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l. INTRODUCCION. 

El dolor neuropático es una de las compl1cociones más 

desagradables de la diabetes mellltus y se conoce poco de 

su causo y evolución. El reconocimiento de esta entidad 
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fué reallzodo hace casi dos siglos, sin embargo es la com-­

pltcaclán degenerativo menos comprendido de lo diabetes (23) 

En el campo cl(nico la diversidad de los monifestacio-­

nes abarco un grupo poltmorfo que varra desde un Inicio agu­

do, de corto duractón y reverstble hasta una Instalación Insi­

diosa, inexorable, progresiva e lrreverslb le, por lo que se ha 

postulado que existen varias clases de neuropatfa periférica -­

diabética con diferente etiología, patologfa y slntomatolo--­

gÍa. (3, 11). 

los sfntomas neuropátfcos pueden desarrollarse tanto en -­

pacientes dependientes o no de Insulina y tampoco tiene rela-­

clón con la duración o control metobóllco de la enfermedad. 

Se han propuesto muchas claslflcaclones de neuropotra pe­

riférica dtobético en base o distribución anatómico de los le-­

sienes, tipo de nervios Involucrados, grado de deterioro vas-­

cular concomitante y fenómenos degenerativos; ninguno de -­

ellas Integra todos estos aspectos, dado que existen neuropa-­

tras periféricas diabéticas de patologra y patogenia varlobles. 
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Ellenberg (12) ha propuesto una claslflcac16n en la que 

se dtvtde a la neuropatro perifértc:o dlob&ttco en dos cate-­

gortas: somático y visceral con subdtvistones. (Tabla 1). 

Se ha demostrado olteroctón de los vaso nervorum (14, 46), 

Infartos tsquémlcos (34), lastón de la placa motora termtnol -

(35) y desmtel tntzaclón con degenerac16n axonal segmentar ta -

(4,34,45), 

Los nervios de los pacientes dtab&ttcos presentan altera-­

clones de la mteltna y acumulactón de sorbltol y fructosa (5,-

9, 18). 

Existen evidencias de alteraciones metab.Sllcas en la neur.2: 

patfa dtab&tlco periférico; estas Incluyen Ja dependencia de -­

la respuesta a tnsultna en presencia de Integridad axonal (\5), 

la lenttftcactón qn la conducción nervioso con decremento en­

la captación de precursores radtoacttvos para formaclSn de 

lfpldas mlelfnlcas (10) y alteraclGn en la vfa del sorbttol en 

el metabolismo Intermediario neuronal (16,32). Esta alteraclSn 

es reversible en el antmal experimenta! con dtsmtnuclcSn de la , . 

gltcemia a valores normales, lo cual no ha sido aGn demostra­

do en humanas (17). 

La electromlografra demuestra reducctSn de la velocidad 

de canduccllin y amplitud, can Incrementa de la dhpenl6n 

temporal de las potenciales de acc16n (20). 

La m&s frecuente de las manifestaciones es la .neuropatfa 



1. Neuropotía dlobétlca somática 

A. Extremldodes pélvtcas 
1 

t. Neuropatra per1f~rtca 
2. Artropatía neuropát1ca 
3. Ulcero neuropática 
4. Pie diabético · 

B. Extremidades torácicas 

C. Newopatfas asim~tricas 

1. Mononeuropatfas 
a) Trunca! 
b) Periférica 
c) Par61lsls extraaculor 

2. Amlatrofla diabética 

D. Caquexia diabética neuropátlca 

TABLA 1 

11. Neuropatra dtabética vlsceral 

A. Nervios craneales 

1. VII, VIII, XII 
2. Oculor 
3. Alteraciones pupilares 

B. Tracto gastrotntestlnal 

1. Neuropatía diabética esof6gica 
2. Gastroparesla diabetlcorum 
3. Intestino delgada 

a). Enteropatfa diabética 
·b) Sfndrame d• malabsorclón 
c) Dkitteas panae6Hca1 

C. Tracto genitourinario 

1. Dl1funcl6n vesical ne,..og,nlca 
a) Vo¡lga nelO'ogenlca lnclplente 

2. Eyaculac16n rotr6grado 
3. lmpatenc la 

D. Sistema nwvloso aut6nama 

1. Hlpatorw16n ortast6tlca 
2. Anhlclraola · 
3;1-tabllldad vascxnotora· 

... 
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sensitivo perlf~r1ca. Se caracteriza por adormecimiento bi­

lateral simétrico y parestesias de los porciones distales de 

los extremidades, con disminución o obolictcSn de los refle­

tos mlotáticos, dtsmtnución de la senslbt.lldad terrnoalgéstca 

y vibratoria, y algunas veces debtltdad muscular depredo-­

mlnlo distal. Ocurren alteroclones, de las funciones autonó­

micas, con alteración de la sudoración, eyaculoclón y mani­

festaciones gastrot':'testtnale1, urolcSglcas y cardlovaacula-­

res. La evoluc16n suele ser Insidiosa y se Incrementa despuSs 

de un.episodio de cetoacldosts o lnfecctcSn asr como con 101 

c·amblos terapéuticos, espectolmente con lnsullna (12). 

El dolor que acampana a lo neuropatra se describe como 

punzante, sordo o ardoroso, de Intensidad moderada a severa, 

contfnuo, que coexiste con algunos zonas hlperestS1lca1 de 

dlstribuclón.radlculor o en · 11 9uante 11 y 11 calcetfn 11
; caracte•• 

rlstfcamente de tntenslftcactón nocturna, con meJoría rela·­

tlva en el ortostattsmo, lo cual la dtferoncla de la lnsufl--­

clencla vascular pertfértca; en algunos casos, la hlporsensl­

btlldad cutánea es tan Intensa que provoca Intolerancia a las 

prendas de vest tr. 

Las par8stestas se manifiestan como ardOrosas, punzantes, 

con frialdad plantar, adormecimiento con sensación de andar 

sobre algodones o aire. 



Al exómen clínico se. encuentro disminución en' la per­

cepción vibratoria, ausencia de refleJos oqutleo y potelar. 
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La causa de la neuritis es desconocido y lo Incidencia 

de la neuropatíci _d_labéttca periférica doloroso se reporta -­

entre el 0.5 al 4.0 %. 

Hasta el momento no existe tratamiento conservador so• 

tlsfactorto para el control del dolor secundarlo a neuropa-­

t(a dlabStlca perif&rl"a y la Intensidad del mismo ha reque• 

rldo en algunos casos la uttltzact'n de narcóticos con adic­

ción subsecuente. Tradtctonalmente se ha trotado el dolor 

secundarlo o neuropatra diabética con Dtfentlhtdantolnato, 

Carbamazeplna, lmptramtna, Flufenaztna, sin re1ultado1 ha­

lagadores a mediano y largo plazo (\31 39). 
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11. ESTIMULACION ESPINAL EPIDURAL. 

La neuroestimuloción esptnol epldural para el tratamien­

to del dolor crónico ful; introducido por Sheoly en 1967; el -

primer reporte en lo literatura fu& en 1969 (40,41). Entre 

1970-1973 fu& utlllzoda 1~ estlmulac16n de las columnas dor­

sales espinales para tratamiento del dolor de diversos orfge-­

nes, la mayorra manefados con los principios de tratamiento 

de dolor onc.Ólóglco. En esencia, esto lmpltc6 la aceptación 

del dolor como una entidad clfnlco diferente, lo que d16 Ini­

cio al desorrol lo de terapéuticas dtrtgldas al control del do-­

lar, aunque ln1c1almente no se pre1tó suficiente atenct&n a 

los factores psiqul&trtcos, psicosoctales o farmacolSgtcos de 

manera Integral para el n1anefo de estos pacientes. (1,2,6,19,· 

25,26,27,28,36,37,40,43,48). 

Actualmente la selección del procedimiento se reollza ba·· 

To un programa multtdisctpltnarto, E!I cual Incluye exlimen 

neurológtco, ortopédl.c:o, psiquiátrico y pslcológtco. 

Se han propuesto vortas hipótesis paro explicar~~ mecanis­

mo de acctón de la esttmulactón espinal epldural_ para el con-­

trol del dolor. (Tabla 11). 

El bloqueo de la conducción es poco probable que sea un 

factor causal dado que a esttmulactones en frecuencias bofa• -



TABLA 11 

Hipotests del riiecantsmo de control del dolor 
en estlmulaclón esplnal epldural 

A. Bloqueo de la conducción de Impulsos nervfosos 

- B •. Teorfa de la compuerta 

C. Activación de sistemas tnhtbttorios descendentes 

D. Codificación en nlveles supraesplnales 

(substancia gris pertacueductal, tSlamo y corteza 
1omatosensorlal) · , . 

E. Acumulaclón de substanclm aploldes 
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de 1 a 5 Hz también se producen ef9ctos analgSslcos; los es­

tudios experlmentales han sugerido que existen "compuertas 

de control" en las fibras oferentes terminales, acttvactón de 

sistemas Inhibitorios descendentes, codtftcoctón a ntveles su­

praesplnales y acumulación de substancias oploides en el sis­

tema nervioso central (24,29,31,47); sin emb~rgo nlnguno de 

los hallazgos previos expltca satisfactoriamente el control 

del dolor por lo que es de copltal Importancia el registro del 

efecto de la estlmulactón eptdural en la "1&dula esptnal humo--· 

na Intacta. 

En forma fortuita so observcS que la estlmulactón espinal 

el&ctrtca era útil en trastornos del movtmtento tales como -­

esclerosts múltiple, paraparesta espástlca', flu¡o vas·cular pe"'.' 

rlférlco con resultados hasta ol momento no bien establecl--­

dos (7). 

Aunque la estimulocl6n esplnal epldural·ha sido uttllzada 

satisfactoriamente para el control dol dolor de miembro fan-­

tasma, dolor lumbar bofo lntratab le ( arocnotd.ttls lumbar adhe­

siva, cirugía lumbar falllda, flbrosls epldural, carcfnomato.-­

sts ), Rlchardson y colaboradores han reportado la eficiencia 

de la estlmuloclSn epldurol en el tratamiento del dolor aecun­

darlo a neuropatfa dlab&tlca. (3,8) 

Es requisito Indispensable en neuroestlmulaclón tanto en 
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anima les de experimentación como en humanos que' la onda 

de pulso tenga una Intensidad y amplitud suficientes que -­

rebose el umbral excitatorlo sin llegar o nivel de dono tf-­

'sulor, por lo cual las cargas utfllzadas en cada mitad de -­

una onda bifásica deben de ser balanceadas y las cargas mon2 

fáslcas tener capacidad suficiente de desacop (amiento para -

evitar lastones Irreversibles en el sistema nervios~ central. 

(33,44). 
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111. MATERIAL Y METODOS. 

Se uttltzaron los siguientes equipos de estlmulactcSn: 

o) N~·uroestlmulactón tronscutánea; Neuromod, Mod. 7717 

de Medtronlc ( Medtronlc INC. Mlnneapolls, MN 55440, 

USA}, con espiga blfáslc·a, 0-75 mAs, 3-85 cps, con -­

. ancho de pulso de 80 mtltsegundos. 

b) Equipo PISCES Mod 3422 de Medtronlc, con par6metros -­

varlobles de volta¡e 0-10 volts, frecuencia 1-120 cps y 

ancho de pulso·0.1-1.0 mlltsegundos. Tranimtsor externo 

de radiofrecuencia de 460 KHz. 

Equipo PISCES Mod. 3460 de Medtronlc, receptor de ra-­

dl?frecuencta tmplantoble, encaps_ulados en resina epóxt­

ca y si ltcón, que traslada las ondas do radiofrecuencia -

del transmisor a un capacitar ocop lado que produce ondas 

monofásicas cuadradas. 

c) Equipo de estlmulaclón epldural Stlmucord Mark 1 900 X de 

Cordls ( Cordls Corporatlon, Mlaml, Fla. 33152 USA), 

con estuche de titanio y baterla de lttlo; tiene los slgule!!, 

tes par6metros: corriente de salida 0.85 mAs - 8.75 mAs, -

10-100 cps, ancha de pulso de 200-230 mllhogundos, este 

equipo es lmplantable Integralmente, sus con1tonte1 son -­

modificables desde el exterior con un programador magné--. 



... 

Flg. l: Equipo de estimulacfón epidural 
Stimucord Mark 1 900 X Cordls 
(Cordfs Corporation, Miami, Ffa. 
33152, USA), con estuche de. 

Titanio y botería de Litio. 

13 
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-treo Stlmucord. ( F!g 1 ) 

d) Pa.ra producir osttmulcfón epldural transitoria so empleó 

el esttmulador externo Stfmucord Mod 910 A de Cordts, 

con omplitud do corriente de 0.2 - 20 mAs, de 7-200 --

cps, con duración de pulso de 50-500 .mtllsogundos. 

( F!g 2). 

Las especlffcaclones del o.lectrodo epld.ural son las 11--

gufentes: construidos de Platlno-lrlcflo, con un dtlime--

trodel.1 
. 2 

mm, longitud do 3.0 mm, ár_ea de 10 mm , º!? 

voltura del electrodo con polluretano y longltud total-:-

de 75 cm. ( F!g 3 ). 

i 
i 

1 

¡ 

\ 
1 



Flg. 2: Estimulador externo Stlmucord 910 A 
Cordls (Cordls Corporatlon, Mlaml, 
33152, USA). . 

de­
Fla. 

15 
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IV. CARACTERISTICAS PE LA SERIE. 

Los pacle;ntes fueron selecctonados para esta modalldad 

terap&utlca de acuerdo a las siguientes caracterrsttcos: to--

dos eran portadores de diabetes mellltus y tenran el dfag --

nóstico de neuropatra periférica diabética fundamentado en 

bases clínicas y estudio electromJográflco. Cursaban con d.2. 

lar de moderado a severo y, en algunos casos lncapacftante. 

La duración del dolor debería de ser no menos de un ano con 

Promedio de 3.2 anos en el grupo. 

Se colectaron 8 pacientes, 6 de los cuales eran hoinbres;_ 

la edad mtnlma fué de 16 citos y la máxima de 70 anos con -

promedio de 47.3 ai'los. 

Todos los pacientes recibieron lntct~lmente estlmulacl.Sn 

transcutlinea del sistema nervioso con meforra satlsíactorta -

del dolor ( Flg 4 ), los cosos 1 y 2 recibieron estlmulacl6n 

epldural. transitoria durante 8 dfas previamente a esttmula--

c16n definitivo. Al resto de los pacientes se les ln•talS el 

sistema en forma Integral como procedimiento lnlcial. El 

electrodo se colocó en el ntvel en el cual el paclente expe-

rlmentó parestesia durante la estfmulacJcSn transoperatorto, -

siempre fué superior al c5rea del dolor; quedaron colocados 
.... 

entre es a es en 3 casos, entre Tl a 15 en 3 casos y T 10 --

en 2 casos (Tabla 111). 
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F19. 3: Electrodo epidural construido con Platino-Iridio 

Fig. 4: Paciente sometida a Estimulación transcutánea 



TABLA 111 

Datos c1rnlcos de los 8 cosos con dolor por NeU<opotro Diabético 

No caso Sexo Edad Tiempo de evolución (anos) Tratamiento 
Diabetes Dolor Insulina Corbom. DFH lmfprom. (m¡¡/dra) 

M 16 8 2 96 lJs 1200 300 

2 F 47 7 2 T •. oro( 800 300 

3 M 38 7 80 lJs 1200 

4 M 55. 32 14 120 lJs 1600 100 

5 F 52 16 l 20 Us 800 300. 

6 M 28 5 20 lJs 800 400 

7 M 70 35 T. oral 800 75 

8 M 63 27 4 T. oral 1200 

-'CD 

,, _,._, 
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V. REPORTE DE CASOS ,CLINICOS. 

Caso 1: R.G.A.- Masculino de 16 anos de edad con d1a­

betes mellitus diagnosticada en 1972 a los B ai'\os de edad, -

sin antecedentes heredofamilfares dé 1mportancla y dos cuo-­

dros de coma diabético, controlado con 96 Us de lnsultna ln­

termedla/dra subcut6nea. En Septiembre de 1979 lnlcl6 dolor 

urente en extremidades pélvlcas, de gran lnt~nstdod con lrr~ 

dloclón abdominal que limita la marcha; recibió tratamiento 

con analgésicos, DFH y Carbamazeplna sin resultados satis -­

factorlos. El exámen neurolágtco fué normal. 

Se tntcló estlmulación transcutánea ( Neuromod) 1 obser-­

vando meforra en el dolor de extremidades pélvtcas sin modi­

ficación en el dolOr abdominal. 

El 2 de Febrero do 1980 so instaló ostlmulodor PISCES -

Sigma.( Medtronlc) con colocación del electrodo a ntvel de 

TlO y esttmulactón exter'1a con desaparlctón del dolor por _lo 

que el 13 de Febrero de 1980 se Instalo receptor en flanco -­

abdom1nal derecho, programandose con ancho de pulso de 0.6 

milisegundos, voltaJe de 8, frecuencia de 35 cps y amplitud -

de 95. La evoluc1ón fu4 satisfactoria con control metabóltco 

subsecuente en Endocrtnologt"o. 

En Octubre de 1981 presentó reapartctón del cuadro dolo-
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-roso de corocter(sticas similares por lo que fué reinterve-­

nldo encontrando mal funcionamiento del sistema. 

El 5 de Noviembre de 1981 se instaló equipo Mork 1 900X 

Cordls completamente implantoble con colocación del electr~ 

do a ntvel de TB y programación de 3.5 mAs y 12.5 cps con -

ancho de pulso de 200 millsegun~os por reaparición del cua-­

dro doloroso; lo evolución posoperotorlo fué excelente hasta 

Octubre de 1983 por lo que el 7 de Noviembre de ese afta fué 

relnterVenido encontrando roto el electrodo o ntvel de entra­

da en el espacio epfdural, se cambió de electrodo y se colo­

có a nivel de Tl con desaparición de la slntomatologfa dolo-

rosa. 

Caso 2: Z.M.E._- Femontno de 47 of\os de edad, con dta--·· 

botes mellitus de 7 aftos de evoluctón, antecedentes de pad1·e 

falle~ido por compltcaciones de dtabetes mellitus. Controla--

· da metabÓIJcamente con hipoglucemlantes orales. Presentaba 

manifestaciones de ncuropatra diabética periférica dolorosa -

de 2 anos de evolución, caracterizadas por dolor urente, ln-­

tonso, de predominio nocturno en extrem.tdades pélvlcas de -­

predominio distal con sensación de frtaldad plantar btlateral 

extremo que le limftoba la marcha. Recibtó tratamiento con·-. 

800 rng de Carbamazeplno al día y 300 mg de DFH/día sin re-



- sultados satisfactorios. 

Al exámen neurológico se encontró hlpoestesla en 11 cal-­

cetín11 bilateral, disminución de la fuerza en extremidades -

pélvlcos con abollción de refleJos patelor y oqufleo en for-­

mo btloteral. 

El 19-111-81 se lnstal5 estimulador PISCES-SJgma Méd-­

trontc con colocactón del electrodo o nivel TlO y esttmula­

cJÓn externa con desaparlctón del dolor a las 72 horas del -

pastaperatarla par la que el 26-111-81 se lnstal6 receptar -­

definlttvo con programación de 3.5 mAs, 12.5 cps y ancho -

de pulso de 200 milisegundos. La evolución postoperatorla -

ha sido satisfactoria con desaparición del dolor. 

Caso 3: B.R.H.- Mascultno de 38 anos de edad con dla-­

betes mellitus de 7 anos de evolución, diagnosticado en 1974 

controlado con BO Us de lnsultna tnfermedta/día subcutánea. 

Antecedentes de madre y ab"uela mote.roo fallecldas por com:""­

pllcaclones de diabetes mellitus. 

lntctó su padecimiento en Mayo de 1981, que se manifestó 

por parestesias en mt.embros pélvlcos y dolor ardoroso en las 

cuatro extremidades; posteriormente apareció dolor en cuadra.!' 

te abdomlnal lnferlor derecho. En Septiembre de 1981 presen­

tó cuodro de hlpersenslbtlidad o Insulina, sometido a desensf­

btllzactón por AlergologTa con buen.respuesta. En Noviembre 



- de 1981 fué remitido a Neuroc1rugfa donde se encontró-­

con sfndrome doloroso progresivo, ardoroso, lncapacltan--­

te, de 7 meses de evolución, refractario o tratamiento mé­

dico mGltlple Incluyendo 1600 mg de Carbamazeplna/día. ~ 
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La evoluctón del dolor fué rapldamente progresiva hasta sor 

lnsoportab le el roce de las prendas de vesttr en miembros -­

pélvlcos con sensación de hlpotermia btlater~I e~ 11 calcetfn". 

El 7-Xll-81 se colocó estimulador monopolar Mark 1 900 

X Cordls con punción a n·Jvel de T6 y colocaclón de electro­

do en es y Programación de 3.5 mAs, 12.5 cps y ancho de 

pulso de 200 milisegundos. ~a evolución posoperatorla fu' 

satisfactoria con dtsmfnuc:tón progresivo de Carbamozeplno y 

remisión completa del cuadro doloroso. 

Caso 4: E.M.U.- Moscullno de 65 onos de edad con dio-­

botes mellttus de 32 anos de evoluclón, diagnosticada en 1950 

a los 33 anos de edad, controlado inlclolmente con htpogluc.! 

mientes orales y medi~os dtetéttcos, posteriormente con ·lnsu-­

llna Intermedia a dosis de 120 Us/día subcut8nea. Anteceden-­

tes" de padre y 3 hermanos portadores de diabetes mellftus. 

En 1968 Inició mantfestocfonos de neuropatra diabética 

caracterizadas por parestesias en extremidades p'lvlcas con -­

perfodos d' remisión y exacerbación, siendo estos Glttmo1 coda 

vez m&s frecuentes e Intensos; en Diciembre de 1981 se agrega-
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-ron parestesias en extremidades torácicos y dfsmiiiucfón de 

la fuerza en las cuatro extremidades co'n limitoctón para ac­

ttvfdades cotidianas. 

Al exámen neurológico se encontró disminuctón de· la -­

fuerza de las cuatro extremidades, hipoa lgesla en "guante 11 

y "calcetrn 11 asr como dismtnucfón unfversal de los reflefos 

mlotáttcos. 

Fué tratado con Carbamazeplno e lmlpramfna a dosis máxl 

mas sin resultados satisfactorios. 

El 27-V-82 fué sometido a ctrug(a para colocactón de es•­

tlmulador opldural definitivo Mark 1 900 X Cordls con punc16n 

a 'ntvel de TlO y colocación del electrodo en Tl; so programó 

a 2.75 mAs, 12.5 cps y ancho do pulso de 200 mlllsegundos. 

La evolución postoperatorla fué satisfactoria; a las 2 serna-­

nos refirió disminución del 75 % del dolor y 100 % a las 4 

semanas con restitución de la fuerza que le permiten activi­

dades cotidianas. 

Caso 5: T .R.M.- Femenino de 52 ai"los de edad, diabetes 

mollttus de 16 o~os de ovolucl6n diagnosticada en 1966, con­

trolada lnlctalmente con htpoglucemlantes orales y desde 1980 

con 20 Us de Insulina Intermedia subcutánoa/dra; sin ontece-­

dentes de Importancia. Inmediatamente posterior a control· --
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- metabólJco con lnsullna inició sfntomatologra dolorosa de 

tipo ardoros·o en manos y antebrazos y dolor punzante en 

miembro p~lvico Izquierdo; una semana previa a su Ingreso 

se agregó slntomatología dolorosa en miembro pélVlco dere­

cho con ltmltactón a la marcha. 

Al ex6men neurológtco se encontró dlsmfnuclón de la -­

fuerza en miembros p&lvlcos, htporref1exta mtotáttca genera­

lizada de predominio potelor y aqurleo bllateral, hlpereste-­

sla en dermotomos TIO o Tl2 derech~s y L2 a L5 Izquierdos. 

Se descartó patologra en columna vertebral; la revisión an-­

glológlco evidenció disminución de pulsos tlbloles poste-­

rieres; e.I electromlogra1na demostró cambios dogenoratlvos 

moderados. 

El 2-Vlll-82 fué sometido o clrugra poro colacaclón de 

estlmulodor epldurol definitivo Mork 1 900 X Cardls can pun­

ctSn o nivel de TB y colocactón del electrodo en C7, se 

programó con 2 .o mAs, 12 .5 cps y ancho do pulsa de 200 ml­

llsegundos; la evolución postoperatorta fuP satisfactoria con 

desaparición del dolor en 3 semonas. 

En Octubre de 1982 se dlsmlnuy6 la estlmulaclón a 0.75 

mAs, 12.5 cps y ani:ho de pulso de 200 mfltsegundos con re-­

oporlctón de la slntomatologta dolorosa por lo que se prOgram& 

nuevamente con los factores tnlctales; la evolución ha sido ex.:. 

ce lente. 
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Caso 6: C .M.H.- MascolJno de 28 oi'los de edad con dfo­

be~es mellltus de 5 anos de evolución,. controlado con 20 Us 

de Insulina intermedia subcutánea/dra, sin antecedentes de 

lmporto':lcJo. Inició cuadro doloroso en Julto de 1981, ma-­

ntfestado por parestesias en extromJdades pélvlcas, Jnlcial­

mente soportables y esporádicas; en Noviembre de 1981 se -

agregó dtsmtnuclÓn de la fuerzo generalJzada de predominio 

p~fvfco con Incremento en frecuencia e Intensidad de las pa­

restesias. 

Al exámen neurológico se encontró disminución de Ja -­

fuerzo a -1 en extremtdades torácicas y -2 en pélvlcas, hi­

perestesio en 11 guailte 11 y 11 calcetfn 11
, con abolfctón de los -

reflefos qurleo y patelar en forma bilateral. 

Reclbtó tratamfento médico con 800 mg de Carbamazepi­

na/día y 400 mg de DFH/día sin resultadas satisfactorias. 

· El 25-X-82 fué sometido o cirugía para colocacJón de -

estimulador epldural manopolar Mark 1 900 X Cardls con pun­

ción a ntvel de T2 y programac:f~n de 3.5 mA~, 12.5 cps y -

ancho de pul so de 200 mtlisegundos; la evolución postopera­

torla ha sido excelente con desaparición del dolor. 

Caso 7: P.J.R.- Masculino de 70 anos de edad sin ante-­

cadentes heredofamillores de·rmportancfa; antecedentes perso• 
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-nales de litotomra renal derecha y reJntervenldo por absce-

so retroperitoneal; en 1964 dlscoidectomra LS; diabetes me-­

llitus desde los 45 ai\os de edad controlado con hipoglucemta~· 

tes orales. 

Fué enviado al Departamento de Neurocfrugía el 24 de 

Octubre de 1982 con ·historia de un ano de evolución manf--

festodo por dolor fntenso, urente en hombro, hemitórax y 

cuadrante abdomlnal superior del lado derecho e hiperestesias 

en extremidades p·éfvlcas con sensación de hipotermia extremo 

plantar bilateral. 

AJ exSmen neurológ leo se encontrS hfpotrofla muscular --

con dfsmfnucfón de la fuerza en extremidades péfvfco1, refle-

Jos miotlitic~s disminuidos en extremfdades torácicas y abolt-­

dos en extremidades p&lvlcas; htperestesla en dermatomas T7 -

a TlO btloteral; la electromlogrofío demostró datos de desner­

vactón crónica con velocfdod de conducción de 45.5 mt/seg. 

con latencia de 3 mtllsegundos en nervfos cubftal y tlblal an­

terior izquierdos. Fué tratado" con 800 mg do Carban1ozepfna / 

d(a y 75 mg de lmlpramlna/dro sin resultados satisfactorios. 

El 12-Xl-82 fu& sometida a clrugfo para colocacl6n de es-

tlmulador epidural definitivo Mark 1 900 X Cordls con puncl&n 

a nlvel de TS y colocacfÓn del electrodo a nlvel de C7; se pr~ 

gramó tntcfalmente con 5.7.5 mAs, 12.5 cps y ancho de pul.so -

.¡ 

1 ¡ 
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- de 200 mll lsegundos con ovo lución postoperotorl~ excelente. 

En Novlembre de J983 presentó lumboclátlca btlateral; fa 

rodlculografía y ton109rafro esp
0

inol computada evidenciaron -

canal lumbar estrecho; fué sometido a lamfnectomra L4 y L5 

encontr~ndose ffbrosJs porlrradlcular; la evoluclón postopera­

toria fué satlsfoctorfo hasta Junio de 1984 en que manifestaba 

dolor ocaslonal en miembro pélvfco Izquierdo; .se reinició Cor­

bamazeplna 400 mg/d(a con evoluclón satfsfactorfa. 

Caso B: A .C.A.- Masculrno de 63 anos de edad con diabe­

tes mellftus de 27 ai'los de evolución sin antecedentes heredo-­

fomtltares de Jnterés, personales .de apendfcectomra y prosta-­

tectomía; en 1982 infarto al mJOcardJo; con control metabSlf­

co con hfpogfucemfantes orales y ocasionalmente fnsullna. 

Ingresó al Departamento de Neurocfrugro con hf1torfa de 

4 anos de ev~lucfón, manrfestodo por dolor lngufnof blfaterol 

ardorosof Intenso, Irradiado hacia e>ctremtdades péJvfcas hasta 

am.bos plantas y acompoi'iado de dlflcultad para lo erección y 

evacuación fntestlnal ~ 

Al .ex&men neurológfco se encontrS h1poafgesfa de Ll a Sl 

bflateral; hlporrefle>cio mfotátlc.a generalfzado. Fu~ trota~o 

con 1200 mg Carbamozepfno/día sin respuesto .satisfactorio. 

El 9-IX-03 fué sometido o clrugfa para colococfón de es-



28 

-tlmulador epldural definitivo Mark 1 900 X Cordls con pun-

ctón a nivel de TS y colocación del electrodo a ntvel de T2; 

se programó Inicialmente a 3.5 mAs, 12.5 c:ps y ancho de -­

pulso de 200 mtlisegundos, evolucionando en el posoperatorto 

inmediato con parestesias y movJmJentos fnvoluntorfos en las 

cuatro extremidades; el 20-IX-83 fué sometido a revisión del 

sistema encontrando Frstula de lrqufdo cefalorraquídeo por lo 

que se efectuó Jamfnectomfa TS, cierre del defecto dural y -

colocac:Jón del electrodo a nivel de C7, se programó con Jos 

mismos factores evoluclonondo en el postoperotorto en forma 

.excelente. 

! 
r 
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VI. TECNICA QUIRURGICA. 

El procedimiento se efec.túa ~afo anestesio local; como 

medicacfón preoperatorlo se adm1nistron por vra tntromuscu­

Jar un barbitúrico de acción Intermedia con atroplna; duran­

te. el tronsoperatorlo se utifJza cobertura con trlple esquema 

antlmlcrobiano con 80 mg IM de Gentamtcfna, 1 gramo de Dt­

cloxoctlina en 250 ce de solución glucosoda al 5 % paro go-­

teo contfnuo durante 1 hora y se aiiaden ·JOO mg de Estrepto-­

miclno a cada litro de solucfón para lrrfgaclón. 

Es Indispensable equipo de rayos X con JntenslfJcador de 

Imágenes. 

El paciente es colocado en decúbito lateral lzquJerdo con 

Ja pierna Izquierda flexloñada y la derecha eXtendtdo; la pfel 

es preparada con lsodfne espumo y la antisepsia con lsodJne -

solucfón ( Flg 5 ); se cubre con campos estériles adherJbles 

y se realJza una incisión longftudlna.1 de 4 cm sobro apóffsls 

espinosas seleccionadas; s.e efectúa hemostasia cuidadoso con 

ele.ctrocoagulaclón b lpolar; postertormente se desempaca el 

equfpo estérJI de neuroestlmuloCf~n y se tnserta a'gufa de 

Thouy No 14 ho•to llegar al espacio epJdural ( FJ9 6) lo cual 

se comprueba con la succión de una gota de soluctSn solfna -

colocada en el extremo de la agufa por lo presión negativa 

epJdural d~rante la inspiración. 



Flg. 5: Preparación preoperatoria del paciente para 
colocación de estfmulador epfdurof raquídeo. 

Flg. 6: Inserción eplduraf raqufdea del electrodo a -
través de agufa de Thauy No. 14. 

30 
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En la pantalla del tntenslfic:ador de Imágenes el electro­

do debe dirigirse Justamerlte siguiendo las apófisis espinosas 

hasta llegar al nivel deseado ( Flg 7) hasta que el paciente 

presenta parestesla durante la ostlmulactón transoperotorio. 

Se realtza una Incisión transversal en cuadrante abdominal 

inferior derecho y se reoltza una bolsa subcutSnea lo cual es 

unida mediante tuneltzaciSn con la primera lnctstcSn por don­

de se pasan el extremo proxtmol del electrodo para conectar­

se a lo fuente de poder ( Ftg 8 ), sellándose con silasttc; 

posteriormente se Introduce en la bolsa subcutánea y se cle-­

rran las heridas quirúrgicas ( Flg 9 ). 



Ftg. 7: Colocación del electrodo en el nivel deseado 
mediante control radiológico con intensfflca­
dor de Imágenes. 
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ftg. 8: Conexión d.el electrodo a lo fuente de poder 
y sellomiento con silastic. 

Ftg. 9: Introducción de la fuente de poder en lo bolso 
subcutánea efectuado en la pared abdominal. 

33 
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VII. RESULTADOS. 

Todos los pa"cientes tuvteron resultados excelentes en -

el control de su dolor,. con disminución progresiva del mis-

mo, que se fnlctó desde el primer dro de estfmulaclón has-­

ta lograr el 'efecto máximo entre la tercero y cuarta semana 

postestimulación. Los constantes de estimulación fueron va-

rtables de 2.0 a 5.75 mAs y un promedio de 3.5 mAs; 200 -

mtlis'egundos de duración del pulso, una frecuencia de 12.5 

cps., la densidad de cargo osciló entre 0.36 a 0.66 mfcro-

2 
coulombs por fose/cm , clfra que no os capaz de producir 

dono tisular según reportes previos de Brown y Myc:klebust 

(44). 

Los perradas de es'tfmulaclÓn fueron indlvldualJzodos. -

Cada pacfente es dotado de un Imán con el que pueden poner 

en funcfonamfento el slstem~ o desconectarlo. Dependiendo 

de la respuesta, el los mismos var(an su estrmulaclón. Los ca­

sos 4 y 7 presentaron además ,:.,aforra de Jo fuerza de extremJ-

dades pélvtcas. Los casos 1,3 y 5 mantfestaron ollvlo del do-

lor aón con estimulaclón subliminal. El per(odo de segulmfen-

to ha sido de 10 o 55 meses con un promedio de 25.S meses •. 

Las complicaclones observados fueron los siguientes: 

En el caso 1, hubo malfunclonamlento dol sistema receptor -
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- de radiofrecuencia 21 meses después do colocado; ruptura 

del electrodo epidural 24 meses después de su tnstalactón. 

Este paciente, estudiante vococtonal, mantrtesta que en el 

laboratorio de electromocántca, donde extston co1rlentes de 

alto volta¡e y campos mognóttcos intonsos, sufre csttmulaclo­

nes dolorosas, tnducldos por estos oqutpos,. 

El caso 8 sufr16 una Hstula de LCR ( electrodo subarac-­

noldeo) que se repar& por abordalo directo. No so present& 

ninguna lnfecci6n en la serle. (Tabla IV) 



Caso 

2. 

3 

4 

5 

6 

7 

e 

TABLA IV 

Resultados de Neuroestimulactón en 8 pacientes con dolor por Neuropatía Diabética Periférica 
Febrero de 1980 a Noviembre de 1983 

Estlmulaclón 
Equipo Fecho tnstalaclón Nivel Constantes 

Pfsces 7-11-80, 13-11-80 no 3. 5mAs, 35cps 
5-Xl-81, 6-Xl-81 3.5mAs, 12.5cps 
7-Xl-83 ancho pulso:200mseg 

Ptsces 19-111-81, 26-111-81 no 3.5mAs, 12.5cps 
ancho pulso:200 mseg 

Stlmucord 7-Xll-81 C5 3.5mAs, 12,5cps 
ancho pulso:200 mseg 

Stlmucord 27-V-82 n 2.75mAs, 12.5cps 
ancho pulso:200 mseg 

Stlmucord 2-Vlll-82 C7 ·2.0mAs, 12.Scps 
ancho pulso :200m.seg 

Stlmucord 25-X-82 T2 3.SmAs, 12.Scps 
ancho pulso:200 mseg 

Sttmucord 12-Xl-82 T5 5.75mAs, 12.5cps 
3.5mAs, 12.Scps 
ancho pulso:200 mseg 

Stlmucord 9-Xl-83 C8 3.5mAs, 12.Scps 
ancho pu!so:200 mseg 

Allvlo del dolor 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

75 

100 

Complicacfón 

malfunctonomfento del 
receptor;ruptura del 
electrodo. 
Ninguna 

Ninguna 

Nin9una 

Ninguna 

Ninguna 

Ninguna 

Fi'stula de L.C.R. 

.... ... 
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VIII. DISCUSION. 

El rmpetu de lo moyorra de las experiencias clfntcas en 

las que se utllfzo lo _estfmulactón eléctrtca de estructuras -

del Sistema Nervioso, derivó de la teorra de la compuerta -

de Melzack y Wall, quienes establecieron que la actlvacl6n 

de las fibras gruesas bloqueaba la transmisión de Información 

de los estfmulos nocivos de los sistemas de fibras delgadas. -

Sin embargo esta teorta ha sido criticada por no contar con 

suficiente demostración fisfológica y sin embargo sigue sien­

do citada como expllcoctón más común del altvto del dolor. 

(1,26,28,30,40,48) 

Accornor.o demostré> que los corrientes catódicas bloquean 

las fibras gruesas y delgadas, sin embargo solo las Fibras del• 

godas son tnactivodas por lo corriente anódtca. En 1977 Myc!; 

lobust encontró que ocurr(a hiporpolortzación do las Fibras -­

gruesos antes que las delgadas, lo que apoya la teorra de la -

compuerta. Otros autores han encontrado que la 1olectivfdad 

de la supresión es menos cloro • Wall ha suprimido las.descar­

gas de un neuroma con esttmulación de alto Frecuencia y este 

estrmulo tetánico htperpolortza las tormtnales centrales. Na-­

than enFattza que estos hallazgos flslológlcos expltcan mucho 

. mefor la presencia de un mecanismo periférico que la teorfa 

de la compuerta. 



lgnelzr y Nyqulst conduJeron estudios para atslar ner­

vtos sensftivos de gatos para tnvest1gar los efectos de la -

estimulacfón sobre el potenctal evocado (22). 

Encontraron que el efecto máximo se logra en los com­

ponentes A delta, semelantes a aferentes dolorosos prlma-­

r1os en el hombre. Esto sugiere un efecto dtstal primario -­

sobre la primera slnápsls distal a la médula esptnal. Estu-­

dlaron los cambios· en una ffbra aislad(I en relocfÓn con br.! 

ves perfodos de estimulacl6n repetitiva 'de alta frecuencla. 

Encontraron Incremento do los potencfales do descarga o -­

dlsminuctón de lo velocidad de conducción en cerca del --

80 % de los fibras sensitivas probadas. Los camb los fueron 

similares en fibras delgados y gruesas. lgnelzl y Nyqulst -­

sugieren que este bloqueo no selectlvo no opoya la teorra 
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de la compuerta que se basa en la supresión de las fibras 

delgadas. Campbell y Taub demostraron hlpoestoSJa en el -

territorio de distrlbución de nervios ostlmufodos mediante -

estimulaclcSn transcutánea con dfsmlnuctón de la percepción 

del tacto a niveles por debajo de la estfmulactón y anolge­

sla en los nlveles superiores. Esta observación se ha asocl.!!_ 

do con p&rdlda de los patenclalos de acclcSn de los compo-­

nentos A delta, produciendo un bloqueo perifér.lco. Toreb-­

Jork y Halltn hicieron estudios semefantes en nervios pert-­

fGrlcos humanos, observando una falla en la excitación de -
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- las fibras Cantes que .en ·las flbiOs A. Compbell y Long 

sugieren que lo hipótesis del bloqueo axonol está de acuer­

do con la observación cfrnica de que la estlmulación efec-

tlva debe ser aplicada a lo fuente de dolar (6). 

Algunos estudios han demostrado combfos en la conduc­

ción de los sitemas oferentes Inducidos por la estfinuf~clón 

de la médula espinal. ·estos estudfqs sugieren q'u·e :ef ollvfo 

del dolor se asocia con fo dismln·ucfón de la copaCl'dad ·de 

respuesta de los núcleos introlamlnOres talómicos srn· un 

combl o en Ja aferenclo especffJca correspondiente,. medfdo 

en el nlicleo ventroposterolateral del tálamo o de fa corte-

za sensitivo motora e 21,26,27,37 ). 

Otro posible efecto que produce al1vlo del dolor es ·Ja 

meforfa de la clrculacJón dlstal y tal vez de la mtcrocfr--

culacJón de nervios afectados. Aparentemente ocurre una -

activación de fibraS vasodilatadoras en fas rafees posterio• 

res. Presumfblemente estas son ffbros tipo C que se estlmu-

Ion anttdrómicamente. También es probable que estos cam--

bfos puedan resultar de una estlmulación que modifico fas 

vlos autonómJcas, ya que por arrfba de loa nfveles segmen-

tarros de las extremldades, lo estfmulación también produ-­

co los miamos efectos (7). 

Existe poca informaclón acerca de la acción de fas en--
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-dorftnas durante la estfmulaclón eléctrtca de la m&dula es­

plnol, pero se ha demostrado que la misma interneurona que 

transmite el impulso cléctrtco tr_ansporta el substrato qurmt­

co que permite llevar su functón slnáptlca a los sitios recee_ 

tares, y este efecto es naloxona-dependlente. Porecerra que 

una muy róptda red eléctrica estuviera conectado en parale­

lo con una red btoqurmtca más lenta que suplfera el substra­

to efector y que fuera tnflutda por las ondorfinas y lo estl­

mulaclón elGctrJca. Los neuromoduladores y n~urotransmlso­

res son los qi.re actúan mediando las vias tnhtbltorlas descen­

dentes. Los primeros podr(an efercer su occtSn prestnáptlca­

mente, modificando la sfntesis, almacenamteOto o actividad 

de los segundos ( 8, 22,36,42 )'. 

Lo opllcación de la NeuroestJmula·crón en diversos Cen-­

tros MSdicos del mundo ha hecho postble la obtención de a-­

vanees en la tdenttftc.oclón de las estructuras neuroflstol6g1-

cas donde debemos actuar y de los aspectos bloqurmtcos rela­

ctonados con la tronsmlstSn del dolor. Esto nos ha permitido 

entender mefor los indicocfones precisos y lo selección ade­

cuada de los cosos. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio demuestran 

que la esttmulocfón epldural esptnal puede ser de gran ayuda 

poro los enfermos con neuropotfa dtabétlc·a. 
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