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T- INTRODUCCION 

El concepto de analgesia producido por esti- 
mulación eléctrica data de tiempos remotos (1- 
2-3); fuentes naturales como algunos “peces 
eléctricos” han sido utilizados por innumerables 
culturas antiguas con el objetivo de aliviar cier- 
tos síndromes dolorosos. En China la corriente 
eléctrica aplicada a las agujas de acupuntura fue 
ampliamente difundida durante varios siglos. 
Múltiples publicaciones en la literatura médica 
se conocieron en relación al uso de estimulado- 
res eléctricos en el tratamiento del dolor duran- 
te el siglo pasado (4-5-6). 

Althaus (7) en 1959 observó que tanto la anal- 
gesia y anestesia lograda ocurría con la percep- 
ción de parestesias en el territorio comprometido 
durante la estimulación eléctrica de troncos ner- 
viosos, sin embargo esta brillante observación no 
fue suficiente para influir en el pensamiento mé- 
dico del momento. 

El verdadero interés en la neuromodulación 
realmente surgió a partir de la difusión de la 
“Teoría del control de la puerta de entrada” 
postulada por Melzack y Wall y publicada en la 
revista Science en 1965 (8-9-10). 

La fortuita asociación entre Wall, Sweet y un 
médico residente de este último denominado 

Shealey, puso en marcha proyectos de investiga- 
ción basados en la teoría de Melzack y Wall re- 
sultando en el primer implante de un electrodo 
subdural para estimulación medular en 1967 
(11-12). Tres años más tarde Shealey (10) publi- 
có sus resultados preliminares con esta técnica a 
la que denominó “Estimulación del cordón pos- 
terior” haciendo referencia al sustrato anatómi- 
co considerado por él como responsable de la 
analgesia secundaria a la estimulación eléctrica. 
Este término ha sido reemplazado en la actuali- 
dad por “Estimulación medular” (EM) conside- 
rando que diferentes estructuras de la médula 
espinal estarían involucradas en los múltiples 
mecanismos de acción, responsables de la anal- 
gesia. 

Los resultados iniciales de la EM no fueron 
muy fructíferos, seguramente debido a una serie 
de factores de los cuales los más relevantes son: 

1.- Complicaciones por la implantación sub- 
dural: fístula de liquido cefaloraquídeo (LCR), 
infecciones, hemorragias. 

2.- Inherentes al material: electrodos mono o 
bipolares con extensiones poco flexibles condi- 
cionando la frecuente ruptura de los mismos. 

3.- Generadores de pulso no programables 
por telemetría desde el exterior. 
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4.- Pobre selección de los pacientes implanta- 
dos debido a la nula experiencia con esta técnica. 

De esta manera la EM cayó rápidamente en 
desuso a excepción de un puñado de entusiastas 
que continuaron desarrollando y mejorando la 
técnica y los resultados. 

Un avance significativo consistió en la concep- 
ción de electrodos emplazados en una estructu- 
ra semejante a un catéter que posibiliró la 

introducción del mismo por vía percutánea re- 
duciendo notablemente la morbilidad permi- 
tiendo la realización de una prucba terapéutica 
de EM sin la necesidad de someter al paciente a 
un procedimiento quirúrgico. 

Waltz y Andreesen (13) desarrollaron multie- 
lectrodos en línea consistentes en cuatro discos 
circulares de platino de 3 mm de diámetro y es- 

paciados 1 cm. uno de otro, colocados por una 
mínima laminectomía a nivel C4 con el objetivo 

de estimular la médula cervical entre C2 y C4. 

El concepto de selección del paciente fue co- 
brando mayor jerarquía en relación a la obten- 
ción de beneficio en los pacientes sometidos a 
EM. Shealey enfatizó sobre la necesidad de con- 
siderar los aspectos psicológicos en aquellos 
candidatos a este tratamiento. De esta manera la 
ausencia aparente de patología responsable del 
cuadro, la evidencia de somatización, los patro- 
nes anormales de comportamiento, la adicción a 

drogas, la depresión mayor no tratada y la simu- 
lación con intención compensatoria o litigante 
en forma individual o combinadas podrían con- 
tribuir al fracaso de la técnica y deben ser consi- 
derados como contraindicaciones relativas 
(14-15-16). 

1I- MECANISMO DE ACCION 

En los últimos 25 años el vertiginoso avance 
en el conocimiento de los aspectos neurofisioló- 
gicos, neuroanatómicos y neuroquímicos de la 
transmisión dolorosa y su modulación en el sis- 
tema nervioso central y periférico permitió la in- 

troducción de modalidades de tratamiento 
basados en la modificacién de dichos sistemas. 

Los estudios en modelos animales así como la 
información de la experimentación clínica han 
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arrojado múltiples y muchas veces 

teorías que intentan dilucidar el mecanis 
mo del control medular durante la EM as 

En la actualidad cinco son los gruposi 
rías con mayor sustento científico que 

explicar, en forma individual o alguna 
combinada, la eficacia de esta mod: 
péutica. 

por Melzack y Wall dos años antes (8). 

Esta básicamente proponía que la infg 
ción “electroquímica” nociceptiva en la pe 
es transmitida hacia la médula espinal a 
de las fibras C no mielinizadas de peqt 

metro y las fibras A-delta pobremente m 
das. Estas fibras finalizan en la sust 
gelatinosa del asta posterior considerad 
compuerta” de la médula espinal. El ta 
sensibilidad vibratoria transmitidos por h 

bras gruesas y mielinizadas A-beta tambi 
ban a la compuerta de la médula espinal. 

La premisa básica de esta teoría consideñ 
la recepción de la información transmitida 
las fibras gruesas (vibración y tacto) pod 
rrar” la compuerta para la recepción de la 
mación de las fibras de pequeño diámel 
resultado clínico de este cierre de compueri 
ría, según la teoría de Melzack y Wall, a 

De esta manera Shealey especuló que la 

mulación eléctrica de las fibras A-beta a nie 
cordón posterior inhibirían antidrómicam 
la información dolorosa de las fibras C y 
ta a nivel de la sustancia gelatinosa del astad 
sal medular. 

Estos autores, considerando que la estiml 
ción eléctrica actuaría exclusivamente a nivel 
las astas posteriores de la médula, denos 
a esta modalidad de tratamiento “estimulad 
del cordón posterior” (ECP). 

En la actualidad es claramente conocido q 
la inhibición nociceptiva puede ocurrir cor



consecuencia de la estimulación eléctrica en di- 
ferentes sectores y estructuras medulares; en ba- 

se a esto la denominación primitiva ha sido 
suplantada en la literatura por un término gene- 
ral pero más adecuado: Estimulación medular. 

Rápidamente aparecieron numerosos estudios 
proponiendo la inhibición antidrómica segmen- 

taria de las células de proyección espinotalámi- 
s, por la estimulación eléctrica de los cordones 

posteriores, (18-19-20). 

Foreman (19) investigó los efectos de la ECP 

sobre las células del tracto espinotalámico en 
anestesiados. 

La estimulación fue aplicada a nivel de la mé- 
ula torácica y cervical, y se examinó la respues- 

de las células del tracto espinotalámico 
te la activación de los nervios durales me- 

te los pelos de Von Frey. Los investigadores 
hallaron que la estimulación eléctrica deprimía 

actividad de las células del tracto espinotalá- 
nico aproximadamente 150 milisegundos y que 

puntos de estimulación para conseguir la me- 
inhibición se encontraban sobre la columna 

ipsilateral. 

La respuesta a la estimulación eléctrica de los 
nervios periféricos y a la estimulación mecánica 

de los nociceptores cutáneos también se encon- 
traba reducida durante la ECP. 

Lesionando las columnas dorsales se elimina- 
ba el efecto inhibitorio durante la ECP por de- 

de la lesión. Lesionando las columnas 
es, en este modelo, no originaba ningún 

) BLOQUEO DEL HAZ ESPINOTALAMI- 

teoría que sustenta el efecto segmentario 
EM, presume que el bloqueo de la transmi- 

ón de la información electroquímica se lleva a 
bo en cualquier porción del tracto espinotalá- 

En 1974 Larson y colaboradores (21) de- 
aron un estudio registrando potenciales 

tosensitivos con electrodos en cuero cabe- 
ludo en 18 pacientes con cáncer y dolor intrata- 

le. Las respuestas fueron recogidas antes, 

rante y después de la aplicación de estimula- 
eléctrica medular, evidenciando disminu- 

n de la percepción de la sensibilidad táctil, de 
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la rotación articular y del dolor por debajo del 
nivel de estimulación en 11 de los 18 pacientes. 
Todos los cambios neurológicos retornaron a la 
línea de base una hora después del cese de la co- 
rriente. La EM fue también aplicada a 15 monos 
a nivel de la médula torácica baja, media y alta, 
en el núcleo ventralis posterior lateralis y sobre 
la corteza motora primaria. Los resultados mos- 
traron que la corriente aplicada bloqueaba la 
transmisión neuronal al producir cambios locales 
en la médula. De esta manera los autores sugirie- 
ron que la alteración en los potenciales evocados 
cerebrales y el alivio del dolor podría también al- 
ternativamente ser secundaria a cambios en neu- 
ronas supraespinales (21). 

C) INHIBICION SUPRAESPINAL 

Alternativamente, como fue sugerido por Lar- 
son y colaboradores (21), la estimulación de la 

columna dorsal de la médula espinal podría pro- 
ducir cambios en las neuronas supraespinales 
afectando tanto la transmisión del dolor como la 
modulación del mismo. Saade y colaboradores 

(22) estudiaron este efecto y utilizaron un mode- 
lo experimental de antinocicepción en ratas so- 

metidas a dos tipos de test de dolor, la inmersión 

de la cola y el test de formalina representando 
dos diferentes mecanismos neurofisiológicos 

putativos de dolor fásico y tónico respectiva- 
mente. Los cordones posteriores fueron estimu- 
lados por electrodos localizados rostralmente a 

lesiones bilaterales de dichos cordones. Los re- 
sultados mostraron un claro efecto antinocicep- 
tivo durante la estimulación eléctrica en los 
modelos experimentales tanto de dolor fásico 

como de dolor tónico en los animales estudia- 
dos. Los autores concluyeron que estos efectos 
podrían ser atribuidos a la activación de centros 
supraespinales moduladores del dolor, ya que la 
activación antidrómica por la estimulación del 
cordón posterior se destacaría por las lesiones 

realizadas en relacion caudal a los electrodos de 
estimulación implantados (22). 

D) INFLUENCIA SOBRE LAS NEURONAS 
SIMPATICAS EFERENTES 

Un cuarto mecanismo en que se apoya la teo- 

ría de la EM es la constante vasodilatación ob- 
servada en los modelos animales y en pacientes 
luego de la estimulación. Esto se explicaría por 
la activación de mecanismos centrales inhibito- 
rios que influencian las neuronas eferentes sim- 
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ctos pueden ser una respuesta 
vio del dolor por la EM o a la acción 

ca por sí misma sobre pequeñas fibras 
* también podrian ser secundarios al 

efecto directo de la EM sobre los mecanismos 
centrales que controlan el flujo eferente simpáti- 
<o de la médula espinal. Una hipótesis s que la 
EM podría activar antidrómicamente las fibras 
primarias aferentes, incluyendo las fibras amielí- 
nicas de pequeño diámetro llevando al efecto 
vasodilatador. 

De acuerdo con Linderoth y colaboradores 
(23) esta teoría basada en experimentos inicia- 
dos por Bayliss (24) es improbable ya que este 
mecanismo de acción requeriría el reclutamien- 
to de fibras amielinicas de umbral alto no usual- B mente activadas por la EM en situaciones 
clinicas. En un estudio en relación a esta hipóte- 
sis de activación antidrómica de fibras de peque- 
ño diámerro Linderoth y colaboradores (23) 
observaron que la vasodilatación medida por el 
uso de flujometría de laser se presentó después 
de la ECP y de la estimulación del extremo 
proximal de la raiz seccionada pero no apare- 
ció después de la estimulación del extremo dis- 
tal de las mismas raíces. La conclusión de este 
estudio fue que la EM antidrómicamente acti- 
varía una vía central y no fibras pequeñas afe- 
rentes para la aparición de la vasodilatación 
por estimulación. 

Otro posible mecanismo para esta respuesta 
s la liberación de sustancias vasoactivas como el 
péptido vasoactivo (VIP), sustancia P y el pépti- 
do ligado al gen calcitonina (CGRP) (25). 

Linderoth y colaboradores del Instituto Karo- 
linska en Suecia, más que cualquier otro grupo 
ha ayudado a dilucidar los efectos autonómicos 
de la estimulación. En sus estudios con el mode- 
lo de rata, demostró que la espinalización alta, 
previa a la EM causa por sí misma vasodilata. 
ción la cual aumenta significativamente después 
de la EM haciendo presumir que este efecto in- 
ducido por ECP no es secundario a centros au- 
tonómicos supraespinales (26). En estos mismos 
estudíos en ratas, la sección de las raíces anterio- 
res, el bloqueo alfa andrenérgico y la simpaticec- 
tomía lumbar bilateral produjeron la abolición 
de la vasodilatacién inducida por EM (26). 

Estos estudios sobre la importancia del rol 
del sistema autonómico espinal segmentario ha 
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sido corroborado, de acuerdo a la tesis de 
deroth (26) por el trabajo de otros investi 
res (27). 

Rápidamente los hallazgos experimentale 
dieron lugar a la aplicación clínica y de hecho 
enfermedad vascular periférica es en la a 
dad la principal indicación de EM en 
(28-29-30-31). El trabajo de Jacobs y colal 
dores (28), representa los típicos parámetros 
culatorios hallados en humanos bajo 
observándose cambios significativos en los 
metros microcirculatorios. 

Augustinsson y colaboradores (32) de la Uj 
versidad de Goteborg, Suecia, comunicaron 
vio del dolor y curación de úlceras isquémi 
en pacientes con enfermedad vasoclusiva y 
Soespástica. En este estudio de 34 pacientes c 
isquemia severa de miembros, la ma 

tica vascular periférica, 1 presentaba 
enfermedad de Buerger y 7 tenían severos 
tornos vasoespásticos. Del grupo completo el 
94% experimentó alivio del dolor y el 50% 
ración de las úlceras. Sólo el 38% del grupo su: 
frió amputación luego de la estimulación 
comparado con el 90% del grupo control sobre 
un período de seguimiento de 16 meses. 

E) LIBERACION DE NEUROTRANSMISO- 
RES O NEUROMODULADORES 

Una quinta teoría sobre el mecanismo de la 
EM se basa en la observación clínica en el grue- 
so de los pacientes en los que el alivio del dolor 
se prolonga por minutos, horas o días más allá 
del tiempo de estimulación eléctrica, presumien- 
do la liberación de neurotransmisores y/o neuro- 
moduladores responsables de mantener el efecto 
antálgico logrado. Esta teoría ha sido estudiada 
por múltiples investigadores con resultados con- 
fusos y contradictorios. Levin y colaboradores 
(33) en 1980 encontraron un aumento de epine- 
frina en el LCR después de la EM. 

Meyerson y colaboradores (34) detectaron un 
aumento de la sustancia P en LCR después de la 
EM. 

La naloxona, aunque revierte el efecto antino- 
ciceptivo de la estimulación de la sustancia gris 
periacueductal y periventricular, no revierte el 
efecto antálgico producido por la EM (35).



Tonelli y colaboradores (36) observaron un 
umento en LCR de Betaendorfinas y Betalipo- 

Iprotefnas en algunos pacientes después de la 

Tanto en el tejido espinal de ratas y en el 
de humanos un incremento de serotonina 

de 5-HIAA, su metabolito, fue hallado des- 

pués de la EM. 

Por otra parte Linderoth y colaboradores (37) 
sando cromatografía para serotonina y ra- 

munoensayo para sustancia P observaron 

ción de la serotonina pero no de la 5- 
A después de la estimulación del cordón 

posterior en gatos. También demostraron que la 
imunorreactividad de la sustancia P no au- 

entó en las astas dorsales después de la ECP 
e animales descerebrados pero aumentó signi- 
estivamente después de la ECP en animales 

ales. La significancia clínica de estos estu 

0s aún no ha sido dilucidada. 

III - MATERIALES Y METODOS 

tre agosto de 1996 y julio de 1998 dieci- 

pacientes, diez hombres y siete mujeres 
fire 33 y 79 años, fueron implantados con 

los de estimulación medular cuadripo- 
En tres el implante fue definitivo en un 
tiempo colocándose en el mismo acto 
ico el generador Itrell 2 ó 3 ; los cator- 

ientes restantes fueron sometidos a una 
a de estimulación con el electrodo exter- 

ado cuya duración se extendió entre 2 y 
De este grupo diez pacientes respondie- 

favorablemente a la prueba y se procedió 
nplante definitivo del sistema en nueve de 

fueron utilizados once electrodos de in- 
ducción percutánea (10 Pices Quad —1 Pi- 

Quad Plus) (Fig.1) y seis mediante la 
n de una mínima laminectomía (Re- 

) (Fig.2). 

ho pacientes presentaban dolor lumbar 
ación a uno o ambos miembros infe- 

B con patrón topográfico de distribución 
secundaria a múltiples cirugías del ra- 
restantes presentaban: omalgia y bra- 

deaferentatoria secundaria a múltiples 
as con fines terapéuticos en una pa- 

E portadora de braquialgia postraumática, 
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Figura | 

Figura 2 
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pética braquial (un paciente); — tía idiopática de miembros inferiores (1 pacic 
deaferentatoria por lesión — te), injuria de cono medular (un paciente); 

l0S ante lzparoscopfa (un paciente); sión de plexo braquial (un paciento), infiltraci 
sindrome doloroso complejo regional tipo TI de plexo braquial por adenocarcinoma del vé 
(SDCR II) en pie (dos pacientes); polineuropa- — ce del pulmén (un paciente) (tabla 1). 

TABLA 1 

PACIENTE | SEXO ] EDAD DIAGNOSTICO PTr | m [T 1 M 54 SCFL NO | si. [ L 2 F 49 NEURALGIA ST SI L 
INTERCOSTAL 

3 F 79 NPH BRAQUIAL SI SI L 4 F 48 BRAQUIALGIA NO | SI L | POSTRAUMATICA 
5 M 34 SCEL SI ST P 6 F 33 SCFL NO SI E 7 F 56 SCFL Si NO | P E F 63 SCFL NO | SI L 9 M 50 SDCRIT SI NO _| P 
10 F 52 SCFL SI SI P 
11 M 6 INJURIA MEDULAR SI si P 12 M 42 SCFL SI si P 13 M 72 SI NO _| P 14 M 56 SDCR IT EN PIE SI NO [P 15 M 36 AVULSION PLEXO SI SI P 

BRAQUIAL 
16 M 52 INFILTRACION SI NO* P 

PLEXO BRAQUIAL 
17 M 73 SCFL ST ST P 

SCFL: Sindrome de cirugía fallida lumbar; NPH: Neuralgia posherpética; SDCR: Síndrome doloroso com- 
plejo regi 

PT: Prueba terapéutica, ID: Implante definitivo, T:Técnica, P: Percutánea, L: Laminectomía. 
* Muy buena respuesta con sistema externalizado. 

Fue evaluado en todos los casos el perfil psico- — Los parámeros de valoración fueron la reduc- 
lógico de los pacientes previo al procedimiento. — ción subjetiva del cuadro doloroso en relación a 

Se consideraron ciertos factores de exclusión — macos, actividades de la vida cotidiana y desem- 
para la selección de los mismos, (Tabla 2). 

onal. 

la escala análogo visual (EAV), utilización de fár- 

peño laboral. 

TABLA2 

del dolor. 

1) Fracaso de modalidades terapéuticas conservadoras. 

2) Patología demostrable como agente causal del cuadro doloroso. 
3) Valoración psicológica que descarta alteraciones mentales mayores relacionadas a la génesis 

4) Ausencia de adiccién a fármacos y otras drogas. 
5) El paciente no es candidato a una intervención o reintervencién quirúrgica. 
6) Conocimiento absoluto del objetivo de la EM por el paciente y su familia: reducción del do- 

lor sin resolver el problema subyacente. 

7) El paciente demuestra motivación para reintegrarse en su actividad laboral y social. 
8) Respuesta favorable a la prueba terapéutica de estimulación. 
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IV - RESULTADOS: 

on un seguimiento de 5 a 24 meses no se re- 

stró mortalidad ni morbilidad mayor inherente 
procedimiento o a los efectos de la estimula- 

De los doce pacientes con implante definiti- 
De internalización del sistema, seis experi- 
ntaron una muy buena respuesta con alivio 

iperior al 75% de acuerdo a la EAV, en tres 
Brespuesta fue buena con reducción del do- 
j entre el 50 y el 75%, en dos fue regular 

a alivio entre el 25% y 50% y en el restan- 
el resultado fue malo con beneficio inferior 
2%. El único paciente de la serie portador 
Edolor oncológico por infiltración tumoral 

El plexo braquial, refractario al tratamiento 
opioides, experimentó alivio superior al 

% con EM manteniendo este resultado con 
rodo externalizado hasta su falleci- 

Ento. 

reducción en la ingesta de opioides fue 
a en los trece pacientes con suspensión 

) a en ocho, disminución al 40% en cua- 

e man¡emmlento del mismo esquema farma- 
Iógico en el restante. 

] ds:mpeno laboral y la actividad cotidiana 
n un incremento significativo en once de 
ientes.Cinco retomaron su trabajo previo 

igual condición, dos con reducción y limi- 
Ón en las tareas. 

S tareas cotidianas y domésticas mejoraron 

b en los restantes cuatro pacientes. 

En dos de los pacientes sometidos a EM cer- 
por laminectomía se registró la migración 

electrodo y salida parcial del mismo del con- 
raquídeo. Al cuarto día en un caso y lue- 

segundo mes en el otro mediando en el 
o un traumatismo craneano con mecanismo 
exoextensión cervical forzada. 

Inmediatamente los pacientes perdieron la 
Ercepción de parestesias en el área afectada así 

el efecto antálgico. Uno de ellos percibió 
Edesagradable e intensa sensación “eléctrica” 

¢ obligó a suspender momentáneamente el 
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tratamiento. Las radiografías confirmaron el 
desplazamiento del sistema (fig. 3). 

Ambos electrodos fueron recolocados bajo se- 

dación logrando nuevamente idéntica topogra- 
fía de estimulación. 

Figura 3 

V - DISCUSION 

La experiencia acumulada durante los 30 años 
de utilización y continuo perfeccionamiento de 

esta técnica han permitido delinear con cierta 
precisión los cuadros de dolor crónico que se 
benefician con la EM constituyéndose en indica- 
ciones formales (38-39-40-41-42-43): Síndrome 
de cirugía fallida lumbar (SCFL), Aracnoiditis 
espinal, Síndrome doloroso complejo regional 

(SDCR) tipo I, ex Distrofia simpática refleja 
(DSR) y Tipo II, ex causalgia, Dolor isquémico 
por patología vascular periférica Angina intrata- 
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- Barolat (44) en su extensa serie de 509 pacien- 

tes de los cuales 227 presentaban dolor crónico 
secundario a SDCR, SCFL, aracnoiditis, lesión 
medular, lesión grave de nervios periféricos y 
otros cuadros misceláneos que condicionaban 
dolor crónico, reportó una exitosa respuesta en 

73,2% de los pacientes implantados. En el 3,7% 
de los casos el sistema debió ser quirúrgicamen- 
te removido por infección. Un tercio de este 
grupo de pacientes había sido sometido a revi- 
sión quirúrgica dentro de los diez días posterio- 
res al implante original del electrodo. 

Por otro lado Barolat realzó la importancia de 

la minuciosa identificación topográfica durante 
la colocación del electrodo en relación a la dis- 
tribución del dolor así como la estricta atención 
y cuidado de la técnica quirúrgica. 

Otro estudio, realizado por North (38) en un 

período de 5 años sobre 102 pacientes portado- 
res de dolor crónico secundario al SCEL, y eva- 
luados previa y posteriormente al implante por 
terceras partes no comprometidas arrojó una 

eficacia superior al 70%. 

Este resultado es similar al comunicado por 

Long y colaboradores (45) de acuerdo a su ex- 
periencia de diez años en la utilización de la EM 
y la estimulación de nervios periféricos (ENP) 
en el control del dolor crónico. 

Durante el período comprendido entre 1971 y 

1990, North (46) concentró una población de 

320 pacientes con dolor crónico intratable, so- 

metidos a una prueba de EM mediante electro- 

dos temporarios con el fin de determinar el 
beneficio de la misma previo a la colocación de 
un sistema definitivo. El 78% (249) del grupo 
recibió 298 intervenciones quirúrgicas para la 

implantación de sistemas definitivos. 

El superior número de cirugías en relación a 
los pacientes tratados, representa los reimplan- 
tes luego del tratamiento satisfactorio de infec- 
ciones, de las fallas electromecánicas atribuidas 

al sistema y de la elección de electrodos de re- 
ciente desarrollo y de mayor beneficio. 

El 64% de los pacientes (205) pudieron ser lo- 
calizados y entrevistados. Básicamente pudieron 
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ser agrupados en 3 categorías según el diagnós- 

tico: 

SCFL 153 pacientes, lesión medular 11 pa- 

cientes y síndromes dolorosos de origen perifé- 
rico (lesién nerviosa periférica, síndrome 

post-amputación, SDCR) 41 pacientes. El 52% 

(171 pacientes) con un seguimiento medio de7 
años mantenía alivio de su dolor como mínimo 
de un 50%; el 60% de estos pacientes afirma- 

ron que volverían a someterse a este procedi- 
miento. 

Un índice significativo de la respuesta al trata- 
miento está constituido por la posibilidad de re- 
tomar la actividad laboral. North, en su serie, 
utilizando terceras partes no comprometidas en 
la evaluación, determinó en aquellos pacientes 

menores de 65 años con implante definitivo que 
el 54% se encontraba laboralmente activo con 
respecto al 41% de pacientes con actividad la- 
boral preoperatoria. 

Hizo referencia a la importancia en la repro- 
ducción de parestesias sobre la representación 
topográfica del dolor del paciente sin que esto 

signifique necesariamente el alivio del dolor. 

Enfatiza que la posición del electrodo es críti- 
ca para la satisfactoria remisión de los síntomas 

y que los multielectrodos presenten claras venta- 
jas técnicas, con respecto a los electrodos uni o 

bipolares. 

Otro esclarecedor trabajo realizado por North 

(47) y utilizando el único protocolo prospectivo 
y randomizado compara los resultados de la EM 
y la reoperación en pacientes portadores de 
SCFL. 

Ochenta y un pacientes ingresaron en este es- 
tudio. El primer elemento de medida lo consti- 
tuyó el entrecruzamiento de un tratamiento 
hacia el otro. Además se consideraron otros pa- 
rámetros como el alivio del dolor, la utilización 

de fármacos, actividades de la vida cotidiana, 

desempeño laboral, capacidad funcional evalua- 

das por medidas de terapia física, cambios psi- 

cológicos. Cincuenta y un pacientes aceptaron la 
randomización, los 30 restantes eligieron la reo- 

peración fuera del estudio manteniendo la posi- 
bilidad de la EM si el resultado quirúrgico no 
fuese satisfactorio.



A los 6 meses del seguimiento se evaluó el re- 
ultado proponiendo el cruzamiento. De 15 pa- 

cientes reoperados, 10 (67%) optaron por el 
miento hacia EM. De 12 pacientes tratados 

ente con EM, 2 (17%) optaron a ser so- 
los a reoperación. 

De 19 pacientes con seguimiento de 6 meses 
ometidos a reoperación fuera del estudio, 8 

142%) optaron por el cruzamiento a EM. 

Notablemente ambos pacientes del grupo de 
EM que finalizaron en reoperación habían con- 
eguido solamente parcial respuesta a la prueba 

ipéutica con el electrodo temporario, no 
i seleccionados para el implante definitivo 

obstante ante la negativa de cirugía se deci- 
6 la colocación definitiva del sistema. 

De esta manera North reporta una ventaja es- 
tadísticamente significativa a favor de la EM so- 
bre la reoperación en el SCFL. 

Meglio (41) estudió los resultados de la EM 
nte el periodo 1978/1986. Los pacientes se- 

:dos incluían patología vascular obstruc- 
de las extremidades, neuralgia posterpética, 

n traumática medular incompleta, daño de 
es 0 nervios periféricos, cáncer y SCFL. 

A EM no fue efectiva en aquellos pacientes 
lesión espinal incompleta: Sin embargo si el 

o principal consistía en regularizar la ac- 
dad motora vesical y rectal podían ser consi- 

s candidatos a la EM. El 60 % de los 
s con NPH respondieron favorable- 

nte y permanecieron en forma estable duran- 
el período de observación. La EM fue exitosa 

alivio del dolor lumbar en la mayoria de los 
entes durante los primeros 3 meses, pero 
de 12 meses menos del 30 % mantenían 
eficio superior al 50% en la reducción de 

Le pacientes con dolor de origen isquémico 
ortaron 82% de analgesia que se mantuvo 
nodificaciones significativas durante 36 me- 

una importante serie retrospectiva, Meyer- 
1 (48), revé la evolución a largo plazo de 86 

s que respondieron a los cuestionarios 
por correo, sobre un total de 143 pa- 

implantados en un período de 17 años. 
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La mayoría de estos pacientes recibieron el tra- 
tamiento por neuropatía periférica y unos pocos 
presentaban radiculopatía lumbosacra o cervi- 
cal. 

Cincuenta y seis pacientes utilizaban en forma 
regular sus estimuladores, 48 hasta como máxi- 
mo 5 hs. al día, 3 entre 5 y 24 hs. al día y los res- 
tantes pacientes 1 hora diaria. 

Las complicaciones referidas son similares a 
las observadas por North, la mayoría secunda- 
rias a fallas técnicas que pudieron resolverse con 
procedimientos de mínima envergadura bajo 
anestesia local. 

Concluyó que la EM es una fuente terapéuti- 
ca indispensable en el control del dolor crónico 
neuropático mereciendo una aplicación más di- 
fundida en este grupo de pacientes. 

Más recientemente, en 1995, Lazorthes (49) 
publicó resultados similares en su experiencia a 
lo largo de 20 años. Enfatizó que con la mejoría 
en la realización de la prueba terapéutica, y la 
valoración psicológica previa, la tasa de éxito as- 
cendía al 68% de los pacientes implantados. 

Sus indicaciones para el tratamiento con EM 
son aracnoiditis y fibrosis epidural, neuropatía 
periférica, dolor por miembro fantasma, plexo- 
patía braquial, lesiones de la médula espinal, do- 
lor de origen vascular y dolor por cáncer con 
compromiso radicular o de plexo. 

Asi mismo sostiene que, en aquellos casos de 
dolor braquial unilateral la estimulación es la 
elección primera. Si la lesión nerviosa se extien- 
de a la porción preganglionar como en el caso de 
la avulsión plexual o neuralgia postherpética la 
estimulación talámica debe ser considerada lue- 
go de una prueba fallida de EM. 

En otro estudio Richardson y col. (50) revisa- 
ron los resultados de la EM en un período de 3 
años en 36 pacientes con dolor intratable agudo 
y crónico. En 11 pacientes se diagnosticó dolor 
agudo intratable de menos de 1 año de evolu- 
ción y 25 fueron agrupados como dolor intrata- 
ble crónico de más de 1 año. Los autores 
evaluaron el éxito de la EM a través de la dismi- 
nución en la ingesta de opioides y de analgésicos 
no opiáceos, la disminución en la conducta de 
dolor, la mejora en la actividad laboral, las inte- 

al
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es y una mejora en las habili- 

… particularmente la marcha. 

La EM fue más exitosa en pacientes con neu- 
ropatia diabética, dolor del muñón post-ampu- 
tación y aracnoiditis. El dolor causado por 
neoplasia metastásica no fue aliviado con esta 
técnica. 

Este estudio, como muchos otros anteriores, 
enfatiza el valor de la prueba terapéutica la cual 
si es positiva predice el éxito en la analgesia per- 
manente en más del 50% de los pacientes. 

La EM ha sido utilizada satisfactoriamente en 
el tratamiento del SDCR tipo I y tipo IL Barolat 
y colaboradores (57) en 1989 estudiaron 18 pa- 
cientes con SDCR I refractarios a todo tipo de 
tratamiento más conservador incluyendo fárma- 
cos específicos por via oral, opioides intratecales 
y simpaticectomía. Cuatro pacientes no experi- 
mentaron alivio durante la prueba terapéutica no 
siendo implantados. De los 14 pacientes restan- 
tes, implantados en forma permanente, 11 nota- 
ron una mejoría significativa (5 con alivio 
moderado y 6 con muy buen alivio de su dolor). 
Tres de los pacientes con muy buen alivio de su 
dolor discontinuaron por completo el uso de nar- 
cóticos y otros tres pacientes lograron reducir su 
uso significativamente. 

Sánchez Ledesma y colaboradores (58) en 
1989 reportaron una serie de 24 pacientes con 
SDCR, 11 tipo I y 13 tipo IL. Ocho de los pa- 
cientes con tipo 1 y 11 con tipo II recibieron el 
implante definitivo. Todos los pacientes mani- 
festaron como mínimo un 50 % de reducción de 
su cuadro álgico y el 89% alcanzaron beneficio 
catalogado como excelente (más del 75% de ali- 
vio del dolor) con un seguimiento a largo plazo. 

Broseta y colaboradores (59) en 1982 estudia- 
ron una serie de pacientes con lesiones nerviosas 
periféricas o sometidos a amputaciones que ha- 
bían desarrollado un cuadro disestésico intrata- 
ble. Todos estos pacientes obtuvieron significativa 
reducción de su dolor (75-100% de alivio, míni- 
mo requerimiento de narcóticos y reincorpora- 
ción a su actividad laboral) a corto plazo y 8 de los 
11 pacientes permanecieron con buen o excelente 
resultado a largo plazo. 

Mejores resultados han sido comunicados por 
Robaina y colaboradores (29) en 1989, quien es- 
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tudió 8 pacientes con diagnóstico de SDCR tipo 

1 de la extremidad superior. 

Todos estos pacientes fueron implantados de 
finitivamente. Siete de los 8 pacientes 

dos refirieron reducción de su dolor en el ran 
comprendido entre bueno y excelente (más de 
75% de alivio del dolor); el octavo paciente n 
logró beneficio. 

Los resultados de estos últimos trabajos e 
mentados indican que la EM también se consí 
tuye en un tratamiento lógico y que prow 
beneficio en la mayoría de los pacientes por 
dores de SDCR. 

VI- CONCLUSIONES 

La EM ha probado ser una eficaz alte 
en el manejo del dolor resistente a otras m 
dades rerapéuticas. El beneficio alcanzado ent 
elevado número de pacientes, principalmen 
aquellos portadores de SCFL, cobra espes 
portancia en el contexto de la falla previa 
mayoría de las modalidades terapéuticas qui 
gicas y no quirúrgicas. La restricción en la 
cación del implante definitivo del sistem 
pacientes con sustancial alivio del dolor dut 
la prueba terapéutica aseguró una mayor 
éxito, debiendo extenderse esta última por e 
co días como mínimo. 

En pacientes con corta expectativa de 
dolor mixto de distribución metamérica por 
vasión tumoral plexual, refractaria o con efe 

adversos a los opioides, la EM con el 
epidural externalizado podrá ser consi 
como una alternativa válida. 

De esta manera la utilización de un generat 
de pulso externo concectado al electrodo: 
plantaría al generador Itrell 2-3 logrando una 
zonable relación costo beneficio en este tipo 
pacientes. 

La valoracién y selección psicológica p 
de rutina ha impactado favorablemente en 
resultados finales considerándose a 
imprescindible antes de la deci: 
definitivo.
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