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RESUMEN
La fisioterapia es la disciplina encargada del estudio, comprensión y manejo del Movimiento Corporal Humano 
(MCH) como elemento esencial de la salud y el bienestar orientando sus acciones al mantenimiento, potenciali-
zación, recuperación o rehabilitación del MCH. Considera entre sus aspectos de objetivo profesional el alivio o 
disminución del dolor como una deficiencia funcional que altera la actividad y la participación de los individuos 
en sus roles personales y sociales.
Este artículo presenta una revisión basada en la  evidencia, acerca de diferentes alternativas terapéuticas utilizadas 
en la fisioterapia para el manejo del dolor neuropático (DN) y su aplicación en diversas condiciones relacionadas 
con dolor neuropático de origen central y periférico.
PALABRAS CLAVES. Terapia física (especialidad), Dolor (DeCS).
(Sandra Liliana Forero Nieto. Fisioterapia en el dolor neuropático… Una mirada desde la evidencia. Acta 
Neurol Colomb 2011;27:S125-S136).

SUMMARY
Physiotherapy is the discipline responsible for studying, understanding and managing the Human Body Movement 
(HBM) as an essential element of  health and well-being; directing its actions to maintenance, potentiating, restoration 
or rehabilitation of  HBM. There is considered on its professional goal aspects the relief  or reduction of  pain as a 
functional impairment which alters the activity and participation of  individuals in their personal and social roles.
This article presents an evidence-based review about different treatment options used in physiotherapy for mana-
gement of  neuropathic pain (NP), and its application in various conditions associated with central and peripheral 
neuropathic pain.

KEY WORDS. Physical therapy (speciality), Neuropathic pain, (MeHS). 
(Sandra Liliana Forero Nieto. Physical therapy in neuropathic pain ... A view from the evidence. Acta Neurol 
Colomb 2011;27:S125-S136).

Abandonarse al dolor sin resistir es abandonar el
campo de batalla sin haber luchado. 

Napoleón 

INTRODUCCIÓN

La fisioterapia es la disciplina encargada del estudio, 
promoción, mantenimiento y recuperación del movi-
miento corporal humano, utiliza diversos métodos 
evaluativos, diagnósticos y terapéuticos para tratar, 
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mejorar o prevenir alteraciones derivadas de defi-
ciencias tanto estructurales como funcionales que 
desembocan en limitaciones de la actividad y restric-
ciones en la participación. El dolor en el marco de la 
clasificación internacional de funcionamiento (CIF) 
se considera como una función sensorial especial, lo 
que le significa un potencial marcador de buen fun-
cionamiento o un potencial generador de alteraciones 
en  el entorno  personal, familiar y social. 

La comprensión de los mecanismos fisiopato-
lógicos del dolor y su implicación desde el tejido 
neural, ha despertado cada vez más interés en los 
fisioterapeutas en torno a las pautas de evaluación 
y las probables estrategias de interacción basadas 
en evidencia.

DOLOR NEUROPÁTICO

El dolor neuropático es una entidad clínica que 
se presenta como una respuesta patológicamente 
aumentada ante un estímulo inocuo o dañino pos-
terior a una lesión directa estructural o funcional 
del sistema neurológico somatosensorial (1-3) 
caracterizada por dolor y anormalidades sensoriales 
en partes corporales que tienen pérdida o ausencia 
estructural o funcional de su inervación periférica 
o representación sensorial cortical (4). A menudo 
infradiagnosticado y mal manejado suele ser causa 
de sufrimiento, discapacidad, deterior en la calidad 
de vida y sobrecostos en la atención en salud (5). 

Este dolor es una expresión de la plasticidad 
mal adaptativa dentro del sistema nociceptivo que 
incluye generación de potenciales de acción ectópi-
cos, inhibición y facilitación de transmisión sináptica, 
pérdida de la interactividad sináptica, formación de 
nuevos circuitos neuronales e interacción del sistema 
inmunitario, producido a través de mecanismos de 
sensibilización central y periférica.

En los casos de sensibilización periférica el 
daño tisular y la mezcla inflamatoria desencade-
nan cambios en los nociceptores de umbral alto y 
nociceptores silentes aumentando su excitabilidad 
y disminuyendo el umbral de descarga, no obstante 
la presencia de la extensión de las zonas hiperexci-
tables, la aparición de nuevos campos receptivos, la 
disminución de los umbrales de los mecanorrecep-
tores y el aumento de la respuesta dolorosa solo se 

explican a través de los procesos de sensibilización 
central (6).

La hipersensibilidad característica del dolor neu-
ropático ocurre tanto en lo molecular como en lo 
celular y clínico desplegando numerosos mecanismos 
que mantienen estas respuestas anómalas de plastici-
dad inadecuada, sin embargo la relación uno a uno 
de signo-síntoma con los mecanismos enunciados 
anteriormente sigue siendo incierta y por ello los 
tratamientos aún son un desafio (4).

La fisioterapia ha sido a lo largo de los años 
parte importante del tratamiento de rehabilitación 
de los usuarios con dolor neuropático. El dolor, la 
interacción de la actividad refleja, la presencia de 
zonas cutáneas, fasciales y musculares extensas de 
irritación, la hipersensibilidad sensorial, el espasmo, 
la tensión muscular, los cambios posturales, así 
como los cambios biomecánicos y las alteraciones 
del tono muscular son muestras representativas de 
la necesidad de la interacción fisioterapéutica en el 
tratamiento interdisciplinario de los pacientes con 
dolor neuropático.

Para su práctica la fisioterapia ha definido niveles 
de organización clínica que inician desde la obten-
ción de los datos, la historia clínica, la entrevista y el 
interrogatorio (examinación) hasta la evaluación de 
resultados y reevaluacion de los tratamientos con el 
fin de tomar decisiones de forma asertiva, condu-
centes a resultados esperables.

En la evaluación fisioterapéutica debe tenerse 
en cuenta una anamnesis rigurosa que dé cuenta, 
además de los antecedentes convencionales, de ante-
cedentes traumáticos (incluso menores), laborales, 
neurológicos y biomecánicos; un examen de dolor, 
una exploración neurológica juiciosa que incluya 
hipertonía local (espasmo y puntos gatillo) y seg-
mental, actividad refleja incluso primitiva, pruebas 
neurodinámicas, movilidad de tejidos blandos y 
movilidad fascial, patrones motores, miotomas, equi-
librio, coordinación, postura, marcha y por supuesto, 
sistema somatosensorial superficial, profundo (7) y  
cortical; la funcionalidad e interacción con el medio, 
los factores contextuales que inciden en el dolor,  los 
requerimientos ortésicos, protésicos o de soporte y 
las pruebas evocadoras.  Esta evaluación juiciosa en 
el marco de los procesos de razonamiento clínico 
fisioterapéutico tiene dos propósitos: por un lado 
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discernir entre dolor neuropático y nociceptivo o 
su interacción y por otro lado determinar las metas 
del tratamiento, así como su intensidad, frecuencia 
y verificar su efectividad.

Es necesario destacar la importancia del examen 
subjetivo ya que permite comprender síntomas, 
observar actitudes posturales que alivian o empeoran 
el dolor e identificar la tolerancia al ejercicio. Además 
es particularmente necesario en dolor neuropático 
tener habilidad en detectar signos y síntomas en 
estadios tempranos lo que puede ayudar a evitar 
la cronificación del dolor que es difícil de manejar 
con fisioterapia convencional, al mismo tiempo 
que establecer metas alcanzables a corto y mediano 
plazo consensuadas con las expectativas y demandas 
del usuario y con programas de educación dirigi-
dos al movimiento, el acondicionamiento físico, la 
reeducación sensitiva y la explicación de aspectos 
neurofisiológicos (8).

A continuación se ilustra una revisión de posi-
bilidades fisioterapéuticas en dolor neuropático, así 
como su asociación a diversas condiciones de movi-
miento o cuadros clínicos basados en la evidencia. La 
división entre DN central y periférico corresponde 
a una taxonomía que intenta clasificar estos síndro-
mes dolorosos, no obstante es bien sabido que esta 
distinción es cada vez más arbitraria puesto que las 

lesiones periféricas conducen a cambios en el sistema 
nervioso central y viceversa (9). 

Estimulación eléctrica nerviosa  
transcutánea (TENS)

Se considera como un agente físico electromag-
nético, utiliza la estimulación eléctrica a través de 
electrodos cutáneos para producir analgesia por 
mecanismos tanto centrales como periféricos. Los 
mecanismos periféricos se producen gracias a la 
teoría de la compuerta desarrollada por Melzac y 
Wall (Figura 2), en la cual un estímulo no doloroso 
puede bloquear la transmisión al cerebro de estímu-
los dolorosos en la médula espinal. En ella las fibras 
nerviosas nociceptivas- lentas y de pequeño diámetro 
(A-delta y C)- son inhibidas por fibras de gran diá-
metro, altamente mielinizadas y de rápida velocidad 
de conducción (A- beta) que activan en médula la 
sustancia gelatinosa para inhibir presinápticamente 
la transmisión de impulsos por las células T (10,11).

Los mecanismos centrales son mediados por la 
liberación de opiopeptinas (sistema péptido opiá-
ceo endógeno) que actúan en el control del dolor a 
través de la unión a receptores opiodes específicos 
en el sistema nervioso central y periférico. Según 
Cameron algunos estudios han mostrado disminu-
ción de la actividad del reflejo flexor nociceptivo y 
la transmisión del tracto espinotalámico, asociado 
a uso de TENS. Es posible que el TENS estimule 
también receptores opiáceos localizados en el tallo 
cerebral, sustancia gris periacueductal y el locus coerulus 
(12) evidenciando la interacción de vías descendentes 
inhibitorias en la respuesta nociceptiva.

Existen dos maneras diferentes de aplicar el 
TENS de acuerdo a su respuesta neurofísiológica: 
alta frecuencia o convencional (80-110 Hz) y de baja 
frecuencia o umbral subsensorial (2-10 Hz). Hasta 
ahora no es posible determinar los efectos que el 
TENS subsensorial tiene en la respuesta nociceptiva, 
pero sí las presentadas por el uso de TENS conven-
cional después de 30 minutos de tratamiento con 
liberación del sistema opiode endógeno. Sin embargo 
investigaciones recientes afirman que es posible 
que el TENS convencional y el TENS subsensorial 
actúen por patrones de activación cortical distintos, 
por un lado el convencional active los mecanismos 
receptor-dependiente colinérgicos muscarinicos y 

FIGURA 1. 

Proceso de tratamiento paciente/cliente de la 
American Physical Therapy Association. Adaptado 
de la APTA. Guía para la práctica de la terapia 
física. 2001)
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opioide δ y aumento del GABA mientras que el de 
baja frecuencia lo haga via serotonina, colinérgicos 
muscarinicos y μ  opioide(11,50)

Sobre los efectos en la modulación del dolor 
que la colocación de los electrodos cause aún no 
hay claridad. La colocación alrededor o sobre el 
sitio doloroso es lo más común, también se colocan 
longitudinalmente a la raíz nerviosa afectada, en los 
resonadores de acupuntura o en el lado contralateral 
del cuerpo (en caso de dolor fantasma o sitios de 
difícil accesibilidad).

Masaje

El masaje se define según el consejo de cinesis-
terapia de la escuela francesa como toda maniobra 
manual o mecánica aplicada sobre una parte del 
cuerpo humano para efectuar una movilización del 
tejido superficial o subyacente (13). Las técnicas de 
masaje se utilizan dentro del  proceso de interacción 
como estrategia terapéutica para el logro de dife-
rentes resultados. Actualmente se propende por un 
“contacto inteligente” destinado a realizar un uso 
clínico apropiado y pertinente de esta técnica manual, 
lo cual requiere atención-concentración,  discrimina-
ción, identificación, indagación e intención.

En la reducción del dolor el masaje parece actuar 
por la vía de la teoría de la compuerta en la medida 

FIGURA 2. 

Teoría de la compuerta. Adaptada: http://www.
drscope.com/privados/revistas/atencion/may96/
may96urg.html 

que a través del contacto manual y el frote de la piel 
se estimulan mecanoreceptores que tienen la capa-
cidad de bloquear el ingreso de estimulos dolorosos 
al asta posterior.

Ejercicio terapéutico

El ejercicio terapéutico es parte central de las 
modalidades empleadas por los fisioterapeutas como 
profesionales del movimiento. Es bien conocido los 
efectos de la inmovilización en los diferentes tejidos 
que pueden afectar en mayor o menor grado los 
diferentes sistemas y funciones corporales e incidir 
en la exacerbación o preservación de los síndromes 
dolorosos.

Un estudio controlado midió la analgesia vs la 
intensidad y duración del ejercicio aeróbico. Los 
resultados fueron consistentes con estudios previos 
concluyendo un efecto analgésico a los 5 minutos 
postejercicio con una duración promedio de 15 
minutos posterior a la realización del ejercicio a 
VO2 max 75% por 30 minutos (14). Los efectos 
analgésicos del dolor al parecer tienen que ver con la 
estimulación de mecanismos opiodes, estimulación 
de aferencias propioceptivas y musculares que inhi-
ben el circuito central de dolor y favorecen las vías 
inhibitorias descendentes, asi como con mecanismos 
periféricos relacionados con liberación de sustancias 
que actúan sobre nociceptores, las cuales aún no se 
han identificado.

En modelos animales se ha encontrado fuerte 
evidencia en la disminución del dolor crónico rela-
cionado con el ejercicio aeróbico moderado-intenso 
por tres semanas de entrenamiento, debido al 
aumento de neurotrofina NT3 .(15) Este  incremento  
puede explicar el control de la hiperalgesia cutánea 
mecánica y la hipersensibilidad muscular presentes 
en dolor musculoesquelético que podrían aplicarse 
a la hipersensibilidad presente en dolores de tipo 
neuropático

Por otra parte, la hipótesis sobre el efecto analgé-
sico del ejercicio se  ubica alrededor de la distracción 
como modulador de dolor por vía de la alteración 
de la percepción dolorosa.

La prescripción de ejercicio tiene varios objetivos, 
por un lado disminuir el miedo al movimiento aso-
ciado por el usuario como “disparador” de síntomas, 
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y  por otro lado disminuir el desacondicionamiento y 
restaurar el nivel de funcionamiento previo, además  
inducir efectos analgésicos.

Movilización neural
Las técnicas de movilización  del tejido neural 

son movimientos pasivos o activos que se centran en 
la restauración de la capacidad del sistema nervioso 
para tolerar la compresión normal, la  fricción y las 
fuerzas tensiles asociadas con las actividades de la 
vida diaria, el ejercicio y el deporte. 

El tejido nervioso requiere para su normal movi-
miento tres funciones mecánicas básicas: capacidad 
de soportar tensión, deslizarse entre su contenedor 
y  de deformarse ante la compresión; las tres actúan 
sincrónicamente apoyadas una sobre la otra y le per-
miten a las estructuras neurales soportar la carga, la 
compresión  y resistir el alargamiento (16).

Las pruebas neurodinámicas cambian las capa-
cidades físicas del sistema nervioso por el uso de 
movimientos multiarticulares que alteran la longitud 
y forma del lecho neural alrededor de las estructuras 
neurales que le corresponden (17). Algunas movili-
zaciones del tejido neural revisadas por Nee y Butler 
destacan las técnicas de deslizamiento caracterizadas 
por movimientos de deslizamiento entre la estructura 
neural y las estructuras no neurales adyacentes, las 
técnicas de carga tensil cuyo propósito es preparar el 
lecho neural para tolerar movimientos de elongación 
y las técnicas combinadas que actúan tanto en tejidos 
neurales como en no neurales. 

La evidencia demuestra que estas pueden dismi-
nuir el miedo al movimiento asociadas con educación 
al paciente en factores neurobiologicos del dolor 
y disminuir conjuntamente la hiperactividad de la 
neuromatriz dolorosa (18)

Tracción
La tracción es una modalidad terapéutica con-

sistente en la aplicación de dos fuerzas opuestas 
sobre un eje común destinadas a separar superficies 
articulares y elongar los tejidos blandos adyacentes 
que incluyen músculos, tendones, ligamentos y 
discos intervertebrales. La aplicación puede ser 

suministrada por el fisioterapeuta de manera manual 
o asistida por equipos mecánicos.

La distracción articular reduce la compresión 
sobre las superficies articulares, las estructuras 
intraarticulares y la raíz nerviosa. Así mismo parece 
reducir la protrusión discal por efecto de la succión 
generada por el descenso de la presión intradiscal en 
el caso de hernias de disco.

Es necesario que el fisioterapeuta tenga dispo-
nibilidad de datos clínicos y entienda las patologías 
espinales que pueden causar las sintomatologías 
referidas por el usuario con el fin de considerar 
la tracción como una alternativa terapéutica. Se 
debe tener especial cuidado en el uso de novo de esta 
modalidad la cual debe empezarse con bajas cargas  
y observar la respuesta del usuario a la tracción, así 
como la exacerbación de síntomas y signos lo cual 
deben invitar a reevaluar el tratamiento (19).

DOLOR NEUROPÁTICO CENTRAL
Esclerosis múltiple

El dolor en la esclerosis múltiple (EM) puede 
ser multigénico y multifactorial: 1. Relacionado 
directamente con  la enfermedad como la neuralgia 
del trigémino, espasmos tónicos, las disestesias y 
parestesias crónicas, 2. Dolor relacionado con la 
espasticidad la cual puede ser de gran magnitud y 
promover de forma mayoritaria la inmovilidad, 3. El 
dolor relacionado con medicamentos para el control 
de la EM y por ultimo aquellos que no se relacionan 
de forma directa pero si como consecuencia mecá-
nica como la lumbalgia y la cervicalgia.

Muchos pacientes tienen dolor multisegmen-
tarios asociados a algún tipo de disfunción espi-
notalámica. Las localizaciones más frecuentes son: 
extremidades inferiores (96%), espalda (70%), y las 
extremidades superiores (52%) asimismo pueden 
cursar con neuralgia del trigémino o signo de Lher-
mitte positivo (20) 

La crioterapia disminuye el tono cuando se 
utiliza por tiempos mayores a 20 minutos gracias 
a la reducción de la velocidad de los potenciales 
de acción  de esta manera el dolor asociado a 
espasticidad puede verse afectado disminuyendo 
su intensidad (19,20) .
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FIGURA 3. 

Modificada de: Moseley G. 2007. 
Se coloca un espejo al frente 
del paciente de manera que 
vea su mitad superior alineada 
perfectamente con la mitad 
inferior proyectada por la 
película.

Lesión medular
El dolor neuropático en lesión medular (LM) es 

la mayor complicación de estos usuarios, se presenta 
en el 70% de los pacientes con lesiones completas e 
incompletas de predominio en lesiones incompletas 
sin diferencia de sexo o tiempo de evolución. Su 
impacto negativo en la rehabilitación y la calidad 
de vida es bien conocido ya que puede limitar los 
procesos de rehabilitación o deteriorar la vida social. 
(21). El dolor neuropático central ocurre en dos 
dermatomas por encima o debajo del nivel lesional 
y no está en relación con la afectación radicular. Se 
manifiesta en las lesiones medulares torácicas como 
presión, dolor quemante y tirantez o como calor, 
frialdad o parestesia en las lesiones  de columna 
cervical. La distribución es típicamente bilateral y 
aunque puede tener carácter paroxístico, lo habitual 
es que sea continuo. Tiene mayor incidencia en 
personas menores de 45 años siendo un importante 
factor de pobre reingreso laboral e incluso de escasa 
relación social (22,23)

El uso del TENS tiene poca evidencia en dolor 
por LM, sin embargo se reportan estudios de series 
de casos con mejoría del dolor quemante por debajo 
del nivel de la lesión con una duración posterior a 
8-10 horas y otros estudios con mejoría del dolor 
para los pacientes con hiperestesia en la zona de 
preservación parcial sin que se reporte el manteni-
miento de la mejoría a largo plazo (24)

La asociación de Terapia farmacológica con 
TENS de alta intensidad ha demostrado mejor 
efectividad y efectos a largo plazo estimulando de 
3-6 horas por día acompañado de amitriptilina + 
clonazepam mejoró el dolor en la totalidad de los 
pacientes estudiados (n=16).

El TENS electrocupuntor mejora el dolor 
musculoesquelético de los pacientes con LM en un 
46% con efecto duradero por 3 meses, pero no se 
evidencia el mismo resultado con el dolor neuropá-
tico por debajo del nivel de la lesión sino en pocos 
usuarios (25)

El uso de realidad virtual con ejercicios de marcha 
(Figura 3) y la rehabilitación en espejo descrita por 
Ramandrach et al en 1995, muestra en una serie de 
casos mejoría en el nivel de dolor neuropático de 
los pacientes con LM y parece prometer buenos 
resultados en el futuro (26)  

DOLOR NEUROPÁTICO PERIFÉRICO
Las grandes metas del manejo fisioterapéutico del 

dolor neuropático periférico son la restauración del 
nivel normal de movimiento y la disminución de la 
mecanosensibilidad del sistema nervioso. El efecto 
del movimiento sobre el sistema nervioso no es 
solo mecánico sino también tiene un efecto directo 
sobre el flujo axonal, la circulación intraneuronal y 
los nociceptores del tejido conectivo neural (16,27).

Imagen del paciente 
en el espejo

Pantalla

Botones

ProyectorPiernas fuera 
de imagen.
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Los síntomas periféricos generalmente son deri-
vados de la disminución del aporte en el flujo san-
guíneo (vaso nervorum), alteración de los sistemas 
de transporte axonal y deficiencias en la inervación 
del tejido conectivo del sistema nervioso (nervu 
nervorum) por lo que se hace indispensable para 
el fisioterapeuta determinar las posibles causas del 
dolor a través de las pruebas neurobiomecánicas. 
(16,17,27)

Radiculopatía cervical y lumbar
El dolor radicular puede derivarse de los cambios 

inflamatorios originados de la compresión de la raíz 
nerviosa –observable en el examen neurológico 
y a través de pruebas electromiográficas- o en su 
ausencia a factores químicos   de sensibilización del 
nervi nervorum (28)

La radiculopatia cervical está estimada en 3.3 
casos por 1.000 habitantes con una incidencia 
anual de 2.1 casos/1000 en edades de 40-50 años. 
En el dolor neuropático cérvicobraquial la prueba 
neurodinámica del nervio mediano( PNM) es una 
de las pruebas de evaluación fisioterapéutica en la 
cual es posible observar la elevación de la cintura 
escapular, el rango de movilidad de codo y los sín-
tomas asociados a la prueba. En el caso de latigazo 
y dolor cervicobraquial la fuerza generada en esta 
prueba por parte de la elevación del cinturón esca-
pular y la disminución de la extensión del codo se 
ha asimilado a  un reflejo flexor de retirada- presente 
en estudios de modelos animales- que previene 
una mayor elongación de los nervios evitando un 
posible daño (29) lo cual genera mayor compresión 
a las estructuras neurales y menor capacidad de 
deformación.  Diferentes estudios apuntan al uso de 
tracción cervical en la radiculopatía cervical adicio-
nal a las maniobras de terapia manual y ejercicio en 
dos sesiones semanales por cuatro semanas lo cual 
no parece causar beneficio adicional a la disminu-
ción del dolor generado por la compresión de las 
raíces cervicales, sin embargo el fortalecimiento de 
musculatura escapulotorácica (30,31) y de muscula-
tura profunda del cuello, así como los ejercicios de 
retracción y extensión de columna cervical mejoran 
la sintomatología dolorosa. Los ejercicios de retrac-
ción optimizan la relajación del cuello, la postura y 
la descompresión de elementos neurales (32,33) así 
como el uso de medios físicos como el ultrasonido 

y el laser de baja frecuencia los cuales han mostrado 
mejoría del dolor 

En la columna lumbar las causas más frecuentes 
de dolor radicular se deben a la  compresión causada 
por problemas discales o a los cambios relacionados 
con la edad. La combinación de TENS de alta y baja 
frecuencia con efecto estocástico (combinación de 
frecuencias bajas hasta 200Hz y anchos de pulso 
de 10 μs a cientos de microsegundos con ondas 
bifásicas) (34) ha presentado una significativa efec-
tividad en la disminución del dolor en radiculopatias 
lumbares electromiográficamente documentadas con 
los electrodos ipsilaterales colocados sobre las raíz 
nerviosa y a nivel paravertebral (34, 35).

Neuralgia postherpética 
La neuralgia postherpética se define como el dolor 

de características neuropáticas que se localiza en el 
dermatoma donde se produjo el herpes zóster  y que 
persiste posterior a tres meses de curación de las lesio-
nes. (36) Se presenta en 35% de los pacientes mayores 
de 50 años en los seis meses después del rash inicial. El 
dolor, la hiperalgesia y la alodinia en neuralgia posher-
pética (NPH) se explican por  mecanismos diferentes 
dados por la deaferentación y la sensibilización (37). 

La terapia manipulativa realizada por especia-
lista en terapia manual ha encontrado que algunos 
factores enmascarados con la neuralgia como la 
compresión radicular por desórdenes vertebrales 
pueden contribuir en la reducción del dolor cuando 
son manejados con movilizaciones vertebrales 
gracias a la actividad oscilatoria que eventualmente 
puede ocasionar estímulo de fibras C y conducir a un 
efecto de compuerta a nivel medular (38), así como 
la estimulación vibratoria  ipsilateral del dermatoma 
adyacente al lesionado puede disminuir la sensación 
de “picazón” por activación de la inhibición dolorosa 
periacueductal descendente (39).

Otra opción terapéutica en fisioterapia es el uso 
de iontoforesis para la aplicación de medicamentos  
con propósitos terapéuticos a través del uso de 
corriente directa continua, voltaje y cargas iónicas 
que favorecen la penetración. Estudios controla-
dos aletorizados han mostrado la efectividad de 
la aplicación de corticoides y lidocaína en la NPH 
con mejoría hasta del 70% a corto plazo (40) con 
mantenimiento de los resultados aún después del 
año de evaluación.
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El ejercicio físico dedicado a mejorar la fuerza y 
la potencia muscular de los músculos afectados por 
la parálisis herpética contribuye en la disminución del 
dolor mixto con un buen pronóstico de recuperación 
de 75% de la fuerza de uno a dos años (41).

Síndrome Regional Complejo (SRC)
Esta condición dolorosa nominada de diferentes 

formas a través del tiempo,  en 1994 tomó el nombre 
con la cual se conoce hoy por consenso de la IASP. 
Se define como una variedad de sensaciones dolo-
rosas de predominio distal, localizadas de forma 
regional y que sobrepasan en tiempo y magnitud 
los síntomas iniciales después de una lesión y que 
causan deterioro de las funciones motoras, con una 
progresión variable en el tiempo. Se acompaña de 
disfunciones vaso y sudomotoras, lesiones cutáneas, 
edema, alteraciones en la temperatura y cambios 
tróficos segmentales (42-45)

El SRC se clasifica según su etiología en tipo en 
SRC tipo I en la cual la causa es una inmovilización, 
lesión de tejidos blandos o Infarto agudo del mio-
cardio y SRC tipo II que se presenta posterior a la 
lesión de una raíz nerviosa (45,46)

El tratamiento de esta condición dolorosa debe 
ser multimodal e interdisciplinar involucrando medi-
das farmacológicas, medidas no farmacológicas y 
medidas quirúgicas según la condición individual 
del usuario, la respuesta a los tratamientos y sus 
expectativas, sin embargo, la fisioterapia en el SRC 
puede ser efectiva en aquellos casos que no estén 
tan evolucionados o como forma de prevención del 
síndrome (45,47,48). 

Dentro de las medidas no farmacológicas se 
encuentra el uso de TENS, aunque no se ha mos-
trado el beneficio basados en estudio humanos de 
alta evidencia

El TENS tipo II se ha experimentado en el SRC 
en modelos animales para la prevención de la alo-
dinia probando diferentes frecuencias y posición de 
colocación de electrodos tras la compresión provo-
cada del nervio ciático. El TENS de alta frecuencia 
ubicado diariamente durante una hora en el lado 
paravertebral contralateral mostró mayor efectividad 
en la prevención del desarrollo de la alodinia que el 
TENS ipsilateral, así mismo el TENS  de baja fre-

cuencia (electrocupuntura) aplicado en resonadores 
de acupuntura contralateral mostró prevención de 
la alodinia térmica. Ambas modalidades alcanzaron 
estos logros tras ser colocados inmediatamente 
después de la lesión. (49)

Estos efectos pueden extrapolarse a humanos 
donde probablemente los resultados pudieran ser 
similares mediados  por los efectos de la estimula-
ción transcutánea a nivel del sistema nervioso cen-
tral, medidos en el líquido cefaloraquideo donde la 
estimulación con el TENS de alta frecuencia  eleva 
los niveles de dinorfinas y el de baja frecuencia los 
niveles  de encefalinas.

El manejo del edema debe hacerse a través de 
técnicas de elevación por encima del nivel cardíaco 
y férulas de compresión intermitente con presotera-
pia si son toleradas por el paciente. Inicialmente las 
articulaciones proximales ipsilaterales y las contra-
laterales deben tratarse e iniciar técnicas de desensi-
bilización una vez el dolor ceda lo suficiente como 
para tolerar el contacto manual y la estimulación con 
diversas texturas. Es necesario el trabajo en rangos 
de movimiento libres de dolor, el entrenamiento en 
actividad motora fina y la restauración funcional a 
través de ejercicios de resistencia (48). La cinesistera-
pia es indispensable también para evitar o disminuir 
la osteoporosis regional causada por el síndrome 
gracias a que promueve el correcto balance entre 
reabsorción y producción de factores de crecimiento 
esquelético.(50, 51) 

Otra técnica empleada por los fisioterapeutas es 
el stress loading (52) la cual consiste en ejercicios 
de “restregar” (scrubbing) y “cargar” (carriying). El 
programa inicia con “scrubbing” en posición cua-
drúpeda con carga axial sobre el miembro superior 
con codo extendido, tres veces al día ayudado con 
un cepillo de madera que se desliza hacia adelante y 
vuelve al punto inicial de partida. Se inicia con sesio-
nes de tres minutos que se progresan treinta segun-
dos diariamente de acuerdo a la tolerancia del usuario 
hasta llegar a siete minutos en la segunda semana. 
En el caso del miembro inferior se recomienda dejar 
libre el miembro inferior afectado y colocar bajo la 
planta el cepillo para realizar el mismo protocolo.

La fase de cargar consiste en llevar objetos en la 
mano con peso entre 1-5 Libras en posición  bípeda o 
durante la marcha para el caso de miembro superior y 
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en el pie  durante la marcha para el miembro inferior. 
La progresión se realiza de acuerdo nuevamente a 
la tolerancia del usuario, según Ardila-Tolosa (53) al 
inicio del stress loading esta fase puede ser molesta 
por lo que recomiendan aumentar la frecuencia y el 
tiempo de la carga en el transcurso del día.

Se resume en esquema la terapia basada en movi-
miento para el SRC (Figura 4).

Neuropatía diabética (ND)
La ND una de las complicaciones sintomáticas 

más frecuente de la Diabetes Mellitus estimada en un 
70% de los pacientes diabéticos de los cuales el 40% 
pueden cursar con algún grado de dolor neuropático 
(54);  se caracteriza por la degeneración progresiva 
de la fibra nerviosa y pobre o nula regeneración de 
la misma. Los componentes fisiopatológicos de la 
neuropatía diabética producidos por el descenso en 
la producción de factores tróficos de crecimiento 
neuronal, la producción de radicales libres y los 
cambios endovasculares mediados por la demanda 
insatisfecha de oxigeno a los tejidos adyacentes al 
flujo arterial parecen producirse gracias a la microan-
giopatía y la macroangiopatía características de la 
hiperactividad de la vía del poliol (55).

Se ha demostrado mejoría del dolor, el trofismo 
y la fuerza con programas de ejercicio físico suble-
sional o con programas de marcha. El aumento de 
flujo vascular dérmico producido con los programas 
de ejercicio físico sublesional favorecen el desarrollo 
de una circulación colateral, al mismo tiempo que 
producen una vasodilatación arterial, generando de 
este modo un incremento del aporte sanguíneo a 
los tejidos (56).

Un programa especial de 15 dias con sesión 
diaria muestra su efectividad en el DN por neuro-
patía diabética realizando fisioterapia multimodal 
con ultrasonido continuo por 5 minutos a 1 w/cm2, 
seguido de TENS en modo Burst por 20 minutos 
más “Neodynator” por 10 minutos en antebrazos, 
manos, piernas y pies (57).

Neuropatía por VIH
El dolor puede ser de características lancinantes 

de predomino distal sobre todo en pie y planta de pie 

bilateral. Se cree por revisiones teóricas que el ejerci-
cio aeróbico puede prevenir la aparición del dolor y 
el alivio de los síntomas aunado al criomasaje (58,59).

CONCLUSIONES
La intervención fundamental en el dolor neu-

ropático periférico sigue siendo la farmacoterapia 
como bloqueador de la producción y transmisión 
de dolor facilitado por la actividad aferente perifé-
rica y la estimulación de mecanismos endógenos de 
inhibición del dolor (60) además que tiene también 
por objetivo facilitar la participación del usuario en 
un programa de Fisioterapia (61). Sin embargo las 
expectativas de la fisioterapia aunque menos especí-
ficas pueden intervenir en la fisiopatología del dolor 
neuropático central y periférico.

Se hace  necesario continuar fortaleciendo la evi-
dencia al respecto y los mecanismos fisioterapéuticos 
que inducen modulación de la respuesta dolorosa, 
restauración de los sistemas mecanonociceptivos 
y recuperación de las características mecánicas del 
sistema endoneural.

La literatura reporta diversas modalidades de 
interacción fisioterapéutica en las que se destaca el 
TENS, el ejercicio físico y las técnicas manipulativas 
unidas a programas educativos.
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