
Recibido: 20-04-2019
Aceptado: 08-07-2019

Correspondencia: Abel Alejandro Sanabria Sanchinel
abelsanabria2000@yahoo.es

Sanabria Sanchinel AA, Livengood-Ordóñez MA. Eficacia de la asocia-
ción de lacosamida en neuralgia del trigémino. Rev Soc Esp Dolor 
2020;27(1):50-52

Eficacia de la asociación de lacosamida  
en neuralgia del trigémino
Effectiveness of the association of lacosamide in trigeminal 
neuralgia
A. A. Sanabria Sanchinel1,2 y M. A. Livengood-Ordóñez1,3

1Neuro Clínica de Neurología. Ciudad de Guatemala. Guatelama. 2Centro de Epilepsia y Neurocirugía 
Funcional “HUMANA”. Ciudad de Guatemala. Guatemala. 3Facultad de Ciencias Médicas. Centro 
Universitario Metropolitano. Ciudad de Guatemala. Guatemala

ABSTRACT  
Trigeminal neuralgia is a frequent reason for consul-

tation in neurology, it is highly complex and incapacitat-
ing. Its approach, in addition to an adequate etiological 
focusing, requires effective symptomatic treatment. We 
present two patients with trigeminal neuralgia and good 
response to treatment with lacosamide. Lacosamide is 
a drug that appears to be a safe and effective alterna-
tive in the treatment of neuropathic pain. 

Key words: Trigeminal neuralgia, lacosamide, neuro-
pathic pain.

RESUMEN  
La neuralgia del trigémino es un motivo de consul-

ta frecuente en neurología, es sumamente complejo e 
incapacitante. Su abordaje, además de un adecuado 
enfoque etiológico, precisa de un tratamiento sintomá-
tico eficaz. Presentamos dos pacientes con neuralgia 
del trigémino y buena respuesta al tratamiento con laco-
samida. La lacosamida es un fármaco que muestra ser 
una alternativa segura y eficaz en el tratamiento del 
dolor neuropático. 

Palabras clave: Neuralgia del trigémino, lacosamida, 
dolor neuropático.
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INTRODUCCIÓN

La neuralgia del trigémino (NT) se define como dolor 
de inicio súbito, usualmente unilateral, en episodios bre-
ves, recurrentes, de gran intensidad, en la distribución 
de una o más ramas del quinto par craneal, desencade-
nados por estímulos inocuos (1,2). La incidencia anual 
de NT es de 4 a 5 por cada 100000 habitantes. Es 
un motivo de consulta frecuente en neurología (3). La 
última clasificación de la Sociedad Internacional de Cefa-
leas (IHS) distingue: NT clásica (sin causa aparente dis-
tinta a compresión vascular del V par), secundaria (cau-
sada por una enfermedad subyacente) e idiopática (sin 
alteraciones neurofisiológicas ni en la neuroimagen) (2). 
Se caracteriza por responder, al menos inicialmente, a 

tratamiento neuromodulador, especialmente a carba-
mazepina (CBZ) u oxcarbazepina (OXC) (2,4). También 
se ha descrito buena respuesta a otros neuromodula-
dores como antidepresivos tricíclicos, antidepresivos 
duales, gabapentina, pregabalina (PGB) y baclofeno. 
Pueden ser de mucha utilidad los parches de lidocaína 
al 5 %, parches de capsaicina al 8 %, tramadol y otros 
opioides. Existen otros fármacos neuromoduladores 
que, sin tener una indicación en NT, pero con evidencia 
en otras formas de dolor neuropático, se utilizan como 
parte del tratamiento, aquí enumeramos: lamotrigina, 
fenitoína, eslicarbazepina, y lacosamida (LCM) (4-9). A 
continuación, se presentan dos casos de NT que se 
beneficiaron de la asociación de LCM en el tratamiento 
de NT, objetivándose un muy buen resultado.
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CASO 1

Varón de 52 años, con antecedente de diabetes melli-
tus tipo 2 tratada con metformina y sitagliptina, bien 
controlada. Historia de dolor de carácter lancinante en 
territorio de segunda rama del trigémino V2 derecha de 
6 años de evolución, de intensidad 8/10 en la escala 
visual analógica (EVA) de dolor, de menos de 10 segun-
dos de duración, 3 paroxismos aislados por día, desen-
cadenados al cepillarse los dientes, al masticar o espon-
táneamente. Hace 4 años le valoró medicina general, le 
prescribió CBZ de liberación prolongada a dosis de 400 
mg cada 12 horas, sin mejoría significativa durante 1 
año. Por lo anterior, le añadió PGB 150 mg cada 24 
horas hace 3 años, no la toleró por somnolencia, mareo, 
bradipsiquia y retiró todo el tratamiento por cuenta pro-
pia. En el último año, aumentaron en frecuencia los 
paroxismos, ocasionalmente se presentaban en serie de 
hasta 30 minutos de duración, de carácter lancinante, 
EVA 10/10, hasta 150 paroxismos al día, le era impo-
sible cepillarse y masticar sin dolor, afectando la primera 
rama del trigémino V1 derecho y V2 derecho. Hace 6 
meses consultó a neurología esa situación, la exploración 
neurológica fue normal, la resonancia magnética (RM) 
de cráneo y de columna cervical no mostraron alteracio-
nes. Se inició CBZ en pauta ascendente a razón 200 mg 
cada semana hasta 400 mg cada 8 horas, con disminu-
ción de los paroxismos hasta 5 al día, en territorio de V2 
derecho, ya no en serie, EVA 5/10. Aún le imposibilitaba 
sus actividades diarias. Se añadió, hace 4 meses, PGB 
en pauta ascendente a razón de 25 mg cada 3 días, ini-
ciando con 75 mg al día, hasta 150 mg cada 12 horas 
sin poder ascender a una dosis mayor por somnolencia 
y bradipsiquia. Los paroxismos se presentaban 3 veces 
al día, con intensidad EVA 5/10, y solo se desencade-
naban al cepillarse los dientes y al masticar. La neuralgia 
seguía siendo incapacitante, se añadió a su tratamiento 
LCM, en pauta ascendente a razón de 50 mg cada 12 
horas cada 2 semanas hasta 100 mg cada 12 horas. 
Actualmente, la frecuencia de los paroxismos a 1 cada 
semana en los últimos 2 meses, EVA 2/10, en territorio 
V2, puede masticar y cepillarse los dientes sin dificulta-
des, con mejoría significativa de su calidad de vida. Se 
mantiene la pauta sin alteraciones en analítica de sangre 
en pruebas hepáticas, renales, iones y perfil lipídico. 

CASO 2

Varón de 66 años, con antecedentes de hipertensión 
arterial tratada con losartán y felodipino con un control 
deficiente y accidente de tráfico con fractura de húme-
ro, tibia y peroné derechos hace 16 años. Historia de 
dos años de evolución de dolor lancinante, EVA 9/10, 
que inicia en territorio de tercera rama del trigémino 
V3 derecha con propagación a V2 y V1 ipsilateral, que 
se evocan al cepillarse los dientes, masticar, escupir, 
afeitarse, silbar y espontáneamente. Se ha intensifica-
do en el último año. Se presenta como paroxismos de 
10 segundos de duración, con frecuencia de 30 por día. 
Previamente valorado por medicina general, presentó 
una respuesta parcial a CBZ tolerando por somnolencia 
hasta 400 mg cada 12 horas, asoció por unos meses 
PGB sin obtener reducción de los paroxismos, solamente 
incrementando somnolencia. Hace 3 meses acudió a 

neurología. La exploración neurológica no evidencia défi-
cit focal, solamente alodinia en territorio V2 derecho, la 
RM de cráneo mostró microangiopatía cerebral sin otras 
alteraciones y la de columna cervical cambios degene-
rativos poco significativos. Se añadió a su tratamiento 
LCM en pauta ascendente a razón de 50 mg cada 12 
horas cada 2 semanas hasta 100 mg cada 12 horas, y 
parches de lidocaína tópica al 5 % a colocar en V2 y V3 
derechas de 9 a 21 horas cada 24 horas. Tras 10 días 
se valora evolución y los paroxismos se reducen a 3 por 
día con intensidad EVA 3/10. Los paroxismos aparecen 
al masticar y tomar agua, pero no todas las veces; es 
capaz de afeitarse, escupir, cepillarse los dientes sin 
evocar dolor. Se aumentó CBZ a 400 mg cada 8 horas. 
Tras un mes presenta 1-2 paroxismos semanales, inten-
sidad EVA 2/10, sin incapacidad en las actividades de la 
vida diaria. En el seguimiento no se objetivaron alteracio-
nes electrocardiográficas ni en la analítica de sangre en 
pruebas hepáticas, renales, iones y perfil lipídico. 

DISCUSIÓN

En el caso particular de LCM, es un fármaco con un 
mecanismo de acción que favorece la inactivación lenta 
de los canales de sodio dependientes de voltaje, que 
podría desempeñar un papel importante en la excitabili-
dad de los nociceptores, sin actuar sobre la inactivación 
rápida, normalizando los umbrales de descarga. Tiene 
elevada biodisponibilidad oral, bajo potencial de interac-
ción con otros fármacos, baja unión a proteínas y una 
farmacocinética lineal, además de tener presentación 
para administración intravenosa. No son muchos los 
estudios y series de casos que se han realizado con 
LCM en el tratamiento de dolor neuropático, la mayoría 
para el tratamiento del dolor en la neuropatía diabética. 
Se han descrito pocos casos del uso de LCM en la NT. 
Los resultados de LCM en el dolor neuropático son 
prometedores. Ha mostrado ser útil sobre el placebo 
y como terapia de segunda o tercera línea en casos 
resistentes al tratamiento convencional (6-8)(10). 

Entre los efectos adversos más frecuentes de LCM 
destaca mareo, alteraciones gastrointestinales, diplopía, 
cefalea, visión borrosa y temblor, a excepción de la cefalea 
todos son dependientes de la dosis. En relación con los 
cambios en el electrocardiograma, también relacionado 
a la dosis, se han descrito: incremento del intervalo PR, 
bloqueo auriculoventricular de primer, segundo, tercer 
grado y asistolia. La presencia en el tratamiento de fár-
macos con efecto sinérgico en el bloqueo de canales de 
sodio en asociación a LCM es un factor importante para 
la aparición de dichas alteraciones electrocardiográficas. 
Un grupo especialmente vulnerable son los pacientes con 
historia de cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca 
y alteraciones del ritmo cardiaco (8,11,12). Por todo 
lo previamente descrito, antes de iniciar el fármaco se 
debería realizar un electrocardiograma basal y monitorizar 
las primeras semanas de forma regular la aparición de 
cambios electrocardiográficos. La vigilancia debe ser más 
estrecha en los pacientes con uso concomitante de otros 
bloqueantes de canales de sodio. Además, no utilizar LCM 
en pacientes con antecedentes de bloqueo auriculo ven-
tricular, cardiopatía isquémica e insuficiencia cardíaca (8). 

En los dos pacientes que presentamos con NT, la 
LCM mostró su utilidad en el tratamiento del dolor 
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neuropático refractario a otros tratamientos de uso 
habitual en esta indicación. Ninguno presentaba antece-
dentes que contraindicara el uso de LCM. La tolerancia 
fue muy buena, no se rebasó la velocidad de ascenso 
que indica la ficha técnica del fármaco, y se escaló has-
ta la dosis mínima eficaz. Se debe considerar explorar 
el potencial de LCM como primera o segunda elección 
en neuralgias craneales, a través de estudios clínicos 
controlados con mayor número de pacientes. 
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