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REPORTE DE CASO

La drezotomía como tratamiento eficaz 
para el control del dolor neuropático de 
origen central por trauma raquimedular: 

caso clínico-evaluación a largo plazo
Juan Carlos aCevedo González1, Gloria viviana lópez Cárdenas2, 

MiGuel enrique BerBeo Calderón3, ósCar zorro Guio4, 
roBerto Carlos díaz orduz5, ósCar Feo lee4

Resumen

Un 70 % de pacientes con lesión medular tiene dolor neuropático crónico e incapacitante. 
El caso que se presenta en este artículo corresponde a un paciente de 23 años de edad, 
quien sufre un intenso dolor infrasegmentario por causa de un trauma raquimedular. 
Se le realizó un tratamiento neuroquirúrgico del dolor. En la drezotomía se le hizo una 
sección selectiva de fibras nociceptivas en los segmentos medulares afectados. Luego 
de ello, y a los 24 meses, presenta mejoría completa y suspensión de analgésicos. 
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Title: Microsurgical Drezotomy for Neuropathic Pain after Spinal Cord 
Injury: Long Term Results in a Patient

Abstract

70 % of patients with spinal cord injuries are chronic and disabling neuropathic pain. This 
article presents the 23 years-old patient case, who suffered an infrasegmentary severe 
pain by spinal cord trauma. We performed neurosurgical treatment of pain. Drezotomy
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is selective section of nociceptive fibers in the 
spinal segments involved. The patient has 24 
months of complete improvement and disconti-
nuation of analgesics.

Key words: Pain, neuralgia, pain intractable.

Introducción

Las personas que sufren trauma raqui-
medular afrontan una pérdida funcional 
y una consecuente dependencia física 
que perturba de manera significativa su 
calidad de vida. Sin embargo, las secue-
las del trauma raquimedular no se de-
tienen ahí; se acompañan, en un 65 % a 
un 85 % de dolor crónico. De ellos, del 
10 % al 35 % de los pacientes tienen do-
lor neuropático [1] segmentario (en la 
lesión); el 19 %, infrasegmentario, y el 
porcentaje restante, dolor musculoes-
quelético [2]. Se ha descrito que en la 
mayoría de estos pacientes el dolor es el 
causante de la mayor discapacidad, por-
que interfiere de manera directa en la 
calidad de vida (con el sueño y con las 
actividades de la vida diaria, al tiempo 
que puede ser severo e intratable).

La fisiopatología de este dolor no 
se ha determinado completamente. Se 
han identificado múltiples mecanismos 
y varias estructuras anatómicas relacio-
nadas con el origen del dolor. Se asume 
que parte de una lesión de fibras soma-
tosensoriales que activan los mecanis-
mos conocidos de dolor neuropático 
(sensibilización central y periférica, 

hiperalgesia primaria y secundaria, ac-
tividad efáptica, actividad ectópica, en-
tre otras). Estos mecanismos se asocian 
con manifestaciones clínicas diversas 
que conllevan una pobre respuesta al 
tratamiento. 

Según guías de práctica clínica, el 
tratamiento del dolor neuropático debe 
tener un inicio farmacológico. Con los 
medicamentos se ha demostrado una 
respuesta óptima o moderada en me-
nos del 30 % de los pacientes con dolor 
neuropático de origen central. La última 
opción de tratamiento es el neuroqui-
rúrgico. La drezotomía ha tenido una 
efectividad significativa en pacientes 
con dolor segmentario de origen medu-
lar. Sin embargo, a pesar de conocer su 
eficacia, no ofrecemos oportunamente 
la opción quirúrgica y permitimos que 
el dolor acompañe la existencia de estos 
pacientes ya afectados por las secue-
las motoras, sensitivas, esfinterianas y 
sexuales [1,3].

Presentación de caso

El caso corresponde a un hombre de 57 
años de edad, natural y procedente de 
Bogotá, cuya ocupación es ser comer-
ciante independiente. El paciente es ca-
sado y vive con su esposa. El paciente 
consultó inicialmente a uno de los auto-
res (JCA), por la presencia de un dolor 
neuropático de origen central por trau-
ma raquimedular.
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Enfermedad actual

El paciente señala que a la edad de 34 
años fue víctima de un accidente de trán-
sito que le ocasionó un politraumatismo 
con trauma raquimedular. A raíz de este 
presentó una luxofractura de T12 y L1 
que requirió tratamiento quirúrgico de ur-
gencia con descompresión y colocación 
de una artrodesis de columna tipo Ha-
rrington de T9 a L3. Secundario al trau-
matismo, el paciente presentó una lesión 
medular incompleta en el cono medular y 
parte de la cola de caballo. Inicialmente, 
esta persona señaló que no había dolor 
neuropático y que solo un año después co-
menzó a presentar intensos síntomas do-
lorosos en las extremidades. Secundario a 
este trauma, el paciente debe permanecer 
en silla de ruedas por la imposibilidad ab-
soluta para la marcha.

Por la intensidad del dolor, consultó 
diferentes clínicas de dolor de la ciudad, 
incluso en una de ellas se le colocó un 
sistema de bomba implantable de in-
fusión continua de morfina, con unos 
resultados demasiado pobres. Las ca-
racterísticas iniciales del dolor eran: 

• Localización: dolor neuropático 
que afecta ambas piernas de forma 
difusa; pero de manera más impor-
tante en la planta del pie derecho, 
así como en las caras posterior y la-
teral de la pierna. Igualmente, dolor 
neuropático en la cara anterior de la 
pierna izquierda.

• Características: dolor tipo ardor en 
la planta del pie, con sensación de 
quemazón en la cara posterior de la 
pierna derecha y en la cara anterior 
del muslo izquierdo. Hay paroxis-
mos dolorosos frecuentes (hasta 
uno cada treinta minutos) en toda la 
extensión de la pierna derecha. El 
paciente tiene una amplia zona de 
hipoestesia y anestesia de toda la 
extremidad inferior derecha y par-
cialmente en la izquierda. Señala 
disestesias en la cara anterior de la 
pierna derecha. 

• Duración: el dolor es continuo, 
sobre todo la sensación de ardor 
y las disestesias. Los paroxis-
mos son ocasionales, con una 
frecuencia máxima de uno cada 
treinta minutos. 

• Modificaciones: el dolor no mejora 
con el reposo ni con la actividad y 
se incrementa con los cambios de 
temperatura, sobre todo el frío.

• Intensidad: de acuerdo con la escala 
visual análoga, el dolor de base es 
de 8/10 con tratamiento o sin este, 
incluida la morfina intratecal. Tiene 
episodios diarios de crisis de dolor 
de 10/10.

• Tratamiento: ha recibido antineuro-
páticos (gabapentina, pregabalina 
y carbamacepina), antidepresivos 
(amitriptilina y trazodona), anal-
gésicos simples (acetaminofén) y 
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opioides (morfina por vía oral, e in-
cluso intratecal y tramadol).

• Síntomas asociados: insomnio aso-
ciado con la presencia del dolor. In-
fecciones urinarias ocasionales que 
le dan incremento del dolor y sen-
sación de dolor en la región lumbar. 

Antecedentes

El trauma de la columna requirió ciru-
gía con artrodesis y colocación de sis-
tema de instrumentación de Harrington. 
Así mismo, se le implantó un sistema de 
infusión continua de morfina intratecal.

Examen clínico

El paciente ingresa en silla de ruedas al 
consultorio. Tiene buenas condiciones 
generales. Los sistemas cardiovascular, 
respiratorio y digestivo son normales. 
Presenta una vejiga neurogénica hi-
porrefléxica que requiere cateterismos 
cada cuatro horas. Tiene intestino neu-
rogénico con atonía del esfínter anal 
que precisa manipulación digital diaria. 
El examen neurológico no muestra al-
teración de las funciones superiores ni 
de los pares craneales. El sistema soma-
tosensorial muestra un grado sensitivo 
global no disociado incompleto T12. El 
dolor neuropático es origen central en 
la planta del pie derecho, en la cara pos-
terior de la pierna derecha y en la cara 
anterior del muslo izquierdo. La motri-
cidad muestra una paraparesia fláccida 
e hipotrófica con fuerza 1/5 proximal 

y 0/5 distal en el miembro inferior de-
recho y 4/5 proximal y 1/5 distal de 
miembro inferior izquierdo. Los refle-
jos tendinosos estaban ausentes en los 
miembros inferiores y presentes en los 
miembros superiores. 

Con los diagnósticos de trauma raqui-
medular por accidente de tránsito antiguo, 
la escala de Frankel (nivel C) y dolor neu-
ropático de origen central, el paciente fue 
llevado el 14 de diciembre del 2010 a un 
procedimiento de tratamiento neuroqui-
rúrgico de dolor crónico.

Procedimiento quirúrgico

Para llevar a cabo el procedimiento 
quirúrgico, se ubicó al paciente en po-
sición de decúbito prono sobre la mesa 
quirúrgica. Así se identificaron radioló-
gicamente los niveles vertebrales de T8 
a L4. Se le realizó una incisión sobre 
la piel en los niveles descritos, a fin de 
identificar el sistema de artrodesis de T9 
a L3 con un bloque de fusión ósea en 
el mismo nivel. Se le retiraron las ba-
rras de Harrington y le se realizó una 
laminectomía de T10 a L2. Se abrió la 
duramadre y se identificó la médula y 
el cono medular. A partir de ahí, con 
bisturí, se llevó a cabo la drezotomía en 
los niveles medulares L2 a S1 del lado 
derecho y de L2 a L4 del lado izquierdo. 

Postoperatorio

El paciente fue hospitalizado duran-
te cinco días y luego se dio de alta 
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con analgésicos simples (dipirona y 
acetaminofén). De esta forma se logró 
suspender los opioides, incluso la infu-
sión de morfina intratecal, los antineu-
ropáticos y los antidepresivos. El dolor 
neuropático mejoró completamente des-
de el primer día del postoperatorio. Los 
controles a los treinta días, a los tres me-
ses, a los seis meses y a los doce meses 
mostraron ausencia completa de dolor.

Discusión

Epidemiología

En Estados Unidos, la incidencia anual 
de lesión medular varía entre 11,5 y 
53,9 casos por millón de habitantes [4]. 
La principal etiología de las lesiones es 
traumática. En países en vías de desa-
rrollo como Colombia constituye hasta 
un 80 %, con mayor frecuencia de lesio-

nes secundaria a heridas por arma blan-
ca o de fuego (20-60 %) y los accidentes 
de tránsito, cuya una incidencia global 
está entre el 12 % y 63 % [5,6]. Se ha 
descrito que afecta principalmente al 
sexo masculino en edad productiva, lo 
cual constituye un problema de salud 
pública que genera un gran impacto 
tanto social como económico en nues-
tro país. 

Aspectos generales

Según la Asociación Americana de Le-
siones Medulares (Escala de Frankel), 
las lesiones medulares se clasifican de 
acuerdo con cinco grados, determinados 
por la ausencia o preservación de la fun-
ción motora y sensitiva (tabla 1). Esta 
escala permite evaluar la extensión de la 
lesión que está directamente relacionada 
con el pronóstico del paciente [7].

Tabla 1. Escala de Frankel para valoración del nivel neurológico [4,8]

Lesión completa A Ausencia de función motora y sensitiva por debajo de la lesión, se 
extiende hasta los segmentos S4-S5.

Lesión incompleta B
Preservación de la función sensitiva por debajo del nivel neuro-
lógico de la lesión, se extiende hasta los segmentos sacros S4-S5, 
con ausencia de función motora.

Lesión incompleta C Preservación de la función sensitiva y motora con fuerza < 3. Por 
debajo del nivel neurológico.

Lesión incompleta D Preservación de la sensibilidad y función motora > 3 por debajo de 
la lesión.

E normal Función motora y sensitiva normal.

Nota: el grado de déficit más frecuente es el A, con una incidencia del 45 %; seguido por el 
grado D (30 %); el grado B (15 %), y el grado C (10 %).
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En esta escala solo se tiene en cuenta 
la valoración neurológica del paciente 
y se deja de lado el dolor neuropático 
que, en la mayoría de los casos, es el 
causante de la discapacidad y la pobre 
respuesta a la rehabilitación. Como se 
mencionó, la incidencia de dolor neu-
ropático en esta población puede lle-
gar a ser del 85 %, y suele presentarse 
temprana o tardíamente, en promedio 
seis meses después de la lesión [9,10]. 
En Estados Unidos existen aproxima-
damente unas 400.000 personas que 
padecen de esta patología, con 15.000 
nuevos casos por año [11].

El dolor neuropático crónico pos-
terior a una lesión medular puede ser 
segmentario (en el área medular com-
prometida) o infrasegmentario (por de-
bajo de la lesión medular). Su incidencia 
es del 41 % y del 34 %, respectivamente 
[12].6 No todas las manifestaciones do-
lorosas del paciente con lesión medular 
son neuropáticas; puede presentar tam-
bién dolor visceral y dolor nociceptivo 
somático. La Asociación Internacional 
para el Estudio del Dolor (IASP) de-
sarrolló una tabla aclaratoria de las di-
ferentes formas de dolor en el paciente 
con lesión medular (tabla 2).

Tabla 2. Clasificación del dolor en el paciente con lesión medular [1]

Tipo general Sistema general Estructuras específicas/patología

Nociceptivo 
Musculoesquelético

Hueso, trauma muscular o inflamación
Inestabilidad mecánica
Espasmo muscular
Síndromes de sobreuso secundarios

Visceral Cálculos renales, intestino, disfunción esfinte-
riana, etc.

Neuropático

Por encima del nivel de la 
lesión

Mononeuropatías compresivas
Síndrome de dolor crónico regional

Al nivel de la lesión

Compresión de raíces nerviosas (incluyendo 
cauda equina)
Siringomielia
Trauma de médula espinal/isquemia

Por debajo del nivel de la 
lesión Trauma de médula espinal/isquemia

6 Entendiendo nivel como último nivel intacto, es decir, aquella metámera que preserva todas las funciones neu-
rológicas: motoras, sensitivas y autonómicas. 
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Fisiopatología

Múltiples estudios clínicos han demos-
trado que el daño medular causa un 
gran impacto estructural y bioquímico 
en extensas áreas del sistema nervioso 
central. Se han evidenciado varios me-
canismos relacionados con la fisiopa-
tología del dolor, los cuales se pueden 
asociar al proceso de neuroplasticidad 
y neuroinflamación que se presenta 
tanto en el área central como en la pe-
riférica [1,8,13]:

• A nivel periférico se han descrito 
generadores de dolor secundarios a 
un daño de las raíces nerviosas en el 
lugar de la lesión. En este caso, el do-
lor puede estar influido por la trans-
misión de estímulos nociceptivos 
desde la periferia por medio de vías 
residuales a través de la médula es-
pinal [1,7,14-16].

• A nivel medular se habla de un 
proceso denominado deaferenta-
ción parcial o daño directo a las 
neuronas involucradas en las vías 
del dolor, de tal manera que dichas 
neuronas adquieren un patrón de 
descarga anormal. Recientemente se 
han confirmado cambios en las pro-
piedades de las neuronas cercanas 
al sitio de lesión medular que inclu-
yen una mayor respuesta a la esti-
mulación periférica, un incremento 
de la actividad basal y una respues-
ta aumentada a los estímulos. Es-
tudios adicionales han demostrado 

alteraciones en neurotransmisores 
y receptores que aumentan la ex-
citación o una reducción de la in-
hibición y dan como resultado un 
patrón de descarga anómalo. La 
activación de los receptores de 
N-metil-D-aspartato (NMDA) y 
los receptores metabotrópicos de 
glutamato dan como resultado una 
sobreexpresión de los canales de 
sodio [17], que finalmente llevan 
a una reducción en la actividad 
gabaérgica, opiodérgica, seroto-
ninérgica y adrenérgica [18,19]. 
Así mismo, se ha evidenciado una 
reorganización estructural de im-
pulsos en la raíz dorsal y a lo largo 
de la vía espinotalámica [1,7-9].

• A nivel talámico se describen cam-
bios en la concentración de los re-
ceptores de sodio y aumento en la 
perfusión talámica. Una alteración 
del ritmo de conducción, denomi-
nada disritmia talámica, se refleja 
en circuitos corticales y subcortica-
les alterados [1,7].

• A nivel cortical se presentan fenó-
menos iguales a los observados en 
los pacientes que sufren de dolor 
postamputación. Existe una alte-
ración en la representación corti-
cal [1,7].

Además, el dolor resulta de la acti-
vación glial y el aumento de citocinas y 
liberación de prostanglandinas, que se 
hace presente desde el inicio del daño. 
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Este proceso, denominado neuroinflama-
ción, tiene una participación primordial 
en la lesión secundaria medular [1,9].

Como principales vías de señalización 
del dolor se han identificado el tracto es-
pinotalámico y una vía espinorreticular, 
cuyas aferencias residuales se encuen-
tran hiperexcitadas en el asta dorsal de 
la médula espinal a causa de los cam-
bios moleculares mencionados, que se 
propagan a centros supraespinales invo-
lucrados en el dolor [7-9].

Tratamiento farmacológico

Dada la fisiopatología del dolor, el ma-
nejo farmacológico se ha dirigido a 
reducir la excitabilidad (tal es el caso 
de los anestésicos locales, los antiepi-
lépticos y los antagonistas de NMDA) 
e incrementar los mecanismos inhibito-
rios (opiáceos, antiepilépticos y antide-
presivos). Por desgracia, el control del 
dolor es difícil de lograr y existe gran 
controversia acerca de la efectividad de 
los medicamentos. Solo un tercio de las 
personas obtienen un alivio superior a 
un 50 % de su dolor [1,3].

Los medicamentos de primera línea 
son gabapentina y pregabalina, cuyos 
efectos adversos corresponden a som-
nolencia y mareo. Algunas guías tam-
bién tienen en cuenta los antidepresivos 
tricíclicos como fármacos de primera lí-
nea a partir de su efecto agonista de las 
vías noradrenérgicas y serotoninérgi-

cas. Los efectos anticolinérgicos se pre-
sentan, con mayor frecuencia, dado el 
hecho de que necesitan dosis elevadas 
de los medicamentos. Como manejo de 
segunda línea se encuentran los opioi-
des, pues su efectividad se ha visto en 
el manejo a corto plazo, mas no a largo 
plazo, lo cual constituye el contexto del 
paciente, además de la poca adherencia 
al tratamiento, derivada de los efectos 
adversos como constipación, vómito, 
alteraciones cognitivas y la posibilidad 
de abuso del medicamento [1,3].

Cuando esta primera y segunda línea 
no muestran una adecuada respuesta, se 
decide el paso a un método más inva-
sivo como la administración intratecal 
de medicamentos, pero esta a su vez 
tiene bastante controversia respecto a 
su efectividad, que tiende a ser mayor 
cuando se administra concomitante con 
clonidina y morfina [1,3].

Ya como últimas opciones terapéuti-
cas se encuentran las neuroquirúrgicas, 
dirigidas a corregir problemas estructu-
rales, y en ausencia de estos, a destruir 
o desconectar el sitio de sensibilidad 
anormal; tal es el caso de la drezotomía 
o estimular sistemas neuronales inhibi-
torios (estimulación de la corteza mo-
tora) [9].

Drezotomía

La región DREZ (zona de entrada de 
la raíz dorsal), descrita por Sindou en 
1972, [8,9,14], incluye (figura 1):
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1. La porción medial de la raíz dorsal, 
donde hay un conglomerado lateral 
de fibras nociceptivas (sus cuerpos 
neuronales están localizadas en las 
porciones laterales de las raíces 
dorsales, sus cuerpos neuronales se 
encuentran localizados en el gan-
glio espinal, y terminan en el asta 
dorsal).

2. Parte medial del tracto de Lissauer, 
donde entran las pequeñas aferen-
cias nociceptivas y se dividen hacia 
el asta dorsal (una lesión en este 
punto se traduce en disminución de 
la excitabilidad).

3. El cuerno posterior de la médula, 
donde las fibras aferentes hacen si-
napsis con tractos espino-retículo-
talámicos.

Figura 1. Zona de entrada de la raíz dorsal (DREZ) y explicación 
esquemática de la drezotomía

Nota. La figura representa un esquema de la hemimédula izquierda de un segmento medular lum-
bar. En este se observa la sustancia blanca (GB) y la sustancia gris con forma de ala de mariposa. 
Se identifican las fibras de la sensibilidad profunda (azules) que penetran por la raíz dorsal en el 
surco posterolateral de la médula y se dirigen a los cordones medulares. Igualmente, estas fibras 
azules envían fibras al cuerno posterior de la médula, donde se relacionan con las fibras del dolor 
(rojas) con un efecto inhibidor sobre ellas (ilustrado con un –). Las fibras nociceptivas (rojas) pe-
netran con la raíz dorsal y llegan directamente al cuerno posterior de la médula. En este trayecto, 
ellas se distribuyen en un gran contingente lateral que se ubica justo en la zona de entrada de la 
raíz dorsal (DREZ) (1). Se ilustra una flecha cerrada que muestra el trayecto de la drezotomía, 
que permite comprobar cómo se logra seccionar la mayoría de las fibras nociceptivas del segmen-
to seleccionado. En el mismo esquema de ilustran las diferentes capas de Rexed, donde se incluye 
la sustancia gelatinosa de Rolando (SG).
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En ese mismo año, Sindou publicó 
la técnica microquirúrgica de lesión a la 
región DREZ, consistente en incisión y 
coagulación bipolar, como tratamiento 
para el dolor neuropático en un pacien-
te con infiltración del plexo braquial, 
debido a un síndrome de Pancoast To-
bias. Desde entonces varios autores han 
modificado la técnica con termocoagu-
lación, láser y ultrasonido en el mane-
jo del dolor neuropático en situaciones 
como avulsión de las raíces cervicales 
y del plexo braquial, neuralgia posher-
pética, lesiones de la médula espinal y 
cáncer [2,8-10].

El procedimiento se diseñó para 
destruir selectivamente las fibras noci-
ceptivas agrupadas en la cara lateral de 
la raíz dorsal, la parte medial excita-
toria del tracto de Lissauer y las neu-
ronas hiperactivas por deaferentación 
del asta dorsal, preservando las fibras 
leminiscales propioceptivas y la por-
ción inhibitoria del tracto de Lissauer. 
Se realiza en los segmentos correspon-
dientes al territorio del dolor, más un 
nivel superior y uno inferior [9,10] (fi-
guras 1 y 2).

Figura 2. Drezotomía

Nota. En esta foto, tomada bajo visión microscópica, se ilustra la parte crucial de la cirugía 
de drezotomía. Se observa el aspecto posterior y lateral de la médula (tejido blanco), con las 
diferentes arterias que permiten su vascularización. En la parte superior, una cánula de succión 
diseña con punta redonda que cumple doble función. Dicha cánula permite levantar las raicillas 
que conforman una raíz y luxarlas hacia la línea media. Dicha maniobra es importante, ya que al 
levantar las raicillas expone el punto en el que cada una de ellas penetra en la médula en el área 
del surco posterolateral y despeja la DREZ (zona de entrada de la raíz dorsal). En la parte inferior 
de la foto se observa el bisturí de microcirugía que realiza la sección de la DREZ (drezotomía) 
con una profundidad en el corte de 4 mm y un ángulo de 45° con la línea media para poder sec-
cionar las fibras nociceptivas.
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La primera indicación establecida 
para la técnica DREZ fue la deaferenta-
ción en pacientes con avulsión del plexo 
braquial. Estos pacientes presentaban 
dolor crónico intratable en un 20-30 % 
de los casos. En estos se ha demostra-
do una efectividad significativa (consi-
derando un alivio mayor al 50 % en la 
escala visual análoga), en un 60-100 % 
de los pacientes operados y una mejoría 
funcional, según escalas de ansiedad, 
depresión y retorno al trabajo en más de 
1/3 de los pacientes [8].

Respecto al dolor neuropático se-
cundario a lesión medular, Sindou obtu-
vo como resultados de su intervención 
que 27/37 (73 %) pacientes con una 
distribución del dolor segmentaria de 
una intensidad de 8/10 en la escala vi-
sual análoga tuvieron alivio del dolor 
a largo plazo; ellos no necesitaron nin-
gún opioide o medicamento analgésico 
persistente. Igualmente, del grupo de 
12 pacientes con dolor permanente tipo 
quemazón solo 5 (42 %) tuvieron un 
adecuado control del dolor [9,10]. Así 
mismo, diferentes estudios han demos-
trado tasas de eficacia del 41 % a 75 %, 
con una respuesta que es claramente 
superior en pacientes con dolor seg-
mentario, debajo del lugar de la lesión 
(16-29 % mejoran). Algunos autores re-
fieren más eficacia en casos de lesiones 
incompletas [8].

Con base en esto, Sindou sugiere que 
“la drezotomía debe ser reservada para 

el dolor segmentario y la intervención 
no solo debe ser dirigida a los segmen-
tos medulares afectados sino también 
a los adyacentes si tienen procesos pa-
tológicos consecutivos que los estén 
afectando (atrofia, cavitación, gliosis, 
aracnoiditis)”. Y las mejores indicacio-
nes del procedimiento son dolor poste-
rior a lesiones traumáticas en la unión 
vertebral toracolumbar con interrup-
ción completa del cono medular, espe-
cialmente cuando el dolor se encuentra 
ubicado en las piernas y no en el periné. 
El dolor pélvico y perineal asociado a 
lesión medular es, en la mayoría de las 
veces, intratable con otro manejo qui-
rúrgico o farmacológico [2,9,10]. 

Análisis del caso

El caso presentado ilustra la utilidad 
de este procedimiento en el control del 
dolor crónico y en la mejoría de la cali-
dad de vida en los pacientes con lesión 
medular traumática. Es una persona de 
sexo masculino, quien presentó una le-
sión medular incompleta en el área de 
cauda equina (T12-L1) cuando estaba 
en edad productiva. Un año posterior al 
accidente, desarrolló el dolor crónico, 
como se describió previamente.

Las características del dolor eran 
típicas del dolor infrasegmentario: su 
ubicación en los miembros inferio-
res, su intensidad de 8/10 en la escala 
visual análoga y la pobre respuesta al 
tratamiento. Tuvo una mejoría parcial 
o insuficiente con tratamientos para el 
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manejo del dolor de primera, segunda y 
tercera líneas (medicamentos orales an-
ticonvulsivantes, opiáceos y la adminis-
tración de morfina por vía intratecal). 
La no mejoría llevó a una cuarta línea de 
tratamiento neuroquirúrgico, cuya indi-
cación deriva de que es un dolor cró-
nico con pobre respuesta al tratamiento 
farmacológico, en el contexto de una 
lesión medular incompleta en la unión 
vertebral toracolumbar (T12-L1). Pese 
a que se ha descrito una mayor efectivi-
dad del procedimiento en los dolores de 
tipo segmentario, en este caso un dolor 
infraegmentario tipo ardor, se obtuvo 
un alivio del dolor del 100 %. Durante 
el seguimiento no ha necesitado ningún 
manejo analgésico adicional.

Dado lo expuesto, se puede con-
cluir que la indicación neuroquirúrgica 
depende de la habilidad de determinar 
si el dolor es segmentario o infraseg-
mentario, y si corresponde a una lesión 
completa o incompleta, puesto que ahí 
radica la eficacia del procedimiento. En 
el caso reportado se podría explicar el 
buen resultado a que se trataba de una 
lesión incompleta.

Así mismo, se puede deducir que 
el dolor infrasegmentario sigue siendo 
un desafío terapéutico y que la eficacia 
del manejo con lesión DREZ es muy 
variable, lo cual tiene una directa rela-
ción con la incompleta determinación 

de su fisiopatología, que ha sido moti-
vo de especulación. Recientemente, se 
describió una modificación de la técni-
ca DREZ, al realizarla por encima del 
nivel de la lesión, teniendo como base 
el hallazgo de neuronas hiperactivas del 
asta dorsal en dicha área que, al ser coa-
guladas, dio lugar a un adecuado control 
del dolor distal. Estos autores generaron 
la hipótesis de que dolor percibido más 
distal a las regiones lesionadas puede 
explicarse por comunicación a través de 
la cadena simpática o vías interneurona-
les [2,12,13].

Dado el gran impacto de esta entidad 
en el contexto de nuestro país, es im-
portante tener en cuenta la lesión DREZ 
como una excelente alternativa terapéu-
tica del dolor, sin necesidad de que se 
inviertan crónica e innecesariamente 
(en este caso 23 años) los recursos en 
manejos farmacológicos, cuya efectivi-
dad es muy limitada y la frecuencia de 
efectos adversos es mayor. Muy segu-
ramente, el poco uso de la técnica qui-
rúrgica mencionada se debe a la falta de 
conocimiento de esta por parte del gre-
mio médico.

Si se realiza más tempranamente 
el procedimiento quirúrgico, con una 
adecuada indicación, se traduciría en 
una mejor calidad de vida, mayor fun-
cionalidad y pronta reestructuración de 
la participación psicosocial de estos pa-
cientes.
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