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Reporte de caso

La estimulación medular torácica es útil en el tratamiento

del dolor post lesión medular cervical incompleta
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r e s u m e n

El dolor neuropático que sigue a la lesión medular espinal puede representar un reto clínico

y terapéutico. Después de que múltiples modalidades terapéuticas, incluyendo alternativas

farmacológicas y no farmacológicas, han fallado, la mejoría sintomática es improbable. La

estimulación medular puede resultar beneficiosa en pacientes con dolor intratable.

La estimulación medular es vista como una alternativa terapéutica viable para el manejo

del dolor neuropático periférico, pero su uso en el dolor central es controvertido, con solo

un limitado número de casos exitosos reportados. El siguiente caso es de una paciente en

quien la resección de un ependimoma cervical con siringomielia resultante condujo a dolor

neuropático intratable en las extremidades inferiores. El control sintomático exitoso se logró

obtener tras la utilización de un estimulador medular torácico.
© 2012 Sociedad Colombiana de Anestesiología y Reanimación. Publicado por Elsevier

España, S.L. Todos los derechos reservados.

Thoracic spinal cord stimulation is useful for pain treatment
after incomplete cervical spinal cord injury
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a b s t r a c t

Central neuropathic pain after spinal cord injury continues to represent a therapeutic

challenge, perhaps due to the lack of understanding and consensus as to the neuropatho-

physiological symptomatic etiology.

Spinal cord stimulation is a sophisticated minimally invasive alternative for the treatment

of peripheral neuropathic pain; however, in this case, we present a patient in whom thoracic

spinal cord stimulation was the only successful approach to the treatment of lower extremity

neuropathic pain after an incomplete cervical spinal cord injury.
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Reporte del caso

Una paciente femenina de 49 años de edad fue evaluada por el

servicio de neurocirugía por presentar dolor en el hemitórax

izquierdo con irradiación al miembro superior ipsilateral y la

región interescapular. Describía una sensación apretada en

el tórax acompañada de diaforesis e intermitente pérdida de

control de esfínteres.

La resonancia magnética nuclear (RMN) demostró

un tumor intramedular en C6 (ependimoma) con una

acompañante siringomielia por encima y debajo de la lesión

(C5-T2) (fig. 1). Se le realizó una laminectomía cervical con

escisión de la lesión. La persistencia del dolor después de

la cirugía dio lugar a la realización de una nueva RMN.

Esta mostró un realce focal en C6-C7 con estenosis del

canal espinal secundario a protrusiones discales, habiendo

sido subsecuentemente sometida a una resección tumoral

adicional con discectomía y artrodesis de C5-C7.

En el periodo postoperatorio inmediato reportó resolución

total del dolor en las extremidades superiores, pero presentó

un nuevo dolor en las extremidades inferiores, acompañado

de adormecimiento con sensaciones eléctricas desde los pies

hasta las rodillas. La RMN postoperatoria reveló ausencia de

nuevo crecimiento tumoral pero mostró mielomalacia leve de

C4-T1 (fig. 2).

La paciente recibió radiación espinal cervical en el curso

de los próximos 4 meses. La electromiografía/estudios de

conducción nerviosa (EMG/NCS) postoperatoria reveló un

estudio esencialmente normal con solo ausencia de respuesta

en ambos nervios femorocutáneos laterales. Fue referida

a la clínica de dolor, donde fue tratada con múltiples

agentes orales y tópicos (gabapentina, pregabalina, top-

Figura 1 – Resonancia magnética nuclear cervical

preoperatoria.

Figura 2 – Resonancia magnética nuclear cervical

postoperatoria.

iramato, amitriptilina, nortriptilina, sertralina, naproxeno,

tramadol, oxicodona, hidromorfona, metadona y capsaic-

ina), experimentando efectos adversos severos, incluyendo

sedación, disfunción cognitiva y disbalance. A pesar de todos

los esfuerzos realizados, el dolor siguió siendo intratable. Aun

cuando le estimulación medular es una alternativa contro-

vertida para el tratamiento del dolor neuropático central1,

basándonos en contados reportes de casos exitosos2,3,

esta alternativa terapéutica fue considerada, ofrecida y

aceptada.

Dos electrodos de prueba Octrode (Medtronic, Inc., Min-

neapolis, MN, EE. UU.) se avanzaron en el espacio peridural

posterior, por vía percutánea, hasta el cuerpo vertebral de T8

(fig. 3). La estimulación eléctrica se inició con solapamiento

topográfico parestésico completo. La paciente fue dada de alta,

y 4 días más tarde regresó a la clínica, habiendo utilizado el sis-

tema durante el 96% del tiempo. La amplitud programada fue

1,9 Amps en el electrodo A y 3,1 Amps en el electrodo B, y el

ancho de pulso se situó entre 440-450 �s. A su regreso reportó

eliminación total (100%) del dolor con el uso del estimulador.

Subsecuentemente, fue implantada por el servicio de neu-

rocirugía con un electrodo quirúrgico Medtronic Specify 5-6-5

(Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, EE. UU.) a nivel de T9.

En la consulta 3 meses después de la implantación reportó

mejoría sintomática, habiendo requerido una reprogramación

durante este periodo. Múltiples fármacos fueron suspendidos,

mejorando su cognición. La paciente finalmente decidió con-

tinuar su manejo por médicos más cercanos a su domicilio

y nuestro grupo perdió el contacto, habiendo sido notifica-

dos de su deceso debido a una recidiva tumoral 2 años más

tarde.
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Figura 3 – Imagen anteroposterior de los electrodos

para estimulación medular de prueba.

Discusión

El origen y los mecanismos del dolor central no son totalmente

conocidos. Aproximadamente el 30-40% de los pacientes con

lesiones medulares desarrollan dolor4. Un estudio reciente

en ratas demostró que la mielomalacia perilesional se aso-

cia a inflamación, astrogliosis y muerte celular apoptótica.

Esto se asocia al desarrollo de déficits neuroconductuales

tardíos y dolor neuropático, reflejando un factor clave en

la presentación clínica postraumática de la siringomielia

en humanos5. El rol de los tractos espinotalámicos en el

desarrollo y mantenimiento de los síndromes de dolor cen-

tral es incierto y, por ende, tema de discusión actual6. La

actividad continua de los tractos espinotalámicos residuales

intactos («generadores espinales del dolor») parece disparar

alteraciones en la actividad talámica7. La hiperexcitabilidad

neuronal espinal puede deberse a un aumento en la liberación

de glutamato, a la sobrepoblación de los canales de sodio, a la

activación de células gliales secundaria a la inflamación y/o a

la pérdida de las vías de modulación descendentes8.

El advenimiento de la estimulación medular fue inspirado

en la teoría de la compuerta propuesta por Melzac y Wall, en

la cual la activación de fibras gruesas de bajo umbral inhiben

(cierran la compuerta) a la transmisión de la información noci-

ceptiva por las fibras delgadas de alto umbral9. Sin embargo,

esta explicación única sobre el mecanismo de acción de

la estimulación medular es insuficiente, ya que la estimu-

lación medular no es efectiva frente al dolor nociceptivo.

Varios otros mecanismos de acción han sido propuestos

e incluyen: a) activación antidrómica de las columnas dor-

sales causando inhibición de la transmisión segmentaría y

supresión de la hiperexitabilidad de la neurona de amplio

rango10,11; b) inhibición de la transmisión neuroexcitatoria

(glutamato y aspartato)12; c) promoción de la neurotrans-

misión GABAérgica13, y d) activación supraespinal de las asas

de modulación que afectan la transmisión rostral14. La estim-

ulación medular puede, pues, ser una alternativa terapéutica

apropiada para el manejo del dolor neuropático intratable en

pacientes con astas dorsales intactas.

Muchos clínicos alegan que la estimulación medular es

una terapia invasiva y costosa, cuya complejidad técnica,

eficacia menos que ideal y tasas de efectos adversos y com-

plicaciones no justifican su uso. Aunque existe una tendencia

creciente hacia la medicina basada en la evidencia, la carencia

de evidencia no debe ser vista como ausencia de efecto. Aun

cuando los tratamientos convencionales como la psicología

y la fisioterapia tienen una enormidad de datos científi-

cos que sustentan su impacto positivo en el tratamiento

de los pacientes con dolor crónico, siendo ampliamente

recomendados15, deberían ser utilizados como adyuvantes en

el abordaje terapéutico multimodal, ya que por sí solos no

muestran eficacia suficiente para tratar a pacientes con dolor

severo16. La estimulación medular ha demostrado ser una

alternativa costo-efectiva comparada con modalidades con-

vencionales, especialmente en cuadros intratables de dolor

neuropático como el síndrome de espalda fallida y el síndrome

complejo regional doloroso tipo i17,18. Su uso temprano puede,

en efecto, resultar en una mayor eficacia terapéutica19.

En conclusión, la propiocepción normal en las extremi-

dades inferiores en nuestra paciente nos hizo suponer que

las vías del dolor habían sido independientemente lesionadas,

mientras que las astas dorsales se mantenían intactas. Nue-

stro caso clínico claramente demuestra que la estimulación

medular es una alternativa viable para el tratamiento del dolor

neuropático central después de una lesión medular parcial.

Financiación

Ninguna
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