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onsideremos algunas definiciones previamente estable-
cidas por la IASP (Sociedad Internacional para el
Estudio y Tr atamiento del dolor)1 para familiarizar al

lector con el lenguaje que se utiliza en las clínicas del
d o l o r.

• N e u r a l gi a : Dolor en la distri bución de un nervio o nerv i o s
• N e u ri t i s : Inflamación en un nervio o nerv i o s
• N e u r o p at í a : Alteración de la función o cambio pat o l ó gico en un

n e rv i o ; si es uno solo se le conoce como mononeuropat í a , si son va-
rios nerv i o s , con la característica de ser bilateral y simétri c a , se le
denomina polineuropat í a , y si son va rios nervios en diferentes zonas,
se le llama mononeuropatía múltiple.

• A l o d i n i a : Dolor que se presenta en una zona ante un estímulo que
no es doloroso.

Existen otras definiciones que se recomiendan al lector si se interesa en el
t e m a , las cuales puede revisar en la bibliografía referida en este art í c u l o.

Las mononeuropatías son las más comunes de las neuropat í a s
d o l o r o s a s , mientras que los síndromes por atrapamiento y el trauma
son los diagnósticos más frecuentes. Las polineuropatías tienen una
va riedad de factores etiológicos y no parecería razonable que algunas
c u rsen con dolor y otras no,2 sin embargo, tanto las mono como las
p o l i n e u r o p atías se agrupan desde el punto de vista de su etiología en:

• M e t a b ó l i c a s
• I n f e c c i o s a s
• Tóxicas o asociadas a fárm a c o s
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• C o n g é n i t a s
• Asociadas a cáncer

De las patologías señaladas anteri o rmente las
de mayor incidencia son las metabólicas,
seguidas de las infecciosas y las asociadas a
c á n c e r , aquí describiremos brevemente las
más frecuentes y mencionaremos algunas
características de las menos comunes. A s í ,
tenemos que de acuerdo a su etiología, las de
o rigen metabólico se clasifican como:

• Diabetes mellitus
• A m i l o i d o s i s
• Mieloma múltiple
• H i p o t i r o i d i s m o
• Deficiencias nutri c i o n a l e s
• Insuficiencia renal crónica 
• O s t e o p o r o s i s

De éstas, la que se reporta con mayor fre-
c u e n c i a , y probablemente la más import a n t e ,
es la polineuropatía diabética, la cual repre-
senta una complicación propia de la diabetes
mellitus acompañada a veces de los otros dos
padecimientos crónicos asociados a la misma
como es el caso de la retinopatía y de la nefro-
p atía diabética. La polineuropatía diabética se
manifiesta como dolor de tipo neuropático
c a r a c t e rizado por polineuropatía sensitiva dis-
tal simétrica y por la posible degeneración
tanto de fibras grandes (determinando pérdi-
da de la sensibilidad vibrat o ria y de posición)
como de fibras pequeñas (que produce la di-
sestesia dolorosa).3 También implica la alte-
ración funcional o estructural de un nerv i o
que puede afectar a uno o más de ellos y que
usualmente se relaciona con disminución de la
función sensitiva y motora del terri t o ri o
n e rvioso afectado.

La prevalencia de la enfermedad aumenta si
se vincula con algunos factores como la edad,
el tiempo de evolución de la diabetes y el con-
trol de la glicemia; existen síntomas tri v i a l e s
en 49 por ciento de los pacientes y severos en

13 por ciento de ellos.4 La alteración del sis-
tema nervioso incluye neuropatía peri f é ri c a
autonómica y de pares craneales. Su clasifi-
cación se basa en la localización anat ó m i c a
del nervio afectado, por lo que su pre-
sentación clínica puede ser:

• Po l i n e u r o p at í a
• M o n o n e u r o p at í a
• R a d i c u l o p at í a
• A m i o t r o f i a
• A u t o n ó m i c a

La amiloidosis es una enfermedad causada por
el depósito de amiloide extracelular (una pro-
teína fibrosa) y puede ser pri m a ri a , familiar o
asociada a mieloma múltiple, a infecciones
crónicas o a estados inflamat o rios crónicos, a s í
como a antecedentes de hemodiálisis crónica.
La manifestación neurológica implica neu-
r o p atía peri f é rica del tipo de la polineuropat í a ,
que se presenta con dolor tipo ardoroso pro-
fundo acompañado de pérdida sensitiva distal
y daño autónomo y motor.5

En el caso del mieloma múltiple la etiología es
d e s c o n o c i d a , pero se ha encontrado asociación
con exposición aguda a altas dosis de radia-
c i ó n , exposición crónica a bajas dosis, e x p o-
sición a dioxinas (pesticidas) e historia familiar
de enfermedades autoinmunes y/o degenerat i-
vas del SNC. El rol de los virus es un aspecto
de reciente interés que ha despertado contro-
ve rs i a ; entre ellos se han mencionado el v i ru s
E B , el HIV, el HBV y el HHV-8, este último es
un virus herpes relacionado con sarcoma de
Kaposi y, de acuerdo a las publicaciones del
D r. Berenson (Californ i a , E . U. ) , ha sido halla-
do en las células dendríticas de la médula ósea
de pacientes con mieloma múltiple (MM). E l
genoma viral contiene un gen para IL-6 (IL-
6 v ) , que es homólogo al humano y conserva su
actividad biológica y podría provocar el creci-
miento de las células plasmáticas, sin embargo,
estudios más recientes no han logrado repro-
ducir este descubri m i e n t o.



El mieloma múltiple se debe a la presencia de
células gigantes malignas en el plasma y se
asocia a la producción de inmunoglobu l i n a
m o n o c l o n a l . Entre las manifestaciones clíni-
cas se incluyen las siguientes:

Susceptibilidad a las infecciones. Se debe a
que el aumento de las inmunoglobulinas en
los pacientes afectados está a expensas de
aquéllas que no tienen utilidad en la defen-
sa contra las infecciones o porque éstas son
defectuosas.

Tra s t o rnos neurológi c o s. Su origen se halla en la
compresión medular o de raíces, por infil-
tración directa de células plasmáticas o por
f o rmación de tumores, también conocidos
con el nombre de plasmocitomas.

H i p e r c a l c e m i a . Se produce por la destru c c i ó n
del hueso. Los síntomas que acompañan a
este cuadro son anorexia, n á u s e a s , v ó m i t o s ,
c o n s t i p a c i ó n , p o l i u ri a , p o l i d i p s i a , d e s h i d r a-
tación y, en algunos casos, confusión mental.

M a n i festaciones renales. Va rios mecanismos
están involucrados en este caso, el primero de
ellos se activa por la eliminación de cadenas
livianas a través de la orina en altas concen-
t r a c i o n e s , lo que causa un daño a nivel del
ri ñ ó n . Este mecanismo es conocido como
p r o t e i n u ria de Bence Jo n e s ; el segundo es,
como ya se mencionó, el depósito de calcio
s e c u n d a rio a la hipercalcemia y el tercero co-
rresponde al depósito de amiloide. To d o s
estos mecanismos tienen como culminación
la insuficiencia renal.

H i p e rviscosidad sanguínea. Se debe al gr a n
aumento de las proteínas en el plasma.

A n e m i a . Se ori gina porque la gran prolife-
ración de células plasmáticas a nivel de la
médula ósea interfiere en la producción de los
otros elementos de la sangr e , en este caso de
los glóbulos rojos.

P l a s m o c i t o m a s. Son frecuentes especialmente
al principio de la enferm e d a d . Pueden ser
s o l i t a rios o múltiples y tener localización
intrínseca (en la médula de vért e b r a s , e p í f i s i s
de los huesos largos) o extrínseca (fuera del
h u e s o, por ejemplo, en lari n g e , ganglios lin-
fáticos o tracto gastrointestinal).

El dolor es más frecuente por fracturas de
c u e rpos ve rtebrales y por neuropatía asocia-
d a . Las fracturas ve rtebrales por compresión
pueden resultar en compresión de la raíz
n e rviosa y compresión medular. La neu-
r o p atía peri f é rica dolorosa se acompaña de
déficit motor y sensitivo.6

Los pacientes con hipotiroidismo leve pueden
no tener síntomas, pero éstos se hacen más
i m p o rtantes a medida que la enferm e d a d
empeora y generalmente se relacionan con
una disminución del metabolismo corp o r a l .
Algunos síntomas frecuentes son cansancio,
d e b i l i d a d , intolerancia al frío y estreñimiento.
Otros síntomas son somnolencia, aumento de
p e s o, pérdida de pelo, t o rpor mental, d e p r e-
sión y aumento de los niveles de colesterol.
Las mujeres pueden presentar alteraciones
m e n s t ru a l e s.

Los pacientes con hipotiroidismo no tratada
pueden desarrollar una neuropatía dolorosa
sensitivo motora, degeneración axonal con
pérdida selectiva de fibras largas mielini-
zadas y desmielinización, en tanto que el
dolor suele resolverse con reemplazo de
hormona tiroidea.7

De las neuropatías de origen infeccioso, l a
más común es la posterior a la infección viral
por herpes zoster, conocida en la literat u r a
como neuralgia postherpética y caracteri z a d a
por dolor tipo neuropático que queda
después de cuatro a seis semanas de apareci-
do el rash cutáneo del herp e s. Su preva l e n c i a
es de 125/100, 000 y se incrementa con la
e d a d ; afecta a 8 a 10/1000 en pacientes por
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a rriba de los 80 años, su presentación clínica
más frecuente es la distri bución torácica y es
de las más difíciles de trat a r.8

Los tratamientos para las neuropatías varían
enormemente, sin embargo, los agentes de
primera línea para el dolor de tipo neu-
ropático, que es el que coincide con todas
estas pat o l o g í a s , son los antidepresivo s
tricíclicos, aunque también se utilizan anti-
convulsivantes, opioides y otros.

Por otro lado, defectos en una proteína llama-
da integrina alfa V beta3 parecen contri buir al
d e s a rrollo de la osteoporosis, según explican
en el número de marzo del Jo u rnal of Clinical
I nve s t i gat i o n (2003;111:749-758) científicos
de la Washington Unive rsity School of Medi-
c i n e , Saint Louis (Estados Unidos).

Ellos mismos añaden que el efecto producido
por la mencionada proteína puede reve rt i rs e

estimulando otra llamada factor estimulador
de las colonias de macrófagos (M-CSF).

De hecho, debido a las investigaciones previas
sobre las mismas proteínas a cargo de este
grupo de científicos, ya existen nuevos fárm a-
cos que están siendo evaluados en ensayo s
c l í n i c o s. “ Pero no comprendemos todav í a
cómo interactúan estas proteínas para afectar
al desarrollo de las células óseas, aunque este
estudio nos acerca más a comprender el
m e c a n i s m o ” .

Los científicos  han observado que la ausencia
de beta 3 (parte de la integrina alfaV beta3) en
las células precursoras da lugar a un efecto
distinto sobre las células en el laborat o rio que
en animales vivo s. C u l t i vadas in vitro, se desa-
rrollan muy pocos osteoclastos y los que se
generan son disfuncionales. No obstante, e n
los animales, las células precursoras dan lugar
a una gran cantidad de osteoclastos.

Insuficiencia Renal Aguda

Disminución del flujo de sangre a los riñones por un tiempo. Esto puede
ocurrir por la pérdida de sangre o por shock.

Una obstrucción u oclusión a lo largo del trayecto del tracto urinario.

Síndrome urémico hemolítico: Generalmente es causado por una infección por
E . c o l i ; la insuficiencia renal se desarrolla como resultado de la obstru c c i ó n
de las estructuras funcionales y vasos pequeños dentro del riñón.

Ingestión de ciertos medicamentos que pueden provocar toxicidad en los
r i ñ o n e s.

G l o m e ru l o n e f r i t i s : tipo de enfermedad renal que afecta a los gloméru l o s.
Durante la glomeru l o n e f r i t i s, los glomérulos se inflaman y reducen la capaci-
dad del riñón para filtrar la orina.

Cualquier trastorno que pueda perjudicar el flujo de oxígeno y sangre a los
r i ñ o n e s, como el paro cardíaco.

Insuficiencia Renal Crónica

Una obstrucción u oclusión prolongada del tracto urinario.

Síndrome de A l p o rt : Tr a s t o rno hereditario que produce sordera, daño prog r e-
sivo en el riñón y defectos en los ojos.

Síndrome nefrótico: Tr a s t o rno con diversidad de causas. Se caracteriza por la
presencia de proteína en la orina, niveles bajos de proteína en la sangre,
niveles altos de colesterol y tumefacción de los tejidos.

Enfermedad poliquística del riñón: Tr a s t o rno genético caracterizado por el
crecimiento de numerosos quistes llenos de líquido en los riñones.

C i s t i n o s i s : Tr a s t o rno hereditario que hace que los riñones excreten en ex c e s o
c i e rtos aminoácidos. Esto lleva a la formación de cálculos renales de
g r av e d a d .

Cuadro Comparativo de Patología Renal


