ocasiona que el daño cerebral sobreveni-
do​ pueda afectar a estructuras cerebrales que dan lugar a alteraciones 
de muy diversa índole. 

El tipo de daño cerebral sobrevenido más prevalente en la actua-
lidad es el ictus, seguido por el TCE y otros menos frecuentes serían las 
secuelas postquirúrgicas de tumor cerebral, así como las encefalitis y 
encefalopatías de diferente etiología.

El dolor es una experiencia subjetiva, y las personas con daño ce-
rebral sobrevenido con afectación del nivel de consciencia, altera-
ciones cognitivas severas y/o problemas severos de comunicación, 
pueden tener muchas dificultades o ser incapaces de comunicar 
sus sensaciones o experiencias dolorosas20,21. De acuerdo con la “In-
ternational Association for the Study of Pain” (IASP), la incapacidad 
verbal para comunicarse no implica la imposibilidad de sentir dolor, 
y en estos casos se necesita una adecuada valoración y un trata-
miento del dolor apropiado. La interpretación basada en signos in-
directos supone un riesgo de infravalorar o sobrevalorar la presencia 
de dolor, y es poco ético aplicar estímulos que resulten nociceptivos 
a personas que no pueden dar su consentimiento para ello. Por ello, 
los instrumentos para evaluar el dolor en sujetos que no son capaces 
de comunicarse verbalmente están basados en signos conductua-
les, como localización del dolor, inquietud, agitación, movimientos 
específicos, expresiones faciales y reacciones emocionales (muecas, 
llanto, lamento, etc.). Para evaluar el dolor en pacientes en estado 
alterado de la consciencia o con demencia avanzada, se emplean 
habitualmente escalas como la “Nociception Coma Scale” o la “No-
ciception Coma Scale-Revised” y la “Pain Assessment in Advanced 
Dementia” (PAINAD) respectivamente15.

El dolor es un problema frecuente tras el ictus (19-74%). Suele pre-
sentarse más en la etapa subaguda (42,7%) y crónica (31,9%), que en 
la etapa aguda (14,1%)14, puede afectar negativamente a la calidad 
de vida del paciente22,y puede presentarse con distintas característi-
cas etiológicas, incluyendo dolor tipo neuropático, dolor de perfil mus-
culoesquelético (incluyendo la espasticidad,) o dolor mixto. También 
puede ser debido a un problema preexistente no directamente re-
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lacionado con el ictus17. Se han identificado ciertas variables como 
factores de riesgo independientes para el desarrollo de dolor tras ictus, 
que incluyen el sexo femenino, la presencia de espasticidad, la pre-
sencia de depresión, la presencia y severidad de paresia en el miem-
bro superior, la lesión isquémica, o algunas condiciones preexistentes 
(p.e. alcohol, consumo de estatinas, enfermedad vascular periférica). 
Hay controversia respecto al papel de la edad, con alguna evidencia 
que apunta a edades más tempranas, y otros datos que sugieren ma-
yor tendencia en pacientes mayores16.

Respecto al dolor en DCS por TCE, cabe reseñar que en la fase 
aguda y primera etapa de la rehabilitación, el dolor nociceptivo pue-
de aparecer frecuentemente como consecuencia de lesiones aso-
ciadas en el contexto de politraumatismo (como pueden ser fractu-
ras óseas, lesiones toraco abdominales, o lesiones dérmicas), y/o de 
heridas quirúrgicas o intervenciones terapéuticas invasivas (traqueos-
tomías, catéter venoso central, sonda nasogástrica, gastrostomías, 
sondaje vesical, entre otros). En la etapa subaguda y crónica, las 
causas y características del dolor frecuentemente son mixtas: entre 
nociceptivas y neuropáticas, como las ocasionadas por espasticidad 
difusa, limitación articular, úlceras de decúbito, lesiones de nervios 
periféricos, paraosteoartropatías, infecciones urinarias, respiratorias, 
estreñimiento, cefalea post-traumática, polineuropatía del enfermo 
crítico, lesiones encefálicas directas, dolor neuropático central y/o 
síndromes post-talámicos15. En varios casos de dolor tras DCS por TCE 
no se ha encontrado relación con ningún factor preexistente, y se ha 
considerado que el propio mecanismo lesional del TCE desencade-
na la activación de una serie de circuitos implicados en el mecanis-
mo de provocación de dolor23.

Un síntoma secundario al daño cerebral sobrevenido que frecuen-
temente se asocia al dolor es la espasticidad. La fisiopatología de 
aparición de espasticidad es similar en el ictus, el TCE y otras etiologías 
del daño cerebral sobrevenido: la lesión de la motoneurona superior y 
su control descendente sobre las conexiones medulares reflejas hacia 
la motoneurona periférica. La espasticidad afecta la biomecánica de 
fuerzas en extremidades y tronco derivando en posturas anómalas con 
una progresiva pérdida de rango de movimiento. Los espasmos dolo-
rosos y posturas distónicas pueden estar igualmente presente en algu-
nos de estos pacientes14. Así pues, la espasticidad puede ser dolorosa 
per se y también provocar condiciones que resultan dolorosas. A la 
vez el dolor actúa muchas veces como espina irritativa aumentando 
la espasticidad presente. El manejo del dolor asociado a espasticidad 
requiere una aproximación multidisciplinar, que puede estar centrada 
en el abordaje de la espasticidad y/o en el del dolor14,16.

El dolor es por tanto un síntoma habitual en el proceso de la neu-
rorrehabilitación con una influencia negativa en la adherencia al pro-
ceso rehabilitador y la consecución de resultados. En líneas generales, 
el dolor afecta negativamente a la calidad de vida del sujeto tras el 
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daño cerebral, y al tratamiento rehabilitador en aproximadamente un 
25% de los pacientes16.

Por otro lado, muchos de los fármacos utilizados para su control tie-
nen un efecto deletéreo en el proceso de recuperación, afectando 
procesos cognitivos, y/o empeorando otros síntomas neurológicos. 
Por ello, tratar el dolor durante la neurorrehabilitación supone un re-
to para lograr un adecuado uso de estrategias efectivas apoyadas 
en herramientas farmacológicas y no farmacológicas16,18. Para ello es 
fundamental un diagnóstico adecuado de las distintas expresiones de 
dolor en estas patologías y reconocer su aparición para abordarlas 
y/o prevenir su aparición en cada etapa de la rehabilitación del DCS. 

Si bien existe la controversia de si un mismo mecanismo dañino pue-
de desencadenar mecanismos fisiopatológicos que asocien el dolor 
nociceptivo al neuropático (“dolor mixto”), una separación objetiva 
de estos dos tipos de dolor en guías clínicas resulta útil para optimizar 
estrategias terapéuticas y minimizar efectos no deseados16.

Las Guías de Práctica Clínica utilizadas dan algunas recomenda-
ciones generales acerca del dolor en el Daño Cerebral Sobrevenido 
(Tabla 2).

Tabla 2. Recomendaciones generales del dolor en el Daño Cerebral Sobrevenido

Recomendación Grado de evidencia

Se deben emplear “la escala analógica visual”, “la 
escala numérica”, el “neuropathic pain symtomps 
inventory” para evaluar la intensidad del dolor y su 
respuesta a los tratamientos.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

La infiltración con toxina botulínica es un tratamiento 
de primera línea para la espasticidad acompañada 
de dolor, como terapia aislada o combinada con 
rehabilitación. 

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

Las ortesis (férulas) de mano y muñeca como parte 
de la práctica rutinaria no tienen eficacia en la fun-
ción, dolor, o rango de movimiento.

NIVEL ALTO
A (SF-CGSM)

Las intervenciones de “mindfulness”, y en particular 
las terapias cognitivas basadas en “mindfulness” y las 
terapias encaminadas a reducir el estrés basadas en 
“mindfulness” se recomiendan para los síndromes de 
dolor crónico con una fisiopatología heterogénea.

Ocurre lo mismo con la terapia cognitivo-conductual, 
individual o grupal, o administrada por ordenador.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)
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La evidencia no apoya el uso de estimulación eléc-
trica transcutánea para el tratamiento del dolor en 
pacientes con alteraciones neurológicas,

Pero se puede considerar utilizar esta técnica co-
mo coadyuvante de la terapia farmacológica y el 
ejercicio.

Otras técnicas de terapia física y ejercicio se pue-
den tener en cuenta en pacientes que reciban 
neurorrehabilitación, aunque la evidencia es toda-
vía preliminar.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

NIVEL BAJO
C (ICCPN)

NIVEL BAJO
D (ICCPN)

Se recomienda que en todas las personas con DCA 
que desarrollen espasticidad o acortamiento tendino-
so, se eliminen los factores potencialmente desenca-
denantes de esto (dolor, infecciones, estreñimiento).

NIVEL MEDIO 
II (UEMS-PRM)

Se recomienda que los médicos especialistas moni-
toricen de forma estrecha y regular a las personas 
con ictus para identificar las complicaciones y con-
diciones secundarias como malnutrición, trombosis 
venosa profunda, úlceras por presión, disfunción de 
control vesical/intestinal, infecciones (sobre todo uri-
narias y respiratorias), depresión, HDH, dolor central, 
SDRC, espasticidad, contracturas, fatiga, caídas, os-
teoporosis y crisis epilépticas, que pueden empeorar 
o afectar el nivel de discapacidad inicial.

NIVEL BAJO 
IV (UEMS-PRM)

En todos los pacientes con TCE que están conscien-
tes, incluyendo a aquellos en APT, se deben evaluar 
específicamente las alteraciones habituales:
-	 Alteraciones motoras como debilidad, alteración 

del tono, alteraciones del equilibro y coordinación.
-	 Heridas o fracturas no diagnosticadas previamente.
-	 Dolor.
-	 Alteraciones bulbares que afecten al habla o a la 

deglución.
-	 Problemas para el control de esfínteres (vesical-

rectal).
-	 Alteraciones cognitivas como en la atención, 

orientación y/o memoria.
-	 Problemas para regular la conducta, incluyendo 

potenciales aspectos conductuales/emocionales.

NIVEL BAJO 
C (INESS ONF)

Siempre se debe considerar la presencia de dolor 
cuando una persona con TCE presenta agitación 
o tiene problemas cognitivos/de comunicación, in-
quietud psicomotora no verbal, o empeoramiento 
de la espasticidad, prestando especial atención a 
los signos no verbales de dolor (p.e. muecas).

NIVEL BAJO 
C (INESS ONF)
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Se recomienda la valoración del dolor con la escala 
análogo visual del 0 al 10.

NIVEL BAJO 
C (Va/DoD)

Se recomienda un plan de abordaje del dolor que 
incluya valoración de: probable etiología (muscu-
loesquelético o neuropático), localización del dolor, 
calidad, cantidad, duración, intensidad, y factores 
que empeoran o alivian.

NIVEL BAJO
C (Va/DoD)

En pacientes con ictus y otros trastornos asociados a 
espasticidad, se debe evaluar el impacto del dolor en 
la calidad de vida y los resultados de la rehabilitación. 

NIVEL BAJO 
C (ICCPN)

Los síndromes de dolor musculoesquelético pueden 
responder a la corrección de la condición subya-
cente, como disminuir la espasticidad, o prevenir o 
corregir la subluxación de hombro.

NIVEL BAJO 
Evidencia Insuficiente 
(Va/DoD)

Los programas de rehabilitación para individuos con 
TCE deben incluir protocolos de abordaje del dolor 
que incluyan:
-	 Mecanismos periódicos de revisión y ajuste
-	 Métodos de manejo, apoyo y alivio del dolor ajus-

tados a las necesidades de cada individuo.
-	 Formación de profesionales de la salud y de cui-

dadores acerca del manejo adecuado de los 
miembros superiores paréticos durante las transfe-
rencias, y acerca de la hipersensibilidad y el dolor 
neuropático.

NIVEL BAJO 
C (INESS ONF)

Se recomienda que el clínico especialista ajuste el 
tratamiento diana al tipo de dolor.

NIVEL BAJO 
C (Va/DoD)

Los AINEs pueden ser útiles para tratar el dolor mus-
culoesquelético.

NIVEL BAJO 
Evidencia Insuficiente 
(Va/DoD)

Los opiáceos o cualquier medicación que pueda 
afectar cognitivamente debe usarse con precaución.

NIVEL BAJO 
Evidencia Insuficiente 
(Va/DoD)

Se recomienda emplear dosis bajas de analgésicos 
de acción central, puesto que pueden causar con-
fusión, deterioro de la ejecución cognitiva e interferir 
en el proceso de rehabilitación.

NIVEL BAJO 
C (Va/DoD)

Se recomienda considerar el equilibrio entre bene-
ficios y posibles efectos adversos de medicamentos 
analgésicos en la capacidad del paciente de parti-
cipar y beneficiarse de la rehabilitación.

NIVEL BAJO 
Evidencia Insuficiente 
(Va/DoD)

Cuando sea posible, utilizar el apoyo de la psicología 
clínica para abordar aspectos psicológicos del dolor y 
mejorar la adherencia al plan de tratamiento del dolor.

NIVEL BAJO 
C (Va/DoD)
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Cuando sea apropiado, recurrir a terapias analgési-
cas no farmacológicas, como biofeedback, masaje, 
terapia de imaginería motora, y fisioterapia.

NIVEL BAJO 
C (Va/DoD)

La “Nociception Coma Scale Revised” (NCS-R) y 
la “Pain Assessment in Advanced Dementia Scale” 
(PAADS) son actualmente las escalas de referencia 
o “gold standard” para valorar el dolor en pacientes 
en estados de alteración de la consciencia (EAC) o 
con demencia, respectivamente.

NIVEL BAJO 
C (ICCPN)

Se recomienda administrar tratamiento analgésico 
a pacientes en estado de mínima conciencia y en 
estado Vegetativo.

NIVEL BAJO 
D (ICCPN)

El género se debe considerar en neurorrehabilita-
ción, pues juega un papel en la:
-	 Epidemiología.
-	 Resultado.
-	 En el abordaje del dolor.

NIVEL BAJO 
D (ICCPN)

NIVEL BAJO 
C (ICCPN)

Recomendaciones de la SENR (recomendaciones generales)

En base a las recomendaciones de las distintas guías para el estudio, 
la prevención y el manejo del dolor en el DCS, la SENR recomienda: 

•	 Emplear las herramientas diagnósticas adecuadas (escalas clíni-
cas) según el tipo de lesión y el nivel de consciencia. 

•	 Realizar una anamnesis detallada para recoger los anteceden-
tes patológicos premórbidos; y en concreto, la presencia, carac-
terísticas y tratamiento de dolor previo al daño cerebral. 

•	 Llevar a cabo una adecuada exploración neurológica.

•	 Manejar el dolor del paciente con DCS desde un enfoque multi-
disciplinar especializado.

•	 Indicar y prescribir las distintas herramientas terapéuticas desti-
nadas a abordar el dolor, según el nivel de evidencia y el tipo 
de dolor.
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II. DOLOR DE ORIGEN NOCICEPTIVO

El dolor de origen nociceptivo es el causado por un estímulo dolo-
roso sobre los nociceptores dentro de un tejido no neuronal y con un 
mecanismo de activación somato-sensorial conservado. Dependien-
do del lugar de origen se divide en dolor somático y dolor visceral. El 
somático es el generado a partir de la activación de nociceptores 
ubicados en la piel y membranas mucosas (superficial); y en los hue-
sos, ligamentos, tendones, músculos, fascias y vasos sanguíneos (pro-
fundo). Por otro lado, el dolor visceral, es el ocasionado por la activa-
ción de receptores a nivel de los órganos viscerales internos de nuestro 
cuerpo; y está relacionado con el sistema autónomo o vegetativo. No 
existe una definición más específica de este tipo de dolor aplicable a 
la neurorrehabilitación16.

El tipo de dolor tras ictus más frecuente es el nociceptivo, frente al 
neuropático22. El dolor musculoesquelético más específico tras ictus es 
el dolor de hombro17. El dolor nociceptivo tras ictus puede derivar de 
una inmovilización prolongada y posturas anormales, que exacerban 
condiciones musculoesqueléticas dolorosas previas, como la osteoar-
trosis.

Las Guías de Práctica Clínica revisadas recogen algunas recomen-
daciones acerca del abordaje del dolor nociceptivo en el Daño Cere-
bral Sobrevenido (Tabla 3).

Tabla 3. Abordaje en general del dolor nociceptivo en neurorrehabilitación.

Recomendación Grado de evidencia

El tratamiento del dolor nociceptivo en las altera-
ciones del movimiento, esclerosis lateral amiotrófica, 
daño cerebral adquirido severo, alteraciones de la 
conciencia, demencias, procesos oncológicos y neu-
roinfecciosos, debe basarse en la Escalera Analgési-
ca de la OMS.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

Los analgésicos no opiodes, los AINEs, los Inhibidores 
Cox-2 y los opiáceos se pueden usar para tratar el 
dolor nociceptivo en neurorrehabilitación
Se debe tener en cuenta el perfil de efectos secun-
darios de cada fármaco y el perfil de factores de ries-
go a la hora de prescribir estos fármacos.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)
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A. CEFALEA

Concepto

El dolor de cabeza (cefalea) y otros dolores cráneo faciales, tanto 
primarios como secundarios, son extremadamente frecuentes en la 
población en general, en condiciones de salud, o en el contexto de 
patologías diversas, como tras el daño cerebral sobrevenido. Cuando 
nos referimos a la cefelea en pacientes con DCS, habitualmente nos 
referimos al tipo de cefalea secundario (al daño ocurrido), pero no 
debemos de olvidar que las personas pueden presentar ya un ante-
cedente de cefalea de tipo primario. La Sociedad Internacional de 
Cefaleas (IHS, de sus siglas en inglés) en su última revisión de clasifica-
ción internacional de cefaleas (ICHD-3, de sus siglas en inglés) divide 
las cefaleas en: 1. Primarias, 2. Secundarias, y 3. Otras neuralgias, dolor 
facial primario o central y otras cefaleas17,24.

La cefalea es un síntoma diana en el caso del ictus hemorrágico 
(34-65%), o en el caso de otras patologías vasculares asociadas como 
la trombosis de seno venosos (80-90%), la disección de arterias cervi-
cales (55-100%), el síndrome de vasoconstricción reversible (95-100%) y 
la vasculitis; pero también se puede observar hasta en un 6 a 44% de 
ictus isquémicos25,26. Se ha descrito que, su presentación como primer 
episodio de cefalea, en una persona tras haber sufrido un ictus isqué-
mico, es un indicador de cefalea persistente hasta 6 meses luego del 
ictus25 que puede presentarse hasta en un 23% de casos26.

Su expresión, en esta patología, se puede dar en la etapa suba-
guda a crónica de la lesión cerebral, consecuencia del daño de los 
centros superiores de neuromodulación del dolor. También puede dar-
se secundaria al uso de medicación, siendo más frecuente en la eta-
pa aguda (5,3%), para ir disminuyendo su presentación para la etapa 
subaguda (1,8%) y crónica14.

En el caso del TCE, la cefalea post-traumática es el tipo de dolor 
secundario más frecuente y es más habitual en traumatismos craneoen-
cefálicos leves (90%) (incluso dentro del conocido síndrome posconmo-
cional), que en los TCE moderados o severos (71%)27–32. Suele presentarse 
en la etapa aguda, hasta los 7 días tras el daño. Sin embargo, en un por-
centaje de pacientes (33-58%) puede continuar hasta después de los 3 
meses (incluso años en un 15%) de la lesión, con carácter crónico, afec-
tando de manera importante la calidad de vida de la persona24,28,29,31,33.

Aproximadamente el 90% de pacientes con un tumor cerebral re-
quieren craneotomías para la extirpación del tumor, con el objetivo 
de mejorar la supervivencia. Este procedimiento, a demás de poder 
generar dolor durante el proceso, ocasiona frecuentemente un cua-
dro de cefalea post craneotomía (50-96%). La cefalea post craneoto-
mía se atribuye a la disección muscular, la generación de inflamación 
de los restos óseos producidos durante la cirugía, la tracción dural, 
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la pérdida de LCR y la lesión directa sobre nervios supracraneales35. 
Este síntoma es por lo general inadecuadamente tratado, muchas ve-
ces debido a la preocupación de enmascarar cambios neurológicos 
en el paciente con los analgésicos, sobretodo durante la estancia en 
Unidades de Neurocríticos. En muchas ocasiones esta cefalea pue-
de cronificarse (56%)34,35. Al igual que en la craneotomía requerida en 
algunos pacientes con TCE, el procedimiento quirúrgico y el dolor se-
cundario se asocia a una mayor estancia hospitalaria y a un impacto 
negativo en la recuperación cognitiva y funcional34.

Para el adecuado manejo del paciente con cefalea secundaria al 
daño cerebral sobrevenido, se deben tener en cuenta distintos aspectos 
de su fisiopatología, prevención, evaluación, diagnóstico y tratamiento.

Etiología y Fisiopatología

Los tipos de cefalea y dolor cráneo facial presentes en el paciente 
en neurorrehabilitación tras DCS suelen ser de tipo tensional y migra-
ñoso, siendo menos frecuente, y dependiendo del tipo de lesión, el 
dolor cráneo cervical, el dolor neurálgico facial y orofacial, el dolor tri-
geminal específico, el dolor temporomandibular, el síndrome de boca 
urente, y otros17,24.

En el ictus isquémico, la presentación de cefalea de tipo tensional 
es la más frecuente (50-80%), mientras que la de tipo migrañoso es 
menos frecuente (alrededor de 30%, según el estudio)25,26. En el ictus 
hemorrágico no traumático, la aparición de cefalea suele ser previa a 
otros signos de focalidad, se suele presentar con características “tipo 
trueno”, y ser de intensidad moderada a severa26.

En el caso del TCE, la cefalea más frecuente es la de tipo migra-
ñoso (23-49%), pero de forma característica, suele responder peor al 
tratamiento antimigrañoso, por lo que se propone que su fisiopatolo-
gía no involucraría las mismas estructuras y mecanismos que en la mi-
graña primaria27–29,33. Otros tipos de cefalea menos frecuentes tras el 
TCE serían la neuralgia occipital (siendo común la neuralgia del nervio 
occipital mayor), el dolor cervicogénico, la neuralgia trigeminal (so-
bre todo, la supra e infraorbitaria), las disestesias locales a causa de 
laceraciones de tejido extracraneal, o los dolores no específicos en 
relación a los sangrados intracraneales asociados29,30,32.

La fisiopatología de la cefalea post ictus aún no está del todo de-
terminada. Se considera que probablemente existe relación con la 
patogénesis vascular de la migraña primaria (a pesar de sus diferen-
tes formas de expresión), con una activación mecánica o química de 
aferencias trigémino-vasculares, con una inflamación meníngea, con 
mecanismos físicos, con eventos neuro-eléctricos de despolarización 
equívoca, con el efecto de derivados proinflamatorios del proceso de 
coagulación, y/o mecanismos serotoninérgicos, entre otros25,26.
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En el caso de la cefalea post-traumática, la fisiopatología en la 
etapa aguda estaría probablemente directamente relacionada a los 
distintos daños de tipo nociceptivo somático y visceral expresados a 
partir de las lesiones tisulares de la energía desencadenante. Estas se-
rían lesiones tanto en el sistema de protección extracraneal como in-
tracraneal (lesiones en el tejido dérmico y subdérmico, muscular, óseo, 
meníngeo), lesiones cervicales asociadas, lesiones como consecuen-
cia de intervenciones neuroquirúrgicas (por ejemplo, el drenaje de un 
hematoma epidural en un momento más agudo, o en uno más tardío, 
como en el abordaje de una hidrocefalia secundaria)24,27,30. También 
se debe tener en cuenta la fisiopatología de otras lesiones asociadas 
que pueden provocar dolor, como es el caso de la disección de arte-
rias cervicales, la trombosis venosa secundaria, la pérdida de LCR por 
fístulas tras fracturas craneales con hipotensión intracraneal, o el ede-
ma por inflamación con la consecuente hipertensión intracraneal28.

En el caso de la colocación de drenajes quirúrgicos, a los que nos 
hemos referido previamente, o en el caso de las cirugías de tumores 
cerebrales, hay que tener en cuenta los mecanismos nociceptivos de la 
manipulación de tejidos durante la neurocirugía. En la etapa crónica, la 
fisiopatología involucraría los cambios directos e indirectos por el daño 
neuronal, tanto periféricos como centrales de las vías sensitivas ascen-
dentes , y de distintos centros de control y modulación descendentes 
del dolor, donde además existirían mecanismos de neuroinflamación, 
neurodegeneración, hormonales y epigenéticos involucrados. Muchos 
de estos centros pueden a su vez estar afectados en comorbilidades 
tras el DCS, como la depresión, la fatiga o los trastornos del sueño, por 
lo que se piensan puedan compartir un origen fisiopatológico25–27,30,32,33.

Prevención

Como se ha dicho previamente, el médico debe conocer en el pa-
ciente con daño cerebral sobrevenido la posible presencia de cefa-
lea primaria previa, asociada a la presentación de una nueva cefalea 
secundaria tras el daño.

En el caso de la cefalea posterior a ictus isquémico, la localización 
encefálica posterior, el antecedente de algún tipo de cefalea pri-
maria (20%), y el sexo femenino, son factores asociados a una mayor 
probabilidad de presencia de cefalea. En cuanto a la edad, algunos 
estudios relacionan una mayor aparición de cefalea tras ictus en pa-
cientes menores de 50 años, mientras que no parece existir relación 
con la severidad propia del ictus25,26,36. Una revisión sistemática eviden-
ció que la prevalencia era mayor en población europea y norteame-
ricana que en asiática o de oriente medio25. En el caso de la cefalea 
tras un ictus hemorrágico no traumatológico, los factores de riesgo 
asociados son la edad joven, el sexo femenino, el volumen del hema-
toma y la localización cerebelosa o lobar26. Por otro lado, en el caso 
de cefalea persistente, incluso de años, tras el ictus, se identifica como 
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otros factores relacionados: el uso de antidepresivos, la ausencia de 
fibrilación auricular, y la localización encefálica derecha de la lesión26.

En el caso del dolor de características migrañosas, ya sea primaria 
o secundario, deben tomarse en cuenta factores intrínsecos, como los 
hormonales en el caso de la mujer en edad de concebir24 o los relacio-
nados con daño del eje hipotálamo hipofisiario como consecuencia 
del daño cerebral sobrevenido. 

La localización de la lesión encefálica en el DCS también debe ser 
tenida en cuenta, en relación a la posibilidad de afectar centros res-
ponsables en la fisiopatología del dolor. Por ejemplo, en el caso del 
ictus, se ha identificado que infartos que involucran la región insular y 
corteza somatosensorial, parietal y temporal media, están relaciona-
das con la aparición de cefalea. Las lesiones a nivel cortical también 
parece que están más relacionadas con este tipo de dolor que las 
subcorticales o profundas25.

En el ictus isquémico, por otro lado, la etiología del evento vascular 
también influiría en la prevalencia de cefalea. El origen cardioembóli-
co (9-39%), o afectación de gran arteria (15-41%), estaría más relacio-
nado a la presentación de cefalea, que las lesiones de pequeño vaso 
(13-33%) o ictus lacunares o AIT (16-36%)25,26.

En el caso de la cefalea post TCE se ha evidenciado que la presen-
tación entre 3 horas a 7 días del daño, la cefalea de tipo migrañoso, 
y el sexo femenino, se asocian a una recuperación más lenta de la 
sintomatología. Determinadas condiciones genéticas, la presencia de 
historia de cefalea preexistente, y una edad temprana, serían también 
factores de riesgo para la presencia de cefalea tras un TCE, incluso 
un TCE leve30,32,33. Del mismo modo, en un estudio de cefalea post TCE 
en deportistas, la presentación de otros síntomas posconmocionales 
asociados (como mareo, vértigo, ansiedad, amnesia temprana de lo 
ocurrido, o alteración del nivel de consciencia), una edad temprana, 
y sexo femenino, se asociaban a presencia y persistencia de cefalea, 
así como a una recuperación lenta27,29,30,32.

En cuanto a la cefalea post craneotomía se desconoce si la edad 
o el sexo influiría en la presentación e intensidad del dolor, con estudios 
contradictorios. Por otro lado, si parece existir menos dolor en pacien-
tes que sufren craneotomía frontal, así como el uso de bloqueos ner-
viosos previos a la cirugía. Y por lo general se relaciona mayor presen-
tación e intensidad en relación con la prolongación de la cirugía34,35. 
Además, en la etapa postquirúrgica inmediata es importante tener en 
cuenta el manejo de síntomas asociados como el mareo, la fatiga, 
náuseas y vómitos, depresión respiratoria, estreñimiento, cambios en 
la presión arterial, entre otros que influirían en el riesgo de incrementar 
el sangrado intracraneal, dolor y agitación asociada34.

Del mismo modo, se deben identificar otros factores precipitantes 
de dolor, como son los trastornos anímico-emocionales (depresión, 
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ansiedad, síndrome post-traumático), la fatiga, y trastornos del sueño, 
que suelen presentarse de forma asociada durante el proceso de neu-
rorrehabilitación de la persona afectada17,24,26,27,30,32,34,37.

Por último, muchos de los pacientes que sufren DCS suelen presentar 
perdida de control funcional del movimiento, con tendencia a un mal 
control postural y la presencia de nuevos dolores musculoesqueléticos 
que pueden contribuir a la presentación de cefalea secundaria24. Por 
otro lado, los mismos antecedentes patológicos previos al DCS (alco-
holismo, tabaquismo, diabetes, arteriopatías periféricas, etc.), influyen 
sobre la presencia de dolor, y al mismo tiempo, al requerir mucha me-
dicación, pueden favorecer la presencia de cefalea26,36.

No se recogen aspectos relacionados con la prevención de la ce-
falea en el daño cerebral sobrevenido que cuenten con grado de evi-
dencia en las Guías de Práctica Clínica revisadas para la elaboración 
del presente documento (Tabla 4).

Tabla 4. Prevención de la cefalea secundaria al daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

No existen recomendaciones en las guías revisadas -

Recomendaciones de la SENR (prevención de la cefalea) 

En base a los textos y guías revisadas, para la prevención de la ce-
falea tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Tener en cuenta que en el ictus y el TCE, la edad temprana, el 
sexo femenino y la cefalea primaria previa son factores de riesgo 
no modificables en la aparición de cefalea post DCS. 

•	 En el ictus, se consideran además factores predisponentes: la 
localización posterior de la cefalea en el ictus en general, la 
afectación de gran vaso en el ictus isquémico, y el tamaño del 
hematoma en el ictus hemorrágico.

•	 En el TCE, una mayor cantidad de síntomas post-conmocionales 
asociados estaría relacionada con la presentación de la cefalea. 

•	 En la cefalea post craneotomía, la mayor duración de procedi-
miento quirúrgico, en relación con su complejidad, está relacio-
nada con un mayor riesgo de presentación de cefalea.

•	 En todos estos tipos de cefalea post DCS, los trastornos anímicos y 
del sueño, la fatiga, y las alteraciones posturales y musculoesquelé-
ticas inmediatas y subagudas como consecuencia de las secuelas 
motoras, son factores de riesgo modificables a tener en cuenta.
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Evaluación y diagnóstico

Para el estudio diagnóstico de las cefaleas en esta población se 
recomienda el uso de las guías diagnósticas de la Sociedad Interna-
cional de Cefaleas (IHS), como herramienta “gold standard” para su 
clasificación (ICHD-3)17,26,28,31.

En muchas ocasiones se requiere experiencia y destreza para su 
diagnóstico y para identificar síntomas secundarios al daño cerebral 
que pueden impedir una adecuada obtención de información del 
paciente, como puede ser la disminución del estado de consciencia, 
una afasia o disartria severa, el síndrome de negligencia o cuadros 
neurodegenerativos previos; e incluso la presencia de otros cuadros 
como la fatiga o trastornos del ánimo, que pueden enmascarar la pre-
sencia de cefalea36.

Es importante catalogar el momento de presentación de la cefalea 
en relación con el daño cerebral sobrevenido. Por ejemplo, en el caso 
del ictus, distintos estudios consideran la cefalea asociada al ictus is-
quémico, cuando ésta se presenta de manera simultánea a la clínica 
del ictus, o en una ventana de tiempo de 24 a 72 horas antes o después 
del evento; si bien algunos otros estudios consideran hasta 7 días25,28. 
Los criterios de la clasificación ICHD-3 reflejan la relación temporal con 
otros síntomas o clínica del ictus, y hablan de cefalea centinela en el 
caso de presentarse 72 horas antes de los síntomas, o de cefalea post 
ictus de características agudas cuando se resuelve en los 3 primeros 
meses tras el daño, y persistente en el caso de prolongarse en más de 3 
meses tras el ictus isquémico u otras manifestaciones vasculares a nivel 
cráneo cervical a excepción de la trombosis venosa cerebral26.

En el caso de la cefalea post TCE es importante identificarla como 
de nueva aparición, o como un empeoramiento de una cefalea pre-
existente, que aparece durante los primeros 7 días tras el daño cere-
bral. Igualmente, los criterios de la clasificación ICHD-3 la suelen clasi-
ficar como aguda (< 3 meses) o persistente (> 3 meses). Asimismo se 
puede subdividir dependiendo de la severidad del TCE (leve, modera-
do o severo). En relación al nivel de consciencia y a la discontinuación 
de medicación (que pueda enmascarar el dolor), se requiere un perío-
do de ventana de hasta 7 días tras el daño cerebral para su identifica-
ción27,28. Del mismo modo, se debe realizar una adecuada anamnesis y 
exploración para identificar el tipo de cefalea o dolor facial. En el caso 
del TCE, se recomienda un adecuado examen de la columna cervical, 
así como del área occipital y musculatura asociada27.

Se debe considerar el uso de pruebas diagnósticas, como por 
ejemplo, estudios de imagen, para descartar posibles complicaciones 
secundarias al daño que puedan explicar la cefalea, como el caso de 
la pérdida de LCR por fisuras o fracturas craneales27,30.

Una vez identificado el tipo de dolor, la graduación del nivel de 
dolor (tanto al inicio, como en respuesta al abordaje empleado) se 
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puede llevar a cabo a través de la escala análogo visual (EAV) y la 
escala de graduación numérica, de manera periódica por el equipo 
neurorrehabilitador26,34. La cefalea tensional post ictus suele describir-
se como de intensidad leve a moderada26. En el caso de tratarse de 
una cefalea de perfil migrañoso, la puntuación de la valoración de 
disfuncionalidad de la migraña (MIDAS) puede ser una herramienta 
adecuada para identificar características relacionadas; si bien, al 
igual que en otros tipos de dolor, sería recomendable utilizar otras he-
rramientas para medir factores asociados como trastornos del ánimo, 
calidad de sueño, etc17.

Es igualmente importante catalogar la duración (agudo o crónico) 
y su intensidad en el tiempo28. Los diarios de cefalea son de utilidad pa-
ra recoger información periódica de la frecuencia, duración, síntomas 
premonitorios o acompañantes, y eficacia del tratamiento indicado 
a largo plazo17,24. Por ejemplo, se considera que la cefalea persistente 
post-ictus suele ser de mayor frecuencia diaria y severidad que la ce-
falea aguda post-ictus, que suele ser de intensidad leve a moderada 
y de frecuencia baja que además disminuye en el tiempo26. 

La revisión periódica de todo tipo de dolor secundario, incluso en 
la etapa de seguimiento crónico tras el alta de la unidad de neurorre-
habilitación está justificada36. Por otro lado, es habitual el sobreuso de 
medicación analgésica (AINEs ≥ 15 días al mes, triptanes > 2 veces por 
semana, opioides ≥ 8 días al mes), que es otro factor predisponente 
para la aparición paradójica de la cefalea (19-42%)26,27,29,30.

La siguiente tabla (Tabla 5) recoge el único aspecto relacionado a 
la evaluación y diagnóstico de la cefalea en el daño cerebral sobre-
venido que cuenta con grado de evidencia según las Guías de Prác-
tica Clínica revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 5. Evaluación y diagnóstico de la cefalea secundaria al daño cerebral sobrevenido. 

Recomendación Grado de evidencia

Se deben de utilizar las guías diagnósticas de la So-
ciedad Internacional de Cefaleas (ICH) para la cla-
sificación de los distintos subtipos de dolor cefálico y 
cráneo facial.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

Recomendaciones de la SENR (evaluación y diagnóstico de la cefalea) 

En base a los textos y guías revisadas, para la evaluación y diag-
nóstico de la cefalea tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Usar las guías diagnósticas de la Sociedad Internacional de Ce-
faleas para la clasificación de los tipos de dolor secundarios.
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•	 Poseer experiencia y emplear las herramientas diagnósticas, ex-
ploración física y pruebas complementarias precisas para iden-
tificar el tipo y momento de presentación de la cefalea, diferen-
ciando por ejemplo entre aguda y persistente.

•	 Considerar el uso de herramientas de graduación, como la EAV 
y la escala numérica del dolor, y de seguimiento, como los dia-
rios de cefalea, para garantizar el adecuado manejo de la cefa-
lea, evitando el sobreuso de medicación analgésica.

Tratamiento

Cabe destacar que una serie de estudios determina que el paciente 
con cefalea post ictus, causa más habitual de DCS, suele requerir más 
analgesia que pacientes con otros tipos de dolor post ictus (32 vs 17%)26. 
Este hecho subraya la importancia que implica el tratamiento en este 
tipo de dolor. Del mismo modo, el manejo temprano del mismo implica 
una disminución en la evolución a cefalea persistente en un futuro32,34.

No existen hasta la fecha guías clínicas específicas para el trata-
miento farmacológico de la cefalea post DCS25,26,34. En primer lugar, en 
la etapa hiperaguda tras el DCS, para prevenir la aparición de cefalea 
tras craniectomía (si es el caso), se deben tener en cuenta abordajes 
como el uso preventivo de bloqueos nerviosos durante incisiones en el 
procedimiento quirúrgico; el uso de AINEs, paracetamol o metamizol 
intravenosos en el momento del cierre de la herida quirúrgica; o el 
uso de dexmedetomidina como infusión intraoperatoria o en el pe-
riodo postoperetario inmediato. Es necesario tener experiencia en la 
identificación y el manejo de la cefalea en el paciente sedado o con 
disminución de consciencia durante su estancia en las Unidades de 
Neurocríticos, sin generar un uso excesivo de opiodes, e identificando 
bajo monitorización los efectos secundarios de otros analgésicos32,35.

Para el tratamiento farmacológico de la cefalea de perfil tensional, 
migrañoso, o de otros tipos, que se presenta tras un DCS, se recomienda 
seguir las líneas de las guías de la Federación Europea de Sociedades 
Neurológicas y la Guía oficial de práctica clínica en cefaleas del Grupo 
de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología30,33,38.

Por lo general, una cefalea de presentación aguda suele controlar-
se con analgésicos simples o de primera línea. Sin embargo, una cefa-
lea persistente o crónica, requiere un manejo más complejo, que ade-
más debe ajustarse de manera individualizada, en relación a posibles 
comorbilidades y patologías previas que presente cada paciente26,31.

Es útil conocer el perfil tensional o migrañoso de la cefalea para 
llevar a cabo los tratamientos sintomáticos más adecuados, teniendo 
en cuenta el daño cerebral sobrevenido. Por ejemplo, en el caso de la 
cefalea post ictus de perfil migrañoso, no se podrían utilizar triptanes o 
dihidroergotamina en relación al riesgo cardiovascular que implican; 
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o en el caso de la cefalea post TCE, el uso de medicación para la 
ansiedad, insomnio o relajantes musculares, puede afectar a la recu-
peración de síntomas cognitivos asociados26,27,32.

En cuanto al tratamiento farmacológico local, el uso de la infiltra-
ción de toxina botulínica tipo A, al igual que en las cefaleas primarias, 
ha demostrado utilidad en la cefalea crónica diaria y migraña cronifi-
cada, no siendo el caso en la cervicogénica24,29.

El bloqueo nervioso con anestésicos locales ha demostrado utilidad 
solos o combinados con corticoides si no contestan adecuadamente 
a anestésico solo, para el caso de neuralgias puntuales o preventivo 
para el caso de cefalea migrañosa29.

La combinación de tratamiento farmacológico con terapias no far-
macológicas es más efectiva para el manejo del dolor tras DCS que el 
uso de ambos por separado31,32.

Como parte del abordaje no farmacológico, el tratamiento de es-
timulación osteopática tiene cierto grado de evidencia, seguida de 
la quiropraxia24. El tratamiento no farmacológico incluye también l a 
terapia manual, que es un abordaje físico utilizado por fisioterapeu-
tas, quiroprácticos, osteópatas y médicos para manejar desórdenes 
musculoesqueléticos y dolor, que incluye el masaje, la punción seca, 
la movilización de tejidos blandos, el manejo miofascial, o la manipula-
ción espinal, entre otras técnicas. Existen distintos estudios publicados 
que documentan la utilidad, junto con la terapia farmacológica, de 
terapias de meditación, reducción del estrés basado en mindfulness, 
terapia cognitivo-conductual, terapia de aceptación y compromiso, 
otras terapias psicológicas de biofeedback, terapias de relajación, 
hipnosis, terapia de desensibilización y reprocesamiento de movimien-
to ocular, y yoga para el dolor post ictus y post TCE, y en concreto para 
cefaleas primarias referidas por el paciente durante la rehabilitación 
de su DCS. Presentan más estudios con nivel de evidencia la terapia 
cognitivo-conductual, la terapia de aceptación y compromiso, y bio-
feed back (1+, nivel de recomendación A)24,26,27,29,31.

En caso de presentar dolor oromandibular, es útil descartar otras 
etiologías, como alteraciones periodontales, afectaciones vasculares, 
lesiones de la articulación temporomandibular, o neoplasias en el ca-
so de dolor persistente o cronificado. Descartadas estas etiologías, no 
existe una guía específica para el dolor oromandibular tras DCS. 

En el caso de las neuralgias, fundamentalmente la trigeminal, son 
de utilidad guías como la de la Federación Europea de Sociedades 
Neurológicas. En general, dentro del abordaje farmacológico se reco-
mienda el tratamiento oral con antiepilépticos como la carbamace-
pina y la oxcarbamacepina; y la infiltración de toxina botulínica tipo 
A, con respuesta positiva de hasta un 85%. Otros tratamientos tópicos, 
como los parches de lidocaína al 5% y capsaicina al 8%, tienen un 
papel en reducir el dolor neuropático general, pero sin evidencia de-
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terminante para el dolor neuropático orofacial o trigeminal. Como tra-
tamientos invasivos, se considera la rizólisis con glicerol y la termocoa-
gulación con radiofrecuencia percutánea, ya sea continua o a pulsos 
(siendo mejor mixta). Ésta se considera de utilidad, pero con niveles 
bajos de evidencia, cuando existe refractariedad a terapias previas. 
En el caso de la neuralgia glosofaríngea, el tratamiento farmacológico 
para el dolor neuropático tendría menos efectividad que el interven-
cionista, a diferencia que en el caso del trigeminal17.

La siguiente tabla (Tabla 6) recoge los aspectos relacionados con 
el tratamiento de la cefalea y otros dolores craneofaciales en el daño 
cerebral sobrevenido y su grado de evidencia según las Guías de Prác-
tica Clínica revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 6. Tratamiento de la cefalea secundaria al daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

Se recomienda emplear como referencia la Guía de 
la Federación Europea de Sociedades Neurológicas 
para el tratamiento de neuralgias como la trigeminal.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

La infiltración de toxina botulínica tipo A es efectiva pa-
ra el tratamiento de la neuralgia trigeminal idiopática.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

Podemos considerar la terapia cognitivo-conductual 
(CBT) para disminuir los síntomas en sujetos con cefa-
lea post-TCE.

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

Podemos considerar el “biofeedback” para disminuir 
los síntomas en sujetos con cefalea post-TCE.

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

Recomendaciones de la SENR (tratamiento de la cefalea) 

En base a los textos y guías revisadas, para el tratamiento de la ce-
falea tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Apoyarse en los algoritmos de tratamiento recogidos en la Guía 
de la Federación Europea de Sociedades Neurológicas, y en la 
Guía Oficial de Práctica Clínica en Cefaleas del Grupo de Estu-
dio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología, tenien-
do en cuenta la particularidad de los antecedentes patológicos 
y comorbilidades presentes en el paciente con DCS. 

•	 Uso combinado de tratamiento farmacológico y no farmacoló-
gicos (por ejemplo, terapia cognitivo-conductual).
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•	 En los casos de cefalea de presentación persistente a crónica, 
la toxina botulínica tipo A y los bloqueos nerviosos tienen una 
utilidad preventiva.

•	 En el caso de neuralgias faciales y oro faciales, considerar los 
procedimientos invasivos si la cefalea es refractaria a herramien-
tas farmacológicas sistémicas o locales.

B. DOLOR DE HOMBRO

El dolor en el hombro del hemicuerpo parético tras un ictus es fre-
cuente y puede tener una repercusión importante en varios aspectos 
de la funcionalidad y del tratamiento rehabilitador del paciente. Mu-
chas veces se usa el término “hombro doloroso del hemipléjico” (HDH) 
para englobar las múltiples patologías que subyacen y provocan dolor 
en el hombro en los pacientes hemiparéticos.

Se considera que el dolor de hombro puede condicionar de forma 
significativa la participación del paciente en las actividades de reha-
bilitación, contribuir a una peor recuperación funcional y entorpecer 
la recuperación del movimiento y de la función, y se relaciona con la 
disminución del rango articular pasivo16,39,40. El HDH se asocia asimismo 
a una peor calidad de vida, una mayor tasa de depresión, estancias 
hospitalarias más prolongadas, y a una menor probabilidad de volver 
a una vida autónoma al alta16,39–41. 

La incidencia que recogen las distintas publicaciones de dolor de 
hombro tras ictus (HDH) varía entre 1 y 84% en los diferentes estudios 
publicados39. Este rango tan amplio probablemente responde a la 
heterogeneidad en los estudios en cuanto al tiempo desde el ictus, a 
los instrumentos de medida, las dificultades en la comunicación, y/o 
las diferentes formas de manifestaciones clínicas que aparecen tras 
un ictus en cada persona39. Hay consenso en que la incidencia y la 
severidad del HDH tiende a aumentar con el tiempo (14,39,40). Varios 
estudios prospectivos recogen una incidencia aproximada de dolor 
de hombro en un 33% de los pacientes en los primeros meses tras el ic-
tus, y el 65% de estos pacientes continúan con este dolor varios meses 
después41. Otros autores describen que hasta el 72% de los pacientes 
adultos refieren al menos un episodio de dolor de hombro en el primer 
año tras ictus16. Un estudio publicado en 2019 identifica HDH en el 35% 
de los pacientes de su muestra a las 72 horas tras el ictus40. 

Algunos de los factores clínicos que se han considerado de ries-
go, o predictores de la aparición de hombro doloroso, son: la edad, 
la alteración sensitiva táctil y propioceptiva, la aparición de dolor 
a la movilización pasiva a las 2 semanas tras ictus, la reducción de 
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la abducción pasiva y rotación externa del hombro, el desequilibrio 
muscular en la región periescapular, el aumento del tono en mús-
culos bíceps y supraespinoso, la presencia de síndrome de hemine-
gligencia, la hemiplejía izquierda7,16,22,40,41. Varios autores consideran 
que la severidad de la paresia y la puntuación inicial en la NIHSS 
son de los predictores más relevantes para la aparición de dolor de 
hombro39–41. Respecto a la presencia de subluxación de hombro, la 
relación directa entre ésta y el HDH es controvertida, y mientras al-
gunos estudios determinan que la presencia de subluxación es un 
predictor de HDH, otros no encuentran correlación significativa9,39–41. 
Probablemente esto puede ser en parte atribuible a las diferencias 
metodológicas entre los estudios40,41. 

La patogénesis del HDH probablemente es multifactorial16,39, inclu-
yendo factores neurológicos y mecánicos40,41. La etiología o etiologías 
subyacentes a este dolor incluyen patologías como la capsulitis adhe-
siva, la subluxación gleno-humeral, la lesión del manguito de los rota-
dores, el síndrome hombro-mano, y otros. La sensibilización central se 
ha asociado también a este tipo de dolor39.

Prevención

Los expertos consideran que la prevención del HDH es un obje-
tivo importante y se debe priorizar desde el primer día tras el ictus, 
como parte de la rehabilitación3. Para prevenir la aparición de HDH, 
algunas intervenciones que se plantean son: identificar su presencia 
desde fases agudas mediante una exploración dirigida, utilizar téc-
nicas de “strapping”, estimulación eléctrica muscular (aunque estas 
técnicas se usan sobre todo en la prevención y tratamiento de la su-
bluxación de hombro concretamente), vigilar el posicionamiento del 
miembro superior afecto, promover el adecuado mantenimiento de 
rangos de movilización del hombro, proporcionar información al pa-
ciente o cuidadores para prevenir dolor o traumatismo en hombro si 
tienen riesgo de desarrollar HDH, u orientar el entrenamiento de recu-
peración del movimiento o función3,7,10,40. Varios autores señalan que 
se debe reducir el riesgo de HDH en personas con perdida funcional 
en brazo tras ictus mediante posicionamiento cuidadoso del brazo, 
sosteniendo el peso del mismo, pero evitando el uso de cabestrillos y 
poleas9. No obstante, los métodos de prevención del HDH no están 
firmemente consensuados, posiblemente en relación con la multitud 
de causas que subyacen al HDH3. Hay autores que señalan que si el 
dolor de hombro se trata o se previene de forma eficaz, no interferirá 
en los ejercicios de rehabilitación del miembro superior22.

La siguiente tabla (Tabla 7) recoge los aspectos relacionados a la 
prevención de la omalgia en el daño cerebral sobrevenido y su grado 
de evidencia según las Guías de Práctica Clínica revisadas para la 
elaboración del presente documento.
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Recomendación Grado de evidencia

ICTUS

No se deben usar poleas. NIVEL ALTO
A (CSBPR)

Se debe educar adecuadamente al personal sanita-
rio, a las familias y a los pacientes para que prote-
jan, posicionen y manejen adecuadamente el brazo 
afecto. 
a) por ejemplo, posicionando o sujetando cuidado-
samente el brazo durante las transferencias; evitando 
tirar del brazo.

NIVEL ALTO
A (CSBPR)

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

En pacientes con brazo flácido (por ejemplo: Che-
doke-McMaster Stroke Assessment Impairment Inven-
tory <3) se debe considerar la estimulación muscular 
eléctrica.

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

No se debe movilizar pasivamente el brazo más allá 
de 90º de flexión o abducción, a no ser que la escá-
pula esté rotada en dirección superior y el húmero 
esté rotado lateralmente.

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

Se debe controlar y mantener la movilidad del hom-
bro durante la rehabilitación.

NIVEL MEDIO
B (Va/DoD)

Las estrategias de protección articular se deben apli-
car durante la fase temprana o fláccida de la recu-
peración, para prevenir o minimizar el HDH o lesión 
del hombro. 
Incluyen:
1.	 Posicionamiento y soporte del brazo durante el re-

poso.

2.	 Protección y soporte del brazo durante el movi-
miento funcional; evitar estirar el brazo afecto.

3.	 Protección y soporte del brazo mientras está en la 
silla de ruedas, por ejemplo, mediante bandeja/
hemi-bandejas, reposabrazos, o almohadón. 

4.	 Se debe desaconsejar el uso de cabestrillos, a ex-
cepción de durante la fase flácida, puesto que 
puede condicionar la utilización de ese brazo, 
limitar el braceo, favorecer las contracturas, y 
afectar a la imagen corporal. 

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

Tabla 7. Prevención de la omalgia secundaria al daño cerebral sobrevenido.
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Es razonable considerar el uso de dispositivos de apo-
yo y cabestrillos para la subluxación de hombro.

NIVEL BAJO
C (AHA-ASA)

Se recomienda que las estrategias de protección arti-
cular, como el posicionamiento adecuado, soporte y 
manejo correcto, se apliquen durante la fase flácida 
y temprana de la recuperación para prevenir o mini-
mizar el dolor de hombro y la subluxación.

NIVEL BAJO
IV (UEMS-PRM)

Recomendaciones de la SENR (prevención de la omalgia)

En base a los textos y guías revisadas, para la prevención del HDH 
tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Se debe formar al personal sanitario, a las familias y a los pacien-
tes, para que protejan, posicionen y manejen adecuadamente 
el brazo afecto. 

•	 Se aconseja considerar el uso de técnicas de “strapping”, la 
electroestimulación muscular y/o el uso de dispositivo de apoyo 
del brazo, como bandejas y hemi-bandejas, reposabrazos, o al-
mohadones en la silla de ruedas.

•	 Se desaconseja el uso de poleas. No se recomienda tampoco 
el uso de cabestrillos (excepto durante la fase flácida). No se 
debe movilizar pasivamente el brazo más allá de 90º de flexión o 
abducción, sin fijar adecuadamente la escápula.

Evaluación y diagnóstico

Para detectar la presencia de omalgia y tratar de determinar la se-
veridad del dolor, se emplean escalas de perfil subjetivo, como la es-
cala analógica visual en disposición vertical (EAV vertical) (para evitar 
confusión en pacientes con síndrome de heminegligencia); el Rithchie 
Articular Index (RIA); la escala numéricas (NRS), el cuestionario de dolor 
de hombro ShoulderQ, y otros39–41. También es frecuente el uso de manio-
bras de exploración para determinar compromiso subacromial, como el 
test de Neer, y/o la palpación de puntos dolorosos o de la congruencia 
glenohumeral39,40. En general, se debe preguntar regularmente acerca 
de la presencia de dolor en hombro en pacientes con debilidad en bra-
zo tras ictus9. Tanto la EAV vertical como el RIA se consideran herramien-
tas de medida válidas y fiables para determinar el dolor de hombro tras 
ictus39. Cabe señalar no obstante que la fiabilidad del uso de la EAV en 
pacientes postictus se ha cuestionado, por ser poco adecuada para 
captar las complejidades que puede implicar el síntoma de dolor41.

En relación con la alteración estructural de partes blandas y mecá-
nica de la articulación del hombro, un estudio evidenció que un tercio 
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de los pacientes post ictus presentaban alteraciones en la ecografía 
del hombro hemipléjico en la etapa aguda que incluían signos de in-
flamación en la bursa subacromial y tendón del bíceps, tendinopatía 
del bíceps, y manguito rotador, asociándose aquel con la omalgia 
secundaria, pero no con la severidad de tal7. 

La siguiente tabla (Tabla 8) recoge los aspectos relacionados a la 
evaluación y diagnóstico de la omalgia en el daño cerebral sobre-
venido y su grado de evidencia según las Guías de Práctica Clínica 
revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 8. Evaluación y diagnóstico de la omalgia secundaria al daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

ICTUS

Se puede considerar la ecografía para el diagnóstico 
de lesión en partes blandas.

NIVEL MEDIO 
B (AHA-ASA)

Puede ser útil la valoración clínica que incluya la va-
loración músculo-esquelética, grado de espastici-
dad, cambios sensitivos regionales y diagnóstico de 
subluxación.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

El diagnóstico del HDH podría incluir la valoración de: 
tono, movimiento activo, los cambios de longitud en 
tejidos blandos, el alineamiento del complejo articu-
lar del hombro, la postura del tronco, el nivel de dolor, 
los cambios ortopédicos en el hombro, el impacto del 
dolor en la salud física y emocional. 

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

Se debe indagar sobre la presencia de hombro do-
loroso en pacientes con paresia severa, diabetes, y 
hemiplejia izquierda.

NIVEL BAJO 
C (ICCPN)

Recomendaciones de la SENR (evaluación y diagnóstico de la omalgia) 

En base a los textos y guías revisadas, para la evaluación y diag-
nóstico del HDH tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Preguntar regularmente si hay dolor en el hombro a los pacien-
tes con factores de riesgo de HDH.

•	 Emplear cuestionarios y escalas validadas para la valoración del 
dolor y/o realizar maniobras de exploración específicas para el 
hombro.

•	 Considerar la ecografía como técnica complementaria para el 
diagnóstico de lesión en partes blandas.
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Tratamiento

Es necesario establecer un diagnóstico etiológico preciso para 
prescribir un tratamiento lo más dirigido y eficaz posible, y la severidad 
dolor debe ser evaluada mediante escalas de dolor validadas9,41. El 
manejo terapéutico habitual incluye antiinflamatorios no esteroideos, 
analgésicos, masoterapia, strapping, cabestrillos, electroterapia, vi-
broterapia, ejercicios específicos, bloqueos nerviosos, infiltraciones in-
traarticulares con corticoides y/o toxina botulínica; sin que haya con-
senso en qué tratamiento es mejor3,9,22,41. El tratamiento del HDH es el 
área donde probablemente se han publicado más estudios dentro del 
abordaje del dolor en DCS, analizando distintas técnicas de abordaje, 
incluyendo técnicas rehabilitadoras convencionales (técnicas neurofi-
siológicas y robóticas), farmacoterapia sistémica y local (infiltraciones 
intraarticulares o peritendinosas), y/o de medicina alternativa (acu-
presión o acupuntura, por ejemplo)7. Encontramos estudios que ava-
lan el uso de técnicas como la estimulación eléctrica intramuscular, 
punción seca, “taping”, ejercicios específicos de movilización pasiva, 
acupresión, toxina botulínica y corticoides; o que nombran técnicas 
que consideran de no utilidad, como la inmovilización mediante ven-
daje del HDH, o los programas de estiramientos estáticos del hombro2.

La siguiente tabla (Tabla 9) recoge los aspectos relacionados al tra-
tamiento de la omalgia en el daño cerebral sobrevenido y su grado 
de evidencia según las Guías de Práctica Clínica revisadas para la 
elaboración del presente documento.

Tabla 9. Tratamiento de la omalgia secundaria al daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

ICTUS

Se puede considerar la estimulación eléctrica neu-
romuscular (de superficie o el intramuscular) para el 
hombro doloroso.

NIVEL ALTO
A (AHA-ASA)

En los pacientes con ictus y hombro doloroso se de-
be considerar el tratamiento de electroestimulación 
intramuscular.

NIVEL ALTO
A (IMSERSO)

Las inyecciones con toxina botulínica pueden ser úti-
les para disminuir la hipertonía severa en músculos del 
hombro pléjico.

NIVEL ALTO
A (AHA-ASA)

Para el tratamiento del dolor del HDH se recomienda 
el uso de tratamiento combinado de aromaterapia y 
acupresión.

NIVEL ALTO
A (IMSERSO)
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El “taping” del HDH ha demostrado reducir el dolor. NIVEL ALTO
A (CSBPR)

En los pacientes con hombro doloroso espástico se 
recomienda el tratamiento con infiltración del pec-
toral mayor.

NIVEL ALTO
A (IMSERSO)

Para el tratamiento del dolor del HDH se recomienda 
el uso de terapia con movimientos pasivo-continuo 
del hombro.

NIVEL ALTO
A (IMSERSO)

Es razonable el empleo de fármacos analgésicos 
neuromoduladores para abordar el HDH en pacien-
tes con signos clínicos de dolor neuropático, manifes-
tados como cambios sensitivos en la zona del hom-
bro, alodinia o hiperpatía.

NIVEL ALTO
A (AHA-ASA)

Para el tratamiento del dolor de hombro del  
hemipléjico:

- Las infiltraciones intraarticulares con corticoides es-
tán indicadas, pero su efecto es de corta duración.

- La toxina botulínica está indicada.

- La acupuntura puede ser útil.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

Considerar el uso de agentes orales como tizanidina 
o baclofeno para tratar la espasticidad, especial-
mente si se asocia a dolor, poca higiene cutánea, o 
disminución de la función. La tizanidina se debe usar 
específicamente en pacientes crónicos tras ictus.

NIVEL MEDIO
B (Va/DoD)

Se puede reducir la subluxación y disminuir el dolor 
con el uso de estimulación eléctrica funcional en la 
articulación del hombro.

NIVEL MEDIO
B (Va/DoD)

Se recomienda la toxina botulínica, sola o asociada 
a medicación oral, en pacientes con espasticidad 
focal sintomática que sea dolorosa, limite la función, 
disminuya la capacidad de participar en rehabilita-
ción, condicione el posicionamiento adecuado o el 
cuidado de la piel.

NIVEL MEDIO
B (Va/DoD)

La infiltración con toxina botulínica en los músculos 
subescapular y pectoral del hombro se puede usar 
para tratar el HDH que se considere asociado a es-
pasticidad.

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)
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El bloqueo del nervio supraescapular se puede consi-
derar un tratamiento coadyuvante para el HDH.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

La utilidad de las infiltraciones subacromiales o gle-
nohumerales de corticoesteroides en pacientes con 
inflamación en estas zonas es incierta.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

Las infiltraciones subacromiales con corticoesteroides 
se pueden emplear cuando se considere el dolor del 
hombro hemipléjico relacionado con lesión o infla-
mación de la zona subacromial (manguito de los ro-
tadores o bursa).

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

La utilidad de la acupuntura como tratamiento co-
adyuvante para el HDH es incierta.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

Para el tratamiento del dolor del HDH se recomienda 
la punción seca en puntos desencadenantes.

NIVEL MEDIO
B (IMSERSO)

El tratamiento del HDH relacionado con la limitación del 
rango de movilidad articular puede incluir: estiramien-
tos suaves y técnicas de movilización, y típicamente 
implica aumentar la rotación externa y la abducción. 
Se debe aumentar progresivamente el rango de mo-
vimiento activo, al tiempo que el re-alineamiento arti-
cular, y el fortalecimiento de los músculos debilitados 
del hombro. 

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

En pacientes tras ictus con dolor de hombro, el “strap-
ping” se puede emplear para disminuir el dolor. 

NIVEL BAJO 
C (SF-CGSM)

Se recomienda la educación/formación de familia-
res (por ejemplo, rango de movimiento, posiciona-
miento, etc.); en particular en el momento antes del 
alta o ante cambios en el cuidado/asistencia.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

En pacientes tras ictus con dolor de hombro y espas-
ticidad de miembro superior, la toxina botulínica A se 
puede usar para reducir el dolor.

NIVEL BAJO 
C (SF-CGSM)

Se recomienda que el abordaje del HDH, después de 
una valoración exhaustiva de las causas subyacen-
tes, pueda incluir la inyección de corticoesteroides 
en espacio subacromial o glenohumeral, el bloqueo 
del nervio suprascapular, la estimulación eléctrica de 
músculos del hombro, la infiltración de toxina botulíni-
ca en músculos subescapular y/o pectoral, la ortesis 
de hombro, el uso de antiinflamatorios orales, masaje, 
técnicas de movilización suave de la musculatura del 
hombro, y la acupuntura. 

NIVEL BAJO 
IV (UEMS-PRM)
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En pacientes tras ictus con dolor de hombro, las in-
yecciones (ya sean de corticoides en espacio suba-
cromial, o de metilprednisolona y bupivacaina para 
al bloqueo del n. suprascapular), se pueden emplear 
para disminuir el dolor.

NIVEL BAJO 
C (SF-CGSM)

En pacientes tras ictus con dolor de hombro, la esti-
mulación eléctrica no se recomienda para disminuir 
el dolor.

NIVEL BAJO 
C(SF-CGSM)

La tenotomía quirúrgica del pectoral mayor, lattisimus 
dorsi, teres major o subescapular, se puede conside-
rar en pacientes con hemiplejia severa y restricción 
del rango de hombro.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

Recomendaciones de la SENR (tratamiento de la omalgia)

En base a los textos y guías revisadas, para el tratamiento del HDH 
tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Identificar la etiología o etiologías concretas que provocan el 
HDH y la severidad del mismo, y en función de ello seleccionar la 
o las herramientas terapéuticas más adecuadas en cada caso. 

•	 Considerar las infiltraciones intraarticulares con corticoides, po-
tencialmente útiles, fundamentalmente en casos en que subya-
ce artritis en el hombro como causa principal del dolor. General-
mente su efecto es de corta duración.

•	 Considerar la infiltración con toxina botulínica en los músculos 
subescapular y pectoral, sobretodo en el HDH que se considere 
asociado a espasticidad.

•	 Emplear fármacos analgésicos neuromoduladores para abordar 
el HDH en pacientes con signos clínicos de dolor neuropático.

•	 Considerar la estimulación eléctrica neuromuscular (de superfi-
cie o el intramuscular).

•	 Asociar técnicas de terapia con movimientos pasivo-continuo 
del hombro.

•	 Valorar el uso de “taping”, que facilite la sujeción de la muscula-
tura del hombro pléjico.
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C. OTROS TIPOS DE DOLOR NOCICEPTIVO

Además de la cefalea y la omalgia, existen otras manifestaciones 
de dolor de tipo nociceptivo o mixto en el paciente con DCS, que ge-
neralmente son menos frecuentes, pero que en ocasiones aparecen 
durante el proceso de neurorrehabilitación. Algunos cuadros relativa-
mente frecuentes son: la lumbalgia, la gonalgia mecánica (habitual-
mente relacionada con la hiperextensión de la rodilla durante la fase 
de carga de la marcha), el dolor postquirúrgico, el síndrome miofascial 
doloroso, el dolor asociado a la aparición de osificaciones para arti-
culares (OP) y/o el dolor pélvico crónico17,26. En el caso del paciente 
post ictus, el dolor músculo esquelético se observa hasta en un cuarto 
de supervivientes. Un estudio italiano multicéntrico definió una preva-
lencia general de 24,6%, con una prevalencia del 37,3% en la etapa 
subaguda, y de 28,5% en la etapa crónica14. 

Muchas de las alteraciones que causan dolor musculoesquelético tras 
DCS pueden ser condiciones previas a la patología neurológica actual 
del paciente en neurorrehabilitación (como los trastornos osteoarticula-
res degenerativos), ser consecuencia directa del mismo daño neuroló-
gico (como en el caso de politraumatismos como parte de la etiología 
del TCE), o aparecer secundariamente a la cirugía realizada tras un po-
litraumatismo. Sea cual sea el origen, se deben ser ten en cuenta para 
su adecuado manejo farmacológico y no farmacológico, y evitar que 
resulten en una mala adherencia a la terapia rehabilitadora. 

Algunos cuadros de dolor musculoesquelético pueden tener me-
canismos fisiopatológicos que combinen un origen o patrón inflama-
torio nociceptivo, neuropático periférico, y de disfunción central. Es 
el caso, por ejemplo, del dolor lumbar crónico (mayor de 3 meses de 
evolución), que se cataloga como de origen “mixto”, con un 50-70% 
de componente nociceptivo (afectación osteofacetaria, discal y li-
gamentaria) y un 5-15% de componente neuropático (radiculopatía 
compresiva y no compresiva relacionada al proceso inflamatorio)17. 
Esto ocurriría igualmente en el caso del dolor pélvico crónico y otras 
condiciones nociceptivas viscerales con factores neuropáticos aso-
ciados, que en su etapa crónica pueden derivar en una disfunción 
de percepción central y relacionarse con un abanico de síndromes 
dolorosos complejos, como la fibromialgia17.

Alguna publicación refiere que existe una relación habitual entre el 
ictus y la condrocalcinosis, en la que debido al depósito de pirofosfato 
cálcico en las uniones cartilaginosas de las articulaciones, aparecen 
crisis de dolor agudo días después del ictus con reacciones inflamato-
rias en articulaciones como la rodilla y mano en el área hemipléjica, 
apareciendo de forma más crónica en pacientes adultos mayores36.

En cuanto a la prevención de la aparición de este tipo de mani-
festaciones dolorosas, se pueden tener en cuenta algunos factores 



pág. 44volver al índice

de riesgo propios de algunos de estos cuadros, como la obesidad 
(IMC>30), la edad (con frecuencia a partir de la tercera década de 
la vida e incremento con la edad), así como factores genéticos y he-
reditarios y ocupacionales previos de la persona, que influirían en la 
aparición de dolor tras DCS y en su cronicidad. El evitar los factores 
modificables por parte del equipo terapéutico, es de utilidad para evi-
tar su cronicidad una vez descubierto el dolor17.

En la evaluación de estos otros tipos de dolor en el paciente con 
DCS es importante valorar síntomas y signos asociados que pudieran 
determinar otra etiología del dolor, por ejemplo a través de pruebas 
complementarias (laboratorio, imagen…), sobre todo cuando la pre-
sentación del dolor es crónica (mayor a tres meses). Herramientas de 
graduación del dolor en su diagnóstico inicial y en el seguimiento, co-
mo la escala analógica visual (EAV), generalmente en su disposición 
vertical (EAV vertical), son también de utilidad para el adecuado se-
guimiento en el manejo de estos otros tipos de dolor nociceptivo. Pa-
ra estudiar el impacto funcional asociado a estos otros tipos de dolor 
nociceptivo, existen escalas clínicas globales, como el Índice de Dis-
capacidad del Dolor; o escalas específicas, para cuadros concretos, 
como el Índice de Discapacidad de Oswestry y el Cuestionario de Dis-
capacidad de Roland Morris, para el dolor lumbar17.

En cuanto al manejo terapéutico, va a depender del tipo de do-
lor, y de si éste es agudo o crónico. En el caso del dolor agudo, pro-
bablemente bastará con tratamiento sintomático, consejos médicos, 
y medidas de prevención. El dolor subagudo a crónico, teniendo en 
cuenta circunstancias condicionantes mencionadas previamente, y 
en el contexto de un manejo dentro de un equipo multidisciplinar, se 
abordará con tratamientos farmacológicos (indicados según el perfil 
del dolor), técnicas de terapia física, y/o abordaje psicológico17. En el 
caso del tratamiento sintomático, de primera línea tenemos el para-
cetamol, y de segunda línea los AINEs. El tramadol y otros opiáceos 
pueden ser una tercera línea terapéutica, siempre valorando el ries-
go/beneficio del tratamiento con opioides en estos pacientes. En el 
caso del dolor crónico, el uso de fármacos típicos en el abordaje del 
dolor neuropático (como antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la re-
captación de serotonina y noradrenalina (IRSN), antiepilépticos espe-
cíficos), las infiltraciones locales de anestésicos, corticoides y/o toxina 
botulínica, y otras herramientas de estimulación eléctrica, deben ser 
empleadas según se indica en guías específicas para cada tipo de 
dolor, y teniendo siempre en cuenta las características individuales de 
cada paciente. 

La siguiente tabla (Tabla 10) recoge los aspectos generales relacio-
nados a los otros tipos de dolor nociceptivos en el daño cerebral so-
brevenido y su grado de evidencia según las Guías de Práctica Clínica 
revisadas para la elaboración del presente documento.
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Tabla 10.	Recomendaciones en otros tipos de dolor nociceptivo secundario al daño 
cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

Para el tratamiento farmacológico del dolor de es-
palda baja el paracetamol puede ser utilizado como 
primera línea, los AINEs como segunda línea, y el tra-
madol y otros opioides como tercera línea.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

La estimulación eléctrica transcutánea no está reco-
mendada en el dolor de espalda lumbar.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

Las escalas analógica visual y de graduación numé-
rica pueden ser de utilidad para la evaluación de la 
intensidad del dolor en el dolor de espalda, dolor os-
teoarticular, dolor miofascial y dolor pélvico crónico, 
entre otros.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

En el caso de dolor lumbar, las escalas de valoración 
de la discapacidad generales o específicas, pueden 
ser de utilidad para evaluar el impacto en la calidad 
de vida de las personas con DCS.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

En el caso de dolor lumbar, la consideración de fac-
tores asociados, y de síntomas y signos de alarma, 
puede ser importante durante la valoración del dolor 
crónico en personas con DCS para descartar otras 
posibles patologías serias asociadas.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

Los antidepresivos tricíclicos y corticoides sistémicos 
no deberían ser utilizados en el tratamiento del dolor 
de espalda lumbar cronificado.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

La terapia física tiene baja eficacia en el dolor de espal-
da lumbar y su discapacidad secundaria, pero debe 
ser considerada como parte de un tratamiento multidis-
ciplinar, debido a sus escasos efectos secundarios.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

La acupuntura tiene un efecto beneficioso en el dolor 
y su disfuncionalidad asociada, y debe ser considera-
da en el manejo multidisciplinar de la lumbalgia baja, 
pero requiere más estudios para que mejore su nivel 
de evidencia.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)
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Recomendaciones de la SENR (recomendaciones generales sobre 
otros tipos de dolor nociceptivo)

En base a los textos y guías revisadas, para el abordaje del dolor no-
ciceptivo tras DCS, excluyendo la cefalea y el HDH, la SENR recomienda: 

•	 El dolor nociceptivo más frecuente tras DCS, aparte de la ce-
falea y el HDH, es el de origen osteoarticular, y en especial la 
lumbalgia baja. 

•	 Estos cuadros de dolor pueden aparecer como consecuencia 
del daño cerebral sobrevenido; en relación con la presencia de 
antecedentes de riesgo en el paciente (edad, peso, factores 
genéticos y ambientales); y/o en relación con el proceso de re-
habilitación.

•	 En el diagnóstico y seguimiento son útiles herramientas como la 
escala análoga visual (EAV) y de graduación numérica, y esca-
las de valoración de discapacidad genéricas y específicas.

•	 El tratamiento debe incluir medidas farmacológicas y no farma-
cológicas, como técnicas fisioterápicas y abordajes psicológi-
cos. En el plano farmacológico, se debe seguir el escalonamien-
to propio del dolor nociceptivo, indicado en las guías específicas 
para cada tipo de dolor. 
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III. DOLOR DE ORIGEN NEUROPÁTICO

El dolor neuropático se define como un fenómeno de disfunción 
del sistema nervioso, en particular del sistema somatosensorial, como 
resultado de la lesión, enfermedad o alteración del mismo, compro-
metiendo a fibras mielínicas A-beta, A-delta, fibras amielínicas C y neu-
ronas centrales42. Puede desencadenarse por un deterioro producido 
en la esfera del sistema nervioso periférico o por afectación directa 
del sistema nervioso central (SNC), como consecuencia de un amplio 
abanico de etiologías. Se enmarca en cuadros sindrómicos muy diver-
sos, con una discrepancia entre los signos objetivos de daño tisular, su 
magnitud clínica, y la discapacidad funcional que produce, lo que en 
ocasiones puede motivar su infradiagnóstico o bien dificultar su abor-
daje terapéutico. 

Su definición clásica en el año 1994 por la Asociación Internacional 
para el estudio del dolor (IASP, de sus siglas en inglés) es de “dolor 
causado o iniciado por una lesión primaria o disfunción en el sistema 
nervioso”. En relación a la escasa especificidad de esta definición pa-
ra explicar la fisiopatología en otros procesos neurológicos, la NeuPSIG 
propuso en el 2008 la definición de: “dolor que aparece como con-
secuencia directa de la lesión o enfermedad que afecta al sistema 
somato-sensorial.” En el 2011 el comité taxonómico de la IASP amplió 
la definición a “dolor causado por lesión o enfermedad en el sistema 
nervioso somato-sensorial”. Estas últimas dos definiciones se ajustan 
mejor al estudio del dolor neuropático en la neurorrehabilitación16.

Las alteraciones del sistema nervioso periférico, que a veces se 
presentan asociadas al paciente con daño cerebral sobrevenido, 
pueden degenerar en dolor neuropático. Es el caso de las plexopa-
tías, radiculopatías y mononeuropatías. Éstas pueden presentarse en 
nuestro paciente como una condición previa (p.e. la relacionada 
con diabetes mellitus), o como consecuencia directa del politrauma-
tismo (p.e. en los TCE, en la etapa aguda y subaguda del ingreso hos-
pitalario). Este tipo de dolor genera una discapacidad y alteración 
de la calidad de vida, que condiciona la adecuada adherencia a la 
terapia neurorrehabilitadora.

En la presente guía nos centramos en el dolor neuropático de ori-
gen central al referirnos exclusivamente al dolor como consecuencia 
del daño cerebral sobrevenido, recomendando la lectura de guías 
como la del ICCPN sobre el manejo del dolor neuropático de origen 
periférico, que comparte principios de manejo del dolor neuropático 
de origen central, que revisamos a continuación43. 

Existe en el daño cerebral sobrevenido, la posibilidad de lesión di-
recta sobre el sistema somato-sensorial, y sobre regiones involucradas 
en la percepción y modulación eferente del dolor; lo que ocasiona 
con frecuencia la expresión de dolor neuropático como síntoma. Un 
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problema específico en neurorrehabilitación es que los déficits cog-
nitivos, lingüísticos y las alteraciones de conciencia, que ocurren en 
pacientes con ictus, traumatismo craneoencefálico o enfermedades 
neurodegenerativas, pueden impedir que se realice una historia clíni-
ca detallada, cómo se requiere en los dos primeros pasos del “Neuro-
pathic Pain Grading System”.

A. DOLOR NEUROPÁTICO CENTRAL

Concepto

Se puede definir al dolor neuropático central (DNC) como el síndro-
me doloroso sobrevenido por una lesión aguda en alguna estructura 
del sistema nervioso central, gestado por una respuesta secundaria-
mente modificada de los múltiples mecanismos estructurales de modu-
lación, distorsionados por el daño44. Este dolor, no cumple una función 
protectora y no tiene rentabilidad biológica. Por el contrario, genera la 
inadaptación y la percepción anormal de los impulsos dolorosos y no 
dolorosos, ocasionando varios desórdenes de las funciones del SNC.

El ictus es una de las causas de dolor central más habituales. Habi-
tualmente este tipo de dolor es conocido en el ictus por su síndrome 
de dolor post daño talámico (Síndrome Dejerine Roussy). Otras patolo-
gías del SNC que pueden desencadenar este dolor central serían las 
lesiones medulares, la esclerosis múltiple, y la enfermedad de Parkin-
son, con una prevalencia superior al 7-10%, inicialmente calculada en 
términos generales, para la prevalencia global del DNC45. Además de 
las referidas, patologías del SNC con menor proporción de presenta-
ción de dolor central serían el traumatismo cráneo encefálico y me-
dular, lesiones secundarias a intervenciones neuroquirúrgicas, tumores 
del SNC y malformaciones arteriovenosas, infecciones encefálicas y 
medulares, enfermedades autoinmunes con expresión inflamatoria 
del SNC y epilepsia.

En España, la prevalencia del dolor neuropático central sería del 
2.4%46. La incidencia del dolor central post ictus (DCPI) es incierta, con 
estimaciones que varían entre el 5% y el 46% de personas con ictus, 
siendo frecuentemente infradiagnosticado. Se atribuye esta variabili-
dad en la incidencia a la heterogeneidad etiológica, las localizacio-
nes de la lesión, el diseño del estudio y momento desde el accidente47. 

El DCPI suele iniciarse días tras la lesión, siendo la mayoría sintomáti-
co al primer mes7. En aproximadamente un 25% de casos puede apa-
recer en la etapa aguda o subaguda post-ictus, sin embargo, lo usual, 
es su desarrollo a los 3-6 meses tras la lesión14. Estudios prospectivos, 
revelan que el 2,7% de los pacientes que sufrieron un Ictus padecieron 
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DCPI transcurrido 1 año, y que otro 25% lo sufre dentro de los primeros 
6 meses, tras un infarto en el tronco cerebral48. El inicio tardío del fenó-
meno doloroso induce a pensar que es más producto de la reorgani-
zación de circuitos neuronales, que por la lesión misma.

Este tipo de dolor, se asocia más frecuentemente a lesiones del nú-
cleo ventro-caudal del tálamo a partir de lesiones en el territorio de la 
arteria talámica geniculada, y a lesiones de tronco de encéfalo (re-
gión lateral del bulbo como por ejemplo en el caso del síndrome de 
Wallemberg)16. Lesiones en el área opercular-insular y perisilviana pos-
terior, también pueden producirlo49. El puente, localizaciones supra-
tentoriales y prácticamente cualquier territorio que involucre las vías 
del dolor ascendente y descendente, pueden estar comprometidos50, 
con prevalencias distintas para cada una de las localizaciones, según 
los diferentes estudios. Es importante destacar que no existe relación 
del cuadro de dolor central con el tipo de ictus (en el caso del DCPI) 
o con el tamaño de la lesión, sino con la localización de la misma. Se 
manifiesta pues, con o sin otras alteraciones sensitivas acompañantes, 
en la zona corporal concerniente al territorio cerebral afectado.

El dolor central puede que se combine, y en ocasiones se confun-
da, con la espasticidad dolorosa. Es diferente al dolor musculoesque-
lético9. Es descrito por los pacientes como una pérdida de sensibilidad 
normal asociada a un dolor tipo urente o punzante, implicando fre-
cuentemente la presencia de alodinia y disestesias desencadenadas 
por la estimulación táctil, el frío o el movimiento en la zona afectada. 
Suele ser continuo o intermitente, y puede empeorar con calor, frío o 
estrés emocional16.

El DCPI puede condicionar seriamente la capacidad de una persona 
para realizar las ABVD, interferir con el sueño, afectar al estado de ánimo, 
desencadenar alteraciones psiquiátricas con pensamientos suicidas in-
cluso (suponiendo la presencia de DCPI un riesgo de suicidio tres veces 
mayor al del ictus en ausencia de DCPI), y disminuir la Calidad de Vida16.

Etiología y Fisiopatología

La fisiopatología del dolor neuropático de origen central se explica 
bajo tres teorías:

•	 Teoría de desinhibición central. Plantea una pérdida apoptótica 
selectiva en la actividad de la vía GABAérgica secundaria a la 
lesión talámica del núcleo ventral posterolateral, que resulta en 
una desinhibición del tracto espinotalámico.

•	 Teoría del desbalance central. Considera que el dolor es pro-
ducido por lesiones que activan en mayor medida, la ínsula y el 
tracto espinotalámico (vía lateral), que la corteza cingular an-
terior y lemnisco medio (vía medial)44,50–52 a partir del mal proce-
samiento de señales por interrupción de circuitos específicos, y 
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como respuesta de la mala adaptación al daño cerebral por 
parte del sistema inmune.

•	 Teoría de sensibilización central. Sostiene que el dolor es produ-
cido por la hiperexcitabilidad del tálamo y la corteza, con una 
mayor activación de receptores NMDA y canales de calcio; ya 
que el DNC puede ser regulado por antagonistas del receptor 
NMDA, bloqueadores de los canales de calcio, sodio y agonistas 
GABA44,51.

Prevención

La prevención del dolor neuropático central es un proceso largo. 
Es necesario un enfoque multidimensional, individualizado e integral, 
basado en el conocimiento de las características etiopatogénicas del 
síndrome doloroso, sus manifestaciones clínicas, la presencia de en-
fermedades concomitantes, los posibles efectos secundarios y com-
plicaciones surgidas de alguna técnica invasiva o quirúrgica puntual 
realizada, además del uso complejo de la farmacoterapia.

Hasta donde el equipo ha revisado en las GPC citadas, no existe 
ninguna recomendación con grado de evidencia para la prevención 
del dolor neuropático central secundario al daño cerebral sobreveni-
do (Tabla 11).

Tabla 11.	Prevención del dolor neuropático central secundario al daño cerebral 
sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

No existen recomendaciones en las guías revisadas -

Recomendaciones de la SENR (prevención del dolor neuropático central)

En base a los textos y guías revisadas, para la prevención del dolor 
neuropático tras DCS, la SENR recomienda: 

•	 Conocer las manifestaciones del dolor neuropático y estar aten-
tos a la aparición del mismo, sobre todo a partir del primer mes 
tras el DCS.

•	 Considerar las comorbilidades previas y posteriores al DCS, y el 
efecto secundario de un tratamiento farmacológico o técnica 
invasiva o quirúrgica puntual, como posibles desencadenantes 
en la aparición de dolor neuropático. 
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Evaluación y diagnóstico

Como se ha plasmado previamente, la clínica del DNC es heterogé-
nea y puede transformarse con el paso del tiempo. Algunos pacientes 
con dolor central post-ictus se quejan de dolor inducido o agravado 
por factores como la estimulación táctil, los cambios de temperatura 
(especialmente el frío), y el estrés emocional50. El dolor más frecuente 
es el desencadenado por el movimiento, caracterizado por sensación 
de tensión, presión y ardor en la piel. En ocasiones el dolor puede ser 
paroxístico, descrito como puñaladas, disparos o lancinante. 

No siempre los pacientes pueden describir completa y correcta-
mente su dolor. En este caso, el médico debe ayudarles a encontrar 
los términos que describan más detalladamente el dolor: quemante, 
punzante, opresivo, palpitante, cortante, sordo, eléctrico, entumece-
dor, entre otros, y aunque no son patognomónicos, deben ser consi-
derados dentro de la sospecha clínica de DNC. 

El dolor es moderado-intenso, por lo habitual expresado de 3 hasta 
8 en la escala visual análoga; con una localización difusa o abarcan-
do áreas somáticas extensas. Generalmente, la circunscripción do-
lorosa concierne a las estructuras cerebrales afectadas, pero no en 
todos los casos se encuentra esta correlación53. En un estudio reciente, 
el orden de frecuencia de las localizaciones somáticas más comunes 
del dolor fue: extremidades superiores, extremidades inferiores, región 
craneofacial, dolor simultáneo en extremidades superiores e inferiores 
o dolor en toda la mitad contralateral del cuerpo54. Se describen tam-
bién áreas mixtas de hipoestesia e hiperestesia en regiones afectadas 
por el dolor, como prueba patente de las diversas anomalías senso-
riales que se agregan al DCPI. En este sentido, fenómenos positivos 
sensitivos como alodinia, hiperalgesia, parestesias y disestesias se han 
reportado hasta en el 85% de los pacientes con DNC.

Los criterios diagnósticos para el dolor neuropático de origen cen-
tral se basarían en los propuestos por Klit, que aunque inicialmente 
planteados para el DCPI, son extrapolables para DNC en general. Y, 
por otro lado, los criterios de clasificación de dolor neuropático de 
Treede. Estos son los que, a lo largo del tiempo, se han determinado 
como los más reconocidos y convenientes para la práctica clínica y 
de investigación.

-	 Criterios diagnósticos de DCPI de Klit.51

Criterios principales 

•	 Dolor en un área del cuerpo correspondiente a la lesión del SNC.

•	 Historia sugestiva de ictus previo e inicio del dolor después o du-
rante el episodio ictal.
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•	 Confirmación de la lesión en el SNC por imagen o signos senso-
riales negativos o positivos circunscritos al área del cuerpo co-
rrespondiente a la lesión.

•	 Otras causas excluidas o poco probables.

Criterios que apoyan el diagnóstico 

•	 Ausencia de relación con el movimiento, inflamación o daño del 
tejido local en la zona de dolor.

•	 Cualidad de quemante, frío, eléctrico, punzante u opresivo; 
aunque cualquier descripción es válida.

•	 Alodinia o disestesia al tacto o frío.

-	 Sistema de clasificación para el dolor neuropático de Treede (NGS).55

Denota dolor neuropático definitivo si cumple los cuatro criterios, 
probable si son los primeros dos, más el tercero o el cuarto, y posible si 
los primeros dos, sin evidencia confirmatoria para el tercero o cuarto.

•	 Dolor dentro de una distribución neuroanatómicamente plausi-
ble: dolor unilateral en cuerpo y/o cara o unilateral en una parte 
del cuerpo con compromiso contralateral de la cara. 

•	 Historia que sugiera una lesión relevante o enfermedad que 
afecte el sistema somatosensorial, ya sea periférico o central. És-
ta además debe de cumplir una relación típica temporal.

•	 Demostración de una distribución neuroanatómicamente plau-
sible a través de una prueba confirmatoria.

•	 Signos sugerentes de lesión relevante o enfermedad por prueba 
confirmatoria: esta prueba dependerá del tipo de lesión o pato-
logía causal.

•	

La siguiente tabla (Tabla 12) recoge los aspectos relacionados a la 
evaluación y diagnóstico del dolor neuropático central en el daño ce-
rebral sobrevenido y su grado de evidencia según las Guías de Prác-
tica Clínica revisadas para la elaboración del presente documento.
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Tabla 12.	Evaluación y diagnóstico del dolor neuropático central secundario al 
daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

ICTUS

Siempre que sea posible, se debe emplear el “neu-
ropathic pain grading system” (NGS) 55 para el diag-
nóstico de dolor neuropático tras ictus. Se pueden 
emplear herramientas de screening o cuestionarios 
cuando no se puede aplicar el NGS, pero no deben 
reemplazar la evaluación clínica y el sistema de gra-
duación para el diagnóstico del dolor neuropático.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

Debe indagarse acerca de la presencia de DCPI en 
pacientes con ictus, especialmente tras lesiones en 
el territorio de la arteria tálamo-geniculada, en la 
zona límite del núcleo ventral posterior y el núcleo 
pulvinar, el bulbo lateral, y la ínsula.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

En pacientes con ictus, se deben emplear el “neu-
ropathic pain grading system”(NGS), y las indicacio-
nes de la “Reflex Sympathetic Dystrophy Syndrome 
Association”, para el diagnóstico de DCPI y SDRC 
respectivamente.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

El diagnóstico de DCPI debe estar basado en crite-
rios diagnósticos establecidos después de excluir otras 
causas de dolor.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

Recomendaciones de la SENR (evaluación y diagnóstico del dolor 
neuropático central)

En base a los textos y guías revisadas, para el diagnóstico del DCN, 
la SENR recomienda:

•	 Realizar una anamnesis dirigida, en referencia a las característi-
cas del dolor neuropático y realizar una adecuada exploración 
neurológica, y llevar a cabo las pruebas auxiliares pertinentes 
para encontrar una relación congruente con el daño y las ca-
racterísticas del dolor referido por el paciente.

•	 Tener en cuenta la relación de la clínica con las áreas neuroa-
natómicas especialmente descritas como involucradas con la 
aparición del dolor neuropático central. 
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Tratamiento

Existe evidencia limitada en cuanto a la eficacia de tratamientos 
tanto farmacológicos como no farmacológicos para el manejo del 
dolor neuropático central. Una opción razonable sería la combinación 
de ambos, incluido un soporte psicológico asociado7.

En términos generales, la terapia farmacológica para el dolor neu-
ropático de origen central incluye las mismas clases de medicamen-
tos utilizados para tratar el dolor neuropático periférico. Se destacan, 
como guías referenciales de terapia farmacológica del dolor neuro-
pático, las propuestas por las recomendaciones GRADE (Grading of 
Recommendations Assessment, Development, and Evaluation), y la 
Guía de la Federación Europea de Sociedades Neurológicas para 
el tratamiento del dolor neuropático (EFNS Guidelines on Pharmaco-
logical Treatment of Neuropathic Pain). Las técnicas no invasivas de 
neuromodulación van cobrando interés en el manejo de este tipo de 
dolor como herramientas terapéuticas coadyuvantes al tratamiento 
farmacológico y físico.

Las personas que han sufrido un ictus recalcan la importancia de 
la educación a familiares y cuidadores en el conocimiento y manejo 
del DCPI. También las personas con ictus requieren educación en 
DCPI para que se puedan revisar a sí mismos y reconocer síntomas 
potenciales16. 

La siguiente tabla (Tabla 13) recoge los aspectos relacionados al 
tratamiento del dolor neuropático central en el daño cerebral sobre-
venido y su grado de evidencia según las Guías de Práctica Clínica 
revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 13.	T ratamiento del dolor neuropático central secundario al daño cerebral 
sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

ICTUS

En cuanto a dolor neuropático en general, las GP in-
dican que:
•	 1ª línea: los antidepresivos tricíclicos, ISRS, prega-

balina, y gabapentina. 
•	 2ª línea: parches de lidocaína al 5%, parches cap-

saicina 8%, tramadol.
•	 3ª línea: opiáceos fuertes, toxina botulínica.
Pero sólo una minoría de pacientes responden a tra-
tamiento farmacológico.

NIVEL ALTO
A (ICCPN)
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Para el tratamiento del DCPI:
•	 La amitriptilina y la lamotrigina están indicadas co-

mo primera elección, con un escalado lento en el 
caso en el caso de la lamotrigina.

•	 Y la duloxetina, pregabalina y gabapentina son 
elección de segunda línea.

•	 No se indica el levetiracetam. 

•	 No está indicada la Naloxona.

•	 En casos refractarios se pueden considerar los 
opiáceos, la EMTr, o la estimulación de la corteza 
motora.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

NIVEL BAJO 
C (ICCPN)

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

NIVEL ALTO
A (ICCPN)

En cuanto a dolor neuropático en general, se debe 
considerar la terapia combinada con pregabalina/
gabapentina + opiodes/ADT/duloxetina para dismi-
nuir los efectos secundarios.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

La estimulación de la corteza cerebral motora puede 
ser un abordaje razonable para el DCPI intratables, 
no respondedores a otros tratamientos, en personas 
seleccionadas.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

La estimulación cerebral profunda no se ha estableci-
do como un tratamiento eficaz.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

La amitriptilina y la lamotrigina son opciones farma-
cológicas de primera línea razonables.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

La pregabalina, gabapentina, carbamacepina o la 
fenitoína, se pueden considerar como tratamientos 
de segunda línea.

NIVEL MEDIO
B (AHA-ASA)

Los pacientes con DCPI persistente deben recibir tra-
tamiento oral -prueba a dosis bajas- de analgésicos 
de acción central. 

NIVEL BAJO 
C (CSBPR)

Como primera línea deben recibir antiepilépticos (ti-
po pregabalina o gabapentina).

NIVEL BAJO 
C (CSBPR)

Como segunda línea deben recibir antidepresivos tri-
cíclicos (p.e. amitriptilina) o ISRS y duales (en particu-
lar, la duloxetina).

NIVEL BAJO 
C (CSBPR)
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Si no responde a los fármacos de primera o segunda 
línea, el tratamiento puede incluir opiáceos o trama-
dol. Se recomienda tener precaución con el uso de 
opiáceos por el riesgo de dependencia física que 
presentan.

NIVEL BAJO 
C (CSBPR)

Podemos considerar la pregabalina para disminuir el 
dolor central neuropático provocado por lesiones en 
el cerebro o la médula espinal.

NIVEL BAJO 
C (INESS-ONF)

El manejo interprofesional del dolor probablemente 
es útil asociado a farmacoterapia.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

Se recomienda un programa de manejo interdiscipli-
nario del dolor que incluya farmacoterapia y ejerci-
cio físico; pueda considerar el apoyo psicosocial, y se 
pueda probar la estimulación de la corteza motora 
en DCPI. 

NIVEL BAJO
IV (UEMS-PRM)

Las medidas estandarizadas pueden ser útiles para 
monitorizar la respuesta al tratamiento.

NIVEL BAJO 
C (AHA-ASA)

Para el abordaje del DCPI se debe implementar una 
aproximación individualizada por parte de un equi-
po interdisciplinar que incluya profesionales de la sa-
lud con experiencia en salud mental y en el manejo 
del DCPI. 

NIVEL BAJO 
C (CSBPR)

Recomendaciones de la SENR (tratamiento del dolor neuropático 
central)

En base a los textos y guías revisadas, para el tratamiento del DCN, 
la SENR recomienda:

•	 Extrapolar las recomendaciones dirigidas a abordar el DCPI, 
cualquiera que sea la etiología del DCN.

•	 Individualizar la elección del tratamiento para el dolor neuro-
pático, de acuerdo con el paciente, su tipo de daño cerebral 
sobrevenido, las comorbilidades y medicamentos de base, así 
como los efectos secundarios que puedan aparecer.

•	 Buscar la combinación más adecuada de terapia farmacológi-
ca y no farmacológica. 

•	 El tratamiento farmacológico inicial debe ser con amitriptilina 
(antidepresivo tricíclico) o lamotrigina (fármaco antiepiléptico), 
e ir escalonado (buscando la dosis mínima eficaz), asociándolos 
o cambiando a fármacos de segunda línea (otros fármacos an-
tiepilépticos y/o antidepresivos.)
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•	 Evitar en la medida de lo posible efectos secundarios que amena-
cen la adecuada adherencia a la terapia neurorrehabilitadora.

•	 Tener precaución con el uso de los opiodes, por sus efectos ad-
versos en los síntomas neurológicos y cognitivos del paciente, 
además de la dependencia que pueden generar.

•	 Considerar las terapias neuromoduladoras no invasivas como 
terapia adyuvante cuando las terapias farmacológicas iniciales 
no han dado resultados.

•	 Realizar un trabajo en equipo interdisciplinario dentro de la 
atención del dolor neuropático del dolor central, donde ade-
más se cuente con la participación del mismo paciente, sus fa-
miliares y cuidador.

B. SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO

Concepto 

El Síndrome de Dolor Regional Complejo (SDRC) es un cuadro clíni-
co doloroso con signos y síntomas variados, que puede resultar difícil 
de identificar en ocasiones. Se clasifica dentro del dolor neuropático, y 
puede afectar a una o más extremidades56. Se caracteriza por la com-
binación de dolor urente, hiperestesia y/o hiperalgesia, alteraciones 
seudomotoras, disminución del rango de movimientos, desmineraliza-
ción ósea parcheada y cambios vasomotores, que incluyen edema, 
alteraciones en la temperatura y en la coloración de la piel56–59. La “Re-
flex Sympathetic Dystrophy Syndrome Association” identifica tres tipos 
de SDRC: SDRC tipo I (o lo que algunos denominan distrofia simpático-
refleja), que es el cuadro de SDRC que aparece sin una lesión nervio-
sa significativa; el tipo II (antes conocido como causalgia), en el que 
encontramos evidencia clínica o electrofisiológica de lesión nerviosa; 
y tipo III, en el que los síntomas no satisfacen totalmente los criterios del 
tipo I ni del tipo II60. 

Tras un ictus, un cuadro doloroso que aparece con cierta frecuencia 
es el Síndrome de Dolor Regional Complejo tipo I (SDRC I) en el miem-
bro superior hemiparético, que corresponde a lo que habitualmente 
se denomina Síndrome Hombro Mano (SHM)61. Suele presentarse en 
una sola extremidad, pero en ocasiones puede extenderse a otra57. 
La incidencia tras ictus registrada en la literatura varía ampliamente, 
y encontramos rangos entre un 1,5% a un 61%59,60; lo cual probable-
mente refleja la falta de uniformidad en los criterios diagnósticos, y la 
elevada frecuencia en la que aparecen signos considerados típicos 
de SDRC I en sujetos hemiparéticos no afectos de SHM. Varios autores 
señalan que el SDRC en hemipléjicos, o SHM, puede limitar de forma 
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importante la rehabilitación, dificultar las actividades de la vida dia-
ria, condicionar una pérdida de la funcionalidad del miembro supe-
rior afectado, provocar depresión y una peor calidad de vida19,56,62–64. 
Otros remarcan no obstante que los datos acerca del impacto del 
SDRC en la recuperación funcional y en la rehabilitación son todavía 
escasos, y que faltan estudios más amplios60.

Etiología y Fisiopatología

No se conocen con precisión la etiología ni la fisiopatología del 
SHM. Sí que se sabe que algunos factores implicados en la patogéne-
sis del SDRC incluyen determinadas condiciones biomecánicas o mi-
crotraumatismos60, procesos de inflamación neurógena, sensibilización 
nociceptiva, alteraciones vasomotras, factores genéticos, neuroplasti-
cidad cerebral maladaptativa, factores psicológicos, y/o hiperactivi-
dad del sistema nervioso autónomo simpático56,58,62–64. Se subraya sobre 
todo el papel de mecanismos centrales que pueden ocasionar plas-
ticidad cerebral maladaptativa en los sistemas simpáticos, sensitivos 
y motores56. Por otra parte, en relación con los procesos inflamatorios 
implicados, se ha demostrado que la inflamación neurógena en SDRC 
está desencadenada por neuropéptidos como la sustancia P, el neu-
ropéptido Y, proteína vasoactiva intestinal y bradicinina62. 

En el caso de SDRC tipo I tras ictus, un estudio apoyado en gamma-
grafía ósea y ecografía de hombro sugiere que unos desencadenan-
tes claves en la aparición del SHM pueden ser el hombro congelado y 
la lesión de partes blandas en la muñeca, posiblemente relacionados 
con procesos degenerativos previos al ictus, movimientos de tracción 
sobre el miembro débil, movilizaciones pasivas de hombro61. Se ha de-
tectado también una correlación positiva entre el SHM y la presencia 
de espasticidad, subluxación glenohumeral, el grado de paresia y la 
limitación de los rangos articulares63. De hecho, la presencia de debili-
dad, espasticidad, déficits sensitivos, y coma, se han propuesto como 
factores predictores de SDRC60. Cabe señalar que no todos los estu-
dios están de acuerdo con algunas de estas correlaciones, y conside-
ran por ejemplo que la relación entre SHM y subluxación, y entre SHM 
y espasticidad, es controvertida64.

Prevención

La prevención de la aparición del SHM resulta difícil, ya que se trata 
de un fenómeno multifactorial. En general, las recomendaciones van 
encaminadas a evitar o minimizar el riesgo de lesiones microscópicas 
de partes blandas en el miembro superior; por ejemplo, limitando los 
rangos de movilizaciones pasivas o activas a rangos de no dolor, evi-
tando que el propio paciente se movilice los dedos, empleando dispo-
sitivos o maniobras de recentraje gleno-humeral. Un protocolo estricto 
de prevención de la subluxación del hombro, de evitación de posturas 
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y posicionamientos dolorosos del hombro, y de los traumatismos, redu-
jo la incidencia de SDRC58. A nivel farmacológico, la administración de 
calcitonina profiláctica también mostró ser útil en un grupo de pacien-
tes post-ictus58.

La siguiente tabla (Tabla 14) recoge los aspectos relacionados a la 
prevención del síndrome de dolor regional complejo en el daño cere-
bral sobrevenido y su grado de evidencia según las Guías de Práctica 
Clínica revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 14.	Prevención del síndrome de dolor regional complejo secundario al daño 
cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

Los ejercicios de movilización activa, activo-asistida, 
o pasiva, se pueden usar para prevenir el SDRC.

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

Recomendaciones de la SENR (Prevención del síndrome de dolor 
regional complejo)

En base a los textos y guías revisadas, para prevenir el SDRC, la 
SENR recomienda:

•	 Establecer pautas para minimizar el riesgo de provocar micro-
lesiones alrededor de la articulación gleno-humeral durante las 
movilizaciones pasivas o activas.

•	 Ejercicios específicos de movilización llevados a cabo por un 
profesional.

•	 Se recomienda mantener las maniobras en rangos de movimien-
tos de no dolor, siempre y cuando el paciente nos pueda comu-
nicar dicha sensación.

Evaluación y diagnóstico

El diagnóstico precoz, y un abordaje multidisciplinar y temprano, 
son esenciales para el manejo adecuado del SDRC62,64.

Diagnóstico clínico

El diagnóstico del SDRC es fundamentalmente clínico, basado en 
signos y síntomas. Sabemos que se trata de un cuadro de dolor neuro-
pático con manifestaciones autonómicas; pudiendo el dolor asociar 
alodinia, hiperalgesia, edema, alteraciones térmicas y de coloración 
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en la piel, disfunción motora o disminución del rango de movimien-
to56,60,64. Cuando específicamente nos referimos al SDRC tipo I tras ictus, 
es característico que el dolor se manifieste simultáneamente en la ma-
no y en el hombro del brazo afecto, con el codo relativamente libre 
de dolor (SHM)61. 

Existen varias clasificaciones y tablas de criterios para intentar filiar el 
SDRC. Los criterios de la IASP (International Association for the Study of 
Pain), se propusieron en 1994 para el diagnóstico del SDRC. Se utilizan 
como referente con frecuencia, aunque han sido criticados por algu-
nos por falta de especificidad y de validez interna64. Para identificar 
con más precisión a los pacientes hemiparéticos afectos de SHM, han 
aparecido distintos criterios, como los criterios de Budapest, desarrolla-
dos al incorporar supuestos más rigurosos para aumentar la especifici-
dad en el diagnóstico del SDRC tipo I. No obstante, existe controversia 
también en cuanto a su sensibilidad e indicación en SHM64. 

En pacientes con ictus el diagnóstico clínico de SDRC tipo I pue-
de resultar complicado porque muchos de los signos propios del SHM 
coinciden con los de la hemiparesia. Por ejemplo, el dolor de hom-
bro (Hombro Doloroso del Hemipléjico) es muy frecuente tras ictus, y 
puede deberse a distintas causas, no únicamente a SHM. A grandes 
rasgos, podemos señalar que el SHM suele aparecer entre 2 y 3 meses 
tras la lesión, muy raramente a partir del año59, mientras que el hombro 
doloroso relacionado con la debilidad y las alteraciones del tono en la 
hemiparesia suele ser más precoz, y aparecer a lo largo de las prime-
ras 8 semanas. Por otra parte, hay que señalar que el edema aislado 
distal en la mano es mucho más frecuente que el SHM, y se relacio-
na principalmente con la inmovilidad y con la posición en declive. El 
edema que puede aparecer en fases iniciales de SHM, que no es una 
linfedema, responde peor a la elevación del miembro y al drenaje.

Al igual que en el SDRC en general, tras un ictus también se habla 
de tres estadios evolutivos del SHM: fase 1 (aguda-hiperémica), fase 
dos (distrófica-isquémica) y fase 3 (atrófica). La respuesta inflamatoria 
parece jugar un papel relevante en las primeras fases, con signos clíni-
cos que incluyen edema/hinchazón, dolor y calor62. 

Exploraciones Complementarias

Aunque el diagnóstico es eminentemente clínico, en ocasiones se 
emplean distintas técnicas de exploración complementaria de forma 
adicional, bien sea con el objetivo de aumentar la sensibilidad o la es-
pecificidad en las sospechas clínicas, descartar procesos similares, etc. 

Mediante analítica sanguínea, por ejemplo, podemos descartar 
procesos reumáticos que tengan marcadores específicos; y, por otra 
parte, en pacientes con SDRC se han detectado elevación de cito-
quinas consideradas como marcadores de inflamación (TNF alfa, IL-6, 
triptasa)62,63. Se emplea con cierta frecuencia la gammagrafía ósea 
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de tres fases. Una radiografía simple puede revelar el clásico patrón 
de osteoporosis moteada; la densitometría ósea puede evidenciar dis-
minución de la densidad mineral ósea en sujetos con SHM. También se 
ha empleado la termografía digital por infrarrojos64, entre otros.

La siguiente tabla (Tabla 15) recoge los aspectos relacionados a 
la evaluación y diagnóstico del síndrome de dolor regional complejo 
en el daño cerebral sobrevenido y su grado de evidencia según las 
Guías de Práctica Clínica revisadas para la elaboración del presente 
documento.

Tabla 15.	Evaluación y diagnóstico del síndrome de dolor regional complejo 
secundario al daño cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

En pacientes con ictus, se debe emplear el “neuro-
pathic pain grading system”(NGS), y las indicacio-
nes de la “Reflex Sympathetic Dystrophy Syndrome 
Association”, para el diagnóstico de DCPI y SDRC 
respectivamente.

NIVEL MEDIO
B (ICCPN)

El diagnóstico del SDRC debe basarse en hallazgos 
clínicos, incluyendo dolor e hipersensibilidad/hiperal-
gesia en articulaciones metacarpofalángicas e inter-
falángicas, y puede asociar edema en el dorso de 
los dedos, cambios tróficos de la piel, hiperestesia y 
rango articular limitado. 

NIVEL BAJO
C (CSBPR)

Recomendaciones de la SENR (evaluación y diagnóstico del síndrome 
de dolor regional complejo)

En base a los textos y guías revisadas, para la evaluación y diag-
nóstico del SDRC, la SENR recomienda:

•	 Considerar que el diagnóstico del SDRC es fundamentalmente 
clínico, basado en los signos y síntomas reconocibles.

•	 Sospechar ante un cuadro de dolor neuropático con manifesta-
ciones autonómicas, con manifestaciones como alodinia, hipe-
ralgesia, disfunción motora, edema y/o cambios en la tempera-
tura y coloración de la piel.

•	 Sospechar ante un paciente hemipléjico en el que los síntomas 
se localizan en el hombro y mano del hemicuerpo afecto (SHM); 
aparecen a partir de los 2-3 meses tras el daño; y no responden 
adecuadamente al drenaje y manejo postural. 
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Tratamiento

Existe un amplio abanico de opciones terapéuticas encaminadas a 
abordar el SDRC post-ictus, aunque no existe evidencia suficiente para 
apoyar una técnica, protocolo terapéutico, o grupo de técnicas, co-
mo el más indicado en todas las fases y en todos los pacientes con és-
te. De hecho, ni siquiera encontramos protocolos consensuados por la 
mayor parte de la comunidad científica para el SDRC en general57,62.

Los abordajes que se han ensayado y se emplean habitualmente 
en SDRC tipo I (incluyendo SDRC post-ictus) son:

-	 Corticoesteroides orales. Se ha demostrado que reducen el dolor, 
edema y otros aspectos en SDRC en general, probablemente en 
relación con sus efectos antiinflamatorios y/o inmunomoduladores. 
En SHM se ha descrito su eficacia en pautas cortas, de dos semanas, 
y en pautas más largas, de dos meses, con dosis decrecientes63.

-	 Técnicas de fisioterapia y terapia ocupacional. movilizaciones, te-
rapias de compresión, ferulización/ortesis, masoterapia, baños de 
contraste, electroterapia, termoterapia, entre otros.

-	 Bloqueos simpáticos. habitualmente mediante infiltración con 
anestésico local. Se han utilizado bastante para el SDRC en general 
en el pasado, actualmente existe cierta controversia en cuanto a 
su eficacia58–60. En dolor crónico por SDRC, refractaria a otros trata-
mientos, se ha empleado también la estimulación medular59.

-	 Radiofrecuencia de las raíces posteriores, con pulsos cortos apli-
cados a los nervios. Probablemente es una alternativa terapéutica 
más segura que la neurolisis por radiofracuencia59. 

-	 Analgésicos o antiinflamatorios tópicos.

-	 FAE. Gabapentina o carbamazepina, estudiados en SDRC no tras 
ictus58.

-	 Antagonistas del receptor NMDA, memantina o ketamina. Estudia-
dos en SDRC en general, no tras ictus58.

-	 Terapia con espejo56,58. La Terapia con Espejo puede tener resulta-
dos positivos en negligencia y dolor al aplicar en sujetos con SNU y 
SDRC, respectivamente10.

-	 Acupuntura. La electroacupuntura y acupuntura manual tradicio-
nal China asociada a rehabilitación puede mejorar los resultados 
clínicos (dolor y función motora) en pacientes con SDRC leve. Esta 
evidencia se clasificó de “baja” por la clasificación GRADE57.

-	 Ejercicio aeróbico (centrado en el miembro superior). Probable-
mente beneficioso en relación con los beneficios del ejercicio aeró-
bico en general, como son los efectos antiinflamatorios, hormona-
les y antioxidantes, sobre el sistema nervioso autónomo y sobre el 
sistema inmune, asociados al ejercicio62. En SDRC tipo I, el ejercicio 
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aeróbico puede contribuir a mejorar la recuperación sensoriomoto-
ra, favorecer la neuroplasticidad y el aprendizaje motor62.

-	 Vitamina C. Hay estudios que proponen que la Vitamina C se debe 
incluir como parte del tratamiento del SDRC, ya que parece ser 
que los antioxidantes aumentan los efectos beneficiosos del ejerci-
cio aeróbico62. 

-	 Bifosfonatos (orales e intravenosos). Tienen una función analgésica 
en enfermedades relacionadas con el hueso, así como en enfer-
medades que no afectan al sistema osteoarticular, posiblemente a 
través de la inhibición de producción de citoquinas, de neuropépti-
dos, del transporte de iones de calcio, y otros60. También tienen una 
función antiresortiva ósea, que puede prevenir la osteoporosis indu-
cida por la hiperactividad osteoclástica y la inmovilidad en SDRC60. 
El pamidronato intravenoso ha demostrado una eficacia igual a la 
corticoterapia oral en SDRC en cuanto al control del dolor, pero no 
en la reducción del edema60.

La siguiente tabla (Tabla 16) recoge los aspectos relacionados al 
tratamiento del síndrome de dolor regional complejo en el daño cere-
bral sobrevenido y su grado de evidencia según las Guías de Práctica 
Clínica revisadas para la elaboración del presente documento.

Tabla 16.	T ratamiento del síndrome de dolor regional complejo secundario al daño 
cerebral sobrevenido.

Recomendación Grado de evidencia

Una pauta inicial de corticoesteroides orales, empe-
zando con 30-50 mg/día durante 3-5 días y descenso 
progresivo de dosis durante 1-2 semanas, puede usar-
se para reducir hinchazón y dolor. 

NIVEL MEDIO
B (CSBPR)

Respecto a la Terapia con Espejo: dos estudios incluyen 
sujetos con dolor regional complejo y encuentran resul-
tados positivos en cuanto a la disminución del dolor. 

NIVEL BAJO
C (SF-CGSM)

Recomendaciones de la SENR (tratamiento del síndrome de dolor 
regional complejo)

En base a los textos y guías revisadas, para el tratamiento del SDRC, 
la SENR recomienda:

•	 A nivel farmacológico: los corticoides y bajo criterios individuales 
para cada paciente, los bifosfonatos y FAE.

•	 A nivel no farmacológico: la terapia con espejo, la terapia ocu-
pacional y técnicas de fisioterapia específicas.
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CONCLUSIONES

•	 El dolor es un síntoma habitual en personas que han sufrido da-
ño cerebral (DCS), y tiene un impacto negativo en la calidad 
de vida y en la adherencia al proceso rehabilitador, afectando 
directamente a la evolución y la recuperación funcional de los 
pacientes. 

•	 A la hora de clasificar el tipo de dolor según las características 
etiológicas, para optimizar el tipo de abordaje terapéutico, se 
suele hablar de dolor nociceptivo y dolor neuropático, aunque 
con frecuencia el dolor en estos pacientes presenta caracte-
rísticas “mixtas”. El tipo de dolor más habitual es el nociceptivo 
frente al neuropático. Los cuadros sindrómicos dolorosos que 
aparecen con más frecuencia o de forma más característica 
en pacientes con DCS, son la cefalea, el hombro doloroso del 
hemipléjico (HDH) y el dolor central post-ictus (DCPI); y dentro 
de éstos, o a parte, encontramos el síndrome de dolor regional 
complejo, el dolor asociado a espasticidad, el dolor por osifica-
ciones para articulares, las alteraciones osteoarticulares secun-
darias a las alteraciones biomecánicas propias de las manifesta-
ciones motoras del daño cerebral, entre otros.

•	 El dolor es una experiencia subjetiva, y las personas con DCS y 
afectación del nivel de consciencia, alteraciones cognitivas se-
veras y/o problemas severos de lenguaje, pueden tener muchas 
dificultades o ser incapaces de comunicar sus sensaciones o ex-
periencias dolorosas. En los casos de pacientes con factores de 
riesgo y/o en los que sospechemos para la presencia de algún 
tipo de dolor, se recomienda el uso de escalas específicas para 
personas con problemas de comunicación, y prestar especial 
atención a signos indirectos como muecas, inquietud, agitación 
o empeoramiento de la espasticidad.

•	 Muchos de los fármacos utilizados en otras circunstancias para el 
manejo del dolor tienen un efecto negativo en la rehabilitación de 
sujetos con DCS, afectando a procesos cognitivos, y/o empeoran-
do otros síntomas neurológicos. Este hecho, junto con las dificulta-
des que puede presentar el paciente en expresar el dolor, y la cir-
cunstancia de que muchas veces se trate de personas con otras 
patologías y polimedicadas, hace que el abordaje del dolor deba 
ser especialmente meticuloso y desde un enfoque multidisciplinar.
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•	 Para la prevención de la aparición de dolor en general se reco-
mienda: desarrollar una anamnesis detallada, realizar una bue-
na exploración física, y emplear las herramientas diagnósticas 
adecuadas (escalas clínicas) según la lesión y el nivel de cons-
ciencia. Concretamente, según el tipo de dolor, se especifica: 

-	 Para la prevención de la cefalea: tener en cuenta factores 
de riesgo de aparición, como son la edad temprana, el sexo fe-
menino, la cefalea primaria previa, la localización posterior de 
la cefalea, la severidad de la afectación vascular, la duración 
de la cirugía en caso de craneotomía, los trastornos del estado 
de ánimo, del sueño, la fatiga, y las alteraciones posturales y 
musculoesqueléticas. 

-	 En el caso del HDH: Algunos de los factores clínicos que se han 
considerado de riesgo, son la edad, la alteración sensitiva táctil 
y propioceptiva, la aparición de dolor a la movilización pasiva 
a las 2 semanas tras ictus, la reducción de la abducción pasiva 
y rotación externa del hombro, el desequilibrio muscular en la 
región periescapular, el aumento del tono en músculos bíceps y 
supraespinoso, la presencia de síndrome de heminegligencia, y, 
fundamentalmente, la severidad de la paresia y la puntuación 
inicial en la NIHSS, que se consideran predictores relevantes para 
la aparición de dolor de hombro. 

-	 Una de las medidas de prevención que se debe implementar 
en todos los casos es formar al personal sanitario, a las familias y 
a los pacientes, para que protejan, posicionen y manejen ade-
cuadamente el brazo afecto, evitando manipulaciones bruscas.

-	 Para intentar prevenir o detectar precozmente la presencia de 
dolor neuropático central (DCN), como el dolor central postictus 
(DCPI), se recomienda considerar las comorbilidades previas y 
posteriores al DCS, efectos secundarios de un tratamiento far-
macológico o técnica invasiva o quirúrgica puntual, y estructu-
ras afectadas por la lesión neurológica, entre otros.

•	 El diagnóstico o evaluación del dolor va a basarse en: una bue-
na anamnesis dirigida y la consulta periódica a los pacientes de 
la presencia de dolor; el uso de herramientas clínicas (escalas 
validadas) de diagnóstico o de graduación del dolor (EVA, ver-
tical EVA, NRS etc.); escalas de valoración de discapacidad ge-
néricas y específicas; la solicitud de pruebas complementarias 
que se consideren pertinentes (radiografías, ecografía, técnicas 
de neuroimagen, analítica de sangre etc.); y una exploración 
física dirigida. Además de estas indicaciones, algunas especifi-
caciones según el tipo de dolor son: 

-	 Para el seguimiento de la cefalea, pueden ser útiles los registros 
tipo “diarios de cefalea”. Se recomienda basarse en las guías 
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diagnósticas de la Sociedad Internacional de Cefaleas para la 
clasificación de los tipos de dolor secundarios.

-	Para el diagnóstico del HDH, se recomienda realizar manio-
bras específicas para la exploración del hombro; y considerar 
el uso de cuestionarios o escalas clínicas específicas para el do-
lor de hombro (ShoulderQ, RIA, etc.). Se debe sospechar SDRC 
en el hombro (SHM) ante un cuadro de dolor neuropático con 
manifestaciones autonómicas que aparece a partir de los 2-3 
meses tras el daño, y no responden adecuadamente al drenaje 
y manejo postural. 

-	 En el diagnóstico del DCPI se recomienda que, además de lo 
indicado en general, se registre la relación de la clínica con las 
áreas neuroanatómicas especialmente descritas como involu-
cradas con la aparición del dolor neuropático central.

•	 Para el tratamiento del dolor tras DCS en general, es importante 
haber hecho un diagnóstico preciso y precoz, e indicar y pres-
cribir las distintas herramientas terapéuticas según el nivel de evi-
dencia y el tipo de dolor. Se diseñarán planes de tratamiento 
del dolor considerando herramientas farmacológicas y no far-
macológicas, incluyendo técnicas de estimulación cerebral no 
invasiva, terapia física, electroterapia muscular, abordajes psi-
cológicos, etc. 

•	 Los fármacos que se deben considerar varían según el tipo de 
dolor, y se pueden administrar por vía oral, sistémica, tópica o 
mediante infiltración (intramuscular, peritendinosa, intraarticu-
lar). Las recomendaciones concretas de los fármacos las en-
contramos en apartados anteriores de la presente Guía, y/o en 
Guías específicas de cada tipo de dolor. En esta población de 
pacientes es importante tener siempre en cuenta el impacto es-
pecialmente deletéreo de algunos efectos secundarios. 
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RESUMEN DE RECOMENDACIONES

Características Generales

•	 Emplear las herramientas diagnósticas adecuadas (escalas clíni-
cas) según el tipo de lesión y el nivel de consciencia. 

•	 Realizar una anamnesis detallada para recoger los anteceden-
tes patológicos premórbidos; y en concreto, la presencia, carac-
terísticas y tratamiento de dolor previo al daño cerebral. 

•	 Llevar a cabo una adecuada exploración neurológica.

•	 Manejar el dolor del paciente con DCS desde un enfoque multi-
disciplinar especializado.

•	 Indicar y prescribir las distintas herramientas terapéuticas desti-
nadas a abordar el dolor, según el nivel de evidencia y el tipo 
de dolor.

Dolor de Origen Nociceptivo

1.	 CEFALEA

Prevención de la cefalea 

•	 Tener en cuenta que en el ictus y el TCE, la edad temprana, el 
sexo femenino y la cefalea primaria previa son factores de riesgo 
no modificables en la aparición de cefalea post DCS. 

•	 En el ictus, se consideran además factores predisponentes: la 
localización posterior de la cefalea en el ictus en general, la 
afectación de gran vaso en el ictus isquémico, y el tamaño del 
hematoma en el ictus hemorrágico.

•	 En el TCE, una mayor cantidad de síntomas post-conmocionales 
asociados estaría relacionada con la presentación de la cefalea. 

•	 En la cefalea post craneotomía, la mayor duración de procedi-
miento quirúrgico, en relación con su complejidad, está relacio-
nada con un mayor riesgo de presentación de cefalea.

•	 En todos estos tipos de cefalea post DCS, los trastornos anímicos y 
del sueño, la fatiga, y las alteraciones posturales y musculoesque-
léticas inmediatas y subagudas como consecuencia de las secue-
las motoras, son factores de riesgo modificables a tener en cuenta.

Evaluación y diagnóstico de la cefalea

•	 Usar las guías diagnósticas de la Sociedad Internacional de Ce-
faleas para la clasificación de los tipos de dolor secundarios.

•	 Poseer experiencia y emplear las herramientas diagnósticas, ex-
ploración física y pruebas complementarias precisas para iden-
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tificar el tipo y momento de presentación de la cefalea, diferen-
ciando por ejemplo entre aguda y persistente.

•	 Considerar el uso de herramientas de graduación, como la EAV 
y la escala numérica del dolor, y de seguimiento, como los dia-
rios de cefalea, para garantizar el adecuado manejo de la cefa-
lea, evitando el sobreuso de medicación analgésica.

Tratamiento de la cefalea

•	 Apoyarse en los algoritmos de tratamiento recogidos en la Guía 
de la Federación Europea de Sociedades Neurológicas, y en la 
Guía Oficial de Práctica Clínica en Cefaleas del Grupo de Estu-
dio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología, tenien-
do en cuenta la particularidad de los antecedentes patológicos 
y comorbilidades presentes en el paciente con DCS. 

•	 Uso combinado de tratamiento farmacológico y no farmacoló-
gicos (por ejemplo, terapia cognitivo-conductual).

•	 En los casos de cefalea de presentación persistente a crónica, 
la toxina botulínica tipo A y los bloqueos nerviosos tienen una 
utilidad preventiva.

•	 En el caso de neuralgias faciales y oro faciales, considerar los 
procedimientos invasivos si la cefalea es refractaria a herramien-
tas farmacológicas sistémicas o locales.

2.	 DOLOR DE HOMBRO

Prevención de la omalgia

•	 Se debe formar al personal sanitario, a las familias y a los pacien-
tes, para que protejan, posicionen y manejen adecuadamente 
el brazo afecto. 

•	 Se aconseja considerar el uso de técnicas de “strapping”, la 
electroestimulación muscular y/o el uso de dispositivo de apoyo 
del brazo, como bandejas y hemi-bandejas, reposabrazos, o al-
mohadones en la silla de ruedas.

•	 Se desaconseja el uso de poleas. No se recomienda tampoco 
el uso de cabestrillos (excepto durante la fase flácida). No se 
debe movilizar pasivamente el brazo más allá de 90º de flexión o 
abducción, sin fijar adecuadamente la escápula.

Evaluación y diagnóstico de la omalgia

•	 Preguntar regularmente si hay dolor en el hombro a los pacien-
tes con factores de riesgo de HDH.

•	 Emplear cuestionarios y escalas validadas para la valoración del 
dolor y/o realizar maniobras de exploración específicas para el 
hombro.



pág. 69volver al índice

•	 Considerar la ecografía como técnica complementaria para el 
diagnóstico de lesión en partes blandas.

Tratamiento de la omalgia

•	 Identificar la etiología o etiologías concretas que provocan el 
HDH y la severidad del mismo, y en función de ello seleccionar la 
o las herramientas terapéuticas más adecuadas en cada caso. 

•	 Considerar las infiltraciones intraarticulares con corticoides, po-
tencialmente útiles, fundamentalmente en casos en que subya-
ce artritis en el hombro como causa principal del dolor. General-
mente su efecto es de corta duración.

•	 Considerar la infiltración con toxina botulínica en los músculos 
subescapular y pectoral, sobretodo en el HDH que se considere 
asociado a espasticidad.

•	 Emplear fármacos analgésicos neuromoduladores para abordar 
el HDH en pacientes con signos clínicos de dolor neuropático.

•	 Considerar la estimulación eléctrica neuromuscular (de superfi-
cie o el intramuscular).

•	 Asociar técnicas de terapia con movimientos pasivo-continuo 
del hombro.

•	 Valorar el uso de “taping”, que facilite la sujeción de la muscula-
tura del hombro pléjico.

3.	 OTROS TIPOS DE DOLOR NOCICEPTIVO

Recomendaciones generales sobre otros tipos de dolor nociceptivo

•	 El dolor nociceptivo más frecuente tras DCS, aparte de la ce-
falea y el HDH, es el de origen osteoarticular, y en especial la 
lumbalgia baja. 

•	 Estos cuadros de dolor pueden aparecer como consecuencia 
del daño cerebral sobrevenido; en relación con la presencia 
de antecedentes de riesgo en el paciente (edad, peso, facto-
res genéticos y ambientales); y/o en relación con el proceso de 
rehabilitación.

•	 En el diagnóstico y seguimiento son útiles herramientas como la 
escala análoga visual (EAV) y de graduación numérica, y esca-
las de valoración de discapacidad genéricas y específicas.

•	 El tratamiento debe incluir medidas farmacológicas y no farma-
cológicas, como técnicas fisioterápicas y abordajes psicológi-
cos. En el plano farmacológico, se debe seguir el escalonamien-
to propio del dolor nociceptivo, indicado en las guías específicas 
para cada tipo de dolor. 
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Dolor de Origen Neuropático

1.	 DOLOR NEUROPÁTICO CENTRAL

Prevención del dolor neuropático central

•	 Conocer las manifestaciones del dolor neuropático y estar aten-
tos a la aparición del mismo, sobretodo a partir del primer mes 
tras el DCS.

•	 Considerar las comorbilidades previas y posteriores al DCS, y el 
efecto secundario de un tratamiento farmacológico o técnica 
invasiva o quirúrgica puntual, como posibles desencadenantes 
en la aparición de dolor neuropático. 

Evaluación y diagnóstico del dolor neuropático central

•	 Realizar una anamnesis dirigida, en referencia a las característi-
cas del dolor neuropático y realizar, una adecuada exploración 
neurológica, y llevar a cabo las pruebas auxiliares pertinentes 
para encontrar una relación congruente con el daño y las ca-
racterísticas del dolor referido por el paciente.

•	 Tener en cuenta la relación de la clínica con las áreas neuroa-
natómicas especialmente descritas como involucradas con la 
aparición del dolor neuropático central. 

Tratamiento del dolor neuropático central

•	 Extrapolar las recomendaciones dirigidas a abordar el DCPI, 
cualquiera que sea la etiología del DCN.

•	 Individualizar la elección del tratamiento para el dolor neuro-
pático, de acuerdo con el paciente, su tipo de daño cerebral 
sobrevenido, las comorbilidades y medicamentos de base, así 
como los efectos secundarios que puedan aparecer.

•	 Buscar la combinación más adecuada.

•	 El tratamiento farmacológico inicial debe ser con fármacos anti-
epilépticos y antidepresivos tricíclicos o duales, e ir escalonando 
(buscando la dosis mínima eficaz), asociándolos o cambiando a 
fármacos de segunda línea (otros fármacos antiepilépticos y/o 
antidepresivos.)

•	 Evitar en la medida de lo posible efectos secundarios que amena-
cen la adecuada adherencia a la terapia neurorrehabilitadora.

•	 Tener precaución con el uso de los opiodes, por sus efectos ad-
versos en los síntomas neurológicos y cognitivos del paciente, 
además de la dependencia que pueden generar.

•	 Considerar las terapias neuromoduladoras no invasivas como 
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terapia adyuvante cuando las terapias farmacológicas iniciales 
no han dado resultados.

•	 Realizar un trabajo en equipo interdisciplinario dentro de la 
atención del dolor neuropático del dolor central, donde ade-
más se cuente con la participación del mismo paciente, sus fa-
miliares y cuidador.

2.	 SÍNDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO

Prevención del síndrome de dolor regional complejo

•	 Establecer pautas para minimizar el riesgo de provocar micro-
lesiones alrededor de la articulación gleno-humeral durante las 
movilizaciones pasivas o activas.

•	 Ejercicios específicos de movilización llevados a cabo por un 
profesional.

•	 Se recomienda mantener las maniobras en rangos de movimien-
tos de no dolor, siempre y cuando el paciente nos pueda comu-
nicar dicha sensación.

Evaluación y diagnóstico del síndrome de dolor regional complejo

•	 Considerar que el diagnóstico del SDRC es fundamentalmente 
clínico, basado en los signos y síntomas reconocibles.

•	 Sospechar ante un cuadro de dolor neuropático con manifesta-
ciones autonómicas, con manifestaciones como alodinia, hipe-
ralgesia, disfunción motora, edema y/o cambios en la tempera-
tura y coloración de la piel.

•	 Sospechar ante un paciente hemipléjico en el que los síntomas 
se localizan en el hombro y mano del hemicuerpo afecto (SHM); 
aparecen a partir de los 2-3 meses tras el daño; y no responden 
adecuadamente al drenaje y manejo postural. 

Tratamiento del síndrome de dolor regional complejo

•	 A nivel farmacológico: los corticoides y bajo criterios individuales 
para cada paciente, los bifosfonatos y FAE.

•	 A nivel no farmacológico: la terapia con espejo, la terapia ocu-
pacional y técnicas de fisioterapia específicas.
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