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y cuantitativas
La espasticidad es una alteración motora caracte-
rizada por hipertonía e hiperreflexia, secundarias a 
un aumento de repuesta al reflejo de estiramiento, 
directamente proporcional a la velocidad de estira-
miento muscular (Lance,1984;Meythaler,2001;Maye
r,2002;Banes,2003).

La espasticidad es uno de los disturbios mas frecuen-
tes e incapacitantes observados en los individuos con 
lesión del sistema nervioso central, compromete la 
neurona motora superior a lo largo de la vía cortico-
retículo bulbo-espinal ( Barraquer-Bordas,1976), 
afectando a millones de personas en todo el mundo 
(Braun,1999). 

El cuadro clínico de la espasticidad esta caracterizado 
por un aumento del tono muscular y exacerbación de 
los reflejos tendinosos profundos. La hipertonía mus-
cular se manifiesta por un aumento de la resistencia 
de los músculos de estiramiento, con predominio de 
la distribución en la musculatura antigravitacional 
(Banes, 2001;Mayer, 2002).   

AUTOR 
GILBERTO DE ALMEIDA FONSECA FILHO, MD

Neurocirugía Funcional - Hospital Arapiara,
Hospital Biocor, Hospital Madre Tereza

Belo Horizonte - MG - Brasil
E-mail: gilbfonseca@gmail.com

GILBERTO DE ALMEIDA FONSECA FILHO, MD
 NEUROCIRUJANO

Espasticidad: estrategia de 
abordajes y resultados.

 Recibido: Mayo2008 
 Aceptado: Junio 2008

Volumen 3  -  N· 3  -  Noviembre 2008  -  30 a 39



Página 31Página 31

Evaluación de la espasticidad
En la evaluación de la espasticidad se utilizan indica-
dores cuantitativos y cualitativos para identificar su 
intensidad e influencia del desempeño de la función, 
siendo útiles indicadores de intervención terapéutica 
y análisis de resultados: 

Escala Modificada de Ashworth (Bohannon, 1987): 

Es la escala mas ampliamente utilizada en la evalua-
ción de la espasticidad. Su aceptación se debe a su 
confiabilidad y a su reproductibilidad entre diferentes 
observadores.

Es una escala ordinal de 0 a 4, se describe a con-
tinuación: 

0 - Ningún aumento en el tono muscular. 

1 - Leve aumento del tono muscular, expresado por 
una tensión momentánea o resistencia mínima al 
final de la amplitud de movimiento (ROM), cuando 
la región se mueve en flexión o extensión. 

1 + - Leve aumento del tono muscular, expresado 
por la tensión brusca, seguida de mínima resistencia 
en menos de la mitad de ADM restante. 

2 - Aumento más notable del tono muscular, durante 
la mayor parte de ADM, la región es fácil de mover. 

3 - Aumento significativo en el tono muscular, el 
movimiento pasivo es difícil. 

4 - Parte rígida afectada en flexión o extensión. 

Escala de evaluación automatizada de la médula es-
pinal: es una escala ordinal que mide la frecuencia de 
espasmos de las extremidades inferiores, de acuerdo 
con su frecuencia por hora (Penn, 1989) o compro-
miso funcional (Universidad de Lyon, 1995). 

Frecuencia de espasmos, escala de Penn: 

0 - ausente 

1 - espasmos leve a estimulación 

2 - espasmos infrecuentes - menos de uno por hora; 

3 - espasmos - más de uno por hora; 

4 - espasmos - más de 10 veces por hora. 

La repercusión funcional de la espasticidad en personas 
deambuladoras puede ser analizada a través de una 
simple observación clínica, incluso más detalladamen-
te, como en el laboratorio de la marcha, lo que contri-
buye a diferenciar cambios en las alteraciones primarias 
y reacciones compensatorias. En cualquier caso, los 
parámetros temporal-espacial son los más utilizados 
para evaluar el rendimiento y la velocidad de la marcha, 
es la medida más práctica de verificación (Invierno, 
1985; Saleh, 1985; Mann, 1991; Perry, 1992). 

Escalas funcionales: los más utilizados son el 
Índice de Barthel, una medida de independencia 
funcional (FIM). 

El Índice de Barthel (Mahoney, 1965; Lianza, 2001) 
es un método cuantitativo para evaluar el grado de 
independencia en las actividades de la vida diaria. Este 
índice se obtiene por medio de un cuestionario que 
determina el grado de independencia sin ningún tipo 
de ayuda verbal o física, que abarca diez funciones: 
control intestinal, control de la vejiga, higiene per-
sonal, el uso de asiento de sanitario, alimentación, 
traslado, movilidad, vestirse, subir / bajar escaleras y 
el baño, con una puntuación de 0 a 100, con una 
puntuación 0 el paciente depende de un individuo 
y una puntuación igual a 100 refleja una plena in-
dependencia. 

Medida de independencia funcional (Linacre, Hei-
nemann, WRIGTH, 1994; Baker, Granger, Fieldler, 
1997; Lianza, 2001: Neistadt, Crépeau, 2002: 
Teixeira, 2003): la evaluación es la más ampliamente 
utilizada en rehabilitación .Es una escala ordinal con 
18 puntos, que se utiliza en todos los diagnósticos 
para una población en rehabilitación. Cada uno de 
los 18 artículos, tiene un puntaje máximo de 7 y 
mínimo de 1. 

El valor más alto es de 126 y el mínimo de  18. Enfoca 
6 áreas funcionales, que son los siguientes: personal 
de atención de la salud, control de esfínter, la movi-
lidad, la locomoción, la comunicación y la condición 
social. Cuando la espasticidad se asocia con dolor, 
puede ser cuantificada por la Escala Analógica de 
dolor, con puntuaciones que van desde 0 (ausencia 
de dolor) a 10 (peor dolor posible) (IASP, 1996).

Espasticidad: principios y 
tratamiento
Principios que deben tenerse en cuenta en el trata-
miento de la espasticidad: 

- El tratamiento es multifactorial. 

- El tratamiento debe ser insertado en un programa 
de rehabilitación. 

- La duración del tratamiento debe basarse en cambios 
de la funcionalidad (Perrigot, 1980: Dartiques, 1985; 
Mayo, 1991; Debelleix, 1997; Eyssette, 1997).

Tratamiento farmacológico de la 
espasticidad

El tratamiento farmacológico de la espasticidad está 
determinado por la cronicidad, la gravedad, la distri-
bución, la ubicación de la lesión en el sistema nervioso 
central y las comorbilidades asociadas. Esta puede ser 
oral, inyecciones intramusculares o perineural con 
agentes bloqueantes (Neurolysis), o intratecal.

Procedimientos locales y regionales

Los procedimientos locales y regionales están repre-
sentados por la neurolisis, con el fin de interrumpir la 
transmisión nerviosa, lo que trae como consecuencia 
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la relajación muscular. Estos procedimientos, cuando 
se indican adecuadamente pueden ser el método de 
elección en el tratamiento de la espasticidad. 

Durante muchos años los fármacos disponibles para 
esta intervención son de  la familia de los alcoholes 
utilizando el 40-60% de alcohol etílico o fenol al 
3-7,5%. También se emplean anestésicos, pero en 
el tratamiento de la espasticidad esta función sólo 
sirve como un ensayo terapéutico, porque su efecto 
es fugaz. Desde el comienzo de la década de los 
90 tenemos a disposición la neurotoxina, la toxina 
botulínica tipo A, que ha demostrado ser útil en el 
tratamiento de la espasticidad en diferentes trastor-
nos (Francis, 1997). 

La indicación de quimiodenervación se basa en la 
necesidad funcional y en la posibilidad real de los 
beneficios para el paciente. Este tipo de procedimien-
to promueve la relajación muscular selectiva de los 
grupos de músculos inyectados y puede ser utilizado 
como única modalidad o en combinación con otras 
técnicas terapéuticas (Tilton, 2001).

Neurólisis con fenol

El fenol se obtiene a partir de benceno, también 
conocido como ácido carbónico, es un agente em-
pleado durante más de 50 años. Distorsiona la vaina 
de mielina con preservación axonal, rompiendo la 
conducción nerviosa y el arco reflejo, lo que disminuye 
el tono muscular. Su efecto clínico comenzará varios 
días después, pero, debido a sus propiedades de anes-
tésico, podría observarse un resultado parcial poco 
después de la inyección. El bloqueo posee un efecto 
temporario de 3 a 5 meses debido a la inversión de la 
desnaturalización mielínica (Esquenazi, 2001). 

La acción del fenol no es específica, se produce tanto 
en fibras relacionadas con el tono, y en relación con 
el movimiento voluntario y sensibilidad. Las fibras 
más gruesas son relativamente pobres en respuesta, 
pero las fibras poco mielinizadas como las sensitivas 
son las más afectadas. 

Los procedimientos con fenol son indicados en la 
neurólisis de nervios motores, como el ramo ante-
rior del nervio obturador, el nervio responsable de 
los aductores del muslo y nervio musculocutáneo. 
En pacientes con lesiones de la médula espinal, una 
neurólisis con fenol es una buena elección. En los  
nervios mixtos la neurólisis puede generar disestesia 
en el 10 al 30% de los casos. 

La neurólisis con fenol puede repetirse, si es necesario, 
sin restricciones en cuanto al intervalo de tiempo entre 
las aplicaciones. El fenol es un medio económico y 
fácil de manejar.

Neurólisis con Toxina Botulínica tipo A

La toxina botulínica A (TBA) en la última década sur-
gió como un nuevo tratamiento de la espasticidad. 
Numerosos estudios han sido publicados desde la 
labor pionera de Koman, 1993. 

La aplicación de TBA en el músculo inhibe la liberación 
de la acetilcolina en la unión neuromuscular causando 
neurolisis parcial dosis - dependiente en el músculo 
inyectado. El mecanismo de acción se produce en 
dos formas, que afectan a las fibras musculares es-
queléticas extrafusas e intrafusas, que influyen en la 
información aferente y la eferente de la motoneurona 
alfa (Paura, 1999; Yablon, 2001). 

Existen subtipos de la toxina botulínica (A, B, C, D, 
E y F), todos con similares mecanismos de acción y 
producidos por la bacteria anaeróbica Clostridium 
botulinum. 

El TBA no interfiere con la producción o el almace-
namiento de la acetilcolina y su efecto es transitorio 
debido a la formación de nuevo receptores, que res-
taura la función de las fibras musculares denervadas 
(Yablon, 2001). 

El efecto farmacológico de la TBA se observó en 
general a partir del tercer día, hasta alcanzar su pico 
en dos semanas y con una persistencia de 3 a 6 me-
ses que se puede extender por períodos más largos 
(Papadonikolakis, 2003). 

Contraindicaciones 

- Absoluta: alergia conocida al medicamento, infec-
ción en el sitio del bloqueo, embarazo y lactancia. 

- Relativa: asociada a la enfermedad neuromuscular, 
coagulopatía asociada, falta de cooperación del 
paciente para el procedimiento en general, el uso de 
pontencializadores como aminoglucósidos. 

Las complicaciones son: 

- Relativas: dolor, hematomas, pérdida de sentido de 
la fuerza, infección local. 

- Raras: alergia, atrofia focal, sudoración alterada. 

- Descriptas: la formación de anticuerpos. 

El compromiso por parte del paciente es muy impor-
tante con respecto a la rehabilitación. El tratamiento 
con toxina botulínica en pacientes espásticos permite 
una reeducación neuromuscular y con ella un reequi-
librio entre agonistas y antagonistas. 

El período en el que el paciente está con el efecto de 
las drogas, 3-6 meses, debe representar una carrera 
contra el reloj, que debe intensificar el proceso de 
rehabilitación y reequilibrio muscular. Usamos técnicas 
de estimulación eléctrica neuromuscular, por lo tanto, 
fomentamos la aceleración de la adquisición de forta-
leza en estos pacientes (Linz, 2003; Yang, 2003). 

La dosis recomendada es de 10 a 20 unidades por 
kilogramo por procedimiento de Botox y 30 unida-
des por kilogramo por procedimiento de Dysport 
(Ubhi, 2000).  

En nuestra experiencia en el uso de toxina botulínica 
para la prevención de las deformidades y  desarrollo 
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de mejoras funcionales a través del alivio de la espas-
ticidad, poseemos un seguimiento de 43 pacientes 
tratados con TBA para espasticidad debido a causa  
medular y cerebral, durante el período de diciem-
bre de 2006 a diciembre de 2008, con resultados 
favorables.

Los procedimientos neuroquirúrgicos pueden ser la 
ablación o modulación en el sistema nervioso central 
(SNC) y periférico (SNP).

Neuromoduladores

Baclofeno intratecal 

El baclofeno es una sustancia derivada de gamma 
amino butírico (GABA), sintetizados en los años 60 y 
aprobado para uso oral en 1972. En 1977 se utilizó 
por primera vez en animales de experimentación 
y en forma intratecal en1984; después del trabajo 
publicado por Penn y Kroin, se ha utilizado para el 
tratamiento de la espasticidad. Desde entonces, varios 
centros que están ocupados por el tratamiento de la 
espasticidad están mostrando resultados significativa-
mente positivos utilizando esta técnica (Penn, 1987; 
Penn, 1989; Muller, 1992; Lima, 2004).

Mecanismo de acción

El baclofeno es una sustancia con estructura similar 
al neurotransmisor inhibidor GABA, que es probable-
mente GABAb. Se une a los receptores en la médula 
espinal, que inhiben la acción de neurotransmisores 
excitatorios (glutamato y aspartato) y, por tanto, la 
inhibición de los reflejos mono y polisinápticos. A 
través de la via oral la penetración en la barrera he-
matoencefálica es sólo el 5% de la dosis. El baclofeno 
intratecal no posee la necesidad de cruzar la barrera 
hematoencefalica para llegar a su sitio de acción. 
Por lo tanto dosis significativamente más bajas son 
necesarias para alcanzar los resultados deseados 
(aproximadamente 1 centésima de la dosis oral) 
(Albright, 1993; Lima, 2004). 

Selección e indicaciones de los 
pacientes 

El baclofeno intratecal se indica en los casos de espas-
ticidad severa de origen espinal (trauma de médula 
espinal, la esclerosis múltiple) o cerebral  (parálisis 
cerebral, lesión cerebral traumática, enfermedades 
cerebro-vascular) que no muestran buena respuesta 
a la medicación oral y a las medidas de tratamiento 
para la rehabilitación (Dralle, 1985; Perm, 1993; La-
zarthes, 1990; Muiler, 1992; Coffey, 1993; Albright, 
1991 y 1993, Armstrong, 1997; Becker, 1997; Me-
ythaler, 1997; Murphy, 2002; Lima, 2004). Debemos 
utilizar siempre, en primer lugar, las medidas menos 
agresivas, y sólo cuando estos han demostrado ser 
ineficaces. Una vez indicado el tratamiento, el pa-
ciente debe estar sujeto a un test de prueba, lo que 
permite una evaluación preliminar del resultado. La 

prueba consiste en inyectar el baclofeno en el espacio 
subaracnoideo (50 a 150 microgramos) a través de 
una punción lumbar. El efecto comienza unos 45 
minutos después de la administración y tiene una 
duración máxima de 10 horas (Penn, 1987; Albright, 
1991 y 1996; Kroin, 1993; Lima, 2004). Durante este 
período, todo el equipo responsable del paciente 
debe evaluar la respuesta a la medicación a través 
de la escala de Ashworth y el número de espasmos 
(escala de Penn), observando si hay mejora en la 
función, que determinará la indicación de tratamien-
to definitivo. Los pacientes tratados con bomba de 
infusión continua requieren en promedio 22 a 1400 
microgramos por día (Ward, 2002; Rémy-Neris, de 
2003; Satkunam, 2003). 

Contraindicaciones. 

Según Albright, y col. Albright, 1996 y 1997, la 
principal contraindicaciones para el uso de baclofeno 
intratecal son los siguientes: 

• Infección sistémica

• Alergia al baclofen orales una contraindicación 
absoluta al tratamiento intratecal. 

• Los niños menores de 20 kg de peso corporal

Tipos de Bomba

A1) De infusión continua a gas

• Las bombas son impulsadas por un gas inerte 
(Frcon, butano), cuya vida media es larga (más de 
90 años), que ejerce una constante presión sobre el 
compartimiento donde está la droga, la cual fluye 
a través de los capilares con el catéter conectado al 
espacio subaracnoideo, lo que permite la continua 
liberación de la medicación. Varía de un flujo de 0,5 a 
2,0 millones por día, y la capacidad total de volumen 
es de 15 a 40 ml, según el modelo. Este sistema fue 
diseñado por Blackshear y en 1972 y fabricado por 
lnfusaid INC (lnfusaid 400). 

A2) Diafragma distensible

• Bomba implantable mecánica, con un flujo constan-
te. El mecanismo de fluido de la droga se realiza por 
medio de propulsión por un diafragma y por medio 
del catéter al espacio subaracnoideo. Varían en el flujo 
de 0,4 a 1,2 ml, y la capacidad total de volumen es de 
28 ml. (tipos Isomed-Medtromc, Accu-Rx 5300-NSA) 
(Keravel, 1990) 

B) Bomba de infusión programable

• Bombas implantables que tienen propulsión eléc-
trica de la droga a la columna vertebral. Son progra-
madas por computadora, utilizando un mecanismo 
magnético (a través de telemetría), que permite el 
ajuste preciso de la dosis, que puede ser liberada, 
ya sea de manera continua o en "bolo". Tienen como 
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desventajas en comparación con otros sistemas el alto 
costo y la necesidad de sustituir la batería cada 6 años 
en promedio. Sin embargo, es el equipo más sofistica-
do disponible. Sistema infusión de fármaco sincrónico 
fabricado por Medtronic Corp. (Synchromed).

Técnica Quirúrgica
Utilizando el aparato de intensificador de imagen de 
radioscopia. Punción lumbar en el espacio subaracnoi-
deo (L3-L4 y L4-L5); mediante aguja 16G se coloca el 
catéter hasta el nivel T11-T12, para la espasticidad en 
las extremidades inferiores o en la T5 -T6 para tetra-
espasticidad. A continuación, el catéter es tunelizado 
en el tejido subcutáneo de la región abdominal donde 
será conectado a la bomba (Penn, 1989; Muller, 1992; 
Coffey, 1993; Lima, 2004). 

Complicaciones 

• Desplazamiento y rotura del catéter se producen 
en aproximadamente el 10% de los casos. 

• Mal funcionamiento de la bomba, rara vez ocurre. 

• La infección se produce aproximadamente en el 
3% de los casos, lo que requiere de la eliminación 
de la bomba. La infección se aborda con tratamiento 
antibiótico específico y, a continuación, se vuelve a la 
implantación del sistema. 

• Sobredosis en la que se requiere un control estricto, 
con ventilación controlada en UTI, si es necesario, 
hasta el final del efecto de la medicación. 

Resultados 

Espasticidad medular 

• Mejora en más del 90% de los pacientes cuando 
se evaluaron por medio de la escala de Ashworth y 
el número de espasmos (escala de Penn). 

• Mejora la espasticidad de la vejiga con disminución 
del número de infecciones urinarias. 

• Mejora la calidad de vida (Penn, 1987 y 1989; La-
zarthes, 1990; Milieu, de 1992; Coffey, 1993, T-Vogt, 
2000; Sylvester, 2001). 

Espasticidad cerebral

• Mejora de aproximadamente el 75% de la espas-
ticidad en los análisis efectuados por la escala de 
Ashworth y Penn. 

• Mejora de la distonía cuando se asocia con parálisis 
cerebral. 

• En la espasticidad muscular refractaria a la utili-
zación de baclofeno intratecal, la asociación con la 
toxina botulínica muestra un buen resultado funcional 
(T Vogt, 2000). 

• Disminuye en más de un 50% el número de proce-
dimientos quirúrgicos ortopédicos (Jacobs, 2001). 

• Mejora la velocidad de marcha (90%) y la movilidad 
funcional (60%) en pacientes con hemiplejia después 
de un accidente cerebrovascular (Francis, 2003). 

• Mejora la calidad de vida (Albright, 1993 y 1996, 
Armstrong, 1997; Meythaler, 1997 y 1999; Becker, 
1997; Rawicki, 1999; GILMARTIN, Bruce, 2000; Van 
Schaeybroeck, 2000; T Vogt, 2000; Urban, 2000; 
Jacobs, 2001; Flett, 2003; Gerard, 2003).

Morfina Intratecal
La morfina inhibe los reflejos polisinápticos en la mé-
dula espinal a través de su acción sobre los receptores 
opioides (Rossi, 1994; Soni, 2003). 

La morfina intratecal ha demostrado producir mejoría 
en el dolor y la espasticidad en lesiones de la médula 
espinal. Su uso está limitado por el desarrollo de la 
tolerancia y debe considerarse en casos refractarios 
en los que el uso de baclofeno es contraindicado 
(Erickson, 1985; Soni, 2003). 

Puede ser usado en conjunción con el baclofeno en 
bomba de infusión continua para el tratamiento de pa-
cientes con dolor crónico asociado con espasticidad.

Neuroestimulación Medular
Es un procedimiento ablativo y reversible. Aunque 
algunos estudios muestran efectos positivos de cuello 
uterino con estimulación de la médula espinal para 
el tratamiento de la espasticidad, no hay consenso 
sobre la utilización de este método en el largo plazo 
en la literatura (Salas, 1997; Gracias, 1997).

Procedimentos Neuroablativos

Rizotomía Dorsal Selectiva (RDS)

Procedimiento ideado experimentalmente en 1898 
por la neurofisióloga Sherrington (Sherrington, 1898), 
el pionero en esta técnica fue Foerster en 1913, y 
en 1978 Fasano propuso la estimulación de la raíz 
dorsal como innovación de la técnica, obteniendo 
mejores resultados. Peacock en 1987 sistematizó y 
modifico el método (Fasano, 1978; Peacock, 1987; 
Lima, 2004). 

La cirugía se realiza a través de una laminectomía con 
exposición de la raíz dorsal de L2  a S1 en la cauda 
equina, estimulación eléctrica de la misma lesión y 
selección de aquellos que han exagerado la respuesta 
(respuesta Tétanos, clonus, la contracción muscular 
en el Estado contralateral ). Del 25% al 50% de la raíz 
dorsal se suele cortar (Fasano, 1979; Peacock, 1987; 
Buckon, 2004; Lima, 2004). 

Está indicada en casos de espasticidad severa refrac-
taria a los tratamientos menos invasivos. Se realiza en 
tetra o paraparéticos y sobre todo en pacientes con 
parálisis cerebral (Abbot, 1993; McLaughlin, 1994; 
Albright, 1995; Lima, 2004). 
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Presenta ventajas tales como un bajo costo y no es 
necesario el control posterior. Como desventajas, es 
un método ablativo, irreversible, que no permite el 
ajuste y no actúa en la distonía. 

Los resultados muestran una mejora significativa 
de la espasticidad en las extremidades inferiores en 
aproximadamente el 75% de los casos con parálisis 
cerebral. Se produce mejoría en las extremidades su-
periores, incluso con el procedimiento que se realizan 
sólo en las raíces lumbares, porque reduce el impulso 
ascendente en las interneuronas segmentarias  entre 
las regiones cervical y lumbar. 

La rizotomía selectiva dorsal se asocia con la reducción 
de la subluxación de la cadera y disminución en el nú-
mero de procedimientos quirúrgicos ortopédicos. 

El RDS también se realiza en las raíces cervicales, se 
indica en los casos de espasticidad severa, proce-
dentes principalmente de flexores de la muñeca, el 
bíceps y los dedos, más encaminada a la prevención 
de contracturas y mejoras en la higiene que a una 
respuesta funcional (Flett, 2003; Lima, 2004).

Neurotomía Periférica Selectiva

Sección Mecánica o Percutánea por Radiofrecuencia

Indicado principalmente para los nervios motores, 
la neurotomía periférica se realiza mediante una 
lesión o cirugía percutánea por radiofrecuencia en el 
nervio seleccionado, destinada a la reducción de la 
espasticidad por debilitamiento de la contracción del 
músculo tratado, y, por lo tanto, está más adecuada 
para el tratamiento de la espasticidad focal. 

Los flexores plantares, de la cadera y el codo pueden 
ser tratados con la neurectomía periférica del nervio 
tibial posterior, nervio obturador y el nervio muscu-
locutáneo, respectivamente. 

La lesión de los nervios mixtos, especialmente en 
pacientes con preservación de la sensibilidad, puede 
generar dolor deaferentatorio difícil de tratar (Sindou, 
1995).

Mielotomía

Procedimiento elaborado por Bischof, en 1951 que 
consiste en separar la médula espinal longitudinal-
mente en anterior y posterior, entre los segmentos 
L1 y L5, la reducción de la espasticidad se debe la 
interrupción del arco reflejo en la médula espinal. 

La mielotomia debe considerarse sólo en los casos 
refractarios a todas las demás formas de tratamiento 
menos agresivas, o a la imposibilidad de alcanzar los 
objetivos deseados. 

Es un procedimiento ablativo irreversible, y podría 
tener como efecto una pérdida permanente de 
las funciones de la vejiga y el intestino (Bischof, 
1951; Weber, 1955; Nadvornik, 1961; Fogel, 1985; 
Livshits, 2002).
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