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SUMMARY

Objectives: 

To assess the analgesic effectiveness of gabapentin
(GBP) in patients with chronic rachidian pain (CRP) refrac-
tory to standard pharmacological therapies (non-steroid
anti-inflammatory drugs, NSAIDs, minor and major opi-
ates, muscular relaxants, antidepressants, etc.). 

Material and methods:

Forty one patients with CRP (cervical, dorsal and lum-
bar pain) refractory to prior standard drug therapies were
prospectively and randomly studied, regardless their etiolo-
gy, with or without associated radiculopathy. However,
during the study, due to ethical reasons and in order to ob-
tain the greatest analgesic effectiveness as possible with
such drugs, their use was allowed, although with a prior
dose titration performed by the Pain Unit specialist. If the
response was inadequate even after dose titration, treat-
ment with gabapentin was gradually introduced up to a
dose of 300 mg each 8 hours; such dose was increased un-
til obtaining a therapeutic response (up to a maximum of
2400 mg.day-1) or causing intolerable side effects. From
the beginning of the treatment with gabapentin, a three-
month follow-up was conducted in which pain features, lo-

cation and irradiation were assessed and quantified using a
visual analogical scale (VAS) (100 mm) and the Lattinen’s
test. Quality of sleep was also determined using a modified
VAS. Doses required to relief pain, as well as side effects
reported and dropout causes were also recorded. 

Results:

Since the first month of therapy and with low doses of
gabapentin, a significant improvement was observed in
VAS scores, Lattinen’s test scores and quality of life, even
in patients without associated radiculopathy or pain with
clear neuropathic features. Improvement of such parame-
ters was progressive, sometimes even without requiring in-
creased doses of gabapentin. Tolerance was very good and
none of the patients had to discontinue the treatment due
to side effects, most of which were light and self-limited.  

Conclusion: 

Gabapentin as coadjuvant of the standard therapy, is an
effective drug in patients with chronic rachidian pain at low
doses, showing good tolerance and low incidence of side
effects. © 2005 Sociedad Española del Dolor. Published by
Arán Ediciones, S. L.
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RESUMEN

Objetivos:

Valorar la eficacia analgésica de la gabapentina (GBP)
en pacientes con dolor raquídeo crónico (DRC), que no
han respondido adecuadamente a los tratamientos farma-
cológicos habitualmente empleados (antiinflamatorios no
esteroideos –AINE–, opioides menores o mayores, relajan-
tes musculares, antidepresivos, etc.).

Material y métodos:

Se han estudiado de modo prospectivo y aleatorio 41
pacientes afectos de DRC (cervical, dorsal y/o lumbar), in-
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dependientemente de su etiología, con o sin radiculopatía
asociada, que no hubieran respondido previamente a los
tratamientos farmacológicos habituales. No obstante, du-
rante el estudio, por razones éticas y, en un intento de ob-
tener la mayor eficacia analgésica posible con tales fárma-
cos, se permitió el empleo de los mismos, aunque
realizando, previamente, un reajuste de las dosis por parte
de un especialista de la Unidad de Dolor. Si tras este ajuste
no se obtenía una respuesta adecuada, se iniciaba el trata-
miento con gabapentina de manera gradual hasta alcanzar
una dosis de 300 mg cada 8 h; dicha dosis se fue incre-
mentando hasta obtener una respuesta terapéutica (con un
máximo de 2400 mg.día-1) o la aparición de efectos secun-
darios intolerables. A partir del inicio del tratamiento con
gabapentina se realizó un seguimiento durante tres meses
en el que se valoraban características del dolor, localiza-
ción, irradiación, y se cuantificaba mediante una escala
analógica visual –EVA– (100 mm) y test de Lattinen. Asi-
mismo, se evaluó la calidad del sueño mediante una EVA
modificada. Se recogieron también la dosis utilizadas para
el control del dolor así como los efectos secundarios apare-
cidos y las causas de abandono.

Resultados: 

Desde el primer mes de tratamiento y ya con dosis bajas
de gabapentina se observó una mejoría significativa en los
valores de la EVA del dolor, test Lattinen y calidad de sue-
ño, incluso en aquellos pacientes en los que no existía radi-
culopatía asociada o dolor de características neuropáticas
claras. Dicha mejora en los parámetros mencionados fue
progresiva incluso sin necesidad de seguir aumentando la
dosis de gabapentina. La tolerancia fue muy buena no sien-
do preciso interrumpir en ningún caso el tratamiento por
los efectos secundarios, los cuales han sido en general le-
ves y autolimitados.  

Conclusión:

La gabapentina, como coadyuvante de la terapia habi-
tual, es un fármaco eficaz en pacientes con dolor crónico
raquídeo, no precisando dosis elevadas y presentando bue-
na tolerancia con una baja incidencia de efectos secunda-
rios. © 2005 Sociedad Española del Dolor. Publicado por
Arán Ediciones, S. L.

Palabras clave: Gabapentina. Dolor raquídeo. Dolor cró-
nico. 

INTRODUCCIÓN

El dolor raquídeo es una de las primeras causas de
dolor crónico no oncológico. Se calcula que la preva-

lencia del dolor lumbar (1), localización más fre-
cuente de entre los dolores raquídeos, es de un 45%
en la población española, generando unos 2 millones
de consultas anuales en Atención Primaria siendo
una de las causas principales de baja laboral en Espa-
ña (2) y de invalidez y discapacidad en el mundo oc-
cidental (3). Es además influenciado, por factores
psicológicos y sociales que desempeñan un impor-
tante papel en su mantenimiento, confiriéndole un
gran impacto socioeconómico constituyendo un im-
portante problema de salud pública. 

Hasta un 20-25% de los dolores raquídeos cróni-
cos se caracteriza por tener un origen indefinido y
una respuesta insuficiente a los distintos esfuerzos
terapéuticos (4). Incluso el tratamiento quirúrgico de
las anomalías detectadas en las pruebas de imagen,
en múltiples ocasiones no aporta la solución espera-
da, aún cuando su indicación haya sido oportuna y
adecuada. Ni siquiera los tratamientos multimodales,
intensivos o no, en centros especializados, con muy
elevados costos, han logrado los resultados espera-
dos. En tal caso, quedan pocas alternativas terapéuti-
cas siendo los tratamientos farmacológicos habitua-
les, aún correctamente manejados, incapaces de
obtener beneficios significativos, mostrándose los
pacientes desesperanzados, con frecuentes problemas
psicológicos asociados, y reacios a recibir tratamien-
tos agresivos. En cuanto a su fisiopatología, parece
ser que factores mecánicos, inflamatorios, vasculares
y de inmunidad actuando sobre cualquiera de las es-
tructuras capaces de generar dolor de espalda (hue-
sos, ligamentos, discos intervertebrales, carillas arti-
culares, músculos, etc.) pueden determinar, más allá
de la lesión anatómica, cambios funcionales múlti-
ples en el nervio raquídeo y/o sus raíces, similares a
los que se producen en el dolor neuropático, que ex-
pliquen la aparición de un dolor persistente o auto-
mantenido aún después que el proceso inflamatorio
deje de estar presente y la lesión tisular reparada. Es-
to explicaría el que las características clínicas del
dolor raquídeo crónico (DRC) sean similares a las de
otros tipos de dolor neuropático (5,6).

La gabapentina (GBP) fármaco análogo estructu-
ral del neurotransmisor inhibidor GABA, diseñado
en principio como fármaco antiespástico, ha demos-
trado su eficacia en el tratamiento de gran variedad
de síndromes de dolor neuropático (7) incluido el do-
lor por lesión traumática o cirugía fallida de columna
(8,9) o el dolor lumbar con componente neuropático
y espasmos miofasciales, mejorando tanto el compo-
nente neuropático como el nociceptivo (10). Tam-
bién, ha sido utilizada con éxito en espasmos muscu-
lares de diferente etiología (11) e incluso en
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pacientes con dolor central o en aquellos con espas-
mos dolorosos tras paraplejía (12). 

Dado que en el DRC, existe casi siempre un cierto
grado de espasmo muscular asociado, así como dolor
de características neuropáticas y, que por otro lado,
la GBP, con un buen perfil de seguridad y muy pocas
interacciones farmacológicas, parece también mejo-
rar la calidad del sueño y los síntomas de ansiedad y
depresión que suelen acompañar a todo tipo de dolor
crónico (13), cabe suponer que la asociación de di-
cho fármaco a su tratamiento habitual, pudiera ser
una alternativa eficaz en los casos que no hayan res-
pondido adecuadamente a los tratamientos previos, y
es este el objetivo de nuestro estudio, el valorar la
eficacia analgésica de la GBP en este grupo de pa-
cientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se han estudiado de modo prospectivo 41 pacien-
tes de ambos sexos mayores de 18 años afectos de
dolor raquídeo (cervical, dorsal y/o lumbar) crónico
(> 3 meses de evolución), independientemente de su
posible etiología, con o sin radiculopatía asociada,
que no hayan respondido de manera adecuada a los
tratamientos farmacológicos convencionales. 

Han sido excluidos todos los pacientes con contrain-
dicación para la administración de GBP y aquellos a
los que en los últimos 2 meses se les haya iniciado tra-
tamiento con anticonvulsivantes o antidepresivos. 

Durante el estudio se permitió el uso de los fárma-
cos habitualmente empleados para tratar este tipo de
dolor (antiinflamatorios no esteroideos –AINE–
opioides menores o mayores, relajantes musculares,
etc.), aunque, para obtener una mayor eficacia anal-
gésica, se realizó un ajuste previo de las dosis por
parte de un especialista de la Unidad de Dolor. Sólo
si tras este ajuste no se obtenía una respuesta adecua-
da, se le planteaba al paciente la posibilidad de parti-
cipar en el estudio obteniéndose entonces el consen-
timiento informado para ello.

Tras la exploración cuidadosa del paciente detalla-
mos las características del dolor, localización, irra-
diación, tratamientos previos y cuantificamos el do-
lor mediante una escala visual analógica –EVA– (100
mm donde el valor “0” es nada de dolor y el valor
“100” es el dolor máximo imaginable), y test de Lat-
tinen, así como la calidad del sueño con una EVA
modificada (100 mm donde el valor “0” es “no duer-
me” y el “100” es que lo hace “sin dificultades”). 

Estos mismos criterios fueron utilizados para valo-
rar su evolución a la semana, al mes, 2 meses y 3 me-

ses desde el inicio del tratamiento con GBP, el cual,
se inició de manera gradual (incrementos 300
mg.día-1 cada 48 h) hasta alcanzar una dosis de 300
mg.8 h-1. En caso de aparición de efectos secunda-
rios con esta forma de introducción del fármaco y en
mayores de 65 años se les pautaba incrementos dia-
rios de 100 mg de gabapentina cada 24, 48 o más ho-
ras (según tolerancia), comenzando con una dosis
nocturna de 100 mg el primer día, que se aumentaba
a 100 mg cada 12 h a los 2 días, posteriormente 100
cada 8 h, y así progresivamente hasta la dosis de 300
mg.8 h-1. Para ello se les indicaba diluir el contenido
de la cápsula (300 mg) en 9 ml de agua (medidos
con una jeringa de 10 ml) que volverían a ser recogi-
dos en la jeringa de manera que cada 3 ml de la dilu-
ción contuvieran 100 mg de gabapentina. Esta pauta
de introducción del fármaco les era entregada a to-
dos los pacientes por escrito. 

Una vez alcanzada la dosis inicial de 300 mg.8 h-1

esta se iba incrementando progresivamente hasta ob-
tener una respuesta terapéutica (con un máximo de
2.400 mg.día-1) o la aparición de efectos secundarios
intolerables, en cuyo caso se consideraba abandono
del tratamiento. 

Se recogió también, la dosis de inicio, dosis media
y máxima utilizadas, así como la dosis más utilizada
para el control del dolor. Se valoró la eficacia, los
efectos secundarios aparecidos y las causas de aban-
dono.

Los resultados han sido expresados en porcenta-
jes, medias ± desviación estándar (DE), y para las
comparaciones de medias (de la escala EVA, resulta-
dos del test de Lattinen y escala de sueño) se utilizó
el análisis de la varianza (ANOVA) considerándose
significación estadística cuando p < 0,05. 

RESULTADOS

Se han estudiado 41 pacientes, 29 mujeres (71%)
y 12 hombres (29%), con una edad media de 55 años
± 14. 

La localización más frecuente del dolor raquídeo
ha sido la lumbar o dorsolumbar (68%), seguida de la
cervical o cervicodorsal (17%); refiriendo dolor a
ambos niveles 6 pacientes (14%). Ninguno de los pa-
cientes de nuestro estudio presentaba dolor circuns-
crito a la región dorsal de la columna. 

En cuanto al diagnóstico etiológico más probable
del dolor ha destacado la patología discal, en 17 ca-
sos (41%), seguida del síndrome de cirugía fallida de
espalda y de la espondiloartrosis, presentes cada una
de ellas en 9 pacientes (22%). En 8 pacientes (20%)

GABAPENTINA EN DOLOR RAQUÍDEO. VALORACIÓN DE SU EFICACIA ANALGÉSICA 219

07. CARTAGENA  28/7/05  11:10  Página 219



no existía una causa específica que pudiera justificar
el dolor, 3 (7%) presentaban fractura vertebral (trau-
mática u osteoporótica), otros 3 (7%) estenosis de
canal, 2 (5%) escoliosis, y otros 2 (5%) síndrome el
latigazo cervical. Como vemos, en algunos de nues-
tros pacientes existía más de un posible origen del
dolor, mientras que en otros no se encontraron datos
objetivos que pudieran justificarlo.  

Un 51% de nuestros enfermos presentaba irradia-
ción del dolor a las extremidades, según un patrón
anatómico de distribución metamérica (radiculopa-
tía).

En cuanto a las características del dolor, este fue
mayormente definido por uno o más de los siguientes
calificativos: profundo (90%), punzante (56%), que-
mante (49%) y sordo (41%), acompañándose fre-
cuentemente (sobre todo en los casos de radiculopa-
tía asociada) de signos de dolor neuropático tales
como parestesias (67%), disestesias (38%), hiposte-
sia (33%), alodinia (18%), etc. 

De los pacientes objeto de nuestro estudio, un
92% había sido previamente tratado con analgésicos
no opioides (ANOs), un 50% con opioides menores y
un 12% con mayores. Los relajantes musculares ha-
bían sido empleados en el 33% de los pacientes y la
medicación coadyuvante (corticoides, antidepresi-
vos, sedantes, hipnóticos, etc.) en un 25%.

Tras el ajuste por nuestra parte del tratamiento
analgésico, previo a la introducción de la GBP, el
porcentaje de pacientes tratados con ANOs se redujo
hasta el 83%, aumentando el porcentaje de los trata-
dos con opioides menores hasta el 68% y mantenién-
dose el de los opioides mayores en 12%. Se disminu-
yó, asimismo, el tanto por ciento de pacientes
tratados con relajantes musculares (8%) y coadyu-
vantes (5%). 

En cuanto a la evolución del dolor (Tabla I), del
test de Lattinen (Tabla II) y del sueño (Tabla III), el
ajuste previo del tratamiento analgésico (antes de la
introducción de la GBP) produjo pocos cambios. Sin
embargo, desde el primer mes de tratamiento con
GBP, se observó una mejoría significativa (p <
0,001) y progresiva de dichos parámetros, respecto
de los valores de inicio, hasta la finalización del es-
tudio a los 3 meses. Es de destacar también, que de
los 5 pacientes que comenzaron el estudio siendo tra-
tados con opioides mayores, a 3 de ellos, dada su
buena evolución se les pudieron retirar durante el
mismo.

No han existido diferencias significativas en cuan-
to a la mejora dichos parámetros (EVA dolor, Latti-
nen y EVA sueño) entre los pacientes con dolor ra-
quídeo localizado y aquellos con dolor irradiado

(radiculopatía) (Tabla IV), ni tampoco entre las dis-
tintas localizaciones del dolor (lumbar o dorsolum-
bar frente a cervical y cervicodorsal).   

Las dosis medias utilizadas de gabapentina fueron
de 814 mg.día-1 durante el primer mes de tratamiento,
910 mg.día-1 a los dos meses y 1.024 mg.día-1 a los
tres meses.

Por último, en cuanto a la tolerancia al tratamien-
to, es de destacar que tan sólo uno de nuestros pa-
cientes abandonó el estudio, y lo hizo por miedo a
los efectos secundarios, sobre los cuales había sido
previamente informado, pero posteriormente, tras
meditarlo decidió no seguir el tratamiento prescrito.
Cinco pacientes (13%) tuvieron dificultades para al-
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TABLA I. ANÁLISIS DE LA VARIANZA DE LAS
VARIACIONES DE EVA DE DOLOR

Media Desviación p
estándar

EVA previa 7,25 1,26
EVA inicio 6,96 1,37 NS
EVA 1 mes 4,28 1,53 < 0,001
EVA 2 meses 3,24 1,43 < 0,001
EVA 3 meses 2,52 1,49 < 0,012 (NS)

NS: diferencia no significativa.

TABLA II. ANÁLISIS DE LA VARIANZA DE LAS
PUNTUACIONES DEL TEST DE LATTINEN

Media Desviación p
estándar

Lattinen previo 14,22 3,11
Lattinen inicio 13,80 3,09 NS
Lattinen 1 mes 9,81 2,79 < 0,001
Lattinen 2 meses 6,94 2,97 < 0,001
Lattinen 3 meses 5,52 3,59 < 0,026 (NS)

NS: diferencia no significativa.

TABLA III. ANÁLISIS DE LA VARIANZA DE LA
ESCALA DE SUEÑO

Media Desviación p
estándar

Sueño previo 3,40 1,57
Sueño inicio 3,92 1,76 NS
Sueño 1 mes 6,63 2,06 < 0,001
Sueño 2 meses 8,15 1,94 < 0,001
Sueño 3 meses 8,76 1,56 < 0,059 (NS)

NS: diferencia no significativa.
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canzar la dosis de 900 mg.día-1, no obstante todos
ellos decidieron continuar con el estudio al haber ob-
tenido mejoría con dosis inferiores a la pautada du-
rante el primer mes. De ellos, a los tres meses de tra-
tamiento sólo 3 continuaban con dosis inferiores a
900 mg.día-1, 2 de ellos con 600 mg.día-1 y uno con
300 mg.día-1, afirmando los tres obtener beneficio
con la medicación.

Los efectos secundarios más frecuentes han sido
sensación de somnolencia y mareo en 6 casos (15%),
náuseas en 3 casos (7%), torpeza al andar, alteracio-
nes de memoria, impotencia, diplopía, obesidad y
molestias gástricas en un caso cada uno, no obstante
en ninguno de estos pacientes se hizo necesario reti-
rar el tratamiento y en todos los casos se fueron limi-
tando dichos secundarismos. 

DISCUSIÓN

En nuestra serie, por razones éticas, se mantuvo el
tratamiento convencional previo, aunque ajustándo-
lo, antes del inicio del tratamiento con GBP, para
conseguir una mayor eficacia analgésica y que así,
los efectos obtenidos tras la introducción de la mis-
ma se vieran menos afectados con sucesivos cambios
de tratamiento. De hecho, en esta primera visita se
aumentó el porcentaje de pacientes tratados con
opioides (80%) y disminuyó el de los tratados con
relajantes musculares y coadyuvantes (corticoides,
sedantes, etc.) por tratarse de situaciones de dolor
crónico. Sólo los pacientes que no mejoraron, tras
este ajuste de dosis, se incluyeron en el estudio, sien-
do por ello normal que, como se aprecia en las Tablas
I, II y III, no existan diferencias significativas entre
los resultados antes y después de dicho reajuste
(tiempos “previo” e “inicio”). 

Fueron excluidos los pacientes a los que, en los 2
últimos meses, se les hubiera iniciado tratamiento
con antiepilépticos o antidepresivos, para evitar que

la aparición de resultados positivos pudiera ser atri-
buida a los mismos, no obstante, si el tratamiento
con ellos ya estaba teóricamente estabilizado (> 2
meses), este se mantuvo.  

A pesar de padecer todos nuestros enfermos una
situación de dolor crónico, y de haber previamente
probado, en todos ellos, un tratamiento convencional
adecuado sin obtener respuesta, tras la aplicación del
tratamiento con GBP, se observó, desde el primer
mes de tratamiento, una disminución significativa y
progresiva tanto de la EVA del dolor como del test
Lattinen que continuó haciéndolo mientras duró el
estudio. 

La explicación a estos buenos resultados podemos
encontrarla en la propia fisiopatología el dolor raquí-
deo crónico, tan similar como hemos comentado a la
del dolor neuropático. Al parecer, tras una lesión
aguda, se puede alterar la actividad aferente del SNC
por alteraciones en los canales de sodio, que regulan
la transmisión de los impulsos vinculados al dolor, lo
que puede generar una actividad espontánea atípica
de origen ectópico en los sectores lesionados que se
manifiesta como disestesia (mecanorreceptores) o
dolor (nociceptores). Dicha actividad anómala, pue-
de a su vez, ser contrarrestada por sustancias estabi-
lizadoras de membrana como los anestésicos locales
y algunos anticomiciales como la gabapentina (14).
También se ha propuesto que tanto como consecuen-
cia de la injuria tisular y sensibilización de los noci-
ceptores como por la pérdida de la inhibición central,
por disfunción de las neuronas medulares del asta
posterior vinculadas a dicha función, pueda produ-
cirse un aumento de la excitabilidad de las neuronas
del asta posterior medular que pueda generar espas-
mos musculares reflejos anormales y otros reflejos
(como incremento de la actividad simpática) que
contribuyan al desarrollo y mantenimiento del dolor
(5); la GBP tanto por su efecto antiespástico como
antiepiléptico, y su similitud estructural con el neu-
rotransmisor inhibidor GABA puede contribuir a la
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TABLA IV. COMPARACIÓN ENTRE DOLOR IRRADIADO Y NO IRRADIADO

EVA Lattinen Sueño
Irradiado No irradiado p Irradiado No irradiado p Irradiado No irradiado p

Inicio 6,94 ± 1,63 7,30 ± 1,39 NS 15 ± 2,86 15,31 ± 2,86 NS 3,37 ± 1,38 3,17 ± 1,58 NS
1 mes 3,94 ± 1,72 4,21 ± 1,53 NS 10,32 ± 3,27 10,74 ± 3,06 NS 6,13 ± 2,58 5,70 ± 2,26 NS
2 meses 3,11 ± 1,67 3,33 ± 1,57 NS 7,22 ± 3,56 7,54 ± 3,52 NS 7,67 ± 2,5 7,39 ± 2,42 NS
3 meses 2,39 ± 1,79 2,56 ± 1,77 NS 5,53 ± 4,7 5,78 ± 4,72 NS 8,67 ± 2 8,5 ± 2 NS

NS: diferencia no significativa.
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rotura de este círculo vicioso espasmo/vasoconstric-
ción-dolor-espasmo/vasoconstrición-dolor. Por otro
lado, en los casos de lesión de alguna estructura ner-
viosa (nervio raquídeo o alguna de sus ramas) las
modificaciones de la microglia permiten la forma-
ción de interconexiones (efapsis) entre los distintos
tipos de fibras, generando auténticos cortocircuitos.
Además, los mecanismos reparadores como la pro-
ducción incrementada de neurotrofinas (15) pueden
también facilitar la formación de interconexiones
anómalas (ramificaciones) entre neuronas nocicepti-
vas e, incluso con las del sistema nervioso autónomo
o propioceptivo generando impulsos anómalos. Estos
mismos mecanismos han sido implicados en la pro-
ducción del síndrome de dolor regional complejo y
en otros síndromes de dolor neuropático, donde la
GBP también ha demostrado su eficacia analgésica
(16,17).

Además de todo lo comentado, pensamos que los
buenos resultados obtenidos están también influen-
ciados por el papel positivo que puede tener la GBP
en el tratamiento de las alteraciones psicopatológias
que suelen presentar este tipo de pacientes (13). Ello
viene avalado a su vez por la mejora importante en
su calidad de sueño, ya patente desde el primer mes y
que lo sigue haciendo durante el resto del estudio. 

En definitiva, estos resultados implican una mejo-
ra importante de la calidad de vida de los pacientes
desde el inicio del tratamiento. 

Además, debemos a todo ello añadir la excelente
tolerancia mostrada al tratamiento (18), ya que en
ningún caso fue necesaria la retirada del mismo debi-
do a los efectos secundarios. Pensamos que esto es
así, primero porque se han obtenido los efectos desea-
dos con dosis relativamente bajas de GBP (media de
1.024 mg.día-1 al 3er mes de tratamiento) y, por otro
lado, la pauta de introducción del fármaco con incre-
mentos diarios de 100 mg.24 h-1, 48 h-1 o más horas,
según tolerancia, hace que ante la aparición de algún
efecto secundario, el paciente deje de incrementar la
dosis hasta adaptarse a la nueva dosis, con lo que se
minimizan los secundarismos. Creemos que sería in-
teresante la existencia de una presentación en cápsu-
las de 100 mg (30 cápsulas) para facilitar esta pauta
de introducción del fármaco. 

Es de destacar también que no existieron, en cuan-
to a los resultados, diferencias significativas entre el
grupo de enfermos con radiculopatía, y el grupo de
enfermos sin ella y por tanto sin un dolor claramente
neuropático. Es decir, que el fármaco se ha mostrado
también eficaz en el dolor raquídeo localizado, pro-
fundo, punzante, quemante y sordo que describieron
nuestros pacientes. 

Si bien, tampoco se han encontrado diferencias
significativas entre el grupo de pacientes con dolor
dorsolumbar y lumbar y el grupo con dolor cervical y
cervicodorsal, se trata de una muestra pequeña como
para poder sacar conclusiones.

Debido a los efectos neuroprotectores que se atri-
buyen a la GBP (19) y dada la fisiopatología del do-
lor crónico, pensamos que, como ocurre en los casos
de dolor neuropático, cuanto antes se inicie el trata-
miento mejores resultados se obtendrán a largo pla-
zo, con lo que, la administración temprana de dicho
fármaco a pacientes resistentes a las terapias habi-
tuales, quizá pueda disminuir el porcentaje de casos
de dolor raquídeo que acaban cronificándose. Sería
interesante realizar estudios prospectivos y a largo
plazo basados en esta hipótesis.   

En definitiva, podemos concluir que en enfermos
con dolor raquídeo crónico que no responden a los
tratamientos convencionales, la gabapentina como
coadyudante de la terapia habitual, se ha mostrado
eficaz a dosis relativamente bajas disminuyendo de
manera significativa la EVA del dolor, el test de Latti-
nen y mejorar la calidad del sueño. Además, con una
pauta de introducción lenta, dicho fármaco, ha sido
muy bien tolerado presentando pocos efectos secun-
darios y autolimitados. No obstante, habría que reali-
zar un estudio controlado, aleatorizado, doble ciego
con placebo para discernir realmente la aportación
del fármaco a estos resultados.
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