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Resumen
-

cientes atendidos en clínicas de dolor. Además, un 20% del dolor crónico que presentan los pacientes es 

a esta afección y mejorar la calidad de vida de estos pacientes. Este artículo tiene como objetivo realizar 

tanto farmacológico -entre las que destacan lidocaína y capsaicina en formulación tópica- como no farma-
cológico. Por último, se realiza una discusión y se plantean unas perspectivas futuras sobre el estudio del 
dolor neuropático localizado.
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1. Introducción
Según la Asociación Internacional para el Estudio 
del Dolor (IASP) el dolor es una experiencia senso-

real o potencial en un tejido, o descrito en términos 

el organismo. Por su parte el dolor neuropático (DN) 

un dolor causado por una lesión o enfermedad del 
sistema nervioso somatosensorial (2). Éste puede ser 

-

así como localizado (si afecta un área circunscrita del 

de cada tipo de dolor es fundamental para poder me-
-

(3). En la Tabla 1, podemos ver las diferencias entre 
DN y dolor nociceptivo (4).

En el 2010 un grupo de expertos en dolor se reu-

un tipo de dolor neuropático que se caracteriza por 
una o más áreas consistente y circunscrita de dolor 

más completa que ayude a ajustar mejor los trata-
mientos existentes a cada tipo de paciente según el 
tipo de dolor que presente y su localización (3).

La incidencia del DN se ha estimado entre el 6,9 
y el 10% de la población (6). Sin embargo, faltan es-

de dolor neuropático. Es importante resaltar que el 
20% de dolor crónico es neuropático (7), por lo que 
diagnosticarlo y tratarlo adecuadamente es necesa-

rio para la mejora en la calidad de vida de estos pa-
cientes. Según la Guía para el abordaje diagnóstico 
y terapéutico farmacológico del dolor neuropático 
periférico localizado (4), un estudio realizado con 
pacientes atendidos en clínicas de dolor mostró una 

-
res y con mayor prevalencia del DN periférico, un 
dato mayor que en otros países de Europa. Según 
una encuesta realizada a médicos la prevalencia del 
DNL en sus pacientes con DN fue del 60% en una 

Diversos estudios coinciden en el uso principal-

clonidina y la toxina botulínica del tipo A (BTX-A) 
para el tratamiento tópico (12, 13).

Este trabajo tiene como objetivo realizar una re-
visión de la literatura sobre el dolor neuropático lo-

-
tología, diagnóstico y tratamiento de esta afección.

El DN es causado por una lesión o enfermedad que 
afecta al sistema somatosensorial (12). La lesión o 

adaptativos reversibles en el sistema nervioso que 
provocan dolor por sensibilización, actuando como 
un mecanismo protector para asegurar la cura ade-
cuada de los tejidos. En el DN estos cambios en la 
sensibilización van a ser persistentes, produciendo 
clínicamente dolor espontáneo, con bajo umbral del 
estímulo e incluso inicio o incremento del dolor con 
estímulos no dolorosos. Esto produce cambios mal-
adaptativos de las neuronas sensitivas pudiendo 
ser irreversibles (7, 14).
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en la periferia está la hiperexcitabilidad eléctrica, la 
generación de impulsos anormales (electrogénesis 

dorsal (7) que se desarrolla en las neuronas sensi-
tivas primarias lesionadas. La ectopia implica el 
disparo espontáneo en algunas neuronas, y la res-
puesta anormal a los estímulos mecánicos, térmicos 
y químicos en muchas otras. La remodelación de los 
canales iónicos sensibles al voltaje, las moléculas y 
los receptores de transducción en la membrana celu-
lar parecen ser el mecanismo celular que subyace a 

-
-

ponsables pues están más directamente implicados 
en el proceso de disparo repetido. Los canales de 
Na+ se acumulan en la membrana de los lugares de 
lesión del nervio y de desmielinización, la síntesis 
de los subtipos está aumentada, y su contribución 
individual se puede ver aumentada por los media-
dores de la hiperalgesia. También se produce regu-
lación a la baja y el bloqueo de los canales de K+. La 
descarga ectópica contribuye al DN constituyendo 

-

mismo, se produce sensibilización de los nocicepto-
res, presencia de efapses e interacción anormal entre 

las neuronas del asta posterior y alteración de los 
mecanismos inhibitorios descendentes (7).

El DNL también se caracteriza por hiperexcitabi-
lidad periférica, con sobreexpresión de sodio y cana-
les de la familia 1 de TRPV localizados en las mem-
branas de células nerviosas. La acción analgésica de 
fármacos tópicos usados para el tratamiento de DN, 

-

El Síndrome de DN suele presentarse como una 
combinación compleja de síntomas con variación 

-
patológicos subyacentes, resultantes de la conver-
gencia de múltiples factores etiológicos, genotípi-
cos y del medioambiente (7).

Los síntomas que se presentan en el DN pueden ser 
negativos (pérdida sensorial) o positivos (respues-
tas neurosensoriales anormales). Se pueden acom-

así como de alteraciones psicológicas (ansiedad y 
depresión entre otras). Los síntomas negativos son 

-
tema somatosensorial. Los positivos pueden ser 
tanto espontáneos (dolor espontáneo, disestesias, 
parestesias) como evocados (alodinia, hiperalgesia, 
hiperpatía) (7). En la tabla 2 quedan recogidas las 
manifestaciones clínicas más importantes (7).

El diagnóstico de DN y DNL utiliza los mismos mé-
todos, por lo que nos referiremos a ambos indistinta-
mente. Según autores como Finnerup, Haroutounian 
y cols. (17) y la IASP (1) la evaluación de un paciente 
con dolor, que sugiere que podría ser por lesión o 
enfermedad neurológica y no por lesión en el tejido, 

-

3.1. Dolor neuropático posible

En primer lugar, es necesario evaluar si el historial 
nos dirige hacia una enfermedad o lesión neuroló-
gica. En este historial clínico se deben determinar 
antecedentes de dolor, enfermedades sufridas y co-
morbilidades existentes. Se puede emplear una esca-
la EVA o escala numérica para determinar el grado 
de dolor del paciente (18). También existen escalas 
y cuestionarios para ello (17, 19). Podemos usar mé-

-

Es recomendable realizar un examen físico, con el 
objetivo de localizar el área dolorosa (18). Se deben 
cumplir dos criterios para diagnosticar DNL posible. 
En primer lugar, se ha de observar si existe un co-
rrelato de algún problema neurológico importante a 
tener en cuenta (por ejemplo: ictus o una neuropatía 
diabética, entre otras). En segundo lugar, se ha de 
determinar la localización anatómica, para decidir si 
es compatible con la localización de la lesión en el 
sistema nervioso somatosensorial central o periféri-
co (17). La aparición del dolor puede ser de forma 
inmediata o insidiosa, según el tipo de enfermedad o 
lesión que se haya producido. La relación temporal 
resulta relevante de cara al diagnóstico (17).

3.2. Dolor neuropático probable

corroborar lo encontrado previamente. A pesar de 
que pueden existir síntomas positivos, los síntomas 
negativos son los que van a dirigir al diagnóstico de 

-
mas positivos y negativos del DN.

Para determinar la presencia de DNL proba-
ble deben resultar positivas las siguientes escalas y 
cuestionarios: LANSS, cuestionario de dolor neu-
ropático, Douleur Neurophatique en 4 preguntas, 
painDETECT o el ID-Pain (17). Actualmente se ha 
desarrollado la Diagnostic Tool, herramienta espe-

-
rácter localizado del DN (4) y que también debe dar 
positivo para determinar que es probable.

El diagnóstico debe sustentarse en pruebas de ima-
-
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matosensorial como resonancia magnética (RM), 
tomografía axial computerizada (TAC) (17), pruebas 

-
viosa, etc.) (4), potenciales evocados, test sensoriales 

Cabe destacar que, aunque se cumplan estos indi-
cadores, es posible que existan otras causas para el 
dolor, no estando seguros los expertos de que exista 
una causalidad directa (17). La Figura 1 representa 
un algoritmo diagnóstico en el que se enumeran los 
pasos a seguir ante la sospecha de DN.

4. Tratamiento

El tratamiento farmacológico de las enfermedades 
crónicas tiene como inconveniente la baja adheren-
cia a largo plazo por parte de los pacientes. Ade-

DN es limitada, observándose que solo el 40% de 

Para el DNL se administran tratamientos tópicos, 

4.1.1. Lidocaína al 5%

primera línea. Presentan una acción farmacológi-
ca a través de la lidocaína y una acción protectora 
debido al parche, actuando como una barrera me-
cánica frente a los estímulos que producen hiperal-
gesia (21). La lidocaína actúa mediante el bloqueo 
no selectivo de los canales de Na+ uniéndose a los 

bloqueo produce el cese de la propagación de la se-

con lidocaína reduce la alodinia y los síntomas del 
dolor neuropático (3).

La lidocaína tiene una vida media en el pacien-
te de 7,6 horas, siendo necesaria su administración 
cada 24 horas para mantener el efecto analgésico 
(16). Sus efectos adversos más comunes son erite-
mas, ardor, erupción cutánea, edema o dermatitis y 
están limitados a la zona del área de aplicación (16).

4.1.2. Capsaicina al 8%

Cuando la neuropatía tiene su origen en neuralgia 
-

ciencia humana (VIH), los parches de capsaicina 

Europea de Sociedades Neurológicas (16). La cap-
-

-
bras C y en orgánulos intracelulares (16). La acción 
de la capsaicina está mediada por la apertura del 

canal TRPV1, al cual le siguen unos acontecimien-
tos en cadena, la despolarización a través de Na+ y 
Ca2+ y la liberación de Ca2+ al retículo endoplas-
mático (22). La concentración alta de Ca2+ bloquea 
selectivamente los nervios sensoriales aferentes. La 
mejora de los síntomas del dolor nociceptivo ocurre 
entre 6 y 12 semanas con el uso de un solo parche 
de capsaicina al 8% (23). El efecto del fármaco pue-
de durar 90 días, por lo que se administra cada 3 
meses (16).

4.1.3. Otros tratamientos tópicos y no tópicos

Existen tratamientos tópicos para el DNL que toda-
vía no se han comercializado, como la ketamina, un 
agonista de receptores NMDA que actúa reducien-
do el umbral de la transducción nerviosa y la sen-
sibilización central (16). Aunque existen evidencias 

del DNL (3).

El dextrometorfano es otro antagonista no com-
petitivo del receptor NMDA comercializado en for-
ma de parche externo que actúa aliviando diferentes 
tipos de dolor, tanto musculares como reumáticos 
(16). La bupivacaína es un anestésico local que blo-
quea los canales de Na+, se comercializa en forma 
de parche y tiene una acción prolongada, propor-
cionando un efecto de anestesia por un período de 
hasta 3 días después de una sola aplicación. Su efec-

(24). El diclofenaco y ketoprofeno son AINES (fár-

como parches y cremas para tratar el dolor crónico 

cáncer crónico y dolor no canceroso (3).

Los antidepresivos y antiepilépticos por vía oral 
también se recomiendan para el tratamiento del 
dolor neuropático localizado. Aunque existen nu-
merosos fármacos antidepresivos y antiepilépticos, 
solo la rotigotina y la amitriptilina se han evaluado 
como tratamiento en dolor. Los antiepilépticos más 
utilizados en DNL son la gabapentina y la pregaba-
lina administradas por vía oral (24).

parche de capsaicina al 8% son los únicos apósitos 

actualidad (16).

Existe, a día de hoy, escasa evidencia sobre el uso del 
tratamiento no farmacológico en el DNL. Sin embar-
go, los pocos datos existentes recomiendan su uso 
para tratar de disminuir el uso de medicamentos y 
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4.2.1. Terapias intervencionistas:

La estimulación de la médula espinal es una estimu-
-

(26). Es la estrategia de neuromodulación más utili-
zada y mejor estudiada. Consiste en la aplicación de 
un pulso monofásico de onda cuadrada, que pro-
duce parestesia en la región afectada. Los nuevos 
tipos de estimulación, (ráfaga y estimulación de alta 
frecuencia), logran una estimulación sin parestesia 
y un alivio del dolor equivalente con el monofásico 
pulso de onda cuadrada. Estas técnicas tienen una 

según parecen demostrar los ensayos controlados 
aleatorios y varias series de casos (26).

La intervención en el ganglio de la raíz dorsal, 
nervio periférico y estimulación del campo del ner-
vio periférico consisten en la neuroestimulación de 

estimulación subcutánea de la zona del nervio pe-
riférico. Un estudio de cohorte informó que la esti-
mulación proporcionó una reducción de alrededor 

La estimulación de la corteza motora epidural 
(ECMS), la estimulación magnética transcraneal 
repetitiva (rTMS) y la estimulación de corriente 
continua transcraneal (tDCS) de la corteza motora 
central por debajo del umbral motor (27) pueden 
reducir la hiperactividad del tálamo o activar vías 
inhibitorias descendentes. Los datos parecen indi-
car que aproximadamente un 60% de los pacientes 
responden a EMCS (28).

En la estimulación cerebral profunda se han suge-
rido como zonas objetivo la cápsula interna, núcleos 
en el tálamo sensorial, la sustancia gris periacueduc-
tal, la corteza motora, el septum, el accumbens, el hi-
potálamo posterior y la corteza cingulada anterior. La 
evidencia actual sobre esta técnica muestra riesgos 

4.2.2. Terapias físicas:

Aunque existe escasa evidencia de la efectividad de 
la terapia física, hay indicios de que el ejercicio y las 
técnicas de representación de movimientos (como 
la terapia de espejo y las imágenes motoras que uti-
lizan la observación o la imaginación de movimien-

4.2.3. Terapias psicológicas:

Su objetivo es promover el manejo del dolor y re-
ducir sus consecuencias emocionales. La terapia 
cognitivo-conductual es la más estudiada. Su pro-
pósito, como el de las demás terapias psicológicas, 

Aborda el estado de ánimo, la función (incluyendo 
la discapacidad), el compromiso social y la analge-
sia de manera indirecta. A día de hoy, hay una baja 
evidencia de la efectividad de estas terapias en el 
DNL, requiriéndose más investigación al respecto 
(30).

5. Discusión y perspectivas futuras
Actualmente, nos encontramos con múltiples desa-

diagnosticar de forma adecuada a estos pacientes, 
siendo el primer problema la falta de consenso sobre 

-

lo que hace complejo un diagnóstico adecuado. Otro 
de los problemas es que no se conoce con exactitud 

distintos tipos de dolor neuropático (3). Esto implica 
la existencia de pacientes con un tratamiento que no 

cabo nuevos estudios que aclaren las características 

-
cos a este tipo de dolencia.

A modo de conclusión, existe una necesidad de 
ampliar el conocimiento que tenemos sobre el DNL, 
requiriéndose, en primer lugar, un consenso bien es-
tablecido sobre el término; en segundo lugar, llevar 

-
siología de esta patología; y en tercer lugar, de los 

-
pático. Este avance implicaría una mayor adecuación 
de los tratamientos, incrementando su efectividad y 
suponiendo una mejora en la calidad de vida de los 
pacientes dada la cronicidad de esta patología.

interés en este artículo.
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Anexo I: Tablas

Tabla 1: Diferencias entre dolor neuropático y dolor nociceptivo, lo cual es de especial relevancia a la hora 
de establecer un diagnóstico adecuado. 
Adaptado de: Torres, LM., Galvez R. y Calderon E. (2017) (4)

Tabla 2: Manifestaciones clínicas de dolor neuropático más importantes.
Adaptado de: Velasco, M. (2014) (7)

Tabla 3:
diferencial entre dolor neuropático localizado y el dolor nociceptivo.
Adaptado de: Correa-Illanes G. (2014) (20)
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Algoritmo diagnóstico para el diagnóstico de DNL. 
Adaptado de: Martinez-Salió, A., Gómez, A. y cols. (2009) (19)
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