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Debido a la dificultad para definir de manera
consensuada el dolor, y para clasificar los diferentes
síndromes de dolor crónico, la Asociación Internacional
para el Estudio del Dolor (IASP), reunida en 1986 y
1992, definió el dolor como una experiencia sensorial
y emocional desagradable, asociada a una lesión
hística real o potencial. Posteriormente, el subcomité de
taxonomía de la IASP estableció una clasificación de
los síndromes de dolor crónico, en la que se definen los
diferentes tipos de dolor. Esta clasificación unificó la
terminología, que permitió simultáneamente la compa-
ración de diferentes medidas terapéuticas, aplicadas
en función del tipo de dolor y no en función de la etio-
logía del mismo. Así, se entiende como dolor nocicep-
tivo el que surge de la activación de los receptores
térmicos químicos o mecánicos de las fibras nerviosas
aferentes de la piel o las vísceras, mientras que el dolor
neuropático se produce por una alteración en la propia
vía somatosensitiva y persiste aunque desaparezca la
causa que lo provocó1. El dolor neuropático se define
como el iniciado o causado por una lesión primaria o
por una disfunción en el sistema nervioso. En diversos
estudios se ha podido demostrar que esta forma de
dolor crónico produce un importante menoscabo en la
calidad de vida de los pacientes y que, sin embargo, en
muchas ocasiones no reciben un diagnóstico ni un
tratamiento terapéutico adecuado2.

Las causas son diversas: metabólicas (diabetes),
isquémicas (infarto cerebral), compresivas (radiculo-
patías o neuralgia del trigémino), infecciosas (VIH,
herpes zoster), traumáticas (lesión de la médula
espinal), tóxicas (plomo), autoinmunes, neoplásicas y
hereditarias3.

En lo que se refiere al abordaje diagnóstico del
dolor neuropático, en la actualidad no se hace refe-
rencia al diagnóstico patológico, sino a los mecanis-
mos que originan el dolor. La literatura revela que la
historia clínica y el examen físico constituyen los pilares
fundamentales para el diagnóstico4.

El dolor neuropático se observa muy frecuentemen-
te en la práctica médica general. La neuralgia del trigé-
mino ocurre en 2,1-4,7 personas por cada 100.000
habitantes, la neuropatía diabética dolorosa en el
11-16% de los diabéticos tanto tipo 1 como tipo 2, y la
neuralgia postherpética en aproximadamente 34 por
cada 100.000 habitantes5.

La incidencia del dolor neuropático crece mun-
dialmente como consecuencia del aumento de la
expectativa de vida, la diabetes y la infección por el
VIH, y a partir de diferentes causas, como el cáncer,
la exposición a sustancias tóxicas y los traumatismos6.

FISIOPATOLOGÍA

El dolor neuropático es el generado por lesión pri-
maria o por disfunción del sistema nervioso central o
periférico, como una reacción de mala adaptación
que altera el equilibrio normal entre los impulsos
dolorosos y no dolorosos7. La sensibilización periférica
es la primera fase de la afectación neuropática, y
como respuesta inflamatoria ante una agresión se
produce una serie de cambios bioquímicos humorales
y vasogénicos que pueden perpetuarse aun después
de terminada ésta. En el tejido inflamado se incre-
mentan las prostaglandinas, serotonina, bradicinina,
adenosina, adrenalina, factor de crecimiento nervioso
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(NGF), que actúan sobre receptores específicos. Como
consecuencia de lo anterior hay un aumento intracelu-
lar de calcio y se activan cinasas que conllevan una
disminución del umbral de descarga y potenciación de
las corrientes de sodio. El estímulo repetitivo reduce el
umbral de activación de los nociceptores, con un
aumento en su respuesta ante cualquier estímulo que,
incluso, puede llegar a generarse espontáneamente.
La inflamación neurogénica está mediada por péptidos
vasoactivos relacionados con el gen de la calcitonina,
la sustancia P y la neurocinina A, que también pro-
mueven la sensibilización y la disminución del umbral
de despolarización. Este mecanismo se extiende a los
tejidos sanos circundantes6. La sensibilización central
se produce por la descarga sostenida de las fibras C
que liberan presinápticamente sustancias neuroexcita-
torias como glutamato, neurocinina y sustancia P, con
lo que se activan las láminas I, II y V de Rexed del
asta dorsal. También se activan receptores N-metil-D-
Aspartato (NMDA)6. Los indicios sugieren que esto es el
resultado de diversos mecanismos fisiopatológicos. Los
más importantes de estos mecanismos están relaciona-
dos con la formación de impulsos ectópicos, hiperexci-
tabilidad y pérdida del control inhibitorio6.

CLÍNICA

El diagnóstico clínico del dolor neuropático debe
hacerse sólo cuando la distribución del dolor y las
anomalías sensoriales asociadas sugieran la existencia
de una afección neurológica en un contexto clínico.
Dicho de manera simple, el dolor neuropático con
frecuencia se produce en una zona de sensibilidad
anormal o carente de sensibilidad. Normalmente, los
pacientes se quejan de dolores espontáneos (sin esti-
mulación detectable) y de dolores provocados (res-
puestas anormales a los estímulos)8. Los dolores
espontáneos pueden ser continuos o paroxísticos. Con
frecuencia, el dolor cutáneo es descrito con el término
de disestesia (dolor producido por estímulos general-
mente no dolorosos), es decir, urente, cortante, ar-
diente, hormigueante y pungitivo. Sin embargo, los

dolores profundos suelen describirse como espasmódi-
cos, sordos, constantes, pulsátiles y opresivos. El dolor
paroxismal generalmente se describe con los términos
punzante, pungitivo, lancinante o fulgurante. Los dolores
provocados han sido resumidos con respuestas exage-
radas a los estímulos con un umbral de dolor reducido
(alodinia), umbral de dolor normal (hiperalgesia), o
umbral de dolor aumentado (hiperpatía)8.

DIAGNÓSTICO

La demostración de la disfunción nerviosa es una
certeza fehaciente importante en el diagnóstico del
dolor neuropático. En este contexto, la disfunción
nerviosa puede estar representada por disfunciones
sensoriales, motoras o autonómicas atribuibles a una
lesión neurológica definida. Para comprender los signos
neuropáticos se ha sugerido que las características de
una neuropatía dependen de la producción de fenó-
menos positivos o negativos durante el proceso8. Los
especialistas clínicos se basan en una combinación de
síntomas y pruebas de los exámenes médicos que
sugieran una disfunción nerviosa para diagnosticar el
dolor neuropático. Ello ha supuesto todo un desafío,
ya que el dolor es un fenómeno subjetivo, y con las
pruebas tradicionales, como los estudios de vibrometría
y de conductividad nerviosa, sólo se ha medido su fun-
ción en fibras mielínicas gruesas. Más recientemente
se han desarrollado pruebas neurofisiológicas que
permiten la valoración clínica de los sistemas nocicep-
tivos periférico y central. No obstante, las anomalías
detectadas mediante estas pruebas sólo proporcionan
al especialista clínico un marcador indirecto de dolor
neuropático. Se han utilizado descriptores verbales para
identificar los descriptores específicos del dolor neuro-
pático, pero no han dado resultados satisfactorios8.

En la literatura médica no hay datos suficientes que
permitan hacer una recomendación de tipo A específica
para el diagnóstico de dolor neuropático. Tampoco
existen escalas o cuestionarios validados en español
que permitan su aplicación en los países de habla his-
pana. Las escalas son herramientas que permiten una



MAYO 2007 95 Dolor neuropático: certezas en el diagnóstico y tratamiento

232

aproximación sistemática y unificada para el diagnóstico
y el control clínico de los pacientes6.

En referencia al dolor neuropático, existen tres
escalas validadas, dos en inglés [Leeds Assessement of
Neurophatic Symptoms and Sings (LANSS) y Backonja]
y una en francés, de Boureau et al, escalas que coinciden
parcialmente en sus contenidos6.

Recientemente, Bennett desarrolló la escala de
dolor LANSS para la evaluación de la alodinia y las
alteraciones en el umbral del dolor. Puede aplicarse
de forma rápida en la cabecera del paciente6. Es una
escala de dolor de siete puntos, que consta de cinco
puntos de síntomas y dos puntos de exámenes, que
debe ser aplicada por un especialista clínico en forma
de entrevista8. La escala de LANSS trata de estimar la
probabilidad de que los mecanismos neuropáticos
contribuyan a la experiencia del dolor crónico en un
cierto paciente. Así pues, los evaluadores reciben ins-
trucciones de que “si la puntuación es menor de 12,
la probabilidad de que mecanismos neuropáticos
contribuyan al dolor del paciente es pequeña” y “si la
puntuación es mayor o igual a 12, la probabilidad de
que mecanismos neuropáticos contribuyan al dolor
del paciente es grande”9. Su finalidad es la de evaluar
la probabilidad de que el dolor de un paciente esté
dominado por mecanismos neuropáticos, pero no
evalúa su intensidad8. En opinión de los autores la
escala de LANSS ofrece ventajas y una certeza sólida
por su fácil aplicación y simplicidad. Está pendiente de
su validación definitiva en español6.

El diagnóstico del dolor neuropático es esencial-
mente clínico: las bases se fundamentan en la historia
clínica y en el examen físico del paciente. Los exáme-
nes de laboratorio, de imagen y de electrofisiología
confirman el diagnóstico clínico, pero los resultados
negativos no excluyen el mismo6.

HISTORIA CLÍNICA

El médico debe investigar las características del
dolor (tiempo de evolución, cualidad, localización,
intensidad, causa) y realizar un examen físico general,

exploración neurológica que incluya valoración del
sistema nervioso sensitivo (alodinia, hiperalgesia,
propiocepción y percepción de estímulos vibratorios
con un diapasón), valoración del sistema nervioso
motor (fuerza, tono, reflejos, trofismo muscular, posi-
ciones antiálgicas, movimientos anormales y disfunción
de los movimientos activos y pasivos) y del sistema
nervioso autónomo (temperatura, regulación vaso-
motora, sudoración, reacciones pilomotoras, cambios
tróficos y otras anomalías)7.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

En el diagnóstico se pueden utilizar los siguientes
exámenes complementarios8:

• Estudios de conducción nerviosa: cualifican la
velocidad de conducción sensitiva y motora y definen
la magnitud de las fibras afectadas.

• Microneurografía: determina la presencia de impul-
sos ectópicos que se originan en las fibras sensoriales.

• Electromiografía: cualifica las características intrín-
secas del músculo en un área dolorosa.

• Prueba de Minor: se utiliza para detectar altera-
ciones en la sudoración.

• Pruebas autonómicas cardiovasculares.
Entre los instrumentos a emplear se pueden citar:
• Algómetro: elemento que mide la presión a la

que un punto del cuerpo se torna doloroso.
• Prueba térmica: mide los umbrales para el estí-

mulo de temperatura.
• Cabellos de von Frey: miden el umbral para el

estímulo mecánico.
• Vibrámetro: mide el umbral para la percepción

de la vibración.

TRATAMIENTO

El dolor neuropático no tiene un tratamiento único
y absoluto6. La eficacia del tratamiento del dolor neu-
ropático depende de su detección precoz, el conoci-
miento de los mecanismos responsables y del uso de
estrategias terapéuticas alternativas9. Los tratamientos
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farmacológicos actuales para el dolor neuropático
incluyen la administración de antidepresivos tricíclicos,
anticonvulsivantes, fármacos del tipo de anestésicos
locales, diferentes tipos de analgésicos (opiáceos y no
opiáceos) y otras formas de terapia como la aplica-
ción local de sustancias (capsaicina, lidocaína…), las
inyecciones de anestésicos locales, opiáceos y otros
agentes en múltiples sitios (el nervio, la raíz del nervio,
epidural, intratecal…), los tratamientos físicos (estimu-
lación eléctrica transcutánea, insensibilización…) y las
intervenciones quirúrgicas (descompresivas, de extir-
pación y neuroablativas)10. Los agentes farmacológicos
mejor estudiados y que han sido utilizados durante
más tiempo para el tratamiento del dolor neuropático
son los antidepresivos y los anticonvulsivantes4. Las
intervenciones psicológicas pueden ayudar de forma
adicional, a través de la mejora de los mecanismos de
superación ante un dolor crónico. No obstante, el
manejo de los dolores neuropáticos es habitualmente
complejo y la mayoría de las veces requiere medica-
ciones múltiples10.

FARMACOLÓGICO

ANTIDEPRESIVOS
Los antidepresivos son efectivos para el tratamiento

del dolor neuropático. Las mejores pruebas de alivio
del dolor corresponden a los antidepresivos tricíclicos
y a la amitriptilina en particular, que tiene un número
necesario de pacientes a tratar (NNT) de 2 (intervalo
de confianza del 95% (IC 95%) 1,7-2,5). Existen datos
limitados acerca de la efectividad de los inhibidores
selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) y de
otros antidepresivos como la venlafaxina.

El efecto de los antidepresivos se demostró princi-
palmente en el tratamiento de la neuropatía diabética
y la neuralgia postherpética. Para los pacientes que
logran alivio con los tricíclicos, pero consideran que
los efectos adversos son un problema, datos muy limi-
tados sobres los ISRS sugieren que una prueba con
dichos fármacos en esos pacientes puede producir
beneficio5.

ANTIEPILÉPTICOS
Los anticonvulsivantes han sido utilizados para el

tratamiento del dolor desde la década de 1960. La
impresión clínica es que son útiles para el dolor neu-
ropático crónico, especialmente cuando éste es de tipo
lacerante o urente. Los fármacos anticonvulsivantes
actualmente utilizados para el dolor neuropático son
gabapentina, carbamazepina, clonazepam, lamotrigina,
oxcarbamazepina, fenitoína y valproato; recientemente
se ha incorporado al mercado la pregabalina11.

La gabapentina es efectiva para el tratamiento la
neuralgia postherpética y de la neuropatía diabética.
El NNT para el alivio efectivo del dolor en la neuro-
patía diabética fue de 2,9 (IC 95% 2,4-5,4) y para la
neuralgia postherpética fue de 3,9 (IC 95% 3-5,7) Sin
embargo, necesita ser considerada junto con otros
tratamientos de utilidad comprobada como la carba-
mazepina y los antidepresivos tricíclicos12. En síndromes
de dolor crónico distintos a la neuralgia del trigémino,
los anticonvulsivantes deben aplazarse hasta que se
haya intentado utilizar otras intervenciones. Aunque la
gabapentina es cada vez más utilizada para el dolor
neuropático, los indicios sugieren que no es superior a
la carbamazepina. El NNT para el alivio efectivo del
dolor en la neuralgia del trigémino con carbamazepina
fue de 1,8 (IC 95% 1,4-2,8)13. No hemos encontrado
revisiones del resto de antiepilépticos enumerados en
el párrafo anterior que demuestren utilidad en el tra-
tamiento del dolor neuropático.

OPIOIDES
El tramadol es un tratamiento eficaz para el dolor

neuropático. Su eficacia es similar a la de los antide-
presivos y los anticonvulsivantes, pero no hay compa-
raciones directas adecuadas disponibles. Su uso
puede estar limitado por los efectos secundarios, pero
éstos son reversibles y no son potencialmente mortales.
El NNT para tratar con tramadol fue de 3,5 (IC 95%
2,4-5,9). Las dosis equipotentes del tramadol produjeron
menos depresión respiratoria con menor duración que
la morfina. Se ha asociado con un mayor riesgo de
crisis convulsivas14.
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Existen autores que concluyen con pruebas signifi-
cativas que el tramadol disminuye la alodinia en la
neuropatía de etiología variada6. No hemos encontrado
datos concluyentes acerca del uso de opioides mayores
para el abordaje del dolor neuropático.

ANESTÉSICOS LOCALES
La lidocaína, mexiletina, tocainida y flecainida son

anestésicos locales que proporcionan un efecto anal-
gésico al administrarse por vía oral o parenteral. Los
primeros datos describieron el uso de lidocaína o pro-
caína intravenosa para aliviar el dolor por cáncer y
postoperatorio15.

La función de la lidocaína y sus análogos orales
para controlar el dolor neuropático ha sido incierta
hasta hace poco. En esta revisión Cochrane se descri-
be que estos fármacos pueden aliviar el dolor en
pacientes seleccionados con dolor neuropático en
comparación con el placebo. Se encontraron pruebas
de indicaban que este efecto analgésico también es
clínicamente importante. Se demuestra también que la
lidocaína y otros análogos orales causaron más efectos
adversos que el placebo. Sin embargo, el uso de
dichos fármacos es seguro, ya que no se encontraron
informes de toxicidad grave o eventos potencialmente
mortales y hubo muy pocas suspensiones de trata-
miento. No se encontraron diferencias en la frecuencia
de efectos adversos entre la lidocaína o la mexiletina
en comparación con la morfina, gabapentina, aman-
tadina, amitriptilina, ketamina o carbamazepina. Los
efectos adversos de la lidocaína o mexiletina pueden
ser más frecuentes en enfermos debilitados, con un
estado nutricional deficiente, por ejemplo en pacientes
con cáncer avanzado o infección por el VIH15.

CAPSAICINA
Según una revisión sobre el tratamiento de capsai-

cina tópica el beneficio relativo de la capsaicina tópica
al 0,075% comparada con placebo fue de 1,4 (IC
95% 1,2-1,7) y el NNT fue de 5,7 (IC 95% 4,0-10,0)
El beneficio relativo de la capsaicina tópica al 0,025%,
comparada con placebo, fue de 1,5 (IC 95% 1,1-2,0)

y el NNT fue de 8,1 (IC 95% 4,6-34). Aunque aplicar
capsacicina tópicamente en el dolor neuropático ha
demostrado una pobre eficacia, puede ser utilizada
sola o como coadyuvante en pacientes con mala
respuesta o intolerancia a otros tratamientos16.

NO FARMACOLÓGICOS

SIMPATECTOMÍA
Algunas personas sostienen que los dolores neuro-

páticos, particularmente la distrofia simpática refleja y
la causalgia, son originados por el sistema nervioso
simpático. La simpatectomía es un procedimiento que
interrumpe (de forma temporal o permanente) el sistema
nervioso simpático. Las simpatectomías químicas usan
inyecciones de alcohol o de fenol para destruir la
cadena simpática de forma temporal. La extirpación
quirúrgica puede realizarse a cielo abierto o por elec-
trocoagulación de la cadena simpática o por medio
de procedimientos mínimamente invasivos que usan
la interrupción estereotáctica térmica o con láser.

Las pruebas que apoyan la efectividad de la sim-
patectomía para el dolor neuropático son muy
débiles. Además, las complicaciones del procedi-
miento pueden ser significativas10. En esta revisión
sistemática Cochrane se indica que las prácticas de
simpatectomía quirúrgica y química se basan en
pruebas de mala calidad, estudios no controlados y
experiencia personal. Los cuatro informes evaluados
en esta revisión proporcionaron información que
indica que la simpatectomía no es, en general, un
procedimiento eficaz para el alivio del dolor neuro-
pático. Además, las complicaciones del procedimiento
pueden ser importantes, en términos de empeora-
miento del dolor o producción de un nuevo síndrome
doloroso, y también de formas anormales de sudoración
(hiperhidrosis compensatoria y sudoración gustati-
va patológica). En vista de los resultados de esta
revisión, la práctica de la simpatectomía deber ser
considerada muy cuidadosamente en lo que se
refiere a su utilidad, efectividad y riesgo potencial de
efectos adversos10.
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ESTIMULACIÓN MEDULAR
En la primera década después de su introducción,

la estimulación medular se utilizó ampliamente y se
aplicó indiscriminadamente a un amplio espectro de
diagnósticos de dolor. Los resultados en el seguimiento
fueron deficientes y el método pronto cayó en descrédito.
Como resultado, a finales de la década de los setenta
y durante la década del ochenta la estimulación
medular se utilizó al menos en los Estados Unidos en
algunos centros de dolor especializados. En Europa no
se introdujo hasta principios de la década de los setenta
y más tarde se utilizó en un grado muy limitado. Sin
embargo, en la última década ha habido una cre-
ciente toma de conciencia de que esta técnica puede
ser un tratamiento razonablemente eficaz para los
pacientes que sufren el dolor neuropático para el que
no existen tratamientos alternativos.

Existen varias razones para el aumento de su uso y
la principal es la identificación de las indicaciones per-
tinentes. Además, el diseño mejorado de los electrodos,
los conductores y los receptores/estimulantes ha dismi-
nuido significativamente la incidencia de reoperaciones
por el fracaso del dispositivo (Meyerson 2000). La intro-
ducción de la implantación percutánea de electrodos ha
posibilitado el estímulo de ensayos, que hoy se reconoce
como un paso imprescindible en la selección de pacientes
para ser sometidos a este procedimiento17.

El efecto simpaticolítico de la estimulación medular
es el más obvio por sus propiedades terapéuticas. Se
considera responsable de la efectividad en algunos
casos del síndrome de dolor regional complejo tipos
I y II, del síndrome de cirugía fallida de espalda, el
dolor fantasma, el dolor del muñón postamputación,
la neuropatía diabética, la neuralgia postherpética y
la esclerosis múltiple17. En la revisión realizada por
la Cochrane se concluye que en este momento existen
pruebas limitadas de que los estimuladores de la
médula espinal son eficaces para algunos tipos de
dolor crónico (síndrome de cirugía fallida de espalda
y síndrome de dolor regional complejo tipo I). Se consi-
dera que la selección de pacientes debe ser minuciosa
y que las indicaciones para la necesidad de estimulación

medular deben ser claras antes de comenzar con el
tratamiento. Se realizó un periodo de estimulación
de prueba en ambos ensayos controlados aleatorios
incluidos en esta revisión; sin embargo, no hubo
datos con respecto a los beneficios de tener un
periodo de estimulación de prueba. Es necesario
evaluar los efectos de la estimulación medular en
otros tipos de dolor crónico, como la neuropatía
diabética, el dolor fantasma y el síndrome de dolor
regional complejo tipo II17.

PSICOTERAPIA
En el tratamiento psicológico de los pacientes con

dolor crónico las técnicas más utilizadas consisten en
aportar información específica, reconceptualizar el
problema y entrenar al paciente en el uso de distintas
técnicas de afrontamiento de dolor18.

Las estrategias cognitivo-conductuales son eficaces
en el manejo del dolor crónico, nociceptivo y neuro-
pático, en adultos con grado de certeza A19. Las estra-
tegias cognitivo-conductuales están diseñadas para
intervenir en la respuesta individual al dolor para alterar
las creencias del paciente sobre su dolor y mejorar el
afrontamiento del mismo20.

No hay pruebas de que la reestructuración cognitiva
reduzca la capacidad de sentir estímulos dolorosos; en
su lugar puede reducir la capacidad de interpretar y
manifestar el dolor21.

CONCLUSIONES

Consideramos que la identificación de los meca-
nismos de producción del dolor neuropático es impor-
tante para establecer un tratamiento. La utilización de
escalas de dolor neuropático es necesaria para mejo-
rar el diagnóstico. Todavía queda mucho trabajo por
hacer para poder relacionar los síntomas específicos
con los mecanismos específicos; por ello se necesita
un consenso sobre clasificación y evaluación del dolor
neuropático.

Se necesitan también estudios de alta calidad
acerca de la efectividad relativa de los diferentes
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anticonvulsivantes en los síndromes de dolor crónico y
acerca de comparaciones entre antidepresivos y anti-
convulsivantes. Son necesarias más investigaciones para
comparar el tramadol y opioides mayores con antide-
presivos y antiepilépticos y para evaluar su uso como
tratamiento coadyuvante. También es esencial que se

efectúen estudios bien diseñados para determinar los
beneficios y daños de la simpatectomía.

Sería deseable realizar estudios que analicen la efica-
cia de estas y otras opciones alternativas diagnósticas y
terapéuticas en estos pacientes, y en la práctica diaria es
imprescindible individualizar las estrategias terapéuticas.
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