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RESUMEN 

Introducción. El dolor neuropático representa una condición crónica originado por una 

lesión o disfunción del sistema nervioso somatosensorial, se manifiesta con síntomas como 

hiperalgesia, alodinia y dolor espontáneo. Está condición afecta significativamente la 

funcionalidad y calidad de vida de quienes lo padece, convirtiéndose en un problema de 

salud pública global. En este contexto la estimulación magnética transcraneal (EMT) emerge 

como una intervención terapéutica no invasiva que utiliza campos magnéticos para modular 

la actividad cortical, ofreciendo una alternativa prometedora para el manejo del dolor 

neuropático tanto de origen central como periférico. Objetivo. Analizar la efectividad de la 

estimulación magnética transcraneal como intervención terapéutica en pacientes con dolor 

neuropático. Metodología. Este trabajo es de tipo bibliográfico, retrospectivo y descriptivo, 

basado en la revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados identificados en bases de 

datos de alto impacto y evaluados metodológicamente mediante la escala de Physiotherapy 

Evidence Database (PEDro), Resultados. Se recopilaron 20 ensayos clínicos aleatorizados 

entre 2013-2025 que evidencian la efectividad, tolerabilidad y viabilidad clínica de la EMT 

como intervención terapéutica alternativa en el manejo del dolor neuropático. Conclusión. 

La EMT representa una herramienta terapéutica segura y eficaz en el tratamiento del dolor 

neuropático, produciendo efectos analgésicos prolongados mediante la aplicación de 

protocolos de alta frecuencia (10 Hz) durante 5-10 sesiones consecutivas sobre la corteza 

motora primaria.  

Palabras clave: Estimulación magnética transcraneal, dolor neuropático, alta frecuencia, 

corteza motora primaria, analgesia, neuromodulación, excitabilidad cortical. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

ABSTRACT  

Background: Neuropathic pain is a chronic condition caused by injury or dysfunction of the 

somatosensory nervous system, manifesting with symptoms such as hyperalgesia, allodynia, 

and spontaneous pain. This condition significantly affects the functionality and quality of 

life of those who suffer from it, making it a global public health problem. In this context, 

transcranial magnetic stimulation (TMS) has emerged as a non-invasive therapeutic 

intervention that uses magnetic fields to modulate cortical activity, offering a promising 

alternative for management of both central and peripheral neuropathic pain. Objective: To 

analyze the efficacy of transcranial magnetic stimulation as a therapeutic intervention in 

patients with neuropathic pain. Methods: This is a bibliographic, retrospective, and 

descriptive study based on a systematic review of randomized clinical trials identified in 

high-impact databases and methodologically evaluated using the Physiotherapy Evidence 

Database (PEDro) scale. Results: Twenty randomized clinical trials were collected between 

2013 and 2025, demonstrating the effectiveness, tolerability, and clinical feasibility of TMS 

as an alternative therapeutic intervention in the management of neuropathic pain. 

Conclusions: TMS is a safe and effective therapeutic tool for treating neuropathic pain, 

producing prolonged analgesic effects through the application of high-frequency protocols 

(10 Hz) during 5-10 consecutive sessions on the primary motor cortex.  

Keywords: Transcranial magnetic stimulation, neuropathic pain, high frequency, primary 

motor cortex, analgesia, neuromodulation, cortical excitability.  
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CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN 

El dolor neuropático representa una condición crónica en el campo de la neurología y el 

manejo del dolor, ya que afecta gravemente la calidad de vida de los pacientes. Originado 

por una lesión o enfermedad del sistema nervioso somatosensorial, debido a una serie de 

cambios tanto estructurales como funcionales en las vías, que incluye la sensibilización 

periférica y central, esto causa limitaciones funcionales, alteraciones emocionales y un 

considerable impacto en su autonomía personal (1). 

A nivel mundial, se estima que afecta entre el 7 y el 10% de la población, convirtiéndolo en 

un problema de salud de gran relevancia. Según un estudio realizado en Reino Unido que se 

empleó el cuestionario de Dolor Neuropático en Cuatro Preguntas (DN4, por sus siglas en 

inglés) a más de 148,000 adultos de mediana y avanzada edad, con una prevalencia del 9,2% 

representando el 18.1% de los casos de dolor crónico, asociado con una mayor intensidad 

del dolor y peor calidad de vida (2). 

En América Latina, particularmente en México, la prevalencia del dolor neuropático 

periférico en adultos de 40-65 años es del 14.6%, gran parte de los casos no se diagnostican, 

afectando significativamente la calidad de vida de las personas. Factores como el sexo 

femenino (por diferencias biológicas en el sistema inmunitario y hormonal), la presencia de 

síntomas depresivos y la diabetes mellitus tipo 2, se asocia de manera significativa con 

mayor prevalencia de dolor neuropático (3). 

En Ecuador, el dolor crónico afecta a 3.6 millones de personas, generando 256,090 años de 

vida ajustados por discapacidad (DALYs), que equivale al 1,483 DALYs por cada 100,000 

habitantes. Las principales fuentes de carga son el dolor lumbar (39,9%) y la osteoartritis 

(26,8%), seguidos por el dolor relacionado con cáncer (13,3%) y condiciones neuropáticas 

como la neuropatía diabética (7%) y la neuralgia postherpética (3,5%). Estos datos obtenidos 

mediante la metodología del Global Burden of Disease (GBD), evidencian la necesidad de 

priorizar su abordaje clínico y epidemiológico en las políticas de salud pública (4). 

Las modificaciones en los patrones de vida, caracterizadas por el envejecimiento 

poblacional, el aumento de enfermedades crónicas y cambios en la estructura social, 

emergen como factores contribuyentes al incremento de casos de dolor neuropático (5). Estas 

transformaciones en la población crean condiciones que favorecen el desarrollo de 

patologías como la diabetes, enfermedades autoinmunes y trastornos neurológicos, las cuales 

están directamente relacionadas con una mayor prevalencia del dolor neuropático (6). 
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El panorama investigativo actual evidencia una creciente en el desarrollo de terapias 

neuromoduladoras como alternativa a los tratamientos convencionales del dolor neuropático. 

Los avances en neurociencia han demostrado la capacidad del cerebro para reorganizarse y 

adaptarse mediante procesos de neuroplasticidad, lo que fundamenta el potencial de la 

estimulación magnética transcraneal (EMT) como una herramienta terapéutica (3). 

Bajo esta perspectiva, la EMT surge como una técnica prometedora en el campo de la 

neurorrehabilitación caracterizada por ser un método no invasivo, indoloro y seguro de 

neuromodulación (7). Basada en los principios de inducción electromagnética descubiertos 

por Michael Faraday en 1831, donde un campo magnético fluctuante genera una pequeña 

corriente eléctrica intracraneal en el cerebro, lo que permite despolarizar neuronas corticales 

y modular la excitabilidad neuronal, promoviendo neuroplasticidad y efectos terapéuticos, 

posicionándola como una alternativa terapéutica para el manejo del dolor neuropático (8). 

La relevancia de esta investigación sobre la EMT en pacientes con dolor neuropático reside 

en que representa una opción terapéutica que no requiere procesos invasivos, presentando 

mínimos efectos secundarios, para tratar una afección altamente debilitante y de difícil 

manejo. Muchos de los pacientes no experimentan un alivio adecuado con los medicamentos 

tradicionales, lo cual deteriora significativamente su bienestar, autonomía funcional y salud 

mental (9).  

Al intervenir directamente en los procesos neurobiológicos que originan el dolor neuropático 

a través de la regulación de la excitabilidad de la corteza cerebral, la EMT podría cubrir una 

necesidad terapéutica importante en aquellos pacientes que no responden a los tratamientos 

disponibles. Mas allá de simplemente calmar el dolor, esta técnica busca atacar el problema 

de raíz, modificando los procesos que hacen que el dolor se vuelva crónico (10). 

A partir de lo expuesto previamente la investigación tiene como objetivo analizar la 

efectividad de la estimulación magnética transcraneal como intervención terapéutica en 

pacientes con dolor neuropático. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

16 

 

CAPÍTULO II. MARCO TEÓRICO 

2.1 Dolor 

2.1.1 Definición  
 

El dolor se define, según la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, por 

sus siglas en inglés) como una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con 

un daño tisular, real o potencial, descrita en términos de dicho daño (11). Es una experiencia 

personal, influenciada por factores biológicos, psicológicos y sociales. La clasificación y 

tipos de dolor pueden organizarse según diversos criterios: fisiopatología (nociceptivo, 

neuropático, nociplástico), duración (agudo y crónico), intensidad (leve, moderado, severo), 

su impacto funcional y emocional varia ampliamente entre individuos (12). (Ilustración 1) 

2.2 Dolor neuropático  

 

2.2.1 Definición   

El dolor neuropático (DN) es el dolor que surge como consecuencia de una lesión o 

enfermedad que afecta el sistema nervioso somatosensorial (13). Esta lesión ya sea parcial o 

total, a nivel del sistema nervioso central o periférico, alterando los mecanismos de control 

y modulación de las vías de transmisión nociceptiva. Se caracteriza por síntomas como dolor 

espontáneo, hiperalgesia, y alodinia (14). 

2.2.2 Etiología  

La causa del dolor neuropático es multifactorial, incluyendo traumatismos nerviosos, 

enfermedades metabólicas como: diabetes mellitus (neuropatía diabética), infecciones 

virales (neuralgia postherpética), toxicidad por fármacos o agentes químicos 

(quimioterapia), patologías del sistema nervioso central como el accidente cerebrovascular 

y esclerosis múltiple (15).  

Implicando procesos interconectados que ocurren tras la lesión del nervio, iniciando una 

cascada de neuroinflamación que activa células inmunitarias y libera factores de 

crecimiento. Alterándose canales de iónicos (sodio, potasio, calcio) encargados de 

controlando la actividad neuronal, ocasionando que las neuronas se vuelvan hiperexcitables 

y generen actividad eléctrica anormal (16). 
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2.2.3 Fisiopatología del dolor neuropático  

La fisiopatología del dolor neuropático se basa en tres mecanismos complejos: a nivel 

periférico, espinal y supramedular. A nivel periférico tras la lesión nerviosa se produce una 

degeneración waleriana, facilitado por macrófagos residentes y células de Schwann. Los 

axones lesionados provocan la liberación de sustancias como el péptido relacionado con el 

gen de la calcitonina (CGRP) y sustancia P, favoreciendo la llegada de células con actividad 

inmunológica (macrófagos infiltrados mastocitos y linfocitos T) generando inflamación 

focal. Las células de Schwann liberan factor de crecimiento nervioso (NGF), factor 

neurotrófico derivado de la glía (GNDF) contribuyendo a la hiperexcitabilidad (15).  

En un intento de regeneración de las fibras nerviosas, se produce un crecimiento de los 

axones lesionados en forma de arborizaciones (ramificaciones desmielinizadas) denominado 

neuroma, aumentando la sensibilidad dolorosa de las fibras regeneradas (hiperalgesia 

primaria). Provocando cambios en las fibras aferentes primarias (fibras C y Aδ) desarrollan 

sensibilización periférica mediante sobreexpresión de canales de sodio voltaje-dependientes 

(Nav 1.7, 1.8 y 1.9), generando actividad ectópica espontánea y respuestas exageradas, que 

amplifica la señal nociceptiva hacia la medula espinal (17). 

A nivel espinal, la sensibilización central es el resultado del bombardeo nociceptivo 

sostenido desde las fibras aferentes primarias dañadas hacia las neuronas de segundo orden 

en el asta dorsal de la médula espinal. El aumento de neurotransmisores excitadores, 

principalmente glutamato, activa los receptores postsinápticos de glutamato, especialmente 

los receptores NMDA y AMPA. La activación de los NMDA permite una mayor entrada de 

calcio, activando enzimas que fosforilan, además se activan factores de transcripción que 

van al núcleo de la neurona activando genes, como resultado una neuroplasticidad 

maladaptativa (18). 

Paralelamente, se produce una desinhibición por perdida de interneuronas GABAérgicas y 

glicinérgicas eliminando el control inhibitorio descendente y facilitando la transmisión 

dolorosa. La activación glial (de microglía y astrocitos) perpetúa la sensibilización central 

mediante la liberación de citocinas proinflamatorias (IL-1β, IL-6, TNF-α) y el factor 

neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) (19). 

En el asta dorsal se produce una reorganización sináptica. La degeneración de las fibras C 

se acompaña de una proyección anormal de fibras Aβ en láminas superficiales I y II del asta 
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dorsal, estas láminas, que en condiciones normales solo reciben información de los 

nociceptores, también recibirán información sensorial táctil, que es entregada como 

información nociceptiva, implicado en el proceso de alodinia mecánica (18).  

En el mecanismo supramedular, el tálamo desarrolla hiperexcitabilidad con descargas 

espontaneas por alteraciones en canales de calcio tipo T. La corteza somatosensorial 

experimenta reorganización cortical con reducción de la representación del territorio 

afectado. El sistema límbico, particularmente la amígdala y el hipocampo, modula la 

respuesta emocional y la memoria contextual del dolor, lo que puede intensificar la 

experiencia dolorosa en presencia de estrés o ansiedad (18). 

La reducción de los mecanismos inhibidores descendentes involucra disfunción de sistemas 

moduladores noradrenérgicos y serotoninérgicos del tronco cerebral, junto con pérdida de 

actividad inhibidora local GABAérgica y glicinérgica espinal. Esta desinhibición facilita la 

hiperexcitabilidad permitiendo que estímulos subliminales generen respuestas dolorosas 

exageradas, completando el ciclo patológico que perpetúa la cronicidad y resistencia 

terapéutica del dolor neuropático (17).  

2.2.4 Manifestaciones clínicas  

Las manifestaciones clínicas del dolor neuropático dependen de los fenómenos 

fisiopatológicos asociados a factores personales y ambientales, que contribuyen al fenotipo 

de dolor. Esta sintomatología se caracteriza por la presencia simultánea de síntomas 

negativos y positivos, donde los síntomas positivos indican presencia anormal de 

sensaciones y los síntomas negativos indican una perdida real de función del nervio (20). 

Los síntomas negativos contribuyen el primer indicio del daño en el sistema somatosensorial, 

manifestándose como pérdida progresiva de la función sensorial normal (21). Las principales 

manifestaciones incluyen hipoestesia, disminución general de la sensibilidad táctil y térmica; 

hipoalgesia que es la disminución de la respuesta dolorosa ante un estímulo normalmente 

doloroso; anestesia caracterizada por la pérdida completa de la sensibilidad en el área 

inervada por el nervio lesionado (20). 

Los síntomas positivos son sensoriales anormales, clasificándose en manifestaciones 

espontáneas y evocadas (21). Los síntomas espontáneos surgen sin estimulación externa, 

incluyendo dolor espontáneo caracterizado por sensaciones persistentes, quemantes o 

lancinantes similares a descargas eléctricas; disestesias como sensaciones táctiles anormales 
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de ardor, picor o cosquilleo; y parestesias manifestadas como hormigueo o entumecimiento 

cutáneo sin causa física aparente (22). 

Los síntomas evocados se desencadenan por un estímulo externo, pero cuya respuesta es 

anormal o exagerada debido a alteraciones en el procesamiento sensorial. La alodinia es el 

dolor causado por estímulos que anormalmente no son dolorosos, la hiperalgesia representa 

un aumento del dolor ante un estímulo mecánico o término que lo provoca, y la hiperpatía 

se caracteriza por una reacción dolorosa anormal y explosiva a un estímulo repetitivo (16). 

2.2.5 Evaluación del dolor  

La evaluación del dolor debe ser sistemática y adaptada al contexto clínico y a las 

capacidades del paciente (23). La anamnesis constituye el pilar de la evaluación, debe ser 

detallada y orientada a explorar la localización, evolución temporal, características, 

intensidad, factores desencadenantes y moduladores, así como la respuesta a analgésicos 

previos (38). Es crucial distinguir entre dolor agudo y crónico, ya que este último, definido 

como aquel que persiste más de 3 a 6 meses, suele estar asociado a factores psicosociales y 

conductuales que aumentan el riesgo de cronificación (24).  

La exploración física debe realizarse de manera sistemática y orientada, comenzando por 

una valoración general del paciente y continuando con una exploración específica según la 

zona afectada. Permitiendo descubrir signos como hiperalgesia o alodinia, alteraciones 

neurológicas, musculoesqueléticas o vasculares (25). Este abordaje debe centrarse en la 

evaluación funcional, es decir, en como el dolor limita las actividades básicas e 

instrumentales de la vida diaria, más allá de la simple identificación de la lesión estructural.  

Debe incluirse una evaluación del estado mental y emocional del paciente, dado que influyen 

significativamente en la percepción y evolución del dolor (26).  

Los instrumentos de medición se distinguen entre unidimensionales, que valoran intensidad 

mediante la Escala Numérica (0-10), la Escala Visual Analógica (EVA), escalas descriptivas 

verbales y la escala facial. Las escalas multidimensionales, que evalúan intensidad, 

localización, calidad, impacto funcional y emocional del dolor. El Cuestionario de dolor de 

McGill (MPQ) proporciona una evaluación más completa (13).  

Las escalas de Dolor Neuropático 4 (DN4) y Escala de Evaluación de Síntomas y Signos de 

Dolor Neuropático de Leeds (LANSS) son dos herramientas de evaluación para identificar 

dolor neuropático. La DN4 tiene 10 ítems (7 preguntas sobre síntomas cono quemazón, 

descargas eléctricas y hormigueo, mas 3 signos exploratorios), una puntuación e 4 o más 
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sugiere la presencia de dolor neuropático. La LANSS consta de 7 ítems (5 preguntas sobre 

características del dolor y 2 pruebas de exploración sensorial), una puntuación de 12 o más 

indica la presencia de este tipo de dolor (27). 

2.2.6 Clasificación el dolor neuropático  

El dolor neuropático se clasifica principalmente según la localización de la lesión o 

enfermedad en el sistema nervioso somatosensorial. La clasificación más utilizada 

internacionalmente, respaldada por la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 

(IASP) e incluida en la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-11), lo divide en 

dos tipos: dolor neuropático periférico y dolor neuropático central (28).  

El dolor neuropático periférico aparece como consecuencia de una lesión directa en los 

nervios periféricos, los ganglios de la raíz dorsal o los plexos nerviosos. Las casusas incluyen 

traumatismos nerviosos, neuropatía diabética, infecciones, enfermedades autoinmunes y 

exposición a agentes tóxicos (quimioterapia). Este daño desencadena actividad ectópica en 

las fibras nerviosas afectadas, modificaciones en la expresión y función de canales iónicos, 

así como la liberación de mediadores inflamatorios que sensibilizan las terminaciones 

nerviosas. Generando hiperexcitabilidad neuronal, actividad espontánea y sensibilización 

periférica, perpetuando la transmisión de señales dolorosas hacia el SNC (29). 

El dolor neuropático central se desarrolla a partir de lesiones o enfermedades que 

comprometen el sistema nervioso central, tales como accidentes cerebrovasculares, 

traumatismos medulares, esclerosis múltiple o la presencia de tumores (30). El daño central 

ocasiona una reorganización maladaptativa de los circuitos neuronales, generando 

hiperexcitabilidad de neuronas en la médula espinal, el tálamo y corteza cerebral (31).  

2.3 Síndromes comunes del dolor neuropático  

Dolor neuropático periférico 

2.3.1 Neuropatía diabética  

La neuropática diabética se caracteriza por un deterioro progresivo de los nervios periféricos, 

como consecuencia de una exposición prolongada a niveles elevados de glucosa en sangre. 

La hiperglucemia sostenida provoca estrés oxidativo, procesos inflamatorios y alteraciones 

metabólicas que dañan las fibras nerviosas localizadas en las extremidades inferiores como 

pies y piernas. Los pacientes describen sensaciones de ardor, quemazón, pinchazos y dolor 

punzante (33,34). 
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2.3.2 Neuralgia postherpética 

La neuralgia postherpética se desarrolla cuando el virus varicela-zóster, latente en los 

ganglios dorsales, se reactiva causando inflamación y destrucción de neuronas sensoriales, 

generando daño neuronal directo que impide la transmisión normal de mensajes desde la piel 

al cerebro (35). Este daño desencadena mecanismo del dolor neuropático periférico 

incluyendo actividad ectópica, sensibilización periférica y central, neuroinflamación y 

plasticidad maladaptativa en la médula espinal, manifestándose como dolor persistente con 

alodinia, hiperalgesia y dolor espontáneo en el dermatoma afectado que puede durar meses 

o años después de la resolución de las lesiones cutáneas (24). 

2.3.3   Neuralgia del trigémino 

El trastorno del nervio trigémino o V par craneal conduce sensibilidad facial, causado por 

compresión vascular del nervio. Generando dolor facial extremadamente intenso, como 

descargas eléctricas o puñaladas, en mejillas, mandíbula, dientes, encías u ojo. Todo esto 

desencadenado por estímulos mínimos como tocar la cara, masticar, hablar o incluso una 

brisa de viento (36). 

Dolor neuropático central 

2.3.4 Dolor post-ictus central 

La lesión isquémica o hemorrágica cerebral daña directamente las vías somatosensoriales 

centrales, particularmente el tálamo, corteza somatosensorial y vías espinotalámicas, lo que 

genera reorganización maladaptativa de los circuitos neuronales, pérdida de inhibición y 

sensibilización central con hiperexcitabilidad neuronal (37). Se manifiesta alodinia, 

hiperalgesia y dolor espontáneo en el lado del cuerpo opuesto a donde ocurrió la lesión 

cerebral (38). 

2.3.5 Dolor relacionado con lesiones de médula espinal 

La lesión medular daña directamente las vías ascendentes y descendentes del procesamiento 

del dolor en la médula espinal, generando hiperexcitabilidad neuronal, reorganización 

sináptica aberrante y pérdida del equilibrio excitatorio-inhibitorio en los circuitos de 

procesamiento nociceptivo (39). Como resultado, la médula lesionada produce señales 

dolorosas espontáneas hacia el cerebro sin estímulos externos, causando dolor en áreas 

corporales que han perdido sensibilidad normal. El daño directo al sistema nervioso central 
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logra generar sensibilización central, actividad espontánea y dolor crónico mediante los 

mecanismos de plasticidad neuronal y reorganización de circuitos (40). 

2.3.6 Dolor relacionado con la esclerosis múltiple 

Esta enfermedad autoinmune destruye la mielina en el sistema nervioso central. La 

desmielinización causa transmisión anormal de señales nerviosas y descargas ectópicas. Este 

dolor puede manifestarse como neuralgia del trigémino, disestesias en extremidades, dolor 

tipo banda o cinturón a nivel torácico, o sensaciones eléctricas transitorias desencadenadas 

por la flexión del cuello (signo de Lhermitte) (41).  

2.4 Impacto del dolor neuropático en la calidad de vida  

El dolor neuropático afecta significativamente la calidad de vida de quienes lo padecen, 

manifestándose junto a problemas como pérdida funcional, ansiedad, depresión, alteraciones 

del sueño y deterioro cognitivo. Para evaluar su impacto, se utilizan medidas de Calidad de 

Vida Relacionada con la Salud (CVRS) que abarcan dimensiones físicas, mentales, 

emocionales y sociales, cruciales para determinar la eficacia de diferentes tratamientos (42). 

Estudios demuestran que pacientes con este tipo de dolor presentan puntuaciones bajas en 

cuestionarios como Salud de Formulario Abreviado de 36 Ítems (SF-36). Los cuestionarios 

EuroQol de cinco dimensiones (EQ-5D) y Short Form de 6 dimensiones (SF-6D) pueden 

discriminar entre dolor crónico con o sin dolor neuropático, además estos instrumentos son 

los más utilizados en ensayos clínicos para evaluar la eficacia del tratamiento. Este impacto 

negativo se intensifica en condiciones como la neuropatía diabética, especialmente cuando 

se acompaña de dolor. Los factores psicológicos, como la catastrofización del dolor, 

contribuyen significativamente al deterioro de la calidad de vida en estos pacientes (42). 

2.5 Estimulación magnética transcraneal   

La estimulación magnética transcraneal (EMT) es una técnica de estimulación cerebral focal 

no invasiva que utiliza campos magnéticos focalizados para inducir corrientes eléctricas en 

regiones específicas del cerebro, modulando la actividad de regiones corticales especificas 

sin necesidad de cirugía, anestesia o contacto con el tejido cerebral (43). Este procedimiento 

implica la colocación de una bobina electromagnética cerca del cuero cabelludo, creando 

campos magnéticos que traspasan el cráneo y modulando la actividad neuronal cerebral (44). 
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2.6 Principios básicos de la EMT  

La EMT se basa en el principio de inducción electromagnética de Michael Faraday en el 

siglo XIX, donde una corriente eléctrica pasa rápidamente por una bobina colocada sobre la 

cabeza, formando un campo magnético cambiante que atraviesa el cráneo sin ocasionar 

dolor. Este campo magnético induce una corriente eléctrica secundaria en las neuronas de la 

corteza cerebral situadas debajo de la bobina aproximadamente entre 2-3cm de profundidad. 

La corriente eléctrica inducida despolariza las neuronas, estimulándolas para que envíen 

potenciales de acción, modificando así su actividad y excitabilidad (45).  

Los estímulos pueden emitir pulsos bifásicos (sinusoidales, de menor duración, usados 

terapéuticamente) o monofásicos (de rápida elevación y lento decaimiento, usados en 

investigación) (47). Las bobinas más utilizadas son las de figura de ocho, que consisten en 

dos bobinas circulares paralelas que proporcionan mejor focalización, estimulando un área 

cortical de 2-3cm2 a una profundidad de 2cm. Estas se colocan a 45° de la línea media, 

induciendo corriente en dirección postero-anterior (48).   

2.7 Tipos de estimulación magnética transcraneal 

2.7.1 Estimulación Magnética Transcraneal Repetitiva (EMTr)  

La estimulación magnética transcraneal repetitiva radica en la aplicación de trenes de pulsos 

magnéticos repetitivos a frecuencias constante durante 20-25 minutos por sesión. La EMTr 

de alta frecuencia, de entre 5 y 20 Hz, es el enfoque más investigado y utilizado para este 

propósito. Estudios han demostrado que la aplicación de EMTr en la corteza motora primaria 

puede aliviar el dolor neuropático al modular la inflamación neurogénica y mejora la 

plasticidad cortical. Además, se ha observado que la EMTr puede disminuir la expresión de 

citoquinas proinflamatorias y aumentar las citoquinas antiinflamatorias, lo que contribuye a 

su efecto analgésico (49). 

2.7.2 Estimulación Theta-Burst Intermitente (iTBS)  

La estimulación theta burst intermitente (iTBS, por sus siglas en inglés) imita los patrones 

naturales de disparo neural. Se ha investigado por su capacidad para inducir plasticidad 

cortical de manera más eficiente y en menos tiempo (47). Aunque iTBS ha demostrado ser 

efectiva en el alivio del dolor neuropático, la EMTr de 20 Hz podría ser superior en términos 

de alivio del dolor a largo plazo (50). 
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2.8 Mecanismos neurofisiológicos de la EMT 

La EMT modula la excitabilidad neuronal mediante la inducción de campos eléctricos en la 

corteza cerebral. Este proceso provoca despolarización de las membranas neuronales 

mediante la apertura de canales iónicos dependientes de voltaje, facilitando la entrada masiva 

de calcio que actúa como un mensajero intracelular, promoviendo la liberación de 

neurotransmisores (48). 

La EMT influye en la liberación de diversos neurotransmisores, en particular glutamato y 

ácido gamma-aminobutírico (GABA) que regula la excitabilidad neuronal a nivel de la asta 

dorsal de la medula espinal mediante la modulación de la entrada a nivel de la asta dorsal de 

la médula espinal mediante la modulación de la entrada de cloruro y calcio dependiente de 

alto voltaje (49). 

Un mecanismo fundamental involucra la regulación de la neuroinflamación, donde la EMTr 

disminuye la expresión la de citoquinas proinflamatorias como IL-1β, IL-6 y TNF-α, 

mientras aumenta las citoquinas antiinflamatorias como IL-10 y BDNF en tejidos corticales 

y subcorticales (51).  Además, la EMTr puede inducir la activación del sistema opioide 

endógeno, evidenciado por la disminución en la disponibilidad de receptores μ-opioides 

después de la estimulación activa, sugiriendo una liberación de opioides endógenos en 

regiones cerebrales asociadas con el procesamiento del dolor (52). 

2.9 Contraindicaciones para la aplicación de EMT 

Las contraindicaciones relativas para la estimulación magnética transcraneal incluyen 

embarazo, niños menores de 2 años y condiciones neurológicas que aumentan el riesgo 

convulsivo (lesiones cerebrales traumáticas, vasculares, tumorales o infecciones que alteren 

la excitabilidad cortical), requiriendo en todos los casos una evaluación individualizada 

exhaustiva antes de proceder con la neuroestimulación para garantizar la seguridad del 

paciente (50,53). 

Las contraindicaciones absolutas, representan condiciones donde el procedimiento no debe 

realizarse en ninguna circunstancia, debido a riesgos significativos para la integridad del 

paciente. La presencia de dispositivos electrónicos implantados (marcapasos, 

desfibriladores, estimuladores del nervio vago, electrodos de estimulación cerebral 

profunda, bombas de insulina) que puedan sufrir interferencias electromagnéticas (53). 
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Elementos ferromagnéticos intracraneales o dentro de 30 cm del área de tratamiento (placas, 

tornillos, válvulas ventrículo-peritoneales, implantes cocleares o dentales) representan 

riesgo de desplazamiento o calentamiento, componentes de titanio como bobinas 

endovasculares la excepción segura debido a sus propiedades no ferromagnéticas (53). 

2.10 Protocolos de aplicación en pacientes con dolor neuropático  

Los protocolos de aplicación de la EMT consisten en una frecuencia de 10 Hz (10 pulsos por 

segundo) con una intensidad ajustada al 80-115% del umbral motor en reposo (RMT), y un 

numero de pulsos por sesión que oscila entre 50 y 3000, con una duración de 

aproximadamente 20-25 minutos, administrados mediante una bobina en forma de figura de 

ocho, posicionada sobre la corteza motora primaria (M1) (55). El sitio de estimulación se 

determina regularmente por neuronavegación o por localización anatómica, buscando la 

representación cortical del área corporal afectada (56).  

El protocolo terapéutico se estructura en dos fases: una fase de inducción con 5-15 sesiones 

diarias consecutivas, seguida de una fase de mantenimiento semanal durante un mes, 

quincenal durante dos meses y mensual según necesidad (57). La especificidad del protocoló 

varía según el tipo de dolor neuropático: para el dolor central post-ictus y para el dolor 

neuropático periférico se utiliza EMT a 10 Hz sobre la misma región. Esta diferenciación 

protocolaria permite optimizar los resultados terapéuticos según la etiología específica del 

dolor neuropático, maximizando la eficacia del tratamiento mediante la personalización de 

los parámetros de estimulación (58).  

2.11 Estimulación magnética transcraneal en el dolor neuropático 

La aplicación terapéutica EMT especialmente en la modalidad repetitiva (EMTr), al 

aplicarse sobre áreas específicas como la corteza motora primaria (M1), se genera la 

activación de interneuronas GABAérgicas y la liberación de neurotransmisores como 

dopamina y opioides endógenos (59). Esto produce cambios en la excitabilidad neuronal que 

se propagan a través de conexiones cortico-subcorticales hacia el tálamo, la sustancia gris 

periacueductal y el sistema límbico, fundamentales en la matriz del dolor y su procesamiento 

emocional (60). 

La aplicación de múltiples sesiones resulta más beneficiosa a diferencia de una intervención 

aislada. Los protocolos más frecuentes emplean estimulación de alta frecuencia (10-20 Hz) 

durante periodos de 10 a 20 minutos, asociándolo con una reducción significativa del dolor. 
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Mostrando mayor eficacia en el tratamiento del dolor neuropático de origen central en 

comparación con el periférico. Si bien la estimulación dirigida a la corteza prefrontal 

dorsolateral (DLPFC), no muestra resultados relevantes en el manejo del dolor neuropático 

periférico, sin embargo, es considerada pacientes con comorbilidades psiquiátricas (61).  
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CAPÍTULO III. METODOLOGÍA 

3.1 Diseño de investigación  

El diseño adoptado fue documental, basándose en la recopilación, análisis e interpretación 

de información oportuna sobre la Estimulación magnética transcraneal en pacientes con 

dolor neuropático. Obtenida de documentos existentes y comprendida en fuentes secundarias 

provenientes de bases de datos confiables como Medline, PEDro, SciELO, con el objetivo 

de establecer la relación existente entre las variables de estudio.  

3.2 Tipo de investigación  

El tipo de investigación fue bibliográfico, a través del cual se seleccionó y recopilo 

información procedente de ensayos clínicos aleatorizados, en las diferentes bases de datos 

para sustentar teórica y conceptualmente la estimulación magnética transcraneal en pacientes 

con dolor neuropático.  

3.3 Nivel de investigación  

Se adopto un nivel descriptivo, dado que los datos extraídos de las distintas bases de datos 

sobre ambas variables permitieron caracterizar tanto la aplicación de la estimulación 

magnética transcraneal en pacientes como las manifestaciones del dolor neuropático y 

clarificar la interrelación entre ambas variables respecto al problema.  

3.4 Método de investigación  

Se empleó el método inductivo a partir de la observación indirecta de los estudios 

seleccionados, lo que permitió reconocer patrones y relaciones entre los resultados 

específicos reportados. De esta manera se estableció conclusiones generales sobre la 

efectividad de la estimulación magnética transcraneal en pacientes con dolor neuropático, 

generando nuevos aportes al conocimiento científico en el área.  

3.5 Cronología de la investigación  

La cronología empleada en esa investigación es de carácter retrospectivo, permitiendo 

analizar de manera sistemática la literatura científica publicada entre 2013 y 2025 sobre 

estimulación magnética transcraneal en el tratamiento del dolor neuropático. Este enfoque 

temporal facilitó la revisión de evidencia científica relevante, incorporando los avances más 

significativos en protocolos de aplicación y resultados clínicos de esta modalidad 

terapéutica. 
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3.6 Población  

La población considerada en esta investigación está conformada por un total de 94 estudios 

científicos relacionados con la estimulación magnética transcraneal aplicada al tratamiento 

del dolor neuropático. Estos estudios fueron identificados en bases de datos de alto impacto 

y seleccionados por su relevancia, actualidad y aporte teórico y clínico a las variables de 

interés del estudio.  

3.7 Muestra  

La muestra de esta investigación estuvo conformada por 20 artículos científicos con validez 

metodológica, seleccionados tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión establecidos. 

Todos los estudios abordan la estimulación magnética transcraneal como intervención en el 

tratamiento del dolor neuropático, correspondiendo a ensayos clínicos aleatorizados. 

3.8 Criterios de inclusión y exclusión  

3.8.1 Criterios de inclusión  

• Artículos de Ensayo Clínico Aleatorizado (ECA) publicados entre 2013-2025. 

• Estudios que evalúen la efectividad de la estimulación magnética transcraneal en el 

tratamiento del dolor neuropático. 

• Artículos científicos en inglés y español disponibles en texto completo. 

• Estudios que incluyan pacientes diagnosticados con dolor neuropático de cualquier 

etiología. 

• Artículos científicos o de Ensayo Clínico Aleatorizado de libre acceso. 

3.8.2 Criterios de exclusión  

• Artículos duplicados o que no cumplan con los requerimientos metodológicos 

establecidos. 

• Estudios que evalúen la estimulación magnética transcraneal en otras condiciones 

diferentes al dolor neuropático. 

• Artículos que requieran acceso de pago. 

• Artículos que no reporten medidas de resultado específicas para el dolor 

neuropático. 

 



 

 

 

 

29 

 

3.9 Técnicas de recolección de datos  

Para la recolección de información se realizó una búsqueda bibliográfica en bases de datos 

científicos de alto impacto como Medline, ScienceDirect y SciELO, utilizando descriptores 

MeSH combinados con operadores booleanos (“AND”, “OR”) relacionados con los 

términos: “Transcranial Magnetic Stimulation”, “Neuropathic Pain”, “rTMS”, entre otros. 

Se seleccionaron artículos que abordaran una o ambas variables del estudio, publicados en 

los últimos 12 años, en inglés o español. Cada estudio fue analizado en su totalidad y 

evaluado metodológicamente mediante la escala de Physiotherapy Evidence Database 

(PEDro), considerándose valiosos aquellos con una puntación igual o superior a 6 puntos. 

Tras este proceso, se incluyeron 20 artículos con evidencia suficiente y calidad aceptable 

para sustentar la investigación.  
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3.10 Métodos de análisis y por procesamiento de datos  

 

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de selección de estudios 

* Tomado de: Barquero W. Análisis de PRISMA como Metodología para Revisión 

Sistemática: una Aproximación General. Saúde em Redes [Internet]. 2022;8(1):339–60. 

Available from: https://doi.org/10.18310/2446-4813.2022v8nsup1p339-36 
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3.11 Análisis de artículos científicos según la escala de PEDro 

Tabla 1. Valoración de la calidad metodológica de los estudios controlados aleatorizados mediante la Escala de PEDro 

Nº AUTOR/AÑO TÍTULO ORIGINAL  TÍTULO EN ESPAÑOL  
BASE DE 

DATOS  

ESCALA PEDro 

1 Kim  

2025  

(61) 

Comparison of intermittent theta 

burst stimulation and high-

frequency repetitive transcranial 

magnetic stimulation on spinal cord 

injury-related neuropathic pain: A 

sham-controlled study 

 

Comparación de la estimulación 

intermitente con ráfagas theta y la 

estimulación magnética transcraneal 

repetitiva de alta frecuencia en el dolor 

neuropático relacionado con la lesión 

de la médula espinal: un estudio 

controlado con placebo 

 

Medline  7/10 

2 Bouhassira,  

2024  

(62) 

Comparison of the analgesic effects 

of "superficial" and "deep" 

repetitive transcranial magnetic 

stimulation in patients with central 

neuropathic pain: a randomized 

sham-controlled multicenter 

international crossover study 

Comparación de los efectos 

analgésicos de la estimulación 

magnética transcraneal repetitiva 

“superficial” y “profunda” en pacientes 

con dolor neuropático central: un 

estudio multicéntrico, internacional, 

aleatorizado y controlado con placebo 

 

Medline 8/10 
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3 Farnes,  

2024  

(63) 

H-Coil Repetitive Transcranial 

Magnetic Stimulation Relieves Pain 

and Symptoms of Anxiety and 

Depression in Patients With Chronic 

Peripheral Neuropathic Pain: A 

Randomized Sham-Controlled 

Crossover Study 

La estimulación magnética 

transcraneal repetitiva con bobina H 

alivia el dolor y los síntomas de 

ansiedad y depresión en pacientes con 

dolor neuropático periférico crónico: 

un estudio cruzado, aleatorizado y 

controlado con placebo 

Medline 7/10 

4 Mori,  

2024 

(64) 

 

Repetitive transcranial magnetic 

stimulation focusing on patients 

with neuropathic pain in the upper 

limb: a randomized sham-controlled 

parallel trial 

Estimulación magnética transcraneal 

repetitiva centrada en pacientes con 

dolor neuropático en la extremidad 

superior: un ensayo paralelo 

aleatorizado y controlado con placebo 

Medline 6/10 

5 André,  

2023  

(65) 

Better Fields or Currents? A Head-

to-Head Comparison of 

Transcranial Magnetic (rTMS) 

Versus Direct Current Stimulation 

(tDCS) for Neuropathic Pain 

¿Mejores campos o corrientes? 

Comparación directa entre la 

estimulación magnética transcraneal 

(EMTr) y la estimulación por corriente 

continua (ECDC) para el dolor 

neuropático 

Medline 7/10 

6 Thakkar,  

2023  

(66) 

Prolonged Continuous Theta Burst 

Stimulation Increases Motor 

Corticospinal Excitability and 

La estimulación continúa prolongada 

con ráfagas theta aumenta la 

excitabilidad motora corticoespinal y la 

Science 

Direct 

6/10 
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Intracortical Inhibition in Patients 

with Neuropathic Pain: An 

Exploratory, Single-Blinded, 

Randomized Controlled Trial 

inhibición intracortical en pacientes 

con dolor neuropático: un ensayo 

exploratorio, controlado, aleatorizado y 

simple ciego 

7 Yang,  

2023  

(67) 

Effects of different transcranial 

magnetic stimulations on 

neuropathic pain after spinal cord 

injury 

Efectos de diferentes estimulaciones 

magnéticas transcraneales sobre el 

dolor neuropático después de una 

lesión de la médula espinal 

Medline 8/10 

8 Bonifácio,  

2022  

(68) 

Effects of rTMS and tDCS on 

neuropathic pain after brachial 

plexus injury: a randomized 

placebo-controlled pilot study 

 

Efectos de la rTMS y la tDCS sobre el 

dolor neuropático después de una 

lesión del plexo braquial: un estudio 

piloto aleatorizado y controlado con 

placebo 

Medline 8/10 

9 Mori, Hosomi,  

2022  

(69) 

Analgesic Effects of Repetitive 

Transcranial Magnetic Stimulation 

at Different Stimulus Parameters for 

Neuropathic Pain: A Randomized 

Study 

Efectos analgésicos de la estimulación 

magnética transcraneal repetitiva con 

diferentes parámetros de estímulo para 

el dolor neuropático: un estudio 

aleatorizado 

Medline 7/10 

10 Attal,  

2021  

 (70) 

Repetitive transcranial magnetic 

stimulation for neuropathic pain: a 

Estimulación magnética transcraneal 

repetitiva para el dolor neuropático: un 

Medline 7/10 
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randomized multicentre sham-

controlled trial 

ensayo multicéntrico aleatorizado y 

controlado con placebo 

11 Dongyang,  

2021  

(71)  

Posterior-superior insular deep 

transcranial magnetic stimulation 

alleviates peripheral neuropathic 

pain - A pilot double-blind, 

randomized crossover study 

La estimulación magnética 

transcraneal profunda insular 

posterosuperior alivia el dolor 

neuropático periférico: un estudio 

piloto, doble ciego, aleatorizado y 

cruzado 

Science 

Direct 

6/10 

12 Hosomi,  

2020 

(72) 

A randomized controlled trial of 5 

daily sessions and continuous trial 

of 4 weekly sessions of repetitive 

transcranial magnetic stimulation 

for neuropathic pain  

Un ensayo controlado aleatorio de 5 

sesiones diarias y un ensayo continuo 

de 4 sesiones semanales de 

estimulación magnética transcraneal 

repetitiva para el dolor neuropático 

Medline 6/10 

13 Kim,  

2020 

(73) 

Effects of multi-session intermittent 

theta burst stimulation on central 

neuropathic pain: A randomized 

controlled trial 

Efectos de la estimulación intermitente 

con ráfagas theta en sesiones múltiples 

sobre el dolor neuropático central: un 

ensayo controlado aleatorizado 

Medline 8/10 

14 Zhao,  

2020 

(74) 

 Analgesic Effects of Directed 

Repetitive Transcranial Magnetic 

Stimulation in Acute Neuropathic 

Pain After Spinal Cord Injury 

Efectos analgésicos de la estimulación 

magnética transcraneal repetitiva 

dirigida en el dolor neuropático agudo 

tras lesión medular 

Medline 7/10 
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15 Pei,  

2019 

(75) 

Repetitive Transcranial Magnetic 

Stimulation at Different Frequencies 

for Postherpetic Neuralgia: A 

Double-Blind, Sham-Controlled, 

Randomized Trial 

Estimulación magnética transcraneal 

repetitiva a diferentes frecuencias para 

la neuralgia posherpética: ensayo 

aleatorio, doble ciego y controlado con 

simulación. 

SciELO 7/10 

16 Sun,  

2019 

(76) 

Analgesia-enhancing effects of 

repetitive transcranial magnetic 

stimulation on neuropathic pain 

after spinal cord injury 

 

Efectos analgésicos potenciadores de la 

estimulación magnética transcraneal 

repetitiva sobre el dolor neuropático 

después de una lesión de la médula 

espinal 

Medline 7/10 

17 Shimizu,  

2017 

(77) 

Efficacy of deep rTMS for 

neuropathic pain in the lower limb: 

a randomized, double-blind 

crossover trial of an H-coil and 

figure-8 coil 

Eficacia de la rTMS profunda para el 

dolor neuropático en las extremidades 

inferiores: un ensayo aleatorizado, 

doble ciego, cruzado de una bobina en 

H y una bobina en forma de 8 

Medline 6/10 

18 Yilmaz,  

2014 

(78) 

The effect of repetitive transcranial 

magnetic stimulation on refractory 

neuropathic pain in spinal cord 

injury 

El efecto de la estimulación magnética 

transcraneal repetitiva sobre el dolor 

neuropático refractario en la lesión de 

la médula espinal 

Medline 7/10 

19 Hosomi,  

2013 

Daily repetitive transcranial 

magnetic stimulation of primary 

Estimulación magnética transcraneal 

repetitiva diaria de la corteza motora 

Science 

Direct 

7/10 
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(79) motor cortex for neuropathic pain: a 

randomized, multicenter, double-

blind, crossover, sham-controlled 

trial 

primaria para el dolor neuropático: un 

ensayo aleatorizado, multicéntrico, 

doble ciego, cruzado y controlado con 

placebo 

20 Jetté,  

2013 

(80) 

Effect of single-session repetitive 

transcranial magnetic stimulation 

applied over the hand versus leg 

motor area on pain after spinal cord 

injury 

Efecto de la estimulación magnética 

transcraneal repetitiva de una sola 

sesión aplicada sobre el área motora de 

la mano versus la pierna sobre el dolor 

después de una lesión de la médula 

espinal 

Medline 6/10 
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CAPÍTULO IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1 Resultados  

Se incluyeron 20 ensayos clínicos aleatorios que cumplieron con los criterios de selección previamente establecidos. En la tabla se presentan los 

resultados obtenidos en la revisión bibliográfica sobre la aplicación de estimulación magnética transcraneal como intervención terapéutica en 

paciente con dolor neuropático, detallando las características de los participantes, los protocolos de intervención, las variables de resultado 

evaluadas y los principales hallazgos reportados en cada estudio.  

Tabla 2. Síntesis de los resultados de los ensayos clínicos aleatorizados 

 

Nº 

 

AUTOR/AÑO 

 

PARTICIPANTES 

 

INTERVENCIÓN 

 

VARIABLES 

 

RESULTADOS 

1 Kim 

2025  

(61) 

T: 33 pacientes con 

dolor neuropático 

relacionado con 

lesión medular. 

G1: 11 pacientes 

G2:  11 pacientes  

G3: 11 pacientes 

 

G1: Se aplicó ETBi real a 50 

Hz en ráfagas de 5 Hz sobre 

la M1 contralateral al lado de 

mayor dolor, administrando 

600 estímulos por sesión al 

80% del umbral motor activo 

durante 5 sesiones diarias 

consecutivas.  

G2: Se aplicó EMTr real de 

alta frecuencia a 10 Hz sobre 

la M1 con 2000 pulsos por 

sesión en trenes de 8 

segundos (intervalos de 10s 

• Escala de Evaluación de 

Síntomas y Signos 

Neuropáticos de Leeds 

(LANSS): Identifica si el dolor 

tiene características 

neuropáticas. Consiste en un 

cuestionario para el paciente y 

una evaluación clínica.  

• Escala de Calificación 

Numérica (NRS): Evalúa la 

intensidad del dolor en una 

escala de 0-10 

Tanto al grupo que se le aplicó iTBS 

como EMTr demostraron una 

disminución significativa en las 

puntuaciones de dolor neuropático tras 

la intervención, observándose mejoras 

en las escalas de LANSS, NRS, NPSI y 

NPS (p < 0,001) después de haber 

aplicado iTBS. De manera similar se 

observaron en el grupo EMTr real, 

también con reducciones 

estadísticamente significativas en todas 

las escalas evaluadas (p < 0,001).  
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al 80%) del umbral motor en 

reposo, durante 5 sesiones 

diarias consecutivas. 

G3: EMTr simulada (sham), 

con la bobina posicionada sin 

efecto real.  

 

 

• Inventario de Síntomas de 

Dolor Neuropático (NPSI): 

Valora la intensidad y el tipo de 

dolor, mediante cinco 

dimensiones: ardor presión, 

presión, paroxístico, evocación 

y disestesia.   

• Escala de Dolor Neuropático 

(NPS): Mide la intensidad de 

los síntomas del dolor 

neuropático.   

2 Bouhassira 

2024  

(62) 

T: 57 pacientes con 

dolor neuropático  

G1: 38 pacientes 

Bobina Figura en 8 

(F8): 20 pacientes  

Bobina H 

(estimulación 

profunda): 18 

pacientes  

G2: 19 pacientes 

 

G1: EMT activa 

El grupo F8 (superficial) 

recibió EMTr de 10 Hz en la 

M1 durante 5 sesiones diarias 

consecutivas, aplicando 3000 

pulsos por sesión. 

El grupo con bobina H 

(profunda) recibió EMTr de 

10 Hz en la M1 con mayor 

penetración cortical durante 

5 sesiones diarias 

consecutivas, empleando 

3000 pulsos por sesión.  

G2: EMT Simulada 

 

• NRS 

• NPSI 

• Impresión Global del Paciente 

(PGIC): Utilizada como 

indicador de cambios 

significativos en los 

tratamientos para el dolor 

crónico.  

• Escala de Catastrofización del 

Dolor (PCS): Autoevaluación 

que evalúa los pensamientos 

catastróficos sobre el dolor. 

• Inventario de Interferencias del 

Dolor (BPI): Mide la intensidad 

del dolor y como este impacta 

en la vida diaria.  

Se demostró la efectividad de la EMTr 

con bobina F8 de acción superficial, en 

comparación con bobina H-Coli de 

estimulación profunda, en pacientes 

con dolor neuropático central, 

empleando escalas como NRS, PGIC, 

NPSI, PCS y BPI con un seguimiento 

de 3 semanas. Ambas modalidades 

fueron efectivas versus al placebo (p = 

0.0024), la EMTr superficial produjo 

efectos analgésicos más rápidos desde 

el día 5, mientras que la EMTr 

profunda demostró efectos más 

sostenidos en las semanas 1 y 3 (p < 

0.05), con mayor impacto en la 

reducción de síntomas neuropáticos 
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 según NPSI, concluyendo que la EMTr 

profunda ofrece ventajas en la 

reducción del alivio del dolor 

neuropático central.  

3 Farnes 

2024  

(63) 

T: 17 pacientes con 

dolor neuropático 

periférico crónico. 

 

 

 

G EMTr activo (H-Coil): Se 

aplico la estimulación a 10 

Hz sobre la M1 (región de la 

mano) con 30 trenes de 100 

pulsos (3000 pulsos/sesión) 

al 80% del umbral motor, 

aplicando durante 5 sesiones 

consecutivas con 

seguimiento a 1 y 3 semanas. 

G control:  simulación sin 

efecto real utilizando la 

misma configuración que el 

grupo activo.  

• NRS 

• PGIC 

• PCS 

• Escala Hospitalaria de 

Ansiedad y Depresión (HADS): 

Evaluación de síntomas de 

ansiedad y depresión antes y 

después de la intervención. 

• Escala Funcional Especifica del 

Paciente (PSFS): Mide la 

limitación funcional 

relacionada al dolor en 

actividades diarias.  

• Índice de Severidad Del 

Insomnio (ISI): Evalúa la 

calidad de sueño durante 

semanas anteriores a cada 

medición. 

Este estudio evaluó la eficacia de 5 

sesiones diarias de EMTr con H-Coil 

en pacientes con dolor neuropático 

crónico, utilizando escalas NRS, PGIC, 

HADS, PCS e ISI con seguimiento de 

3 semanas. Se demostró que la EMTr 

real fue más efectiva que el placebo (p 

= 0.03), produciendo reducción 

significativa del dolor a las dos 

semanas, tratamiento (p = 0.04), con 

7.5% de pacientes logrando ≥ 30% de 

reducción del dolor a los 30 días y 15% 

a los 50 días, además de mejoría 

significativa en ansiedad y depresión 

desde la tercera semana (p = 0.04), 

demostrando la eficacia de EMTr con 

H-Coi. 

4 Mori 

2024  

(64) 

 

T:30 pacientes con 

dolor neuropático en 

la extremidad 

superior.  

G1: 14 pacientes  

G1: EMTr activa aplicada 

sobre la corteza M1 

contralateral al lado afectado 

G2: EMTr simulada. 

 

• NRS 

• PGIC 

• NPSI 

• Inventario Breve del Dolor 

(BPI-SF): Evalúa la intensidad 

La aplicación de EMTr activa (10 Hz) 

sobre la corteza motora primaria 

contralateral administrada en 12 

sesiones para dolor neuropático de 

miembro superior reveló reducción del 
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G2: 16 pacientes  

 

Se aplicó 10Hz, 2000 pulsos 

por sesión, en 12 sesiones, 

durante 8 semanas. 

 

y el impacto del dolor en la 

vida diaria.  

• Escala Analógica Visual 

(EVA) 

• Escala funcional en traes: Se 

evaluó el nivel de dificultad o 

molestia provocada por el dolor 

durante tareas. 

dolor dos semanas después de la 

intervención (NRS disminuyó 0.84 en 

el grupo EMTr activa versus 0.58 en el 

grupo control (p = 0.54). Sugiriendo 

que la EMTr podría tener un impacto 

positivo en la funcionalidad de los 

pacientes con dolor neuropático en la 

extremidad superior.  

5 André  

2023  

(65) 

T: 56 pacientes con 

dolor neuropático 

resistentes a 

fármacos. 

G1: 26 pacientes 

G2: 30 pacientes  

G1: EMTr luego 

estimulación transcutánea de 

corriente directa (ETCC o 

tDCS) 

G2: tDCS luego EMTr 

 

Se aplicó 5 sesiones diarias 

de cada procedimiento, con 

un periodo de reposo 

farmacológico de al menos 4 

semanas.   

 

 

• NRS 

• Escala de fatiga: Variante de 

NRS, que evalúa el nivel de 

fatiga informado por los 

pacientes.  

• Escala del sueño 

 

Ambas técnicas como la estimulación 

magnética transcraneal repetitiva de 

alta frecuencia EMTr y tDCS, 

mostraron ser efectivas en la reducción 

del dolor neuropático crónico resistente 

a fármacos, con una proporción similar 

de pacientes que presentaron mejoría 

(42.0% para EMTr y 43 para tDCS), y 

reducciones del dolor de 32.6% y 

29.6% respectivamente. Aunque la 

reducción del dolor fue levemente 

mayor con EMTr, la diferencia no fue 

estadísticamente significativa. La 

intensidad del dolor, evaluada con 

NRS, disminuyó significativamente en 

ambos grupos. 

6 Thakkar  

2023  

(66) 

T: 42 pacientes con 

neuropatía diabética 

dolorosa  

G1: Estimulación continúa 

prolongada con ráfaga theta 

(ECP-TBS) simulado en M1 

• Excitabilidad corticoespinal: 

Medida con la amplitud del 

Aunque la ECP-TBS no modificó 

significativamente la actividad de los 

sistemas ascendentes y descendentes de 
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G1: 21 pacientes 

G2: 21 pacientes 

G2: ECP-TBS simulado en 

DLPFC 

Se aplicó ECP-TBS a 1200 

pulsos en 1 minuto y 44 

segundos, en un intervalo de 

35-45 minutos entre la 

estimulación simulada y la 

activa. 

potencial evocado motor 

(MEP). 

• Inhibición intracortical: Medida 

con la inhibición intracortical 

corta (SICI) y larga (LICI) 

• Percepción del dolor: Inventario 

Breve de Dolor par apaciente 

con neuropatía diabética (BPI-

DN) y la Escala de percepción 

del dolor agudo. 

• Modulación del dolor: 

Condicionamiento del dolor 

(CPM) y Sumación temporal 

del dolor (TSP) 

 

modulación del dolor medidos por 

CPM) y TSP), si produjo cambios 

neurofisiológicos relevantes. Se 

observó una mejora del 13.53% en la 

percepción autoinformada de la 

intensidad del dolor agudo (p = 0.03), 

aumento significativo de excitabilidad 

corticoespinal (amplitud del potencial 

evocador motor, MEP) e incremento de 

la inhibición intracortical (SICI y 

LICI), sugiriendo mayor actividad 

GABAérgica. Mostrando que ECP-

TBS puede generar modificaciones 

neurofisiológicas positivas y mejora 

subjetiva en la percepción del dolor 

neuropático, aunque se requiere 

estudios adicionales para confirmar su 

efectividad clínica a largo plazo.  

7 Yang  

2023  

(67) 

T: 37 pacientes post 

lesión medular  

G1: 12 pacientes 

G2: 13 pacientes 

G3: 12 pacientes  

 

G1: iTBS de 50Hz 

G2: EMTr de 10 Hz 

G3: iTBS+EMTr de 10 Hz 

en la corteza M1  

 

Se aplicó 20 sesiones es decir 

5 días a la semana durante 4 

semanas. 

• Escala Visual Analógica 

(EVA): Evaluó la intensidad el 

dolor neuropático.  

• Escala Hamilton para la 

Depresión (HAM-D): Medición 

de síntomas depresivos 

asociados al dolor crónico. 

• Índice de Calidad del Sueño de 

Pittsburgh (PSQI): Evaluó la 

Las tres modalidades produjeron 

reducción significativa del dolor 

después de 4 semanas de tratamiento, 

con reducciones significativas en la 

escala de EVA. La terapia combinada 

mostró superioridad a iTBS individual 

(p = 0.0091). Todas las modalidades 

también mejoran significativamente los 

síntomas depresivos medidos por 
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calidad del sueño en los 

participantes.  

HAM-D. Concluyendo que la 

combinación de iTBS+EMTr potencia 

efectos analgésicos en el dolor 

neuropático en pacientes con lesión 

medular espinal.   

8 Bonifácio 

2022  

(68) 

T: 21 pacientes con 

dolor neuropático 

crónico tras lesión 

del plexo braquial. 

G1: 12 pacientes 

G2: 9 pacientes 

  

G1: EMTr activa más tDCS 

activa (orden aleatorio) 

G2: EMTr simulada más 

corriente eléctrica continua 

de baja intensidad (tDCS) 

simulada (orden aleatorio) 

 

Cada paciente recibió 10 

sesiones de estimulación en 5 

semanas, a 10 Hz, durante 10 

segundos, 2500 pulsos, 25 

trenes. 30 días de descanso 

antes de iniciar tCSS otros 5 

días. Seguimiento a los 30 

días.  

 

• EVA  

• Cuestionario McGill del dolor 

(MPQ): Evalúa la calidad y el 

componente afectivo del dolor. 

• Inventario de Ansiedad Estado 

Rasgo (STAI): Mide la 

ansiedad de maneras distintas 

su estado y rasgo.  

• Cuestionario de Calidad de 

Vida (SF-36): Valora la calidad 

de vida relacionada con la salud, 

mediante 36 preguntas.  

Tanto la EMTr como tDCS fueron 

superiores al placebo, evidenciando 

reducciones significativas del dolor 

neuropático en lesiones del plexo 

braquial. Para el dolor continuo, ambas 

técnicas fueron efectivas tras la quinta 

sesión y a los 30 días, sin diferencias 

significativas entre ellas. El dolor 

paroxístico mejoró con ambas 

modalidades tras la quinta sesión 

(EMTr p < 0.001; tDCS p = 0.009). En 

el Cuestionario de McGill, ambas 

modalidades producen reducciones 

significativas, sin diferencias entre 

ellas. Tanto EMTr como tDCS son 

efectivas, siendo tDCS una alternativa 

accesible. 

9 Mori, Hosomi  

2022  

(69) 

T: 22 pacientes con 

dolor neuropático 

crónico. 

(11 hombres y 12 

mujeres) 

Condición 1: EMTr a 5 Hz, 

500 pulsos/sesión. 

Condición 2: EMTr a 10 Hz, 

500 pulsos/sesión. 

• EVA  

• PGIC 

• Cuestionario McGill del Dolor 

(SF-MPQ-2): Se encarga de 

evaluar la intensidad e 

El protocolo de EMTr a 10 Hz con 

2000 pulsos demostró un alivio del 

dolor de corta duración mayor en 

comparación a la estimulación 

simulada, con reducción de 11.0 mm en 
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Condición 3: EMTr a 10 Hz, 

2000 pulsos/sesión. 

Condición 4: EMTr 

simulada (placebo) 

Todas aplicadas sobre la 

corteza motora primaria 

contralateral al lado afectado.  

 

Se aplicó 4 sesiones 

individuales de EMTr sobre 

la corteza motora primaria. 

intensidad del dolor, que mide 

tanto el dolor neuropático como 

el no neuropático.  

 

EVA (p = 0.03) y de 19.1 puntos en el 

Cuestionario McGill (p = 0.01). La 

estimulación con 5 Hz con 500 pulsos 

también reveló efectos analgésicos 

moderados (de 7,8 mm en EVA y 16,5 

puntos en McGill), mientras que la 

aplicación de10 Hz con 500 pulsos 

mostró menos eficacia.  

10 Attal  

2021   

(70) 

T: 149 pacientes 

con dolor 

neuropático 

periférico  

G1: 49  

G2: 52  

G3: 48  

G1: 49 EMTr-M1 

G2: 52- Estimulación de 

corteza prefrontal 

dorsolateral (EMTr-CPFDL) 

G3: 48 EMTr simulada 

Se aplicó 15 sesiones de 

EMTr por 22 semanas, 10 

Hz, 3000 pulsos por sesión. 

Durante 15 minutos con 20 s 

de intervalo.  

• BPI 

• PGIC 

• Escala de alivio del dolor: 

Medición del porcentaje de 

reducción del dolor (0-100%) 

• Dimensión sensorial del dolor 

(SF-MPQ): Evaluó la 

percepción sensorial del dolor 

• Fatiga autoinformada: Medida 

en diarios de pacientes. 

• Impresión Global del clínico 

(CGI): Empleada por médicos 

para calificar la gravedad de la 

enfermedad y la eficacia de la 

medicación.  

La EMT repetitiva sobre M1 fue más 

efectiva frente a EMTr sobre la corteza 

prefrontal dorsolateral y placebo, en el 

dolor neuropático periférico, con 

reducción significativa de dolor en BPI, 

mientras que EMTr- CPFDL no mostró 

diferencias significativas frente al 

placebo. La EMTr sobre M1 generó un 

efecto analgésico mayor, reduciendo la 

dimensión sensorial del dolor, 

disminución de la fatiga y mejoras en 

las impresiones globales del paciente y 

clínico, reportando un perfil de 

seguridad favorable, lo que respalda su 

efectividad y la respalda como una 
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alternativa terapéutica segura para el 

dolor neuropático periférico.  

11 Dongyang 

2021  

(71)  

T: 38 con dolor 

neuropático 

periférico 

G1: 19 pacientes 

G2: 19 pacientes 

 

G1: 19 tratamiento activo de 

Estimulación Magnética 

Transcraneal Profunda de la 

Ínsula Posterior-Superior 

(PSI-EMTr)  

G2: 19 tratamiento simulado 

(PSI-EMTr) 

 

Se aplicó 5 sesiones 

consecutivas activas o 

simuladas de EMTr profunda 

diaria, de al menos 21 días 

entre series. 

 

• EVA 

• BPI  

• Inventario de síntomas de 

Dolor Neuropático: 

Cuantificación de síntomas 

neuropáticos y dimensiones 

sensoriales (0-100) 

 

La estimulación activa demostró un 

efecto analgésico significativo con el 

58.1% en pacientes con dolor 

neuropático periférico, logrando una 

reducción del dolor al 50%. Mientras 

que 19.4% de los pacientes 

respondieron al tratamiento simulada 

(p = 0.002). Los beneficios 

desaparecieron una semana después del 

tratamiento, sin cambios en las 

características del dolor ni su impacto 

funcional, y solo se presentaron 

cefaleas leves como efectos adversos. 

La EMTr profunda sobre la Ínsula 

Posterior-Supeior es segura con efectos 

analgésicos inmediatos, pero requiere 

estudios adicionales para prolongar su 

eficacia.   

12 Hosomi  

2020 

(72) 

T: 144 pacientes 

con dolor 

neuropático de 

diferentes 

localizaciones  

G1: 73 pacientes 

G2: 71 pacientes 

G1: 73 asignados a EMTr 

activa, recibieron la 

intervención asignada. 

G2: 71 asignados a EMTr 

simulada, recibieron la 

intervención asignada 

 

• EVA 

• PGIC  

• Cuestionario McGill del dolor 

(SF-MPQ2) 

• Cuestionario de Calidad de 

Vida: (EQ-5D-5L): Evalúa el 

Durante la fase inicial del tratamiento 

de 5 días de EMTr a 5 Hz no resulto 

efectiva para aliviar el dolor a corto 

plazo en pacientes con neuropatía 

periférica, ya que no se observaron 

diferencias significativas frente al 

grupo placebo en la escala de EVA (p 
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Se aplicó 10 trenes al 90% 

(50 pulsos/5 Hz; con 

intervalo de trenes de 50 s). 

impacto del dolor en la calidad 

de vida.  

= 0.58), el Cuestionario de McGill (p = 

0.14) ni en la PGIC.  En una fase 

continua los pacientes que continuaron 

con sesiones semanales durante 4 

semanas notaron reducción 

significativa del dolor tanto en la escala 

EVA (p < 0.01) como en el cuestionario 

McGill (p = 0.03). La aplicación 

prolongada de EMTr con sesiones 

semanales, es superior al tratamiento 

intensivo de corta duración para el 

dolor neuropático.  

13 Kim  

2020 

(73) 

T: 30 pacientes con 

dolor neuropático 

central 

G1: 15 

G2: 15 

G1: Recibieron iTBS real 

G2: Recibió ETBi simulado. 

 

Se aplicó una sesión diaria de 

iTBS durante 5 días. 3 pulsos 

(60 ms) a 50 Hz, intervalos de 

10 s durante 2000 segundos 

(600 estímulos en total), con 

un 80% de intensidad.  

 

• S-LANSS 

• NRS  

• NPSI  

• NPS 

 

El ETBi real administrado en múltiples 

sesiones redujo significativamente el 

dolor neuropático central, en 

comparación con el grupo placebo en 

todas las escalas evaluadas: S-LANSS, 

NRS, NPSI y en NPS, todas con p < 

0,05. El grupo control no mostro 

mejorías en ninguna de las 

evaluaciones realizadas y la ETBi 

administrada en sesiones múltiples 

contribuye una alternativa terapéutica 

prometedora y bien tolerada para tratar 

el dolor neuropático de origen central.  
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14 Zhao  

2020 

(74) 

T: 48 pacientes con 

diagnóstico de 

lesión medular y 

presencia de dolor 

neuropático central 

G1: 24 pacientes 

G2: 24 pacientes   

G1: Pacientes tratados con 

EMT repetitiva a 10 Hz, 

empleando 1500 estímulos. 

G2: Pacientes sometidos a 

una intervención simulada. 

 

Aplicando ambos protocolos 

durante tres semanas. 

• NRS 

• Cuestionario de Dolor McGill 

• Potencial evocado motor 

(MEP): Mide la señalización 

eléctrica generadas al estimular 

la corteza motora, registrando 

respuestas tanto en nervios 

como en músculos. 

La EMTr a 10 Hz con 1500 estímulos, 

sobre el área motora de la mano mostró 

reducción significativa del dolor 

neuropático central mediante 

mecanismos neuroplásticos, que 

incluyen la regulación de factores 

neurotróficos y modificaciones en la 

excitabilidad cortical, evidenciando 

diferencias significativas en NRS (p < 

0.0011) y en el Cuestionario McGill (p 

< 0.001) desde el tercer día de 

tratamiento y manteniéndose después 

de una semana. La EMTr produjo un 

incremento del 109% en la amplitud del 

MEP (p = 0.033).  

15 Pei  

2019 

(75) 

T: 60 con neuralgia 

postherpética.  

G1: 20 pacientes 

G2: 20 pacientes  

G3: 20 pacientes 

G EMTr (5 Hz):  Se aplicó 

sobre la M1 del lado sano 

durante 10 sesiones diarias, 

aplicando 1500 pulsos por 

sesión distribuidos en 300 

trenes de 1 segundo con 

intervalos de 2.5 segundos, a 

una intensidad del 80% del 

umbral motor.  

G EMTr (10): Aplicada 

sobre la M1 del lado sano 

durante 10 sesiones diarias, 

• EVA 

• Cuestionario McGill del Dolor 

(SF-MPQ) 

• PGIC  

• Escala de Calidad de Vida 

(QOL): Analizó el impacto del 

dolor en la calidad de vida de 

los pacientes, derivada del SF-

MPQ y evaluada en T0, T5, 

T10, T11, T12.  

• Inventario de Depresión de 

Beck (BDI): evaluación de 

Al grupo que se le aplicó EMTr a 10 Hz 

presentó mayor reducción del dolor que 

el de grupo de 5 Hz entre la semana 7 y 

semana 12. Observándose reducciones 

significativas en la escala de EVA (p < 

0.05), mejorías en el cuestionario 

McGiII (p < 0.05), sin cambios en los 

síntomas depresivos evaluados 

mediante BDI. En conjunto la EMTr 

demostró ser segura y bien tolerada, a 

pesar de que proporciono beneficios 

analgésicos limitados y transitorios, 
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colocando 1500 

pulsos/sesión distribuidos en 

300 trenes de 0.5 segundos 

con intervalos de 3 s, a una 

intensidad del 80% del 

umbral motor.  

G control: simulación sin 

efecto real utilizando un 

dispositivo placebo.   

 

síntomas depresivos en los 

pacientes. 

 

surgiendo ser una terapia 

complementaria para el dolor 

neuropático con limitaciones en su 

eficacia prolongada.  

16 Sun  

2019 

(76) 

T: 21 pacientes con 

dolor neuropático 

después de una 

lesión medular  

G1: 14 pacientes  

G2: 7 pacientes  

 

G1 experimental: Se aplicó 

EMTr de 10 Hz en la M1 

izquierda durante 6 semanas, 

administrando 1200 pulsos 

por sesión al 80% del umbral 

motor en reposo con un día 

de descanso semanal. 

G2 control: El grupo Sham o 

simulado recibió un 

protocolo de estimulación, 

pero sin estimulación real 

(coil posicionado a 90° en la 

cabeza).  

• NRS 

• Espectroscopía funcional de 

infrarrojo cercano (fNIRS): 

Medición de HbO (oxigenación 

cerebral) en:  

✓ Corteza Motora Primaria 

(M1) izquierda y derecha, 

✓ Corteza premotora (PMC) 

✓ Corteza Somatosensorial 

Primaria (S1) y Corteza 

Prefrontal (PFC). 

 

La EMTr de alta frecuencia (10 Hz, 

1200 pulsos/sesión, al 80% del umbral 

motor en reposo) aplicada sobre M1 

durante seis semanas produjo 

disminución estadísticamente 

significativa del dolor neuropático en 

lesión medular, con reducción en escala 

NRS desde un valor inicial de 5.0 y 

diferencias significativas desde la 

segunda semana (T3, p < 0.05) 

manteniéndose hasta la sexta semana 

(T5). fNIRS documentó reducción 

significativa en la actividad de la 

corteza premotora izquierda (L-PMC) 

y la corteza primaria izquierda (L-M1), 

con variaciones en la oxigenación 

cerebral versus al grupo control. Al no 



 

 

 

 

48 

 

presentar efectos adversos, respalda la 

seguridad de esta intervención.  

17 Shimizu  

2017 

(77) 

T: 18 pacientes 

• 12 hombres 

• 6 mujeres  

 

1. EMTr profunda con una 

bobina H 

2. EMTr de 5Hz (500 

pulsos/sesión) mediante 

una bobina en forma de 8. 

3. Estimulación simulada. 

Se aplicó cada fase de 

estimulación durante 5 días, 

seguida de un un período de 

seguimiento de 17 días antes 

de cruzar a la siguiente 

modalidad de intervención.   

 

• EVA 

• PGIC  

• Cuestionario McGill del Dolor 

(SF-MPQ2-J, versión japonesa) 

 

Al emplear EMTr profunda con una 

bobina H evidenció ser más efectiva 

para dolor neuropático en las 

extremidades inferiores, comparada 

con el bonina en figura 8, está no 

mostró eficacia terapéutica. La 

aplicación con H-coli produjo 

reducción estadísticamente 

significativa del dolor tanto 

inmediatamente después de la 

estimulación como una hora después (p 

= 0.004) según la escala de EVA, 

además de mejoras significativas en el 

Cuestionario McGill (p = 0.049) y en la 

PGIC comparado con placebo. 

Confirmando que solo la EMTr 

profunda con H-coli constituye una 

técnica efectiva y segura para el 

tratamiento del dolor neuropático con 

beneficios inmediatos y sostenidos.  

18 Yilmaz  

2014 

(78) 

T: 17 pacientes con 

lesión de médula 

espinal y dolor 

neuropático crónico.  

G1: 9 pacientes 

G EMTr (experimental): 

Recibieron EMTr real de alta 

frecuencia (10 Hz) en el 

vértex (corteza motora 

primaria de extremidades 

• EVA  

• Escala de Satisfacción del 

Paciente Likert de 5 puntos: 

Mide de manera subjetiva la 

El grupo que recibió EMTr con bobina 

H, mostró reducción significativa del 

dolor inmediatamente después de la 

sesión, según la escala de EVA, 

Presentando alivio sostenido 1 hora 
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G2:  8 pacientes  

 

inferiores) durante 10 

sesiones diarias, aplicando 30 

trenes de 5 segundos con una 

intensidad del 110% del 

umbral motor en reposo 

mediante potenciales 

evocados del musculo flexor 

corto del pulgar.   

G control: Los pacientes 

recibieron un protocolo 

idéntico, pero con una bobina 

posicionada en ángulo lejos 

de la cabeza para impedir la 

estimulación real.  

percepción de mejoría tras la 

intervención. 

después de la sesión. Mientras que el 

grupo con bobina en forma de 8 no 

evidencio mejoría significativa sobre el 

placebo en el dolor neuropático 

refractario después de una lesión 

medular. 

19 Hosomi 

2013 

(79) 

T: 70 pacientes con 

dolor neuropático  

G1: 35 pacientes  

G2: 35 pacientes   

G EMTr (experimental): 

Este grupo recibió la EMtr de 

frecuencia media (5 Hz) en la 

M1 durante 10 sesiones 

diarias con 500 pulsos por 

sesión y seguimiento de 17 

dias, evaluando la intensidad 

del dolor mediante EVA y 

McGill (SF.MPQ). 

G control: Recibieron una 

simulación del tratamiento 

sin efecto real, manteniendo   

los mismos parámetros de 

• EVA 

• Cuestionario McGill del dolor 

(SF-MPQ) 

• PGIC 

• BDI  

La rTMS aplicada diariamente a 5 Hz 

(500 pulsos por sesión) sobre la M1 

durante 10 sesiones proporciono un 

alivio modesto y transitorio del dolor 

neuropático comparado con la 

estimulación simulada. El grupo EMTr 

demostró reducciones significativas en 

la EVA (p < 0.05), mejorías en el 

cuestionario de Dolor McGill (p < 

0.05) y mayor percepción de alivio 

según la PGIC (p < 0.05), sin 

diferencias en los síntomas depresivos 

evaluados mediante BDI. La ausencia 
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ubicación y duración que el 

grupo experimental.  

 

de efectos acumulativos y la naturaleza 

transitoria de los beneficios analgésicos 

evidencias las limitaciones terapéuticas 

de la técnica, requiriendo estudios 

futuros para determinar su eficacia a 

largo plazo, mostró ser segura al no 

reportarse eventos adversos graves.  

20 Jetté 

2013 

(80) 

T: 16 pacientes con 

lesión medular y 

dolor neuropático 

crónico. 

Dolor persistente 

durante al menos 3 

meses. 

G EMTr-Área de la 

mano: 16 pacientes. 

G EMTr-Área de la 

pierna: 16 pacientes  

G sham: 16 

pacientes  

G EMTr: Se aplicó 

estimulación de alta 

frecuencia de 10 Hz sobre la 

M1 en el área de la mano, 

utilizando 40 trenes de 5 

segundos con intervalos de 

25 segundos (2000 estímulos 

totales) al 90% del umbral 

motor de reposo del musculo 

interóseo dorsal en una única 

sesión.  

G EMTr: Dirigida a la M1 

en el área a la pierna, 

utilizando los mismos 

parámetros que el grupo de la 

mano con intensidad ajustada 

al 110% del umbral del motor 

de reposo. 

G sham: Mediante una 

bobina sin efecto real. 

• NRS 

• Mapeo motor y excitabilidad 

corticoespinal: Medición de 

cambios neurofisiológicos tras 

la intervención.  

• Evaluación de reducción del 

dolor en lesión completa versus 

incompleta: Comparación de la 

eficacia según el tipo de lesión.  

Ambas localizaciones produjeron 

reducción significativa del dolor 

(mano: p = 0.021 inmediatamente; 

pierna: p = 0.003 a los 20 minutos) en 

comparación con placebo, siendo más 

efectiva en pacientes con lesión 

incompleta (21% de reducción) que 

completa (3% de reducción). A pesar 

de que la EMTr en la mano aumento la 

excitabilidad corticoespinal (p=0.04), 

no hubo dolor tensión entre cambios 

corticales y analgesia, sugiriendo que el 

alivio del dolor esta mediado por 

mecanismos descendentes como la 

activación de la materia gris 

periacueductal, concluyendo que la 

EMTr produce alivio transitorio del 

dolor neuropático en lesión medular sin 

efecto acumulativo. Ienes  
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Interpretación  

En los ensayos clínicos aleatorizados analizados en este trabajo de investigación se demuestra que la aplicación de EMT repetitiva es efectiva para 

reducir el dolor neuropático en diferentes poblaciones (14 artículos) (Figura 2). Los 20 estudio analizados reportaron reducciones significativas del 

dolor (Figura 3). No obstante, el efecto terapéutico es principalmente temporal, con un alivio sostenido desde la primera semana hasta un máximo 

de 4-6 semanas después del tratamiento. Los protocolos con mayor número de 10 y 20 sesiones y con una duración prolongada muestra resultados 

superiores frente a intervenciones de corta duración. En 13 artículos se evidencio que los protocolos de alta frecuencia a 10 Hz, situado sobre la 

corteza motora primaria contralateral al dolor, generan mejores resultados (Figura 4), observándose reducciones promedio del 30 y 40% en las 

escalas de dolor (NRS, EVA, McGill). Cuatro estudios señalaron que frecuencias bajas a 5 Hz junto con dosis reducidas no produjeron efectos 

significativos (Figura 4). Por su parte la estimulación intermitente en ráfagas theta (iTBS) surge como una alternativa prometedora, reportando 

menos tiempo en su aplicación y presentando los pacientes ante esta una mejor tolerabilidad y seguridad. Pero la modalidad combinada iTBS+EMTr 

repetitiva demostró ser superior a los protocolos individuales.  
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4.2 Discusión  

Los hallazgos derivados de esta revisión bibliografía de la literatura científica, 

proporcionaron evidencia sólida acerca de la efectividad terapéutica de la estimulación 

magnética transcraneal (EMT) en sus distintas modalidades como: la estimulación 

magnética transcraneal repetitiva (EMTr) y la estimulación theta burst intermitente (ETBi) 

que representan una alternativa no invasiva eficaz en el abordaje del dolor neuropático, 

incluyendo tanto manifestaciones de origen central como periférico. A partir del análisis de 

20 ensayos clínicos aleatorizados incluidos. 

Diversos estudios como los de Attal et al. (71), Hosomi et al. (80) y Mori et al. (65) 

corroboraron que la estimulación sobre la corteza motora primaria (M1) produce una 

reducción significativa de la intensidad del dolor en pacientes con neuropatía periférica y 

central, evidenciando un alivio que oscila entre el 30% y el 50% según la escala NRS. Por 

el contrario, en la investigación de Thakkar et al. (67) la estimulación dirigida a la corteza 

prefrontal dorsolateral (DLPFC) no mostró beneficios comparables, lo que refuerza la 

hipótesis de que el control motor desempeña un papel clave en la modulación descendente 

del dolor.  

Bouhassira et al. (63) y Shimizu et al. (78) demostraron que la EMTr profunda con bobina 

H produce alivio del dolor más prolongado y extenso que la estimulación superficial con 

bobina F8, activando estructuras profundas del tronco encefálico, como la sustancia gris 

periacueductal, donde se organizan los sistemas moduladores descendentes del dolor. Este 

hallazgo coincide con Farnes et al. (64) quien evidencio que la EMTr profunda activa vías 

descendentes inhibitorias, incluyendo sistemas opioides, GABAérgicos y dopaminérgicos. 

Dongyang et al. (72) mostró que la EMTr profunda de la ínsula posterior-superior (PSI) es 

eficaz a corto plazo para reducir la intensidad del dolor neuropático periférico.  

Los resultados de Pei (76) evidencio que la EMTr a 10 Hz ofrece un efecto analgésico 

superior al de 5 Hz, las frecuencias altas favorecen la plasticidad cortical y la modulación 

inhibitoria descendente. Esto se observó en estudios de Sun et al. (77) y Zhao et al. (75) 

donde EMTr a 10 Hz aumento la excitabilidad corticoespinal y los niveles séricos de BDNF 

y NGF, sugiriendo un mecanismo neurobiológico de plasticidad sináptica y reparación 

neuronal asociado al alivio del dolor. Mori et al. (65) y Mori et al. (70) mostraron que la 
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intensidad del 90% del umbral motor resulta más eficaz que el 110% indicando que la 

sobreestimulación puede reducir la eficiencia del efecto analgésico.  

Los resultados con iTBS son prometedores en diversos estudios como los de Kim et al. (74) 

y Yang et al. (68) hallaron reducciones significativas en los puntajes de las escalas LANSS, 

NRS y NPSI con esta técnica. Yang et al. (68) reportó que la modalidad combinada de 

iTBS+EMTr prolongó el efecto analgésico, sugiriendo un posible mecanismo sinérgico 

mediado por la excitabilidad cortical y la conectividad funcional entre la corteza motora 

primaria y estructuras subcorticales que se ven implicadas en la modulación del dolor.  

En cuanto a la duración del tratamiento, Hosomi et al. (73) demostraron que 5 sesiones de 

EMT repetitiva no fueron suficientes para generar beneficios persistentes. En cambio, 

mantener el protocolo durante 4 semanas completas permitió reducir la intensidad del dolor 

en más de la mitad de los pacientes. Esto coincide con lo reportado por Yilmaz et al. (79) y 

Jetté et al. (81) quienes señalaron que los efectos analgésicos iniciales tienden a disparase a 

perderse gradualmente. Concluyendo hacia la necesidad de crear planes de mantenimiento 

personalizados y emplear la EMT con intervenciones rehabilitadoras más amplias y 

multidisciplinarias.  

Por otro lado, investigaciones comparativas entre EMTr y tDCS (estimulación transcraneal 

por corriente directa). André-Obadia et al. (66) realizaron 5 sesiones de cada técnica, 

encontrando tasas de respuesta similares (42%). La EMTr mostró mayor alivio (32.6% vs 

29.6%). Bonifácio de Assis et al. (69) confirmó estos hallazgos en pacientes con lesión del 

plexo braquial, ambas técnicas superaron significativamente al placebo sin diferencias entre 

ellas. Los autores proponen que EMTr modula vías corticotalámicas del dolor continuo y 

paroxístico, mientras tDCS actúa indirectamente sobre áreas prefrontales y parietales, 

posicionando a tDCS como alternativa accesible en contextos de recursos limitados.  

Respecto a la seguridad y tolerancia, todos los estudios reportaron efectos adversos leves y 

transitorios. La cefalea fue frecuente, seguida por dolor en el sitio de estimulación. Farnes 

et al. (64) documentaron cefaleas en 76.5% de los casos y dolor localizado en 82.4%, por su 

parte Attal et al. (71) observaron mayor incidencia en la corteza motora primaria con el 

44.2% de los pacientes en comparaci9on con la corteza prefrontal dorsolateral (34.7%). Kim 

et al. (62) destacaron ventajas de iTBS ofreciendo mejor tolerabilidad y menor riesgo 
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convulsivo que la EMTr de alta frecuencia. Bonifácio de Assis et al. (69) notaron efectos 

menores con tDCS cefalea y mareos, sin la necesidad de suspender el tratamiento.  

En síntesis, los 20 artículos analizados confirman que la EMTr, particularmente a 10 Hz 

sobre M1, es una intervención eficaz, segura y fisiológicamente fundamentada para el dolor 

neuropático. Los protocolos multisesión, profundos o combinados (iTBS + EMTr) superan 

a las sesiones únicas o superficiales, y la eficacia depende de los parámetros de estimulación 

(frecuencia, intensidad, localización) así como del perfil clínico del paciente. Sin embargo, 

la heterogeneidad metodológica y la variabilidad entre pacientes requieren estudios que 

determinen la duración optima, parámetros ideales y biomarcadores neurofisiológicos 

predictivos de respuesta.   
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CAPÍTULO V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1 Conclusiones  

• La estimulación magnética transcraneal repetitiva sobre la corteza motora primaria 

demuestra efectividad para reducir la intensidad del dolor neuropático tanto central 

como periférico, la mayoría de los estudios evidenciaron disminuciones 

significativas en escalas de dolor (EVA, NRS, NPSI y SF-MPQ) con reducciones 

entre el 30% y el 50% respecto al valor basal. Los mejores resultados se obtuvieron 

con la estimulación de alta frecuencia (10 Hz) con protocolos prolongados de 10-15 

sesiones que generan plasticidad sostenida, mejora funcional y reducción del dolor a 

largo plazo.  

• La efectividad de la EMT depende de los parámetros técnicos, el sitio de 

estimulación y el tipo de protocolo. En protocolos multisesión, las modalidades 

profundas (bobina H) y modalidades combinadas (ETBi + EMTr) mostraron eficacia 

superior y una duración del alivio del dolor que las sesiones únicas o superficiales. 

Esto debido, al aumento de la excitabilidad corticoespinal, la modulación de las redes 

corticotalámicas, y la liberación de neurotrofinas como BDNF y NGF, favoreciendo 

la plasticidad sináptica y la reorganización funcional cortical. Restaurando el 

equilibrio entre excitación e inhibición neuronal alterado en el dolor neuropático.   

• La EMT es una técnica segura, bien tolerada y con un perfil de efectos adversos 

mínimos. Ninguno de los estudios revisados reportó eventos graves, solo cefalea leve 

y malestar local transitorio fueron comunes. La ausencia de complicaciones 

neurológicas y el bajo riesgo convulsivo, especialmente en protocolos de ETBi o 

EMTr a intensidades moderadas (80-90% del umbral motor), consolidan a la EMT 

como una alternativa terapéutica no invasiva, segura y viables para pacientes que no 

respondan a tratamientos farmacológicos convencionales.  

5.2 Recomendaciones  

• Implementar la EMT en los programas de manejo del dolor neuropático dentro de 

los servicios de fisioterapia y neurorrehabilitación. Considerando su eficacia clínica 

y neurofisiológica demostrada, debe utilizarse como tratamiento complementario a 

la farmacoterapia. Se sugiere priorizar la aplicación sobre M1 con protocolos de 10 

Hz y múltiples sesiones, dado que estos parámetros evidenciaron los mejores 

resultados terapéuticos.  
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• Establecer parámetros uniformes de estimulación y protocolos de mantenimiento con 

seguimiento a medio y largo plazo. Sugiriendo incorporar una fase de mantenimiento 

con sesiones semanales o quincenales durante uno o tres meses, evaluando 

desenlaces funcionales y de calidad de vida como variables primarias, no solo 

intensidad del dolor, en los periodos basal, semana 1, semana 4, tres meses y seis 

meses. La estandarización de estos parámetros favorecerá la reproductibilidad 

científica y permitirá comparar resultados entre distintos centros clínicos y de 

investigación  

• Priorizar la aplicación de estimulación intermitente por ráfagas theta (iTBS) como 

primera alternativa de neuromodulación no invasiva, con sesiones breves de entre 3-

7 minutos, presentando una mejor tolerabilidad por los pacientes, y generando 

efectos analgésicos iguales o incluso superiores a los de la EMT repetitiva 

tradicional.  
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ANEXOS  

Anexo 1. 

 

 

Ilustración 1. Clasificación y tipos del dolor 

*Tomado de: Swarm RA, Youngwerth JM, Agne JL, Anitescu M, Are M, Buga S, et al. Adult 

Cancer Pain, Version 2.2025, NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology. J Natl Compr 

Canc Netw [Internet]. 2025 [citado el 08 de octubre de 2025];23(7): e250032. 

doi:10.6004/jnccn.2025.0032. Disponible en: 

https://jnccn.org/view/journals/jnccn/23/7/article-e250032.xm 

 

https://jnccn.org/view/journals/jnccn/23/7/article-e250032.xm
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Anexo 2. 

Tabla 3. Escala PEDro  

 
*Tomado de: Physiotherapy Evidence Database.PEDro scale. Sydney: The George Institute 

for Global Health [Internet]. PEDro. 2016 [citado el 15 de julio de 2025]. Disponible en: 

https://pedro.org.au/english/resources/pedro-scale/ 

https://pedro.org.au/english/resources/pedro-scale/
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Anexo 3. 

 

 

Figura 2. Distribución de estudios según protocolos de EMT individual y combinada 

 

Anexo 4. 

 

 

Figura 3. Análisis de las diferentes frecuencias aplicadas  
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Anexo 5. 

 

 

Figura 4. Efectividad de diferentes modalidades de EMT en la reducción del dolor 

neuropático 
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