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Spinal Cord Stimulation for peripheral
vascular disease treatment

ABSTRACT/SUMMARY

The Neuromodulation technologies are a not destructive
and reversible approach in the treatment of the pain. They
are used as a strategy for the control of untreatable pain ac-
cording to the directives of the OMS and as an alternative of
other invasive minor or neuroablatives therapies that have be-
en not effective or that are not indicated. Between them the
clinical use of spinal cord stimulation (SCS) has demonstrated
its usefulness and efficiency in the treatment of different
syndromes of chronic pain.

Cook’s and cols. in 1.976, demonstrated in their reports
the efficiency of this technique in the clinical manifestation of
ischemic pain as well as in the arteriosclerosis, diabetic vas-
culopaty, or in the ischemic pain related with peripheral va-
sospasm, in specific pathologies as the Buerguer’s disease,
Scleroderma or Raynaud’s syndrome.

During the last decade, the utilization of the SCS has spre-
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ad in the ischemic cardiopathy of untreatable character (re-
fractory angina pectoris, syndrome “X”,...) and vascular peri-
pheral pathology, subject of this review.

This technique appears as one of the main indications
with high levels of efficiency (80%), so much in the clini-
cal aspect for the symptomatic relief as well as in the is-
chemic physiopatologic benefits that induces the
neuroestimulation.

Key words: Neuromodulation; vascular peripheral disease;
spinal cord stimulation.

RESUMEN

Las técnicas de neuromodulacién suponen un abordaje no
destructivo y reversible en el tratamiento del dolor. Su utiliza-
cion se establece como estrategia de control del dolor no con-
trolable dentro de las directrices de la O.M.S. y como
alternativa a otras terapias invasivas menores o neuroablati-
bas que no han sido eficaces o que estan contraindicadas. De
entre ellas el uso clinico de la estimulacién eléctrica medular
(EEM) o neuroestimulacion, demuestra dia a dia su utilidad y
eficacia en el tratamiento de diferentes sindromes de dolor
cronico.

Estudios de Cook y cols en 1.976, ya demostraron en sus
trabajos la efectividad de esta técnica en la manifestacion cli-
nica del dolor isquémico asi como en la arterioesclerosis o vas-
culopatia diabética, o en el dolor isquémico producido por
vasoespasmo periférico, en entidades especificas como la En-
fermedad de Buerguer, Esclerodermia o Sindrome de Ray-
naud.

Durante la ultima década, se ha extendido la utilizacion
de la EEM en la cardiopatia isquémica de caracter intrata-
ble (angina de pecho refractaria a tratamientos, sindrome
“X”,...) y la patologia vascular periférica, objeto de esta re-
vision.

Esta técnica se presenta como una de las principales in-
dicaciones con altos niveles de efectividad (80%), tanto en el
aspecto clinico por el alivio sintomatico que produce, como
en los beneficios isquémicos fisiopatolégicos que induce la
neuroestimulacién.

Palabras clave: Neuromodulacion; enfermedad vascular pe-
riférica; estimulacion medular.
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INDICACIONES DE LA EEM EN LA PATOLO-
GIA VASCULAR

DOLOR ISQUEMICO

En lineas generales, los pacientes que mejores
resultados presentan son los afectados por angio-
patia periférica. El dolor en relacién con isquemia
de origen arterioesclerdtico, concomitante o no
con diabetes, presentan mejoria clinica del dolor
aunque segun diferentes series de pacientes, con-
tinua presentdndose una incidencia elevada de am-
putacién de miembros (28).

Las lesiones ulcerosas en las extremidades in-
feriores, afectan a la poblacién en un 1% y estdn
causadas por insuficiencia venosa (90%) e insufi-
ciencia arterial (5%) y mds raramente por causas
neuroldgicas (mal perforante plantar) o bien por
infecciones, tumores, traumatismos, etc...

Las lesiones por insuficiencia venosa (Insufi-
ciencia valvular) crénica congénita o adquirida
(trombosis/tromboflebitis) origina hipertension
venosa que es transmitida al plexo venoso super-
ficial por los vasos perforantes originando vari-
ces externas. Las lesiones de origen arterial, mds
pequeiias, profundas y dolorosas, se dan en pa-
cientes con signos y sintomas de insuficiencia ar-
terial (claudicacion intermitente, angor, frialdad
distal, aumento del tiempo de llenado capilar y
disminucion de pulsos) (29). También se detecta
un incremento del diferencial de tensidén arterial
pierna brazo mediante la oscilometria. A diferen-
cia de las ulceras venosas, el dolor de causa arte-
rial mejora al bajar la pierna y la piel estd
atréfica y brillante, con reduccidn del pelo. Los
pacientes con ulceras arteriales suelen tener fac-
tores de riesgo como tabaquismo, diabetes, hi-
pertensién arterial, hipercolesterolemia o
arterioesclerosis. Se podrian distinguir en lineas
generales hasta cuatro tipos de lesiones ulcerosas
arteriales: las arterioesclerdticas (isquémicas);
las asociadas a tromboangeitis obliterante (En-
fermedad de Buerguer) que se ven en pacientes
fumadores con anticuerpo anticoldgeno III y se
asocian a tromboflebitis; las ulceras hipertensi-
vas (“ulceras de Martorell”), que afectan a la ca-
ra externa de la pierna, a nivel de la unién del
tercio medio y del tercio inferior de la pierna; y
las ulceras diabéticas, multifactoriales y que con
frecuencia se sobreinfectan.

Los candidatos a estimulacién serfan los pa-
cientes de los grupos Illa, I1Ib y I'Va de Leriche &
LaFontaine (Tabla I) aunque en diferentes revisio-
nes, muchos autores incluyen también como can-
didatos a los pacientes del grupo IIb (30-34).

Un grupo particular de pacientes es aquel que
presenta como Unica manifestacion clinica la im-
potencial funcional, una disfuncién eréctil de ba-
se vasculogénica formando parte de wuna
manifestacion de enfermedad arterial pélvica (35).

Tabla I. Escala de Leriche & Lafontaine.

Grado | Asintomatico.

Grado lla Claudicacion intermitente > 150-200 metros.
Grado Ilb Claudicacion intermitente > 100 metros.
Grado llla Dolor en reposo. Parestesias.

Grado Illb Dolor isquémico en reposo.

Grado IVa Ulceras distales.

Grado IVb Ulceras que sobrepasan al antepié.

SINDROME ISQUEMICO CRONICO OBSTRUCTIVO (AR-
TERIOESCLEROSIS)

Para este grupo de pacientes utilizaremos una
serie de criterios comunes que nos indicardn el im-
plantes del dispositivo de EEM (36-40).

a) Grados III y IV, excluyendo los pacientes con
mayores grados de afectacion isquémica con
signos de necrosis extensa o infarto muscular.

b) Antecedentes de simpatectomia quirtrgica
inefectiva o que ha revertido.

c¢) Pacientes de grado IIb con amputacién en el
miembro contralateral.

d) Lesiones necrdticas con excelente evolucion
tras infusion de prostaglandinas (se preten-
deria con la EEM mantener el nivel analgé-
sico conseguido con la infusion).

e) Necrosis extensa con indicacién de amputa-
cidn en el sentido de favorecer amputacion
infracondilea en lugar de supracondilea.

ARTERIOPATIA DIABETICA (41)

Candidatos para EEM serian los pacientes
afectos de:

a) Arterioesclerosis asociada no susceptible de
revascularizacion quirurgica.
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b) Lesiones necrdticas que han presentado evo-
lucién positiva tras la administraciéon de
prostaglandinas bien intraarteriales bien in-
travenosas.

¢) Lesiones ulcerosas no extensas.

d) Serdn excluidos los pacientes cuya valora-
cién del sistema nervioso auténomo cardio-
vascular demuestre afectacidon simpdtica.

ARTERIOPATIAS FUNCIONALES (42,43)

Entre las entidades que se incluyen dentro de
las alteraciones funcionales por vasoconstriccion
encontramos: Fenomeno de Raynaud (FR), Livedo
reticularis (LR), acrocianosis (Acr).

A) Fenémeno de Raynaud

Descrito en 1.882 por Maurice Raynaud como
“una asfixia local y gangrena simétrica de las ex-
tremidades”. Un fenémeno que se sabe cinco ve-
ces mds frecuente en mujeres y cuya edad de
aparicion suele estar entre los 18 y 30 afios. Se ca-
racteriza por episodios vasoespdsticos, como res-
puesta al frio o a la tensién emocional, que suelen
tener una duracién de pocos minutos hasta una ho-
ra, y que determinarfan una serie de cambios in-
termitentes en el color de la piel de los dedos de
las manos y de los pies. Una interrupcion del flu-
jo sanguineo provocada por espasmos de las pe-
quefias arterias que irrigan las zonas periféricas de
las extremidades.

Son varios los mecanismos etiopatogénicos im-
plicados: a) hipotensién u obstruccién arterial pro-
ximal; b) estenosis de la luz de las arterias
digitales, por vasoespasmo (actividad simpdtica
aumentada, hiperreactividad vascular local a un
estimulo simpdtico) u oclusién de los vasos (hi-
perplasia de la intima, vasculitis, trombosis); y ¢)
aumento de la viscosidad sanguinea, secundaria a
modificaciones de algunas proteinas circulantes
(exceso de fibrindgeno, defectos en la fibrinolisis,
presencia de crioaglutininas, mayor cantidad de in-
munoglobulinas o inmunocomplejos, crioglobuli-
nas) o a alteraciones de los elementos celulares
(deformidad reducida de los hematies, actividad
aumentada de las palquetas y de los neutréfilos,
con la posibilidad, por tanto, de lesién endotelial)
(44-46).

El cuadro clinico es mucho mds frecuente en
mujeres 60-90% con una prevalencia que oscila

entre 4-6% de la poblacién. Las manifestaciones
clinicas consisten principalmente en un cambio tri-
fasico de color de los dedos. Las crisis casi siem-
pre tiene un comienzo brusco tras una exposicién
al frio o un trastorno emocional. Durante las cri-
sis se producen sucesivas alteraciones sensoriales
y cambios de coloracién de la piel: en la primera
fase y como disminucidn del aporte de sangre en
los dedos, la piel se torna extremadamente blanca
y fria; en la segunda fase, llamada fase ciandtica,
el color de la piel se hace azulado debido a la au-
sencia de oxigeno en los tejidos, produciéndose
una sensacién de profundo adormecimiento (pa-
restesias) en la zona afectada. Finalmente, las ar-
teriolas se relajan permitiendo la entrada masiva
de sangre acompafiada del enrojecimiento subito
de la piel y de un hormigueo caracteristico (fase
de hiperemia reactiva-rubeosis), en este momento
la crisis ha pasado.

B) Acrocianosis

La mds rara de las manifestaciones vasoespds-
ticas y que afecta a mujeres jovenes. El espasmo
es permanente lo que provoca coloracién ciandti-
ca sostenida de las manos y/o de los pies. Mejora
discretamente con el calor y el pulso es siempre
palpable. Generalmente no requiere tratamiento y
el prondstico es bueno, ya que nunca ocasiona
complicaciones isquémicas.

C) Livedo reticularis

Mids frecuente que la acrocianosis. Coloracién
de la piel ciandtica y adopta una disposicién en
forma de malla. Afecta a manos, los pies, los bra-
zos y en algunos casos, el tronco y las nalgas. Se
acentda con el frio, pero estd siempre presente
practicamente en todo momento. Puede ser prima-
ria o en relacién con numerosos procesos (secun-
daria), como: lupus eritematoso, poliarteritis
nodosa, sindromes de hiperviscosidad, émbolos de
colesterol, crioglobulinemias, sindrome de Cus-
hing y por efecto de calor local (brasero). Rara
vez se producen lesiones o ulceras isquémicas y
no requiere tratamiento.

Los pacientes con cualquiera de los sintomas de
este grupo, que presente dolor rebelde a otras tera-
pias, lesiones necrdticas o incapacidad funcional
con importante repercusién en la calidad de vida.
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ENFERMEDAD DE BUERGER O TROMBOANGEITIS
OBLITERANTE (47,48)

Pacientes afectos de tromboangeitis obliteran-
te y que habiendo dejado de fumar, presentan do-
lor rebelde a otro tipo de tratamientos, lesiones
necrdticas o incapacidad funcional con importan-
te repercusion en su calidad de vida.

DoOLOR NEUROPATICO

Como ya se ha mencionado el componente neu-
ropdtico en el dolor isquémico vascular aparece fi-
siopatoldgicamente dentro del conjunto de los
complejos mecanismos implicados en la génesis
del dolor.

Los mejores resultados se obtienen en las en-
fermedades con una base vascular como el sindro-
me de dolor regional complejo tipo I (SDRC-I) y
tipo II (SDRC-II); en lesiones radiculares y en el
Sindrome de cirugia fallida lumbar (SCFL-FBSS).
(49).

El empleo de la EEM en el dolor neuropdtico,
a pesar de no ser tan eficaz como en el dolor de
origen vascular, ha de considerarse su utilizaciéon
dados sus condicionantes de nula mortalidad, ba-
ja morbilidad y absoluta reversibilidad de la téc-
nica dada la posibilidad del empleo de la técnica
en fase de prueba con un generador externo.

SINDROMES DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO TIPO
I (SDRC-I) (50)

La fisiopatologia del SDRC continua siendo
hoy en dia mal definida y comprendida. La teoria
de que una de sus causas es la disfuncién del sis-
tema nervioso simpdtico continta siendo objeto de
controversia, asi como la posibilidad de que un
componente inflamatorio periférico podria jugar
un papel en los mecanismos fisiopatolégicos.
Otros condicionantes involucrados han sido algu-
nos condicionantes médicos como la neuropatia
diabética, esclerosis multiple, infarto de miocar-
dio o infiltraciones tumorales de plexos nerviosos
5.

Alo largo de los dltimos afios, se ha empleado
la EEM en este tipo de patologia, incluso en esta-
dios avanzados de la enfermedad con resultados
mds que prometedores, mostrdndose como una téc-
nica muy efectiva (52).

En la experiencia de algunos autores como
Pallarés (30), presenta la EEM como una alterna-
tiva muy ttil en cuanto a la obtencién de analge-
sia hasta en un 83% de los pacientes tratados a
pesar de encontrarse éstos en fases muy evolucio-
nadas y sometidos a bloqueos simpdticos con an-
terioridad.

La mejorfa clinica en general aparece de ma-
nera inmediata, a las 24-48 horas del inicio de la
estimulacidn, y cuando su efecto no es permanen-
te, se mantiene dicho beneficio durante periodos
de tiempo mucho mds prolongados que los conse-
guidos por los bloqueos simpdticos regionales y la
simpatectomia quirdrgica aunque no tenga un
efecto curativo radical en muchas ocasiones (53).

DOLOR ANGINOSO INTRATABLE

La angina refractaria viene definida como el
cuadro clinico de dolor severo y prdcticamente in-
validante que no se controla con la mdxima alter-
nativa farmacoldgica tolerada y el buen
cumplimiento del mismo, en pacientes con un ti-
po de patologias no corregibles desde el punto de
vista de la reperfusién miocdrdica bien por ciru-
gia o bien por angioplastia (54-56).

La angina de pecho intratable, dentro del dolor
de origen coronario no susceptible de tratamiento,
es una de las patologias que mds se beneficia de
los resultados de la EEM en cuanto al alivio del
dolor.

El tratamiento de la angina de pecho median-
te técnicas de neuroestimulacién fue inicialmente
estudiado por distintos grupos. Las técnicas de
electroestimulacion para el tratamiento de la angi-
na de pecho fueron empleadas por Mannheimer, de
Sandric, de Murphy y Dermot en sus distintos gru-
pos de estudio, y posteriormente fueron publica-
dos por el grupo de Mannheimer los primeros
resultados en 1.982 utilizando la técnica de esti-
mulacion transcutdnea (TENS). Desde entonces,
diferentes autores como el ya mencionado Mann-
heimer, Melero o Augustinsson, entre otros, han
publicado miiltiples trabajos experimentales y cli-
nicos dedicados especificamente al tratamiento del
dolor de indole anginosa con alentadores resulta-
dos a lo largo de los ultimos quince afios durante
los cuales se han multiplicado las aportaciones
cientificas en cuanto a la eficacia y seguridad de
esta técnica como tratamiento alternativo de la an-
gina refractaria (57-60).
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DISFUNCIONES MOTORAS (30,61,62)

En la Esclerosis miltiple cuando existe una
paraparesia espdstica y trastornos vesicales con
dolor. En Lesiones medulares postraumaticas
que presentan alteraciones motoras similares a en-
fermedades degenerativas. En la paralisis cere-
bral: La atetosis es el primer sintoma que se debe
disminuir, asi como la distonia y la torticolis y la
torticolis espasmodica.

LESIONES POR FRIO Y CONGELACION DE EXTRE-
MIDADES

Las lesiones por exposicidn al frio son tan fre-
cuentes como poco conocidas en su tratamiento y
prevencion. En ocasiones incluso y por no conce-
derles la importancia merecida llegan a tener con-
secuencias irreversibles por necrosis de los
tejidos; el abanico de lesiones y gravedad de las
mismas se extiende desde la simple expresion de
“se me ha quedado helada la nariz al salir a la
calle...”, hasta la amputaciéon de un dedo del pié
por congelacion de la extremidad en un “home-
less” o vagabundo... escenas estas nada ajenas a
los primeros dias de la época invernal.

La severidad de este tipo de lesiones relacio-
nadas con las bajas temperaturas depende de mul-
tiples factores: las condiciones ambientales, la
duracion de la exposicidn, el nimero y calidad de
las ropas con las que se protege el individuo y el
estado de salud general de éste. Asi mismo y de
forma general podemos hablar de patologia por ex-
posicion al frio segtin las lesiones se acompaifien o
no de congelacion.

Lesiones sin congelacidon: Respecto a las lesiones
sin congelacién por exposicién breve al frio y por
tanto sin resultado de dafio serio para los tejidos,
todos hemos oido hablar en alguna ocasion del cé-
lebre “pié de trinchera” descrito con ocasién de
los conflictos bélicos, tipica de los soldados que
en condiciones de bajas temperaturas y alta hume-
dad refieren unas lesiones dolorosas en los dedos
de sus pies, seguidos de palidez cutdnea y ador-
mecimiento que son reversibles con medidas bdsi-
cas de recalentamiento de la extremidad.

Del mismo estilo y poca severidad lesional son las
tipicas lesiones presentadas en los sujetos con una
breve exposicion al frio pero de forma repetida ti-
pificadas como “eritema pernio o “sabafion vul-

gar”, que constituye una lesién dermatolégica pri-
maria tipica de los escaladores o montafieros y de
los habitantes de ciudades no muy acostumbrados
al frio y por tanto no preparados para evitar su
aparicién (digamos con “poca cultura” de preven-
cidén para la hipotermia y sus lesiones), general-
mente acontece en la cara (I6bulo de la oreja),
dorso de las manos y zonas descubiertas de las
piernas... donde aparecen unas lesiones o placas
enrojecidas, inicialmente pruriginosas y poste-
riormente dolorosas, que incluso tras exposiciones
repetidas y sin la adecuada prevencién pueden
progresar a lesiones ulcerativas de dificil cicatri-
zacion.

Lesiones con presencia de congelacion: En cuan-
to a las lesiones con presencia de congelacion po-
demos comentar que se tratan ya de lesiones
importantes donde la formacién de cristales de
hielo intracelulares da lugar a mala oxigenacion en
los tejidos y subsiguiente necrosis de distinta se-
veridad segun el grado de afectacidon: hablamos
entonces del término quemadura por exposicion al
frio, que al igual que las quemaduras térmicas se
pueden clasificar en distintos grados segtin la pro-
fundidad de piel involucrada.

Quemadura por exposicion al frio: Lesion de pri-
mer grado: se caracteriza por la aparicion de enro-
jecimiento cutdneo y minimo edema en la
extremidad afectada, con sensacién de prurito mo-
derado. Lesién de segundo grado: son visibles cla-
ramente la presencia de vesiculas (ampollas) sobre
una piel con aumento en su coloracion inicial y
posterior palidez, mayor grado de edematizacién y
cierto grado de necrosis de las capas mas superfi-
ciales de la piel. Son lesiones muy dolorosas. Le-
sién de tercer grado: hay necrosis cutdnea con
exudacidn y desvitalizacién de tejidos, son ya in-
doloras debido a que el grado de destruccién tisu-
lar abarca también a las terminaciones nerviosas
sensoriales y el prondstico de la lesion es infausto.
Para evitar llegar a un grado lesional importante,
podemos seguir unos consejos bdsicos de manejo
en las lesiones por exposicién al frio y que supo-
nen:

Consejos basicos de manejo:

1) Prevencidn de lesiones ante bajas temperaturas:
permanecer bien abrigados, proteger del frio las
partes del cuerpo expuestas habitualmente (ca-
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ra y nariz, manos y pies), evitar largas exposi-
ciones al aire libre.

2) Retirar de inmediato ropas himedas y ajustadas
para permitir la recuperacion de temperatura y
la buena circulacién sanguinea por la extremi-
dad afectada.

3) Si las lesiones son mds importantes y extensas
y ya en un ambiente cdlido, comenzar proceso
de recalentamiento progresivo aplicando man-
tas en zonas dafladas y administrar liquidos ca-
lientes por via oral.

4) De no ser suficiente con las medidas previas, se
puede practicar la inmersion de la extremidad
afecta en agua templada o caliente durante 20-
30 minutos, evitando en este tipo de lesiones ya
importantes la aplicacion de masajes o calor se-
co... que podrian empeorar el cuadro.

5) En caso de presentar quemaduras por frio de se-

gundo o tercer grado, la consulta médica es
obligada para evaluar la profundidad de las le-
siones, el tratamiento analgésico y del edema
presente, asi como las curas locales posteriores
que determinardn la favorable evolucion de las
lesiones.
En Zaragoza, el Dr. Arregui y cols, han estable-
cido el Centro Nacional de referencia para el
tratamiento de lesiones extremas por congela-
cidén en alpinistas mediante EEM presentando
es ese tipo de trastornos muy buenos resultados
desde que instauraron la técnica en 1.987
(63,64).
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