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Revisión

a esclerosis múltiple es una enfermedad autoinmu-
ne y neurodegenerativa que afecta principalmente 
a adultos jóvenes y a mujeres. Existen 4 formas clí-
nicas: remitente-recurrente, secundaria progresiva, 
primaria progresiva y progresiva remitente. El diag-
nóstico es principalmente clínico, y utiliza la neuro-
imagen, LCR y potenciales evocados, para demostrar 
la diseminación en tiempo y espacio de la enferme-
dad, así como para excluir otros diagnósticos alter-
nativos. Los criterios de McDonald son los más uti-
lizados en la actualidad. El abordaje terapéutico de 
estos pacientes se realiza en tres frentes: tratamiento 
modificador del curso de la enfermedad, tratamiento 
agudo del brote y tratamiento sintomático.

El tratamiento sintomático de los distintos sín-
tomas que padece el paciente durante el curso de la 
enfermedad es tan importante como el destinado a 
modificar el curso natural de ésta, de ahí la necesidad 
de conocer por parte de los neurólogos que tratan a 
estos pacientes todas las opciones terapéuticas, indi-
caciones y eficacia. 

Los síntomas que requieren un abordaje terapéu-
tico en los pacientes con EM son: dolor neuropático 
y fenómenos paroxísticos, espasticidad, fatiga y alte-
raciones urinarias y sexuales. 

El objetivo de esta revisión es revisar las técnicas 
invasivas destinadas al tratamiento sintomático de la 

neuralgia del trigémino, temblor y espasticidad aso-
ciados a la esclerosis múltiple1.

Neuralgia del trigémino

Fue en 1911 cuando Oppenheim2 describió la neu-
ralgia del trigémino (NT) como un síntoma de la 
esclerosis múltiple. Un 2% de los pacientes con es-
clerosis múltiple padecerán neuralgia del trigémino 
(Hooge 1995)3 y un 2% de los pacientes con neural-
gia del trigémino tienen una esclerosis múltiple. Los 
pacientes con neuralgia del trigémino secundaria a 
esclerosis múltiple y los pacientes con neuralgia y 
sin esclerosis múltiple únicamente se diferencian en 
que la edad de debut de la neuralgia es menor en el 
primer caso. En un estudio reciente los pacientes con 
NT y EM debutan con la neuralgia a los 43,4 años y 
los pacientes sin EM y NT a los 59,6 años con una 
diferencia estadísticamente significativa. A veces se 
ha descrito como primer síntoma de la enfermedad4. 
En pacientes menores de 50 años con neuralgia del 
trigémino se debe descartar una esclerosis múltiple. 
Clínicamente es idéntica a la neuralgia del trigémino 
no asociada a EM. Se han descrito con más frecuen-
cia casos bilaterales5-7.	

El tratamiento de primera línea es la carbamace-
pina. Otras opciones que han mostrado buenos resul-
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tados son gabapentina, oxcarbacepina, pregabalina, 
baclofen y fenitoína. En ocasiones se puede provo-
car la remisión del dolor con un bolus de esteroides. 
En los casos rebeldes a tratamiento médico se puede 
plantear el tratamiento quirúrgico. 

Teoría fisiopatológica
Varias hipótesis en relación con la fisiopatología 

de la neuralgia del trigémino han sido postuladas. 
Kerr8 propuso la teoría de que la neuralgia del tri-
gémino consiste en una neuropatía desmielinizante 
segmentaria, siendo la desmielinización denomi-
nador común de varios causas de neuralgia, como 
podría ser el caso de la EM. La presencia de placas 
inflamatorias en el SNC condicionando un aumento 
de excitabilidad en el núcleo trigeminal caudal en 
pacientes con EM es una explicación plausible, es-
pecialmente tras observar la presencia de placas des-
mielinizantes a nivel del TE en imágenes de RMN9, 
ya observado de forma circunstancial en estudios 
autópsicos aislados10.

En series quirúrgicas de descompresiones micro-
vasculares de pacientes con EM se ha evidenciado 
una incidencia considerable de compresión vascular 
en la fosa posterior, lo cual unido a una menor tasa 
de éxito quirúrgico sugiere la presencia de un meca-
nismo mixto con una mayor susceptibilidad a la com-
presión vascular secundaria al efecto desmielinizante 
periférico de la EM.

Globalmente la repuesta a cualquier tratamiento 
es menor que en pacientes con NT idiopática, pre-
sentando menor tasa de éxitos inicial, así como una 
mayor incidencia de recidiva del dolor. Este peor 
pronóstico unido a un mayor número de pacientes 
con NT bilateral (18% vs 2% en población sin EM), 
condiciona la necesidad de un número más elevado 
de tratamientos por paciente con el consiguiente in-
cremento en la morbilidad.

Procedimientos percutáneos

Rizotomía con glicerol 
Esta técnica, descrita por Hakanson11, consiste en 

la inyección de glicerol a nivel retrogasseriana que 
ejerce un efecto destructivo sobre el ganglio de Gas-
ser. Kondziolka y Lunsford12 describen en una serie 
de 49 pacientes una tasa de alivio del dolor sin nece-
sidad de medicación en 29 (59%) y con medicación 
ocasional en otros 8 pacientes (16%), recomendan-
do esta técnica como la primera elección en pacien-
tes con NT y EM. El principal efecto secundario es 
la hipoestesia secundaria a la lesión del ganglio, que 
ocurre en 10-20% de los pacientes y que puede llegar 
hasta en 50-70% en caso de repetir el procedimien-
to13. Pickett y Bisnet14 describen en una serie de 53 

pacientes con EM un alivio del dolor inicial en 77% 
de los pacientes, con un 50% de recurrencias a los 12 
meses, repitiéndose la técnica en 24 con tasa de éxito 
y recurrencia similares; estos autores encuentran una 
relación importante entre la hipoestesia generada tras 
el procedimiento y la tasa de éxito del mismo.

Compresión con balón
Mullan15 describió la lesión del ganglio de Gas-

ser mediante la introducción por técnica percutánea 
bajo anestesia general de un catéter de Fogarty en la 
cavidad de Meckel, que al ser inflado durante unos 
minutos produce una compresión del ganglio y el 
consiguiente efecto destructivo sobre el mismo. La 
tasa de recidiva oscila entre el 20 y el 30%, con más 
de un 70% de pacientes con sensación de acorcha-
miento facial tras la intervención16. 

Belber y Rak obtienen buenos resultados en pa-
cientes con EM, incluyendo 2 casos bilaterales, y 
consideran la microcompresión con balón la técnica 
de elección en pacientes con EM. Los principales in-
convenientes son la falta de especificidad para selec-
cionar la división afectada, y la alta tasa de hipoes-
tesia, que puede llegar al 80%17. Está especialmente 
indicada en NT con afectación de V1, ya que la com-
presión preserva las fibras amielínicas, que son las 
encargadas de mediar el reflejo corneal. 

Termocoagulación percutánea
La ablación mediante radiofrecuencia del ganglio 

de Gasser descrita por Sweet18 consiste en realizar le-
siones térmicas (60-70º durante 1 min) previa locali-
zación de la rama afectada por estimulación eléctri-
ca. En caso de recidiva del dolor puede ser repetida 
nuevamente. Su principal inconveniente radica como 
el resto de procedimientos percutáneos en la hipoes-
tesia que invariablemente condiciona y en el riesgo 
de disestesias y anestesia dolorosa. Kanpolat19, de 
una serie de 1.672 pacientes con NT y en los que se 
realizó termocoagulación con radiofrecuencia, selec-
ciona 17 pacientes con EM, obteniendo alivio com-
pleto del dolor en 70% de los pacientes con una tasa 
de recurrencia del 29,6%, ligeramente mayor que en 
las 1.600 NT idiopáticas, que presentaban una tasa 
de recurrencia del 25,1%; estos autores realizan 5 le-
siones con radiofrecuencia en el ganglio de Gasser, 
número mayor que en pacientes con NT idiomática 
(generalmente 3). 

Brisman20 no encuentra diferencias pronósticas 
comparando 219 pacientes con NT idiopática con 
16 pacientes con EM, mientras que Broggi describe 
una tasa de recidiva en el 40 % de 16 pacientes con 
EM y NT. En casos de NT bilateral se recomienda 
realizar lesiones más controladas y a temperaturas 
más bajas, para evitar paresias del masetero que po-
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drían condicionar dificultad para la deglución y la 
masticación18-20.

Descompresión microvascular
La presencia de compresión arterial en la zona 

REZ del trigémino, descubierto por Dandy21 en 1934 
y ampliamente extendido por Janetta22, ha condicio-
nado de forma importante el tratamiento de la neu-
ralgia del trigémino refractaria por la posibilidad de 
realizar descompresión microvascular en el ángulo 
pontocerebeloso, incluso asociando rizotomía del 
tercio inferior de la raíz en el caso de que en la in-
tervención no se visualice compresión vascular23. En 
los pacientes con EM no está contraindicada la reali-
zación de DMV, aunque la presencia en la RMN de 
placas de desmielinización en la zona REZ si puede 
contraindicar la técnica. 

En estudios radiológicos se ha demostrado la 
presencia de compresión vascular en pacientes con 
EM y NT24, aunque la ausencia del mismo no exclu-
ye la realización del procedimiento. La exploración 
quirúrgica demuestra también la existencia de com-
presión vascular en pacientes con EM; en una serie 
de 10 pacientes con EM existía compresión arterial, 
venosa o mixta en todos ellos, y en una serie más 
amplia del mismo autor se verifica la presencia de 
compresión en 18/38 pacientes, contacto vascular en 
17/38 y sólo en 3 pacientes concluye que existía au-
sencia de compromiso vascular. La incidencia de re-
cidiva es sensiblemente más elevada en este subgru-
po de pacientes. 

Broggi24, en una serie con 33 pacientes, des-
cribe buenos resultados en el 55% de los mismos, 
significativamente menor que en pacientes con NT 
idiopática, sin poder encontrar factores pronósticos 
que ayuden a seleccionar e los pacientes. Resnick25 
recomienda asociar RPS con sección del tercio infe-
rior de la raíz para mejorar la efectividad de la téc-
nica en los pacientes con EM, aunque otros autores 
no encuentran diferencias pronósticas. Eldridge26 

desaconseja la realización de DMV por la alta tasa 
de recidiva (5/9 en su serie) y por la mayor morbili-
dad debido a reagudizaciones de la EM en el posto-
peratorio. La reintervención, opción factible en ca-
sos de NT idiopática, ofrece resultados dispares en 
estos pacientes.

Radiocirugía
La radiocirugía se ha convertido en una alterna-

tiva a la cirugía convencional en el tratamiento de la 
neuralgia del trigémino. La aplicación de 40-80 Gy 
en una sola sesión en la porción retrogasseriana de la 
raíz proximo a la zona REZ ofrece una tasa elevada 
de control del dolor con escasos efectos secundarios. 
En un estudio prospectivo con 100 pacientes y cues-

tionarios de calidad de vida y control del dolor a los 
12 meses, 83 pacientes se encontraban sin dolor, 55 
de los cuales habían cesado la toma de medicación27. 

En estudios a más largo plazo (3 años) el éxi-
to del procedimiento disminuye hasta el 50%, re-
comendando la radiocirugía como segunda opción 
tras la DMV28. El principal efecto secundario es la 
presencia de hipoestesia facial entre el 10 y el 50% 
de los pacientes, y con menor frecuencia disestesias 
dolorosas. En lo que respecta a pacientes con EM, 
los resultados son muy similares a pacientes con NT 
idiopática asumiendo una mayor dosis de radiación 
(entre 70 y 90 Gy) y mayor incidencia de hipoeste-
sia facial. 

Huang et al.29 obtienen una buena respuesta en 7 
pacientes con sólo una recidiva tras dos años de se-
guimiento, mientras que en la serie de Rogers, en 12 
de 15 pacientes tratados se consiguió alivio del dolor, 
y en 5 pacientes con recidiva durante el seguimien-
to, la reirradiación consiguió nuevamente controlar 
la neuralgia, encontrando relación pronóstica entre 
la hiperestesia postirradiación y la repuesta sintomá-
tica. En ambos estudios el efecto se consiguió tras un 
intervalo de tiempo mayor que en pacientes con NT 
idiopática, pudiendo llegar hasta 8 meses30.

El único estudio que compara los distintos tra-
tamientos, aunque en cohortes con un número muy 
limitado de pacientes, Cheng31 concluye que los pa-
cientes tratados con radiocirugía precisan de menor 
número de nuevos tratamientos e intervalos libres de 
dolor mayores que los pacientes tratados con termo-
coagulación o descompresión microvascular, insis-
tiendo en la necesidad de afinar en los estudios de 
imagen preoperatorios para seleccionar aquellos pa-
cientes que mejor podrían responder a la DMV.

Temblor

Se estima que el temblor aparece entre el 25 y 60% 
de los pacientes con EM. El temblor característico 
de la EM es el rúbrico, un temblor de acción e in-
tencional que puede aparecer también con la postura 
y reposo. Es un temblor de gran amplitud, que sue-
le producir sacudidas violentas de las extremidades. 
Afecta a las extremidades, porción más proximal, 
y a la cabeza. Puede aparecer durante un brote pero 
es más frecuente que sea un síntoma de incapacidad 
permanente en los pacientes con EM. La lesión cau-
sante de este temblor puede ocurrir en cualquier pun-
to del tracto dentado-rubro-talámico. Con frecuencia 
el temblor está asociado a otros síntomas de disfun-
ción cerebelosa y tronco. 

Este temblor es moderado a severo en más del 
25% de los pacientes que lo padecen y en el 10% se 
puede considerar invalidante. Su aparición constitu-

❑
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ye un signo de mal pronóstico en el control sintomá-
tico del paciente32. 

Se puede intentar el tratamiento farmacológico 
con isoniacida, primidona, carbamacepina, gapapen-
tina, clonacepan y betabloqueantes, con respuestas 
pobres en todos los casos. Es considerado como el 
síntoma de más difícil manejo y control en la EM.

En caso de ineficiencia de las opciones farma-
cológicas cabe recurrir a la cirugía. La primera tala-
motomía realizada en pacientes con EM se realizó 
en 1960 y la primera DBS en tálamo en 1980. Las 
técnicas utilizadas en el temblor resistente al trata-
miento médico son la estimulación cerebral profun-
da del tálamo o talamotomía como segunda opción. 
Numerosos estudios han sido realizados en estos pa-
cientes; en cambio, los resultados son contradictorios 
principalmente por la coexistencia en estos pacientes 
de temblor y dismetría lo que dificulta la medición de 
los resultados y enmascara un posible efecto benefi-
cioso de la cirugía. Lo que habitualmente se observa 
en los distintos estudios es un beneficio sobre el tem-
blor, en cambio no hay mejoría funcional33.

La diana cerebral más frecuentemente usada en 
el tratamiento del temblor es el VIM (núcleo ventral 
intermedio). Últimamente se han realizado varios es-
tudios tomando como diana en la cirugía del temblor 
de la EM, la ZI (zona incerta) y VOP (núcleo ven-
tralis oralis posterior)34, observando unos resultados 
mejores que los observados en la cirugía que se reali-
za sobre el VIM.

En los estudios sobre temblor en EM casi todos 
los pacientes mejoran inmediatamente tras la cirugía 
y un 70% mantienen el beneficio tras un año de se-
guimiento. En los estudios con DBS realizados sobre 
VIM y con seguimiento durante un año mejoran del 
69-100% de los pacientes. En un estudio comparati-
vo realizado por Schuurman et al.35 en pacientes con 
temblor y MS los pacientes fueron randomizados a 
VIM DBS y VIM talamotomía. Sobre un seguimiento 
de 6 meses no hubo diferencias significativas entre la 
eficacia y efectos secundarios entre las dos técnicas.

En un estudio realizado por Bittar et al.36 en 20 
pacientes EM y con temblor incapacitante se distri-
buyen los pacientes a número igual entre DBS y tala-
motomía sobre la ZI/VOP. Concluyen que un 64% de 
los pacientes con DBS en ZI/VOP y un 78% de las 
talamotomías mejoran su temblor postural. En cam-
bio, el temblor postural mejora en el 36% y 72% de 
los pacientes tratados con DBS y talamotomía, res-
pectivamente. Los efectos secundarios y déficit per-
manentes son mayores en los pacientes con talamoto-
mía (18% vs 47%). Éste se debe a que para producir 
una lesión en ZI o VOP se necesita producir una gran 
área lesional que suele ser la causante de los déficit 
permanentes. 

Espasticidad

La espasticidad se produce por lesión de la vía pi-
ramidal que puede ocurrir desde el córtex hasta la 
médula y puede ir o no acompañada de otros sínto-
mas de primera motoneurona, como debilidad, hi-
perreflexia y babinski. Se define como un aumento 
del tono muscular velocidad dependiente en la zona 
afecta. Interfiere en la movilidad del paciente y pro-
duce espasmos musculares, dolor y dificultad para 
conciliar el sueño. Aparece hasta en el 70% de los 
pacientes con EM y con mayor frecuencia afecta a 
las extremidades inferiores. El 30% padece un grado 
severo y un 4% es la causa de una incapacidad total 
para el paciente37. 

La espasticidad puede provocar la consulta ur-
gente del paciente en el caso de que se desencade-
nen espasmos dolorosos frecuentes e intensos, o pro-
gresiva limitación de la movilidad articular. Ante la 
aparición de espasmos dolorosos o espasticidad im-
portante se deben buscar posibles desencadenantes; 
los más habituales en estos pacientes son: irritación 
vesical en una ITU o bien la presencia de úlceras por 
presión en miembros inferiores o del estreñimiento y 
el tratamiento con interferón. El tratamiento de estos 
factores mejorará la espasticidad.

El tratamiento de primera elección en la espasti-
cidad es el farmacológico. El único factor limitante es 
que al disminuir el tono muscular aparece la debilidad 
subyacente como consecuencia de la lesión piramidal 
causante de ésta, por eso hay que equilibrar la disminu-
ción del tono con la debilidad para evitar mermar fun-
cionalidad. En cambio, esto no ocurre así en los pacien-
tes encamados en los que no hay que tener en cuenta la 
hipotonía resultante del tratamiento pues lo que prima 
es mejorar el dolor y la movilidad pasiva de los miem-
bros, sobre todo para realizar la higiene. Los tratamien-
tos farmacológicos de elección son: benzodiacepinas, 
baclofeno, tizanidina, dantroleno sódico, 4 aminopiri-
dina y 3,4 diaminopiridina y toxina botulínica.

El baclofen intratecal fue utilizado por primera 
vez en 198438. Este tratamiento puede ser eficaz para 
pacientes con espasticidad grave en extremidades 
inferiores y que no mejoran con el mejor tratamien-
to oral o que no toleran los fármacos. Es más eficaz 
en el control de síntomas de extremidades inferiores 
que superiores. Es eficaz durante años de tratamiento 
continuado, incluso se ha observado que en pacien-
tes a los que se les retira se mantiene parcialmente el 
efecto clínico. La mejoría de la espasticidad en estos 
pacientes conlleva la reducción del dolor y espasmos, 
así como una mejor calidad de vida, permitiendo una 
mayor higiene y movilización. No ha demostrado que 
mejore la marcha en estos pacientes con la bomba de 
baclofen. 

❑
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Un estudio retrospectivo realizado por Ben Smail 
et al.39 en 56 pacientes con EM concluye que los pa-
cientes que mantenían la deambulación, en los que 
el objetivo primario era mejoría de la deambulación, 
la bomba no encontró diferencias significativas. En 
cambio, en el grupo sin deambulación43 la bomba de-
muestra mejoría significativa en dolor y espasmos, 
así como en la movilización de extremidades para la 
higiene. 

Vender et al.40 han realizado un estudio prospec-
tivo en 35 candidatos con esclerosis múltiple para la 
bomba de baclofen intratecal. Encuentran una reduc-
ción del 21% en los espasmos. No se encuentra bene-
ficio en la movilidad, permite reducir la medicación 
vía oral y casi no presenta complicaciones. En este 
estudio no se detallan características clínicas del pa-
ciente, tipo de EM, EDSS o capacidad o no para la 
deambulación.

La implantación de la bomba permite que a ba-
jas dosis de baclofen, habitualmente 1% de la dosis 
vía oral, se tiene una alta efectividad por lo que se 
reducen los efectos secundarios de los fármacos ad-
ministrados vía oral41. La concentración de fármaco 
que asciende hasta el cerebro y zona cervical es muy 
pequeña por lo que la somnolencia y confusión que 
produce el baclofen vía oral son muy infrecuentes. 
Se ha observado una mayor incidencia de crisis (7%) 
respecto a pacientes con tratamientos convencionales 
(1%). Se requiere habitualmente un periodo de titula-
ción inicial de 6 meses. La infusión intratecal excesi-
va puede producir depresión respiratoria y coma. La 
retirada brusca de la bomba puede producir un sín-
drome neuroléptico maligno. 

La bomba se implanta tras un test inicial de prue-
ba. Se realiza una punción lumbar y se introduce una 
dosis de 50 μg evaluándose el efecto sobre la espas-
ticidad, espasmos y fuerza a las 4-8 horas. Posterior-
mente se evalúan los efectos en caso de que se con-
sidere adecuado a las dosis de 75-100 μg. Si el test 
inicial de prueba es eficaz se decide la colocación de-
finitiva de la bomba de baclofen. 

La implantación de una bomba de baclofen con-
siste en colocar un catéter especial dentro del canal 
raquídeo el cual irá conectado a otro catéter que se 
conectará con la bomba de infusión que se implanta 
normalmente a nivel abdominal, sub-costal izquier-
do. La intervención dura aproximadamente 1 hora, es 
una cirugía de bajo riesgo. Las complicaciones más 
frecuentes son problemas cutáneos en el lugar de in-
serción del catéter, como infecciones o eritema. Las 
complicaciones a largo plazo de la bomba son rotura 
del catéter, rotura de la bomba y batería gastada (ha-
bitualmente tras 5 años). Requiere revisiones cada 3 
meses para el control del sistema, síntomas y relleno 
del depósito cuando lo precise42. 

Conclusión 

El tratamiento quirúrgico de los síntomas asociados 
a la esclerosis múltiple tiene características propias. 
Es importante, para poder ofrecer a los pacientes la 
mejor opción terapéutica, ensayos clínicos centrados 
en estos pacientes. De esta manera las variables estu-
diadas serán aquellas que permitan sacar conclusio-
nes más exactas y con mayor poder estadístico sobre 
el beneficio sintomático en estos pacientes. 
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