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			Fundamentos teórico-prácticos de electroestimulación en la lesión medular

			Resumen

			La electroterapia se ha convertido en una estrategia coadyuvante para la rehabilitación de personas con daño en la médula espinal, y en busca de darla a conocer, este libro recopila avances teórico-prácticos actuales basados en evidencia experimental y resultados de ensayos clínicos en temas relacionados con sus generalidades, usos, aplicaciones y dosificación. Así mismo, describe algunos protocolos de intervención, fundamentados en la práctica clínica y de investigación, que son relevantes no solo en los procesos de aprendizaje de los estudiantes o profesionales afines al área de la salud y rehabilitación, sino también en la exploración de nuevas y prometedoras intervenciones que mejoren el estado de salud, funcionalidad y calidad de vida de los pacientes con esta condición patológica.

			Palabras clave: medula espinal, heridas y lesiones, electroterapia, estimulación eléctrica, fisioterapia, rehabilitación.

			Theoretical-practical foundations of electrostimulation in spinal cord injury

			Abstract

			Electrotherapy has become a coadjuvant strategy to rehabilitate people with spinal cord damage. To make this therapy more widely known, this book compiles current theoretical-practical advances based on experimental evidence and results of clinical trials on issues related to its general characteristics, uses, applications, and dosage. Based on clinical practice and research, it also describes some intervention protocols that are pertinent in the learning processes of students or professionals in the field of health and rehabilitation. Similarly, they are valuable to explore new and promising interventions that improve the state of health, functionality, and quality of life of patients with this pathological condition.
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			Prólogo


			En este libro los lectores encontrarán bases teóricas y prácticas para la comprensión de los cambios morfológico-funcionales de las personas que padecen una lesión en la médula espinal. Adicionalmente, se plantean principios y protocolos para su tratamiento encaminados al uso de la electroestimulación, herramienta terapéutica considerada como una de las más prometedoras en el campo de la rehabilitación para este tipo de pacientes.

			Esta obra es el resultado de una profunda revisión del tema basada en evidencia científica reciente, que logra consolidar conocimiento y saberes en torno a este eje clínico-terapéutico, y que brinda material para la comprensión de esta condición patológica, sus efectos y el tratamiento basado en el empleo de la electroestimulación, una de las técnicas más empleadas en los procesos de neurorrehabilitación en personas con esta condición debido a su capacidad de generar potenciales de acción, cuya propagación conduce a la contracción muscular, a la modulación del dolor, al control de la espasticidad y a la mejora de la función motora, entre otras ventajas. La estimulación eléctrica, sin lugar a dudas, se ha convertido en una importante intervención terapéutica coadyuvante para muchos objetivos terapéuticos, lo que hace que esta tecnología experimente cambios importantes para aumentar su eficacia y su adopción en clínica de forma generalizada, facilitando así los procesos de neuroplasticidad y restauración.

			Desde el primer momento se pensó en un recurso que facilitara un proceso de aprendizaje y toma de decisiones, tanto para estudiantes como para profesionales interesados en las áreas clínicas y de rehabilitación. Así mismo, se espera que la información plasmada pueda afianzar muchos conocimientos, pero también ayude a resolver algunas inquietudes en relación con la complejidad fisiológica y funcional que genera la lesión en la médula espinal y los beneficios obtenidos del uso terapéutico de la corriente eléctrica. Se resalta que las secciones contenidas en este libro cuentan con facilitadores visuales como tablas, gráficos, mapas conceptuales y apuntes clave que aportan a la comprensión de las temáticas y conceptos tratados.

			Reconocemos especialmente la participación de profesionales y docentes del área de la fisioterapia que, a través de sus conocimientos, saberes y experticia adquiridos durante la trayectoria formativa y profesional, su capacidad investigativa, el trabajo colaborativo y el uso de múltiples recursos electrónicos, se convirtieron en el propósito principal y de motivación para el desarrollo de este material educativo. Como miembros de la línea de profundización en el área clínica en rehabilitación, esperamos cumplir las expectativas de la audiencia y, de esta manera, contribuir al gusto por la ciencia e investigación que es nuestra misión, respondiendo a la formación de más profesionales en el campo, que a su vez aporten mejores estrategias en el área de la rehabilitación y con un valor agregado que apunte a la vocación de servicio.

		

		
		

		
		


		
			Introducción


			La estimulación eléctrica implica el uso de corriente externa por parte de un estimulador para facilitar cambios en procesos fisiológicos y vías metabólicas. Es una herramienta fundamental del quehacer profesional del fisioterapeuta en el que diferentes modalidades de corriente son empleadas para inducir respuestas bioeléctricas indispensables para el diagnóstico y el tratamiento de múltiples condiciones patológicas.

			Esta modalidad de intervención se ha propuesto y empleado como una promisoria estrategia terapéutica para el tratamiento de comorbilidades y deficiencias funcionales ocasionadas por la lesión medular (en adelante, LM), a razón de las adaptaciones estructurales que son ocasionadas por la estimulación eléctrica a nivel celular y que promueven mecanismos de reparación y regeneración nerviosa.

			Este libro está dirigido a estudiantes, docentes y profesionales en el área de la Fisioterapia, interesados en el campo de la neurorehabilitación. Brinda una orientación teórico-práctica a partir de principios fisiológicos y terapéuticos sustentados en evidencia científica y clínica, que facilitará la elección de la mejor modalidad electroterapéutica para el abordaje de las complicaciones y secuelas funcionales subsiguientes a la lesión de la médula espinal, contribuyendo a la comprensión de los mecanismos de acción neuromuscular inducidos a partir de su aplicación y su correcta prescripción.

			Este material cuenta con múltiples estrategias pedagógicas como apuntes clave, casos clínicos y actividades lúdicas de aprendizaje durante el desarrollo de las secciones para enfatizar aspectos relevantes, alentar el análisis y poner en práctica lo aprendido. Así mismo, incluye un glosario con conceptos útiles.

			El objetivo de este libro es proporcionar una guía de fundamentación teórico-práctica basada en la evidencia que facilite la comprensión de los mecanismos de acción terapéutica, el uso y la prescripción de la electroestimulación (EE) como estrategia coadyuvante para la rehabilitación de personas con daño en la médula espinal.

		

		
		

		
		


		
			Capítulo I


			Electroestimulación y restauración neuromotora


			La lesión de la médula espinal se constituye como una de las condiciones neuromusculares traumáticas y no traumáticas más prevalentes que afectan al sistema nervioso central (snc) en el mundo (Mehdar et al., 2019). Esta afección, en la gran mayoría de los casos, induce importantes deficiencias funcionales que limitan la independencia y generan altos índices de discapacidad en estas personas.

			De acuerdo con la revisión realizada en el año 2017 por Kang y colaboradores, la incidencia de lesión medular (en adelante, LM) en países desarrollados varía de 13,0 a 163,4 casos por millón de habitantes. Este panorama es un tanto más desalentador en países en vía de desarrollo, donde la incidencia llega a alcanzar entre 13,0 a 220,0 personas por millón de habitantes. De igual forma, es claro que este tipo de condición es más frecuente en hombres que en mujeres, con una relación que varía entre 1,10 y 6,69 hombres por cada mujer (Kang et al., 2017).

			El alto impacto socioeconómico a sistemas de salud, pacientes y/o cuidadores primarios la convierte en una de las patologías del sistema nervioso de mayor estudio por parte de académicos y clínicos, y en foco de interés de los sectores gubernamentales en la generación de alternativas en torno a políticas públicas.

			Se debe destacar igualmente el gran impacto psicosocial que esta condición genera en los individuos que la padecen y en sus familias. La LM obliga a las personas a depender funcionalmente de sus cuidadores en la gran mayoría de los casos, por lo que el autoestima, la independencia, la imagen corporal, así como su rol social, se ven fuertemente afectados, generando la presencia de trastornos como la ansiedad y la depresión en el 27 % de los pacientes, tal y como lo describe un estudio realizado en el año 2019 (Zürcher et al., 2019).

			Adicionalmente, las barreras físicas y sociales restringen la participación de estos individuos, tanto en su vida doméstica como laboral, pues a pesar de la capacidad y el empeño de algunos pacientes por reanudar su rol laboral, solo un 35 % lo retoma (Merritt et al., 2019).

			
				
					Apunte clave

					En Estados Unidos se ha reportado que el costo de intervenciones quirúrgicas en pacientes con LM alcanza los 50 000 dólares por paciente. A esta cuantía se suma el valor asociado a tratamientos médicos y rehabilitadores que pueden llegar incluso a los 30 000 dólares (Merritt et al., 2019).
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			Es evidente que la médula espinal es la vía principal de comunicación entre el encéfalo y las demás estructuras corpóreas (figura 1, A). Se encuentra conformada por diferentes tractos ascendentes y descendentes cuyas funciones son transmitir información nerviosa desde otras estructuras hacia el cerebro y desde este hacia la periferia, respectivamente (figura 1, B); por lo tanto, cualquier daño desencadena una sintomatología específica.
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			Figura 1. Macroestructura de la médula espinal


			A. Sistema nervioso central y periférico. B. Tractos ascendentes y descendentes de la médula espinal.

			Fuente: Elaboración propia.

			La etiología de esta condición es multicausal pues hay varios factores, tanto traumáticos como no traumáticos, vinculados al padecimiento de esta patología. Es claro que los traumatismos representan a nivel mundial un 90 % de los casos de LM (Alizadeh et al., 2019). En Estados Unidos las principales causas traumáticas vinculadas al daño medular son los accidentes de tránsito, con un 39 %, y las caídas, con el 31 % (National sci Statistical Center, 2019). En Colombia el panorama no es diferente, el 80 % de los pacientes con lesión en la médula espinal han tenido daño por contusiones: con arma de fuego se genera el 50 % de los casos, seguida de los accidentes automovilísticos con un 15 %, y las caídas con el 14 % (Carvajal et al., 2015; Henao Lema y Pérez Parra, 2010). En general, alrededor del mundo las causas no traumáticas como los tumores medulares, las enfermedades neurodegenerativas y las patologías congénitas generan aproximadamente un 30 % de los casos de LM (Grassner et al., 2016).

			
				
					Apunte clave

					La mayor incidencia de LM en la población global oscila entre las edades de 15 a 30 años y por encima de los 60 años (Alizadeh et al., 2019).
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			Cualquiera que sea el factor causal que ocasione la LM, el proceso fisiopatológico asociado lleva a daños primarios y secundarios a nivel micro y macro estructural en el tejido nervioso a lo largo del tiempo (figura 2). Los primeros corresponden a los daños estructurales, muerte celular y disrupción axonal inmediatos al daño medular en función del mecanismo y nivel de lesión. Los mecanismos secundarios ocurren unos minutos después de la lesión primaria y continúan durante semanas o meses causando daños progresivos en el sitio específico de lesión, pero también alrededor del mismo (Orr y Gensel, 2017).

			La lesión secundaria puede dividirse en tres fases de acuerdo con los procesos presentados y el tiempo en el que transcurren. La fase aguda incluye daño vascular, desequilibrio iónico, excitotoxicidad por influencia de componentes de calcio y acumulación de neurotransmisores, edema y neuroinflamación. En la fase subaguda y con el progreso de los mencionados acontecimientos, comienza la fase de muerte celular, degeneración walleriana, activación y formación de cicatriz glial alrededor del sitio de la lesión. En la fase crónica se da un proceso de maduración cicatricial que de alguna u otra forma interfiere en el proceso de recuperación axonal (Alizadeh et al., 2019).
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			Figura 2. Principales mecanismos fisiopatológicos en la lesión medular


			Fuente: Elaboración propia.

			El daño vascular inmediato a la lesión debido a la ruptura de pequeños y grandes vasos sanguíneos ocasiona, en primera instancia, hemorragia y extravasación sanguínea, lo cual favorece la interrupción del suministro sanguíneo e hipovolemia en la médula espinal. Estos cambios hemodinámicos promueven la isquemia o privación de oxígeno que lleva a la destrucción de células nerviosas por diferentes mecanismos (Popa et al., 2010).

			
				
					Apunte clave

					La sustancia gris es más propensa a sufrir daño isquémi­co en comparación con la sustancia blanca. Esto se debe a que la materia gris, por contener los cuerpos neuronales, tiene una densidad cinco veces mayor de capilares y contiene un mayor número de neuronas con alta demanda metabólica (Alizadeh et al., 2019).
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			Otros factores relacionados con esta pérdida celular implican el agotamiento de adenosín trifosfato (atp), citotoxicidad, desequilibrio iónico y daño oxidativo. Estos acontecimientos son desencadenados por el aumento exponencial de glutamato y sus receptores (ndma, ampa y kainato), para lo cual las células nerviosas responden con el aumento de los niveles de calcio (Ca+) en el ámbito intracelular de manera excesiva que ocasiona graves daños celulares (Jia et al., 2012).

			Con la reducción en los niveles de atp aumenta el sodio (Na+) y la actividad de sus canales, lo cual permite la despolarización de membrana celular. En ese momento resulta la entrada de cloro (Cl-) y agua a la célula, lo que provoca un aumento de su volumen y edematización. Dichos cambios en las concentraciones iónicas causan un desequilibrio a nivel de membrana y contenido celular que daña los axones y su conductividad causando inactividad y pérdida celular (Anwar et al., 2016). Estos daños inminentes también están asociados a la oxidación de lípidos y proteínas, proceso que inicia cuando las especies reactivas de oxígeno y nitrógeno (ros y rns) al interior de las células se ligan con ácidos grasos poliinsaturados, localizados en la membrana de células vecinas, formando una cadena activa cuyo producto lipídico es altamente tóxico para las células (Ballesteros Plaza et al., 2012; Caballero Chacón y Nieto Sampedro, 2005).

			De manera simultánea a los procesos de daño celular mencionados, se presenta un mecanismo intrínseco clave en la destrucción local y sistémica de células neuronales. Se trata de la neuroinflamación, la cual es originalmente una respuesta inmune e innata del sistema nervioso luego de la lesión. Existe un numeroso grupo celular que participa en la respuesta inflamatoria de las células lesionadas; en este grupo se incluyen neutrófilos, astrocitos, células dendríticas, leucocitos, macrófagos, citoquinas y linfocitos B y T. La activación de estas células implica la estimulación y producción de anticuerpos, proteasas, radicales libres, interleucina-6 (IL-6) y factores de necrosis tumorales (TNF1) que sobreactivan las funciones fagocitarias y exacerban los procesos apoptóticos de eliminación celular (Okada, 2016).

			De una manera más detallada podemos describir este proceso por fases, donde la primera de ellas ocurre en los primeros dos días después de la lesión e implica la activación de células microgliales, astrocitos y neutrófilos provenientes de los capilares más cercanos al foco de lesión. La segunda fase se presenta en los días tercero y séptimo e involucra la acción de macrófagos y linfocitos B y T. Los linfocitos T trabajan en respuesta a aquellas células presentadoras de antígenos (apc) provenientes de la actividad microglial produciendo citoquinas que aceleran la producción de anticuerpos y activan la fagocitosis (Alizadeh et al., 2019). Dado este aumento en los anticuerpos celulares, entran en funcionamiento los linfocitos B que producen aún más anticuerpos que agravan la neuroinflamación y llevan finalmente a la destrucción del tejido. Luego de estos sucesos y a partir del día séptimo comienza la fase de resolución de cicatriz antiinflamatoria y regeneración axonal (Zhou et al., 2014).

			Es importante mencionar la gravedad de los daños ocasionados tanto en los cuerpos neuronales como en los axones, pues con los cambios moleculares y celulares llevados a cabo cerca de la lesión, de manera simultánea, también se producen secuelas consecutivas y progresivas degenerativas a nivel distal que comprometen la conexión nodular de los axones, haciendo aún más lento y complejo el proceso de recuperación. Esta respuesta degenerativa es conocida como degeneración walleriana (Gaudet et al., 2011). A su vez, los daños axonales generan interrupción en los enlaces glicoproteicos, lo que resulta en una pérdida de la homeostasis, causando muerte mitocondrial y neuronal, limitando considerablemente el crecimiento axonal y la reparación medular (Ahuja et al., 2017; Sezer et al., 2015; Tran et al., 2018).

			En conclusión, las alteraciones bioquímicas ocasionadas tras una lesión en la médula espinal, tales como: cambios hemodinámicos, acumulación excesiva de calcio, desequilibrio iónico y estimulación de receptores y proteínas de muerte celular (anticuerpos, proteasas, radicales libres, (IL-6) y TNFR1), entre otras, desencadenan procesos de necrosis, apoptosis y autofagia celular (Casado Naranjo et al., 2015; Mosconi y Graham, 2017) que producen una importante pérdida neuronal y degeneración walleriana (Egawa et al., 2017).

			A pesar de la complejidad en estos procesos neuroinflamatorios, deben rescatarse ciertos aspectos beneficiosos como la neuroprotección por medio de la eliminación de desechos celulares que de alguna u otra manera interfieren en la regeneración axonal (Zhang et al., 2012). Durante la etapa aguda, y dependiendo el momento de activación de células incluidos neutrófilos, astrocitos, macrófagos, linfocitos B y T y células dendríticas, liberan factores antiinflamatorios y proregenerativos como las citoquinas IL-10, IL-4 y neurotrofinas que facilitarán, en ciertos casos, la reparación celular y tisular, participando también en la formación de la cicatriz glial astrocítica (Alizadeh et al., 2019). Los astrocitos cumplen de igual forma un papel fundamental en este proceso, pues son estas células las que forman una malla protectora filamentosa mediada por el aumento en la expresión de proteína gliofibrilar ácida (GFAP), nestina y vimentina y contribuyen con la formación de este tejido neuroprotector (Bradbury y Burnside, 2019).

			Haciendo referencia a lo anterior, se reconoce que la formación de la cicatriz glial es un fenómeno multifactorial donde la participación de células cicatrizales facilitan la acción de soporte y la restructuración de la médula espinal mediada por células gliales (Egawa et al., 2017).

			
				
					Apunte clave

					El sistema nervioso cuenta con la capacidad de desencadenar autónomamente la proliferación y migración de células madre progenitoras de tejido ependimario nervioso para la reparación axonal (Alizadeh et al., 2019).
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			Queda demostrado que la cicatriz glial sirve como barrera protectora de células inmunes, pero también es cierto que en muchos casos se considera un componente inhibidor para la reparación axonal y la regeneración de la médula espinal, sumado a otros factores como la neuroinflamación y reactividad de sustancias como el sulfato de condroitina (Ahuja et al., 2017; Sezer et al., 2015; Tran et al., 2018). Si bien los proteoglicanos de sulfato de condroitina han sido reconocidos como inhibidores de la reparación y el crecimiento axonal, la evidencia también ha identificado mecanismos endógenos como un factor importante para la reparación de la médula espinal, entre ellos se destaca el rol de la proteína tirosina fosfatasa en la inhibición del crecimiento axonal (Alizadeh et al., 2019).

			En este sentido, intervenciones terapéuticas propenden por la activación de vías de síntesis axonal y neuroprotección que estimulan mecanismos de neurogénesis y reparación axonal a partir de estrategias basadas en la epigenética (Nocera y Jacob, 2020).

			En la lesión de la médula espinal, en especial en las de origen traumático, se presenta una serie de acontecimientos neurofisiológicos importantes denominados shock neurogénico y shock medular, los cuales generan clínicamente consecuencias devastadoras en la salud y funcionalidad del paciente. El primero ocurre con mayor frecuencia después de una lesión aguda y por encima del nivel T6, con una incidencia de al menos 29 % en lesiones cervicales y 19 % en lesiones torácicas (Volski y Ackerman, 2019). Este fenómeno en la mayoría de los pacientes es transitorio y los síntomas pueden persistir a lo largo de cuatro a cinco semanas luego de la lesión. Se caracteriza por la pérdida del tono simpático que conduce a la inestabilidad autónoma, provocando hipotensión, bradicardia, alteraciones en la regulación de la temperatura y disreflexia autónoma (Dave y Cho, 2020). Por otro lado, el shock medular o espinal conduce a la pérdida transitoria de las funciones sensoriales y motoras generando parálisis flácida, parestesias, arreflexia o hiporreflexia y pérdida del control voluntario vesical e intestinal (Damiani, 2018).

			Como resultado del proceso fisiopatológico mencionado surgen diferentes disfunciones de índole motor, sensitivo y/o autonómico que son resumidas en la tabla 1 (Alizadeh et al., 2019; Casado Naranjo et al., 2015; Mosconi y Graham, 2017).

			Tabla 1. Principales síntomas clínico-motores, sensitivos y autónomos ocasionados por la lesión medular


			
				
					
					
					
				
				
					
							
							Deficiencias motoras

						
							
							Deficiencias sensitivas 

						
							
							Deficiencias autonómicas 

						
					

				
				
					
							
							–Astenia o debilidad motora

							–Paresia o plejia

							–Espasmos

							–Atrofia muscular y fasciculaciones

							–Alteraciones del tono muscular

							–Hiperreflexia, hiporreflexia o arreflexia

						
							
							–Dolor

							–Parestesia, hipoestesia, hiperestesia o anestesia

							–Pérdida de sensibilidad posicional y vibratoria/palestesia

						
							
							–Vejiga e intestino neurogénico

							–Disreflexia autonómica

							–Cambios en la función y sensibilidad sexual y en la fertilidad

						
					

				
			

			Fuente: Elaboración propia.

			Los síntomas sobre la función neuromusculoesquelética y autonómica derivados de la LM y las restricciones en la funcionalidad del paciente dependen en gran medida de una serie de variables como la localización de la lesión, el grado de daño medular, la edad y la intervención médico-terapéutica oportuna (Alizadeh et al., 2019).

			En 1984 la Asociación Americana de Lesiones de la Médula Espinal (asia, por sus siglas en inglés) elaboró un sistema diagnóstico y de clasificación funcional alfanumérico basado en la sintomatología del paciente. Este modelo de evaluación clínica permite establecer el grado o nivel neurológico a partir del cual la persona con LM conserva indemne sus funciones sensoriales, motoras y/o autónomas, determinando de esta manera la severidad del compromiso neurológico y clasificándolo como LM completa o LM incompleta (figura 3) (Kirshblum y Waring, 2014; Roberts et al., 2017).
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			Figura 3. Formato de evaluación asia. Normas internacionales para la clasificación neurológica de lesión de la médula espinal. Actualización 2019


			Fuente: American Spinal Injury Association (asia).

			De acuerdo con el sistema clasificatorio asia, una LM completa se caracteriza por la ausencia de funciones motoras, sensoriales y/o autónomas, por debajo del segmento medular lesionado; esta se tipifica en este sistema como grado A (figura 4, A). Para el caso de una LM incompleta se pueden presentar diferentes síndromes clínicos dependiendo del área, la magnitud, el nivel y las estructuras afectadas en la médula espinal (Snell, 2014). Por ejemplo, en el síndrome Brown-Sequard o de hemisección medular (figura 4, B) la alteración es unilateral, es decir, se presenta lesión en una sola sección espinal cursando con alteraciones motoras y sensoriales ipsilaterales al lado afectado. También hay déficits en la percepción del dolor y la temperatura en el segmento corporal contralateral. El daño centromedular lleva a afecciones en el centro de la médula alterando particularmente la sustancia gris central y los tractos espinotalámicos, lo que ocasiona un cuadro sintomático caracterizado por paresia, debilidad, hiperreflexia pérdida de sensibilidad dolorosa y térmica de miembros superiores con preservación de la funcionalidad de miembros inferiores (figura 4, C) (Gossman et al., 2020). 

			Los síndromes anteriores y posteriores afectan particularmente los cordones y columnas ventrales y dorsales respectivamente, donde la afección anterior compromete tractos corticoespinales cuya manifestación clínica corresponde principalmente a la pérdida de la función motora (figura 4, D) y el daño posterior compromete tractos ascendentes donde la clínica supone pérdida de la propiocepción y la función sensorial (figura 4, E) (Casado Naranjo et al., 2015; McKinley et al., 2007; Park et al., 2015).

			
				
					[image: ]
				

			

			Figura 4. Síndromes medulares


			A. Lesión medular completa. B. Síndrome Brown-Sequard o de hemisección medular. C. Síndrome centromedular. D. Síndrome anterior. E. Síndrome posterior.

			Fuente: Elaboración propia.

			En el caso de las lesiones incompletas, el sistema de valoración asia clasifica con las letras B, C, D, o E a los pacientes de acuerdo con la magnitud en la preservación de la médula espinal. Las personas clasificadas en la categoría B conservan la función sensorial por debajo del nivel de la lesión, en ciertos casos con deficiencias anómalas, no obstante, carecen de función motora. En el caso de las lesiones grado C y D se mantiene la función sensitiva y motora debajo del nivel neurológico lesionado, la diferencia entre ellas es el grado de fuerza muscular que posee el paciente. Finalmente, aquellas personas catalogadas con la letra E cuentan con funciones motoras, sensoriales y autónomas dentro de los parámetros de normalidad, a pesar de ello, es posible que presenten reflejos anormales, espasticidad, dolor neuropático u otra condición neurológica asociada (tabla 2) (Roberts et al., 2017).

			Tabla 2. Clasificación del compromiso neurológico escala asia. Actualización 2019


			
				
					
					
				
				
					
							
							Escala de deterioro funcional de la Asociación Estadounidense de Lesiones Espinales

						
					

					
							
							Grado o categoría de afección

						
							
							Descripción

						
					

				
				
					
							
							A–Completa

						
							
							Lesión total sensitivo-motora, incluyendo segmentos sacros.

						
					

					
							
							B–Incompleta

						
							
							Función sensorial conservada con lesión motora afectada.

						
					

					
							
							C–Incompleta

						
							
							Capacidad sensorial y motora conservadas con más de la mitad de los músculos clave por debajo del nivel neurológico afectado con puntuación inferior a 3 en la clasificación de fuerza muscular.

						
					

					
							
							D–Incompleta

						
							
							Lesión incompleta sensitivo-motora con una puntuación igual o superior a 3 en la clasificación de fuerza muscular en músculos por debajo del nivel espinal lesionado.

						
					

					
							
							E–Normal

						
							
							Función motora y sensorial conservadas de acuerdo con parámetros de normalidad.

						
					

				
			

			Fuente: Elaboración propia con base en Normas internacionales para la clasificación neurológica de lesión de la médula espinal.

			
				
					Apunte clave

					Las lesiones de la médula espinal a nivel cervical componen el 50 % de este tipo de condiciones, seguidas por las lesiones torácicas con un 35 % y el 11 % lo constituyen las lesiones lumbares (Alizadeh et al., 2019).
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			Una evaluación clínica a partir de este sistema resulta muy importante para la correcta clasificación, determinación del pronóstico y para el planteamiento de intervenciones en términos de expectativas de recuperación basadas en particularidades de cada paciente. Es necesario destacar que a pesar de las múltiples estrategias médico-quirúrgicas, así como de las diversas modalidades de rehabilitación, no existe actualmente un tratamiento efectivo para recuperar al 100 % la funcionalidad en una persona que ha sufrido una LM (Roberts et al., 2017).

			A pesar de esta realidad, hoy en día la fisioterapia cuenta con una amplia gama de sistemas, dispositivos y equipos que contribuyen al tratamiento de distintas comorbilidades y secuelas asociadas a la LM. En este sentido, la electroestimulación (en adelante, EE) ha sido uno de los métodos de intervención terapéutica de mayor interés en investigación y aplicación clínica, convirtiéndose en una opción prometedora para facilitar los procesos de rehabilitación y recuperación funcional.

			Principalmente, y en términos generales, la EE en la LM se ha utilizado para el manejo analgésico, antiinflamatorio y sobre todo para la potenciación neuromuscular, así como para el mantenimiento del trofismo muscular y óseo. Es decir, al generar flujo de iones se estimulan potenciales de acción similares a los fisiológicos, lo que permite la actividad nerviosa, desencadenando finalmente la contracción muscular (Mosconi y Graham, 2017). Así mismo, se han reportado efectos regenerativos en el sistema nervioso ya que este tiene la capacidad de responder y realizar ajustes a partir de la aplicación de corriente eléctrica externa. Dichas adaptaciones se traducen en aumento en la cantidad de conexiones nerviosas, aceleración de procesos de mielinización, aumento en la velocidad sináptica y crecimiento axonal (Hamid y Hayek, 2008).
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