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Traumatismo craneo-encefalico:
Fisiopatologia

Cuando se presenta un traumatismo
craneo-encefalico (TCE), se producen una
serie de cambios secuenciales a nivel
celular que con frecuencia, son los
responsables del dafio cerebral, incluso
mas que el mismo traumatismo directo.
Estas alteraciones generan una serie de
circulos viciosos que perpetuan los efectos
de la lesion inicial y que una vez
establecidos, son dificiles de romper, por
lo que con frecuencia tienen
consecuencias irreversibles.

Para entender la fisiopatologia del dafio
tisular en el TCE, es necesario comprender
con claridad, algunos de los mecanismos
fisioldgicos mas importantes que ocurren
a nivel celular. La neurona requiere de un
aporte muy elevado de energia que obtiene
en forma de adenosin trifosfato (ATP), por
medio de dos fuentes principales: la
primera de ellas se lleva a cabo en el
citoplasma y se denomina glucdlisis
anaerdbica, por la que es posible disponer
de dos moléculas ATP por cada molécula
de glucosa, con la consecuente produccion
de piruvato y lactato. La segunda via de
obtencion de energia, ocurre solamente
con una disponibilidad 6ptima de oxigeno;
en esta ruta, el piruvato se introduce en la
mitocondria, donde es incorporado al

ciclo de Krebs y sometido a una serie de
descarboxilaciones (produccion de CO2)
y oxidaciones (pérdida de hidrogeniones),
obteniéndose 36 ATP, que representa asi la
principal fuente energética para la
neurona. En este ciclo, participa la
citocromo oxidasa, enzima que se
caracteriza por su alta dependencia al
oxigeno. Es bien conocido que, el factor
comun caracteristico del TCE es la pobre
disponibilidad de oxigeno en los tejidos, lo
que disminuye entonces
considerablemente, el aporte energético
en forma de ATP por la principal via de
obtencion de este. A manera de
compensacion, la neurona desvia el
abastecimiento energético hacia la ruta de
la glucolisis anaerodbica, lo que genera una
mayor concentracion de lactato en los
tejidos, siendo el principal responsable de
la acidosis metabolica que se presenta en
estas fases, misma que, por si sola, limita
aun mas el aprovechamiento del ATP por
las células.

La neurona, como cualquier otra célula,
debe mantener un equilibrio i6nico a
ambos lados de su membrana plasmatica
dado que las concentraciones de liquidos y
electrolitos son diferentes en los espacios
intra y extracelulares. Uno de los
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mecanismos mas importantes que se encargan de este papel
es la denominada bomba de sodio - potasio ATPasa (Na+-
K+ - ATPasa), que es un proceso activo (que consume
ATP), cuya funciéon estda destinada a impulsar
continuamente dos atomos de potasio al espacio
intracelular y extraer simultdineamente tres &tomos de sodio
del interior de la célula al espacio extracelular. Esto genera
un exceso de cargas positivas en este tltimo espacio, por lo
que este mecanismo va acompaiado de un obligado
movimiento pasivo de aniones (como cloro y bicarbonato),
asi como moléculas de agua, que se acumulan por fuera de
la célula, para mantener un ambiente eléctricamente neutro,
que es lo que se denomina potencial de reposo. Cuando se
activa la célula es decir, cuando esta entra en el potencial de
accion, mediante otro proceso activo, se inicia la
despolarizacion por la entrada de sodio a la célula,
activandola. En el TCE, al existir una pobre disponibilidad
de ATP por la hipoxia tisular, se bloquea el funcionamiento
de la bomba Na+- K+ - ATPasa, generando
predominantemente, un incremento anormal de la
concentracion de sodio intracelular, lo que causa un
desequilibrio i6nico trans-membrana y  una mayor
acumulacion de agua en el citoplasma, es decir que se
produce un edema celular (citotoxico), que altera
severamente el metabolismo neuronal.

En laneurona existe otro mecanismo activo que participa en
su homeostasis, que es la denominada bomba de calcio.
Este sistema, también consume ATP y se encarga de extraer
continuamente el calcio del interior de la neurona. De esta
manera, cuando se inicia la despolarizacion celular, se
presenta una apertura de los canales de este i6n, ubicados en
la membrana plasmatica, por lo que el calcio se introduce a
la célula. Una de las principales funciones del calcio
intracelular, es actuar a nivel del pie terminal de la neurona,
donde facilita la migracion de las vesiculas terminales hacia
la membrana pre-sinaptica, iniciando asi el proceso de
exocitosis de los neurotransmisores correspondientes, al
espacio sinaptico. En el TCE, al no existir una adecuada
disponibilidad de oxigeno, el reducido aporte energético
(en forma de ATP) para este ciclo, ocasiona que el calcio se
acumule en el interior de la neurona. Ello provocara que se
liberen neurotransmisores en exceso, no solo el
correspondiente a esa via, sino otros, que no solamente no
tienen un efecto favorecedor de la conduccidn neural, sino
por el contrario, representan una amenaza a las células
circundantes. Dentro de estos neurotransmisores, destaca
predominantemente el glutamato (G), que es el que se ha
relacionado con mayor peso con el dafio tisular secundario.
La accion dafiina del G se lleva a cabo mediante tres
mecanismos principales a saber: por un lado, ocasiona por
si solo una mayor introduccion de sodio a la célula, que va
acompanado de las correspondientes moléculas de agua,
con lo que se incrementa el edema cerebral intracelular. Por

otro lado, el G también condiciona una mayor entrada del
calcio a la neurona, cerrando otro circulo vicioso.
Finalmente, la presencia del G, provoca en las células
adyacentes, una destruccion de las mitocondrias y, cabe
recordar, que es en ellas donde se realiza el ciclo de Krebs,
por lo que con ello, son liberadas sustancias que no han
completado su ciclo de o6xido-reduccion, denominadas
radicales libres (RL). Los RL mas relacionados en Ia
génesis del dafio tisular en este mecanismo son el anion
superdxido y el peroxido de hidrégeno. Dado que son
sustancias sumamente inestables, los RL ejercen un dafio
directo, solo al contactar las membranas plasmaticas de las
neuronas adyacentes; ademas, afectan el metabolismo de
los astrocitos, células gliales encargadas de mantener la
integridad metabdlica de las neuronas y que tienen
funciones de sostén y proteccion. Los astrocitos presentan
una funcion “barredora” del G, que como ya se menciond,
cuando este se encuentra en exceso, es el principal
responsable de la génesis del dafio tisular en el TCE. El
astrocito se encarga de combinar cada molécula de G con
una molécula de amonio, produciendo glutamina, que es
una sustancia mucho mas estable que el G. Esta reaccion
bioquimica la realiza gracias a la accién de la enzima
glutamin sintentasa, que es sumamente labil ante la
presencia de radicales libres, por lo que, cuando estos se
liberan en exceso, la enzima deja de actuar, aumentando asi
la concentracion de G y por ende, sus efectos adversos en
las neuronas vecinas.

El edema cerebral (EC) y la hipertension endocraneal
(HEC), son otros problemas que también se presentan en el
TCE. Si bien ambos términos en ocasiones se emplean
indistintamente y con frecuencia coinciden, tienen
diferencias conceptuales que es necesario precisar. E1 EC se
caracteriza por una alteracion en la distribucion de los
liquidos en el encéfalo, mientras que la HEC se refiere a un
incremento en la presion de los compartimentos dentro del
craneo.

Como en otros tejidos, en el encéfalo existe una distribucion
heterogénea de los liquidos titulares en dos espacios
primordiales, el intray el extra-celular; este Gltimo se divide
a su vez en un espacio intersticial y otro intravascular.
Como ya fue mencionado previamente, el comun
denominador del TCE es la pobre disponibilidad de
oxigeno, lo que disminuye la reserva energética en forma de
ATP. Ello, mediante procesos ya analizados, ocasiona un
incremento en la concentracion de agua dentro de las
neuronas, por lo que el edema que inicialmente se presenta
en el TCE es intracelular (o citotoxico). Sin embargo, en
fases avanzadas y en especial en un paciente traumatizado
que no responde al manejo médico, tiende a acumularse
también liquido en los espacios extracelulares, lo que altera
aun mas las funciones del encéfalo y se vuelve mas dificil su
control.



De acuerdo a la denominada ley de Monro-Kellie, son tres
los factores que determinan la presion dentro del craneo a
saber: la presion arterial (TA), el parénquima cerebral y el
liquido cefalorraquideo (LCR), los cuales se encuentran
conectados en serie, es decir que el incremento de
cualquiera de ellos se traducird en un aumento de la
resultante presion intracraneal (PIC). Sin embargo, el
cerebro tiene cierta capacidad de permitir incrementos en
esta presion, sin que se vea afectado en sus funciones, lo que
se conoce con el anglicismo de “complianza”; esta
capacidad se pierde cuando se altera la distribucion de los
liquidos en el encéfalo, por la presencia de una masa en
expansion (hematoma) o por una alteracion en la
circulacion del LCR.

La TA genera un vector de presion encefalica resultante de
la diferencia entre la sistole y la diastole (presion de
perfusion), que produce un flujo sanguineo cerebral
habitualmente constante, de aproximadamente 50 mililitros
por 100 gramos de tejido encefalico, cada minuto. El solo
estrés del TCE incrementa la liberacion de catecolaminas
que ocasionaran un aumento de la TA y por ende un
incremento en la PIC. Por otro lado, la hipoxia post-
traumatica va acompafiada de una elevacion de Ia
concentracion de CO2 en los tejidos, que es un conocido
factor, de hecho el mas importante, que genera
vasodilatacion cerebral, en un intento por optimizar la
pobre disponibilidad de oxigeno. Esta vasodilatacion
aumenta el flujo sanguineo cerebral, incrementando
también la PIC.

El parénquima cerebral tiene una consistencia uniforme, la
cual estd predominantemente determinada por las células
en si y por la distribucion de los liquidos en los espacios
arriba mencionados. La alteracion en la distribucién de
estos liquidos puede incrementar también la PIC. Es por
ello que si bien, como se mencion6 mas arriba, EC
conceptualmente no es lo mismo que HEC, el edema
generalmente va acompafiado de un aumento de la PIC por
afectar el factor parénquima en la ley de Monro-Kellie.

El LCR se produce sobre todo en los plexos coroides de los
ventriculos cerebrales, en especial en los ventriculos
laterales, arazon de 0.35 ml por minuto y se reabsorbe en las
granulaciones aracnoideas, drenando hacia los senos
venosos durales, sobre todo el seno sagital superior.
Diariamente se producen alrededor de 200 ml de LCR que
se distribuye, ademas del interior del sistema ventricular, en
el espacio subaracnoideo que re-cubre casi la totalidad de la
superficie encefalica. Una alteracion en la circulacion de
este liquido también puede incrementar la presion dentro
del craneo. Una de las causas mas comunes de esto es la
hidrocefalia, la cual se define como el incremento en el
contenido de LCR dentro de los ventriculos, que en el caso
del TCE, en general se debe a la presencia de micro-
hemorragias, tanto subaracnoideas como

intraventriculares, que tienden a bloquear la libre
circulacién de este liquido.

Finalmente cabe agregar que, en traumatismos cuyo
mecanismo estd basado en cinematica de aceleracion-
desaceleracion (“latigazo”), en especial cuando existe un
componente de desaceleracion prolongada, se produce el
fendomeno conocido como dafio axonal difuso. Este se
caracteriza por una lesion generalizada que afecta
predominantemente a los axones del tallo cerebral,
sustancia blanca parasagital, cuerpo calloso y las uniones
entre la sustancia blanca y sustancia gris en la corteza
cerebral. Esta entidad, es la principal responsable de un
severo dafio neurologico asociado a estudios de imagen
normales, en las fases iniciales del TCE.

Uno de los efectos iniciales que ocasiona la HEC sostenida
es la denominada triada de Cushing, que se caracteriza por
hipertension arterial, bradicardia e irregularidades en la
respiracion; estos se generan por una alteracion en los
centros reguladores automaticos a nivel del hipotalamo y
tallo cerebral. La hipertension arterial y la bradicardia se
presentan en un intento del encéfalo por mantener el flujo
sanguineo cerebral en forma constante.

Tanto el EC, pero en especial la HEC no controlados,
ocasionan cambios en el encéfalo que pueden poner en serio
peligro la vida y/o la funcion neurolédgica del paciente. El
craneo es una cavidad cerrada practicamente en su
totalidad, pero presenta una serie de orificios en su base
para permitir la entrada y salida de elementos
neurovasculares. El mas grande de ellos es el agujero
magno. Cuando existe un aumento desmedido de la PIC, el
parénquima encefélico tiende a salir de la cavidad craneana
a través de este orificio, en especial las amigdalas
cerebelosas, ya que normalmente se encuentran abocadas a
este. La migracion caudal de estas amigdalas (hernia de
amigdalas), puede comprimir el bulbo raquideo, lo que
dafiaria los centros vitales (neumotaxico y cardiogénico),
poniendo en serio peligro la vida del paciente. Por otro lado,
la duramadre craneana presenta una serie de accidentes
anatdmicos, cuyo objetivo es mantener esta cavidad
dividida en varios compartimentos. Las estructuras durales
mas importantes dentro del craneo son la tienda del
cerebelo y la hoz del cerebro; estas membranas presentan
un borde adherente, que se inserta en la superficie interior
de los huesos y un borde libre, contra el que puede también
lesionarse el parénquima encefalico. Al haber un aumento
de la PIC, en especial en forma asimétrica, puede migrar la
porcion mas medial y anterior del lobulo temporal
denominada uncus, a través del borde libre de la tienda del
cerebelo, ocasionando una compresion en el pedunculo
cerebral ipsilateral, que clinicamente se traducird en una
hemiparesia contralateral y, debido a la compresion que
generalmente existe sobre el tercer nervio craneal del
mismo lado, con frecuencia se acompaia de midriasis



ipsilateral (anisocoria). Si esta compresion persiste, puede
generar una lesion en los centros suplementarios del control
automatico de la ventilacion y latido cardiaco, lo que
también pone en peligro la vida del enfermo. En la figura 1,
se representa esquematicamente la cascada de eventos que
aparecen después de un traumatismo craneal.

Como se ha podido apreciar, el TCE no es mas que un
detonante de una serie de eventos concatenados que forman

ciertos circulos viciosos, que de persistir, conllevan
finalmente a la muerte neuronal y encefalica. El papel del
médico sera entonces, identificar claramente estos ciclos
anomalos a fin de interrumpirlos y evitar asi consecuencias
irreversibles en los pacientes. En un nimero futuro de este
boletin, se discutiran las manifestaciones clinicas y el
manejo especifico del TCE con base en este fundamento
fisiopatologico.

Figura 1
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Diagrama de flujo que resume las principales consecuencias fisiopatolégicas en un TCE

Planificacion familiar masculina:
Vasectomia

Los métodos de anticoncepciéon masculina son muy
importantes debido a que un alto porcentaje de las mujeres
no tienen acceso a métodos de planificacion familiar
adecuados, por lo que se estima que, anualmente a nivel
mundial, alrededor de 80 millones de mujeres tienen un
embarazo no deseado. Por otra parte, los métodos no
definitivos de contracepcion masculina tienen una eficacia
limitada, con tasas de falla de 3 a 14% con el uso exclusivo
de preservativo y 20% con la abstinencia periddica.

La vasectomia es un método definitivo de anticoncepcion
masculina altamente efectivo. De acuerdo a informacion
del Estudio Nacional del Crecimiento Familiar en Estados
Unidos de América, el 16% de las parejas utilizan la

vasectomia como método de planificaciéon familiar. No
obstante, antes de llevarla a cabo, la pareja debe ser
totalmente informada acerca de los beneficios y riesgos.
Dentro de los aspectos importante a detallar en Ia
informacion previa al procedimiento se debe considerar su
naturaleza definitiva, ademas de que no es un método de
esterilizacion inmediato, razon por la que es recomendable
utilizar otro método de planificacion familiar temporal
hasta que la oclusion exitosa del conducto deferente sea
demostrada mediante un analisis de semen a los 3 meses de
la cirugia. El tiempo que transcurre entre ésta y la
azoospermia (ausencia de espermatozoides) va de semanas
a meses y depende de la frecuencia de la eyaculacion y la



edad del paciente; una vez alcanzada, el riesgo de embarazo
después de la vasectomia es de 1 en 2,000 con la necesidad
de realizar una nueva vasectomia por falla del
procedimiento original en menos del 1% de los casos.

No existen contraindicaciones absolutas para llevar a cabo
una vasectomia, siempre y cuando se realice de manera
totalmente voluntaria. Las contraindicaciones relativas
incluyen paternidad no satisfecha, edad menor a 30 afos,
enfermedades graves y dolor escrotal previo.

La vasectomia debe considerarse un método irreversible ya
que las formas para lograr un embarazo posterior
(reconexion de conductos deferentes o fertilizacion in
vitro) son costosas y con efectividad limitada. La mayoria
de las veces, la vasectomia se puede realizar como un
procedimiento ambulatorio con anestesia local y una tasa
de complicaciones tempranas menor al 5% (hematoma,
infeccion de herida quirGrgica y epididimitis). El dolor
escrotal cronico es una complicacion tardia que se presenta
en 1 a 2% de los casos y que puede persistir por meses o
afios; su origen es incierto, pero podria estar ocasionado por
inflamacion a nivel de los nervios del corddn espermatico.
La mayor parte de los casos pueden ser tratados de forma

exitosa con antiinflamatorios no esteroideos y medidas
conservadoras.

La vasectomia se asocia con pocos efectos adversos, ya que
tiene un impacto minimo en la espermatogénesis, la
funcién de las células de Leydig y el volumen de eyaculado.
Tampoco se ha demostrado un incremento en enfermedades
sistémicas, incluyendo cancer de prostata ni disminucion
en la funcion eréctil.

Aunque este es un procedimiento que puede ser realizado
por cualquier médico correctamente capacitado, los
resultados son mejores y el grado de complicaciones menor
cuando es llevado a cabo por un especialista en urologia.

En conclusion, la vasectomia es el estandar de oro para la
contracepcion masculina. La informacion disponible
sefala que es un método seguro que no se asocia con ningtin
efecto adverso metabolico o neoplésico a largo plazo.
Aunque es factible lograr un embarazo posteriormente,
debe considerarse como un método definitivo. Es de vital
importancia difundir informacién certera acerca de este
procedimiento e incrementar la educacion respecto a este y
otros métodos de planificacion familiar.

Terapia implantable en dolor crénico

Introduccion
En los ultimos afios se ha avanzado significativamente en
las estrategias farmacoldgicas, no farmacologicas e
intervencionistas para el manejo del dolor crénico, sin
embargo, persiste cierta insatisfaccion de los pacientes por
las medidas terapéuticas empleadas, lo que exige una
accion mas eficiente del equipo médico, por lo que y en
condiciones especiales las Terapias Implantables alcanzan
un éxito muy favorable.
Los nuevos procedimientos intervencionistas estan en
constante desarrollo y promoviéndose por los especialistas
en todo el mundo, por lo que cada vez tenemos mas
opciones para el alivio del dolor. La Terapia Implantable
Fundamentalmente se sustenta en dos alternativas:
1.- Estimulacion de los Cordones Posteriores de la
Médula Espinal.
2.-La Terapia Intratecal con Bombas de infusion
Implantables.

Estimulacion de cordones posteriores

La estimulacion de la medula espinal se efectia con el
objetivo de proporcionar analgesia; fue propuesta por
Shelby en 1967. Actua aboliendo las respuestas evocadas
por estimulos que actian en sistemas multisinapticos de la
médula espinal y el tallo cerebral y activa circuitos

inhibitorios corticotalamicos y unidades celulares del
sistema supresor del tronco cerebral que dan origen a
tractos descendentes que inhiben la actividad nociceptiva
en lamédula espinal.

Por otro lado, la accidon sobre las unidades neuronales
segmentarias de lamédula espinal parece ser secundariaala
activacion antidromica de las fibras del corddn posterior o
de las vias de conduccion sensitivas inespecificas de la
médula espinal. La estimulacion espinal parece activar
también los circuitos inhibitorios corticotalamicos y las
unidades del sistema supresor del tronco cerebral. Estas
originan tractos descendentes que inhiben la actividad de
las unidades nociceptivas segmentarias de la médula. Hay
evidencias de que la estimulacion de los tractos nerviosos
en la cara anterolateral de la médula espinal también puede
proporcionar analgesia. La participacion de las vias
encefalinérgicas y endorfinérgicas, como el mecanismo de
analgesia inducida por la estimulacion de lamédula espinal,
es bastante discutible.

Estimulacion de la médula espinal

La estimulacion medular espinal (EME) es una forma de
neuromodulacion ajustable, no destructiva, que ofrece
dosis terapéuticas de corrientes eléctricas a la médula
espinal para el tratamiento del dolor predominantemente



neuropatico.
Las indicaciones mas comunes incluyen el sindrome
postlaminectomia, sindrome de dolor regional complejo

(CRPS), dolor del miembro isquémico y angina de pecho,
pero se ha aplicado a otras causas de dolor intratable. Como
loilustralatabla 1(ver anexo):

ANEXO

TABLA 1
Tabla 5-1: Indicaciones para la Estimulacion

de la Médula Espinal y Probabilidad de Exito
Indicaciones

Probabilidad de Exito

Sindrome postlaminectomia/sindrome
de cirugia fallida de espalda (FBSS)

50%-60% con > 50%
alivio del dolor

Sindrome de dolor regional complejo
(SDRC)

67%-84%

Isquemia crénica critica de las
extremidades (ICCE) y dolor

70%-80% con > 75%
alivio del dolor

Angina

Sindromes de dolor abdominal/visceral

Braquioplexitis/sindrome de salida
toracica neuropatica

Dolor de miembro fantasma

Dolor intratable secundario a injuria de
la médula espinal

Dolor mediastinal

Neuritis cervical

Neuralgia post terapéutica

sin datos disponibles

Linea 1A ziconotide morfina

Linea 1B fentanil morfina + bupivacaina
Linea 2 hidromorfona fentanil + clonidina
Linea 3 sufentanil ziconotide + clonidina
Linea 4 baclofeno sufentanilo + clonidina

Bases fisiologicas de la estimulacion de la médula
espinal

El entusiasmo con la tecnologia de la EME inici6 con la
introduccién de la teoria de la puerta control del dolor de
Melzack y Wall en 1965. Se observo que la estimulacion de
las grandes fibras mielinizadas de los nervios periféricos
resultaba en parestesias y se bloqueaba la actividad de las
pequefias proyecciones nociceptivas. En otras palabras, la
estimulacion apropiada de una sefial de competencia
aferente puede bloquear efectivamente una sefial de dolor

existente.

Aunque una gran cantidad de trabajo se ha publicado, el
mecanismo exacto de accién de la EME sigue siendo
motivo de estudio. El trabajo de modelos computarizados
de Coburn, Coburn y Sin, Holsheimer, han arrojado algo de
luz, al menos en teoria, sobre la distribucion de los campos
eléctricos dentro de las estructuras de la columna vertebral.
Esta claro que la estimulacion en la cara dorsal del espacio
epidural crea campos eléctricos complejos que afectan a un
gran numero de estructuras, incluyendo las fibras aferentes




del nervio periférico, columnas dorsales, o vias
supralemniscal. Los mecanismos a distintos niveles del
sistema nervioso central, aparte de la médula espinal se cree
que contribuyen a los efectos de la EME. Tales mecanismos
incluyen los potenciales de accion que pasan de manera
antidromica caudalmente en las columnas dorsales para
activar los mecanismos espinales segmentarios en las astas
dorsales y los potenciales de accion de las columnas
dorsales ascendentes activando las células en el tronco
cerebral, que a su vez podrian conducir a una inhibicién
descendente.

Un trabajo reciente de Schlaier y Asociados demostraron
que los cambios en la excitabilidad cortical con la EME, que
se cree que es N-metil-D-aspartato (NMDA)- esta
relacionado con la neuroplasticidad a nivel supraespinal. A
nivel quimico, los estudios en animales sugieren que, la
EME provoca la liberacion de serotonina, sustancia Py y-
aminobutirico (GABA) en la asta dorsa.

Indicaciones y contraindicaciones de la estimulacion
dela médula espinal

Como se ha mencionado anteriormente, la EME se ha usado
para una variedad de condiciones de dolor y esta
particularmente indicada para el dolor de origen
neuropatico y no para el dolor nociceptivo. Es importante
darse cuenta de que la neuroestimulacion es una opcion de
tratamiento a lo largo del continuo control del dolor. Otra
consideracion importante es la necesidad de un cuidadoso
analisis psicoldgico en la seleccion de candidatos para el
procedimiento de la EME. Esto se vuelve particularmente
importante porque los trastornos del estado de animo
pueden alterar el aviso del dolor y la percepcion del mismo
por el paciente. Los pacientes que tienen trastornos
psiquiatricos francos, depresidon excesiva, enojo o
expectativas poco realistas pueden ser inapropiados para la
terapia EME, sin embargo, algunos de estos pacientes
pueden ser candidatos favorables para la EME después del
tratamiento psiquiatrico adecuado. Las indicaciones mas
comunes para la EME se exponen a continuacion.

Sindrome Postlaminectomia/Sindrome de columna
multicopiada

El término se ha incluido en el dolor localizado en la
columna lumbosacra, dolor en las nalgas, dolor radicular
persistente, o dolor difuso de las extremidades inferiores.
Aracnoiditis, fibrosis epidural, radiculitis,
microinestabilidad, hernias de disco recurrentes y las
infecciones, se han perpetrado en la etiologia de este
sindrome.

Sindrome de Dolor Regional Complejo
El SDRC se caracteriza por presencia de empeoramiento
gradual del dolor que se torna a severo, hinchazén y

cambios en la piel de las manos, los pies, los codos o las
rodillas. Puede ser secundario a una lesion (SDRC tipo 1) o
puede no tener una etiologia clara (SDRC tipo I).

La aplicacion de la EME en estos pacientes puede ser mas
dificil que con cualquier otro grupo de pacientes, en parte
debido a la naturaleza mal definida de del dolor. Ademas,
hay una mayor posibilidad de agravar el dolor original o
causar un dolor nuevo o alodinia en el sitio de implantacion
del dispositivo. Por otra parte, el dolor también puede
extenderse a otras partes del cuerpo, con lo que la cobertura
alargo plazo es extremadamente dificil.

Isquemia Cronica Critica de Extremidades y Dolor

En 1973 Cook y Weinstein fueron los primeros en sugerir
que las indicaciones para la EME podrian extenderse mas
alla del control del dolor intratable. Se observo a un grupo
de pacientes con esclerosis multiple que se sometieron a la
EME para tratar el dolor cronico. Inesperadamente los
pacientes no solamente experimentaron alivio del dolor,
sino también, una mejoria en la movilidad y la funciéon
sensorial y lavejiga.

Angina de Pecho Refractaria

El papel de la EME en el tratamiento de la angina de pecho
refractaria parece ser muy prometedora; siempre y cuando
se haya demostrado la estabilidad de la cirulacion coronaria
y aun asi, persista la sensacion de dolor precordial. Hay
informes bien documentados en la literatura que revelan
resultados uniformemente buenos en el alivio del dolor de
la angina de pecho. Ademas, los resultados se han
mantenido a largo plazo después del seguimiento estrecho
del paciente por médicos especialistas, demostrando una
reduccion significativa en el uso de nitratos y un
seguimiento estrecho

Plexitis Braquial/Sindrome de la Salida Toracica
Neurogénica

La EME también se ha descrito como util para el dolor
secundario a cualquiera plexitis braquial o sindrome de
salida toracica neurogénica. La mayoria de estos pacientes
se quejan de dolor que afecta a la extremidad superior, el
hombro, el trapecio, la axila y/o la pared anterior del pecho
superior. Por desgracia, la literatura es relativamente
carente para esta indicacion.

Vasculopatia periférica

Causada por una placa aterosclerotica que hace que el
revestimiento interno de las arterias se engrose; los vasos
sanguineos se estrechan cada vez mas y el flujo de sangre
disminuye.

Las zonas periféricas afectadas mas frecuentemente son las
arterias de las extremidades, los brazos, los rifiones y el
cuello. Entre los sintomas figuran dolor sordo, como



calambres en las caderas, los musculos o las pantorrillas,
hormigueo en las piernas, los pies y los dedos de los pies, y
cambios en la temperatura de la piel.

Neuralgia postherpetica

Complicacién grave y dolorosa del herpes zoster, una
enfermedad infecciosa. El dolor se caracteriza por
sensacion de quemazon constante, dolor continuo y sordo 'y
episodios de dolor eléctrico fulgurante.

Neuropatia diabética

Trastorno nervioso causado por la diabetes mellitus. Se
caracteriza por la pérdida o la reduccion de la sensibilidad
en los pies, y en algunos casos en las manos, y por dolor y
debilidad en los pies.

Sindrome fantasma doloroso

Sensacion dolorosa en un miembro amputado. El sindrome
se asocia a menudo a una sensacion dolorosa, como
quemazon, dolor punzante, cosquilleo u hormigueo.

Dolor Pélvico Cronico
Existen diferentes variantes de estimulacion:

A-Estimulacion de los cordones posteriores de la
médula: Algunos estudios demuestran el papel de los
cordones posteriores en la transmision de dolor
visceral pélvico. Enun estudio retrospectivo, demostro
utilidad en casos de dolor pélvico profundo, dolor
retropubico, vulvodinia, dispareunia y dolor rectal.

B- Estimulacion de nervio periférico: Indicada cuando
el dolor se encuentra en la distribucién de un nervio
periférico, nervio ilioinguinal, iliohipogastrico y
genitofemoral.

C- Estimulacion de raices espinales: consiste en la

estimulacion de una o varias raices espinales, tiene la
ventaja de estimular Unicamente el area afectada,
eliminando parestesias en otras areas no deseadas: se
han desarrollado varios abordajes epidurales:
retrogrado, transforaminal y extraforaminal.
Pacientes quienes se ven beneficiados son aquellos,
con inguinodinia, dolor pélvico-perineal, asi como la
cistitis intersticial, por mencionar algunos sindromes
dolorosos.

Neuroestimulacion de
(GRD)

Ganglio de la Raiz Dorsal

La estimulacion eléctrica del GRD reduce la excitabilidad
neuronal y el objetivo es que la estimulacion del ganglio de
la raiz dorsal (DRGS) pueda tratar directamente las
neuronas patoldgicas. Hasta la fecha, la estimulacion
eléctrica del DRG se ha utilizado para tratar la neuralgia
postherpética, dolor del miembro fantasma, dolor radicular,
sindrome de dolor regional complejo (CRPS) dolor
perineal posquirtrgico, dolor pélvico asociado a lesion del
nervio periférico y dolor después de la trombosis venosa
profunda (TVP).

Otras Indicaciones

Los primeros estudios en la década de 1980 demostraron los
beneficios de la EME para la incontinencia urinaria, con el
consiguiente incremento de la continencia y la reduccion
sustancial del volumen de orina residual. Estos efectos se
encontraron con la estimulacion de las raices sacras
ventrales, un método que también se ha demostrado que
mejora la funcion intestinal en pacientes con lesion de la
médula espinal.

Los ensayos en la década de 1970 reportaron beneficios
iniciales con esta modalidad para mejoria del dolor del
miembro fantasma, pero pocos de estos pacientes
experimentaron resultados duraderos en el seguimiento a
largo plazo. También existen informes dispersos que
demuestran el beneficio de la EME en el tratamiento del
dolor intratable secundario a una lesion de la médula
espinal, dolor mediastinal, neuritis cervical, etc.

Nuevas técnicas de estimulacion

Los electrodos percutaneos, también conocidos como
electrodos de alambre, son particularmente atractivos
debido a que se pueden insertar sin realizar una diseccion 'y
son mas apropiados para llevar a cabo un ensayo para
evaluar la candidatura para un implante permanente.
Durante el implante de estos electrodos se puede avanzar
sobre varios segmentos en el espacio epidural, permitiendo
probar varios niveles de la columna vertebral para evaluar
laposicidon dptima de los electrodos.
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