
 

J Aesthetic Surgery, 2009, en imprenta

Berish Strauch, MD, FACS, Professor and Emeritus Chair of Plastic and Reconstructive 
Surgery (Profesor y Catedrático Emérito en Cirugía Plástica y Reconstructiva) at Albert 
Einstein College of Medicine, Bronx, NY 

Charles Herman, MD FACS, Medical Director of Plastic and Reconstructive Surgery, 
(Director Médico de Cirugía Plástica y Reconstructiva) Pocono Health System East 
Stroudsburg,, PA and Assistant Clinical Professor of Surgery (Profesor Clínico Asistente 
de Cirugía), Albert Einstein College of Medicine, Bronx, NY. 

 Richard Dabb, MD, FACS, Associate Professor of Surgery (Profesor Asistente de 
Cirugía), Johns Hopkins University, Baltimore, MD and Clinical Professor of Surgery 
(Profesor Clínico Asistente de Cirugía) Milton S. Hershey Medicine Center, Hershey, PA. 

Louis J. Ignarro, PhD, FAHA, Nobel Laureate, Distinguished Professor of 
Pharmacology (Premio Nobel, Profesor Distinguido de Farmacología) UCLA School of 
Medicine, Beverly Hills, CA. 

Arthur A. Pilla, PhD, Professor, Departments of Biomedical Engineering, (Profesor del 
Departamento de Ingeniería Biomédica)  Columbia University, and Ortopedia, Mount 
Sinai School of Medicine, New York, NY 

Evidence based use of PEMF in Clinical Plastic Surgery: From bench to bedside
(Uso de CEMP en Cirugía Plástica Clínica basado en evidencia: Del laboratorio al paciente)

Resumen

Antecedentes: El desarrollo inicial de la terapia de campos electromagnéticos pulsados (CEMP) y su 
evolución a lo largo del último siglo en lo relativo a su uso en cirugía clínica ha progresado de manera lenta 
debido principalmente a una escasez de conocimiento sobre su mecanismo de acción derivado de métodos 
científicos y basado en evidencia. 

Objetivo: Una reseña general de lo que se conoce actualmente al respecto y los principales avances 
científicos en torno al mecanismo de acción de los CEMP que permita su uso inteligente por parte de 
profesionales clínicos y médicos. 

Método: Un análisis de las publicaciones sobre el mecanismo de acción, estudios biológicos y clínicos de los 
CEMP, y una exposición integral del uso clínico de CEMP en la cirugía plástica utilizando casos ilustrativos. 

Resultados: Se presentan los resultados relevantes en cuanto al uso de CEMP en el manejo del dolor y edema 
post operatorios y en el tratamiento de lesiones/ heridas  crónicas, así como su relación con la vasodilatación y 
angiogénesis. Se detalla el mecanismo de acción de los CEMP aceptado actualmente, junto con el soporte 
científico del mismo. 

 Conclusión: Este pudiera ser finalmente el siglo de la electro-terapia.  Este análisis de la literatura demuestra 
que los cirujanos plásticos tienen a su disposición una poderosa herramienta para el manejo adyuvante, no 
invasivo y no farmacológico del dolor y edema post operatorios, así como para la curación de heridas, sin 
efectos secundarios conocidos. 



Título de Trabajo: Evidence based use of  PEMF in Clinical Plastic Surgery: From bench to bedside 
(Uso de CEMP en Cirugía Plástica Clínica basado en evidencia: Del laboratorio al paciente)

Introducción 
Las tecnologías de campos electromagnéticos pulsados (CEMP) han demostrado ser útiles como terapia 

1 2
adyuvante en el tratamiento de fracturas con unión retardada  y heridas o lesiones crónicas . Estos 
dispositivos relativamente simples utilizan un campo electromagnético pulsado externo y no invasivo para 
generar ráfagas breves de corriente eléctrica en el tejido lesionado, sin producir calor ni interferir con las 
funciones nerviosas o musculares. Recientemente, un mejor conocimiento del mecanismo de acción de 
CEMP ha permitido avances tecnológicos que han resultado en dispositivos de CEMP desechables y de bajo 
costo. Esto ha permitido que la terapia CEMP pueda extenderse al tratamiento de dolor y edema post 

3
operatorios para pacientes externos y en sus hogares , lo que ofrece una herramienta más versátil al médico en 
el manejo del paciente. El desarrollo inicial de la tecnología de CEMP y su evolución a lo largo de la mayor 
parte del siglo pasado se vieron afectados por una mala representación o presentación de dicha tecnología y en 
muchos casos por un conocimiento insuficiente de la base científica en cuanto a la acción de la misma. Con 
esto en mente, los cirujanos plásticos y reconstructivos han sido los pioneros en adoptar dicha terapia, junto 
con sus colegas en las ciencias básicas, para desarrollar lo que ahora constituye un cuerpo de evidencia 
significativo y riguroso en torno a su mecanismo de acción. En esta reseña de la literatura existente, 
describiremos la historia, el desarrollo y la eventual transformación de una terapia marginal a una tecnología 
que, si cumple sus expectativas, será una parte íntegra del cuidado quirúrgico y más adelante pudiera resultar 
en otras terapias aún más significativas para toda una variedad de condiciones de salud agudas y crónicas. 

 Historial de su Uso en el Tejido Blando  
El desarrollo de la terapia de CEMP moderna ha seguido dos caminos diferentes. El primero surgió a partir de 
tecnologías de campos electromagnéticos más convencionales pero aún muy útiles ampliamente conocidas 

4
como diatermia de radio frecuencia (RF) . La RF continua produce calor, el elemento terapéutico 
frecuentemente utilizado en la terapia física. Un usuario de las etapas tempranas de la diatermia sospechó que 

5esta pudiera producir un efecto biológico no térmico . Para comprobar esta idea clínicamente, la señal de RF 
fue pulsada de manera intermitente, eliminando así el calor. Se reportaron resultados positivos, especialmente 
en el tratamiento de afecciones inflamatorias5. El primer dispositivo terapéutico de radiofrecuencia de 

6CEMP, el  Diapulse, fue comercializado en 1950  y eventualmente fue aprobado por la  FDA para ser 
utilizado en el tratamiento post operatorio del dolor y edema en tejidos blandos. Los dispositivos clínicos que 
se utilizan desde ese tiempo típicamente consisten de un generador de señal de gran tamaño y un voluminoso 
aplicador en forma de bobina o espiral que se coloca sobre el área de la lesión. 

La terapia se aplica de manera no invasiva, administrada traspasando los vendajes o ropa. Los primeros 
dispositivos eran muy caros, no eran portátiles y producían una interferencia electromagnética significativa 
(EMI), elementos que restringían un uso más amplio de esta tecnología en ubicaciones fuera del hospital o en 
los hogares, por ejemplo.  

La radio frecuencia de CEMP basada en la diatermia ha sido utilizada en: i) estudios clínicos a doble ciego 
para sanar heridas crónicas, en los cuales úlceras por decúbito tratadas de manera activa cerraron en un 84% 

7
vs. 40% en heridas tratadas por simulación en un estudio  y con 60% de cierre vs. ningún cierre en el grupo de 

8
control según otro estudio ; ii) esguinces agudos de tobillo, en los cuales el edema se redujo siete veces más 

9,10
que en el grupo de control ; iii) lesiones agudas por latigazo cervical, en los cuales el dolor se redujo en un 
50% y la amplitud de movimiento se incrementó en un 75% en los pacientes tratados en comparación con el 

11,12
grupo de control ; iv) mejoró el flujo sanguíneo microvascular alrededor de 30% tanto en individuos 

13 14
saludables  como en diabéticos ; y v) redujo los linfoedemas después de una mastectomía en un 56% , 

15
incrementando asimismo el flujo sanguíneo dérmico hasta cuatro veces . 



Historial de su Uso Ortopédico 
De manera paralela, pero con una evolución diferente, los cirujanos ortopédicos que estudiaban el proceso 

16,17por medio del cual las señales mecánicas influenciaban el crecimiento y reparación de los huesos , 
descubrieron que las señales mecánicas cotidianas (caminar, brincar, etc.) producían corrientes eléctricas 

18
endógenas en el hueso las cuales podían modular la actividad de células óseas . Esto naturalmente llevó al 
uso de corrientes exógenas para la reparación ósea. 

Los primeros estudios en animales utilizaron corrientes directas (DC) de bajo nivel (micro amperes) por 
medio de electrodos implantados lo que resultaba en la formación de hueso nuevo alrededor del electrodo 

19
negativo (cátodo) . Los primeros dispositivos terapéuticos se basaron en estos primeros estudios con 

20,21
animales  y utilizaban electrodos implantados y semi-invasivos que llevaban la DC al sitio de la fractura . 
Estas primeras aplicaciones requerían que el cátodo se ubicara cerca del sitio de la fractura ya que el 
crecimiento del hueso se limitaba al área inmediatamente adyacente a la superficie del electrodo donde 
ocurren los cambios químicos debido a la electrolisis. 

A esto le siguió el desarrollo de modalidades de campo electromagnético con acoplamiento inductivo y 
22,23

aplicadas externamente para influir sobre la reparación del hueso . El desarrollo de la señal del Estimulador 
de Crecimiento Óseo (BGS) no siguió las consideraciones relativas a la diatermia, sino más bien a los 

24modelos generales de electroquímica desarrollados por uno de nosotros (AAP) . Como se verá a 
continuación, aunque este enfoque sí resultó en una señal de BGS eficaz, esta señal no estaba configurada 
específicamente para lo que ahora se considera comúnmente la vía de transducción de CEMP. Sin embargo, 
múltiples estudios han demostrado que la señal BGS tiene suficiente efecto biológico para modular la 

25
liberación del factor de crecimiento . El uso terapéutico de estas tecnologías en la ortopedia ha resultado en 
aplicaciones clínicas aprobadas por entidades normativas en todo el mundo, para el tratamiento adyuvante de 

1,26fracturas recalcitrantes y fusión vertebral . Varios estudios sugieren que la tasa de éxito general de BGS no 
es significativamente diferente de aquella del primer injerto óseo1, lo cual constituye un beneficio importante 
para el paciente así como para el sistema de salud. 

Historial del Uso en la Ciencia Básica 
Los mecanismos biofísicos de la interacción de CEMP en los tejidos biológicos, así como los mecanismos de 

27
transducción biológica han sido objeto de muchos estudios . Uno de los primeros modelos creados fue el 

22,24,27,28
enfoque físico-químico lineal  en el cual se utilizó un modelo electroquímico de una membrana celular 
para predecir el rango de los parámetros de onda de CEMP con respecto a los cuales se pudieran esperar 
efectos biológicos. El paso de la transducción biofísica más aceptado generalmente es la unión de ion /ligando 
en la superficie e intersecciones de las células que modulan una cascada de procesos bioquímicos resultando 

25,29-31en el efecto fisiológico observado . Se ha propuesto un mecanismo biofísico unificador que pudiera 
explicar la amplia gama de resultados reportados y permitir predecir cuáles señales y exposiciones de CEMP  

22,28
probablemente conllevarían a un efecto fisiológico significativo . La aplicación general de este enfoque 
resultó en la señal BGS utilizada hoy en día. Sin embargo, esa señal a menudo tiene un efecto marginal debido 
a que para detallar aún más la cantidad de dosis necesaria, se espera tener más conocimiento específico en 
cuanto al ion, área meta, su cinética de unión y la cascada asociada.  

Surgieron entonces varios estudios que sugerían que los CEMP podrían modular la producción de factores de 
32

crecimiento , y se comenzó a enfocar en los sistemas enzimáticos con dependencia bien definida de calcio 
2+(Ca ).  Para mediados de la década de 1990, los investigadores estudiaban los efectos de la señalización 

33
eléctrica   y de CEMP en el calcio intracelular, específicamente en la fijación de calcio a la calmodulina 
(CaM), utilizando los datos conocidos en torno a qué cascadas dependientes de CaM participaban en la 

34
reparación del tejido . Un estudio importante demostró que la radiofrecuencia de CEMP podía incrementar la 

2+cinética de fijación de Ca  a CaM midiendo la fosforilación de cadenas ligeras de miosina en un ensayo 



35 36,37enzimático . Este estudio, así como otros,  demostró claramente la dependencia del efecto de CEMP sobre 
2+

el Ca  libre, en niveles que se asemejaban a aquellos existentes en las células vivas. De esta manera, el CEMP 
modula una cascada fisiológicamente relevante que incluye la fijación de Ca a CaM. El complejo Ca/CaM 
entonces se fija a la cinasa de cadenas ligeras de miosina (MLCK) y la activa, lo cual, a su vez, cataliza la 

38
fosforilación de miosina . 

2+Una vez que se pudo establecer que la fijación de Ca  a CaM era una vía potencial de transducción para 
CEMP, se empleó el modelo electroquímico para configurar las señales de RF que se acoplarían de manera 

2+ 28eficiente a la cinética de fijación de Ca  utilizando constantes de relación, las cuales están bien definidas 
39

para el sistema Ca/CaM . Esto permitió que la señal de CEMP basada en diatermia fuera reconfigurada para 
que su espectro de frecuencia se equiparara mejor a las propiedades dieléctricas de la cinética de fijación de 

2+Ca  en CaM. El resultado es un dispositivo de CEMP que utiliza 100X menos potencia de pico o máxima para 
producir una dosis de señal biológicamente eficaz en el cuerpo. Se reportó una confirmación inicial de estas 
predicciones del modelo electroquímico en un ensayo enzimático de MLCK, crecimiento neurítico y 

40
reparación ósea en un modelo con conejos . De esta manera, fueron consideradas todas las limitantes del 
dispositivo original basado en diatermia, lo que potencialmente proporcionó a los médicos una herramienta 
más versátil y económica para el manejo del dolor y edema post operatorio sin efectos secundarios 

3
conocidos . 
 
Los estudios más recientes sobre la vía de transducción de CEMP se han concentrado en las cascadas de óxido 
nítrico (ON) dependiente de Ca/CaM. Ahora se sabe que es precisamente dentro de este sistema donde opera 
la eficacia del CEMP. Sin embargo, la determinación de esos vínculos o eslabonamientos se debieron al 

41
descubrimiento de que el ON es una molécula de señalización . ON se sintetiza por medio de la sintasa de 

2óxido nítrico (NOS) la cual tiene varias isoformas diferentes . Cuando ocurre una lesión, la sintasa de óxido 
nítrico inducible (iNOS) de larga vida produce grandes cantidades de  ON. En esta cascada, los niveles de ON 

43en tejidos persisten y la presencia prolongada de este radical libre es pro-inflamatoria .  Eso explica los vasos 
44

sanguíneos defectuosos o sangrantes que se asocian con el dolor y la inflamación . En contraste, las 
isoformas de sintasa de óxido nítrico endotelial y neuronal (eNOS, nNOS, respectivamente) producen ON en 

45,46ráfagas breves que pueden relajar los vasos sanguíneos y linfáticos de manera inmediata . Estas breves 
ráfagas de ON también conllevan a la producción de cCMP (guanosín monofosfato cíclico), lo cual, a su vez, 

47impulsa la producción del factor de crecimiento . Es interesante notar que iNOS no depende de la 
43

calmodulina , mientras que la cascada constitutiva o de cNOS (eNOS o nNOS) sí depende de la fijación de 
Ca/CaM.  Por lo tanto, las terapias que pudieran acelerar la fijación de calcio/calmodulina, deberían tener un 
impacto en todas las fases de la reparación de tejido, desde el dolor e inflamación iniciales, pasando por el 

42
crecimiento de vasos sanguíneos, hasta la regeneración y remodelación del tejido . 

Estado actual del campo 
Los trabajos de ciencia básica llevados a cabo hasta la fecha proporcionan un fuerte apoyo para proponer que 

2+
la modulación de la fijación de Ca  a la calmodulina, tras un incremento transitorio en el calcio intracelular 

48cuando se interrumpe la homeostasis , constituye una importante vía de transducción de CEMP. Es probable 
que la alteración del estrictamente regulado balance de calcio en las células sea la señal natural para activar el 
mecanismo de reparación y regeneración de tejido endógeno y de ahí la aparentemente sencilla aceleración de 
la actividad normal de curación por medio de señales de CEMP dirigidas. Ca/CaM cataliza eNOS lo que 
permite a la señal de los CEMP modular la liberación de ON desde eNOS y potencialmente impactar sobre 
toda la vía de reparación de tejido, desde el dolor y edema hasta la angiogénesis, regeneración ósea y de tejido 
y otras acciones regenerativas. Las señales de CEMP configuradas con la vía Ca/CaM como blanco han sido 

49,50aplicadas a la curación de tendones y lesiones en ratas .  En ambos estudios, se observó que la velocidad de 
curación de los tendones y heridas se incrementó significativamente en un 59 ± 4% (Fig 1 Izq) y 69 ± 5% ( Fig 
1 Der) en los animales tratados con CEMP. 



 

 

 

 

 

 

 

 Figura 1: Los efectos de los CEMP, configurados para la vía Ca/CaM, sobre curación de herida cutánea de 
profundidad completa (izquierda) y transección de tendón de Aquiles (Derecha) en ratas. El tratamiento con 
CEMP consistió en  30 min. dos veces al día durante 21 días. Los resultados demostraron que la resistencia a la 
tracción en la herida y tendón tratados, respectivamente, fue 59% y 69% más resistente (Strauch, et al 2007 PRS; 
Strauch, et al, 2006 JHS). 

Es interesante notar que uno de nosotros (BS) demostró un importante incremento en angiogénesis en un 
51,52modelo con lazo arterial en ratas utilizando uno de los primeros dispositivo de RF basado en diatermia  (vea 

la Fig 2). 

 Figura 2: Efecto de CEMP atérmico basado en diatermia sobre angiogénesis en un lazo arterial trasplantado en 
ingle de rata. Izquierdo: control; Derecho: 8 semanas de tratamiento CEMP  2X 30 min. al día. Se reportó que la 
angiogénesis fue 500% mayor en los animales tratados. (Roland, 2000 PRS)

También resulta interesante considerar que la utilización de la señal de BGS en células endoteliales de la vena 
53

del cordón umbilical humano (HUVEC) en cultivo aumentó de manera significativa la formación de túbulos  
por medio del efecto de CEMP sobre la producción de FGF-2 (Factor de Crecimiento Fibroblástico).Cuando 
se inhibió el FGF-2, el efecto de CEMP desapareció. Este estudio se amplió para examinar el efecto de BGS 

54en la reparación de lesiones en ratones diabéticos y normales , el cual demostró que el CEMP incrementó de 
manera importante la neovascularización, particularmente en los ratones diabéticos, por medio del 
incremento de FGF-2 endógeno. 
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Aunque los estudios descritos anteriormente sugieren que los efectos de CEMP sobre las cascadas de 
Ca/CaM/ON fueron la causa de los efectos biológicos reportados, el apoyo más contundente proviene de 
estudios celulares y con animales en los cuales se utilizaron inhibidores en ciertos pasos seleccionados de la 
cascada.  Un estudio de excelente diseño claramente demostró que la síntesis de ADN en condrocitos 
articulares in vitro se incrementó con CEMP por medio de la vía ON. Este estudio sistemáticamente utilizó 
inhibidores de CaM, NOS y cGMP los cuales, de manera individual, eliminaron el efecto de CEMP sobre la 
síntesis de ADN55. Se demostró que los efectos de CEMP sobre la proliferación y diferenciación de 
osteoblastos eran mediados por el ON56. Recientemente, también se ha reportado evidencia directa del 
efecto de la señal de CEMP configurada para la vía Ca/CaM sobre la producción de ON en tiempo real en una 
línea de célula neuronal, lo cual puede ser eliminado por inhibidores de CaM y NOS57,58. Finalmente, dos de 
nosotros (BS, AAP) demostramos que el CEMP configurado para la vía de ON incrementa de manera 
significativa la angiogénesis  en una lesión térmica del miocardio en ratas59,60. Este efecto se eliminó en 
ratas que fueron alimentadas con L-NAME, un inhibidor de NOS (vea la Fig 3, resultados aún no publicados). 

Figura 3: L-NAME, un inhibidor de NOS, elimina el efecto de CEMP sobre la angiogénesis en un modelo de 
necrosis del miocardio térmico, lo que sugiere la fijación de Ca2+ a la calmodulina en la cascada de señalización 
de ON como el mecanismo de transducción de CEMP  (resultados no publicados aún, BS y AAP). 

Cuando se considera en conjunto, toda la evidencia disponible proporciona un fuerte apoyo en cuanto a la 
producción transitoria de ON dependiente de Ca/CaM como una vía importante de transducción de CEMP en 
la reparación de tejido. Uno de nosotros (AAP) propuso recientemente al mecanismo CEMP que se muestra 
en la figura 4 como un modelo de trabajo para la terapia con CEMP61. Este mecanismo sugiere que el 
principal efecto clínicamente relevante de las señales de CEMP es el incremento en la tasa de fijación de Ca2+ 
a CaM, lo cual entonces cataliza cNOS, e.g., eNOS, resultando así en una producción inmediata (segundos) 
de ON que puede coordinar una respuesta anti-inflamatoria por medio de un incremento en el flujo sanguíneo 
y linfático. El ON, a su vez, regula la producción de cGMP (minutos) lo cual crea un efecto en cascada sobre la 
liberación apropiada del factor de crecimiento según  la fase de curación, e.g., FGF-2 para angiogénesis.
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Figura 4: El mecanismo de transducción de CEMP basado en la evidencia hasta la fecha indica que muchos 
efectos atérmicos de CEMP dependen de las cascadas de ON. El CEMP puede ser configurado para modular la 

2+cinética de fijación del Ca   a la calmodulina. Ca/CaM entonces activa el NOS y conlleva a la cascada relevante 
dependiendo de la fase del proceso de reparación del tejido. Este mecanismo ha sido propuesto como un modelo 

61de trabajo para la terapia con  CEMP . 

Es importante notar que los efectos de CEMP son inmediatos y no están limitados por propiedades 
farmacocinéticas ya que las corrientes inducidas están presentes de manera instantánea cuando el aplicador 
de bucle está transmitiendo en el área afectada. Por ejemplo, estudios diseñados para evaluar los efectos de 
CEMP sobre el dolor y edema en un modelo con pata trasera de rata carragenina reportaron un 100% de 

62inhibición de dolor y una reducción del 50% en edema en animales tratados a lo largo de 225 minutos , 
comparado con el uso de aspirina o nitroaspirina lo cual únicamente resultó en una inhibición de 

63
aproximadamente el 50% del dolor con 200 minutos utilizando la dosis máxima en el mismo modelo . 
También es importante considerar las células en reposo (en homeostasis), en las cuales no se presentó ningún 

2+incremento transitorio en Ca  libre citosólico, que parecen no responder a CEMP, lo cual proporciona una 
explicación en cuanto a los reportes que indican que no se conocen efectos secundarios de terapias con CEMP 
desde la aprobación de los dispositivos de BGS en 1979. 

Aplicaciones clínicas 
Debido a los rápidos avances en el desarrollo de dispositivos portátiles y económicos de CEMP, lo más 
significativo para los cirujanos plásticos resulta ser la confirmación clínica y en laboratorio de menor dolor e 

3,62inflamación después de la lesión o cirugía . En efecto, se ha demostrado que CEMP configurado para la vía  
Ca/CaM acelera de manera importante el alivio del dolor post operatorio con una reducción asociada en el 

3
medicamento analgésico en un estudio aleatorio a doble ciego en pacientes sometidas a un aumento de senos . 
Debido al mecanismo biológico único del efecto de CEMP, esta modalidad puede combinarse con gran 
efectividad con otras terapias para efectos adicionales o supra adicionales, para fomentar el alivio del dolor, la 
curación y recuperación. Los regímenes de tratamiento pueden ser manuales o automáticos, y pueden 
programarse hasta cada hora en situaciones particularmente agudas.  El dispositivo no es invasivo y puede 
aplicarse sobre un vendaje o inclusive ser parte del vendaje como se muestra en la figura 5 para el tratamiento 

FGF-2 (VEGF)  Angiogénesis (horas / días)

TNF-a        Colágeno / Granulación (días)
TGF-B        Remodelación (días / semanas)

Mecanismo General CEMP
CEMP

2+ 2+Ca  + CaM               Ca CaM

CEMP incrementa la fijación de CA2 a CaM (milisegundos) 

2+Ca  + CaM + eNOS         NO

Ca2 + CaM se fija a eNOS, catalizando la liberación de ON (segundos) 

          Anti-inflamatorio: Flujo Sanguíneo y Linfático se incrementa

          Dolor / Edema se reducen (segundos)

NO          cGMP            Factores de Crecimiento (horas / días) 

(segundos/minutos)



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

post operatorio de una herida de incisión. La programación del tratamiento comienza desde la sala de 
recuperación y, para tratar el dolor o edema, generalmente es cada 4h durante 30 minutos a lo largo de 3 días y 
posteriormente cada 8h durante varios días después, hasta que el dolor y edema ya no sean importantes. Para 
el tratamiento de lesiones crónicas, el régimen consiste en 30 minutos dos veces al día hasta que sane. 

Figura 5: Dispositivo de CEMP moderno, portátil y desechable que se muestra incorporado en el vendaje para el 
tratamiento post-operatorio de una herida de incisión. 

Las configuraciones típicas de las unidades de CEMP que se utilizan en la cirugía estética se muestran en la 
figura 6. Una tiene un aplicador de doble bucle para la cirugía de senos (Izquierda, fig 6) y la otra es un bucle 
sencillo que se usa para alivio localizado del dolor, e.g., después de una abdominoplastía donde la experiencia 
de uno de nosotros (BS) demostró que el dolor y edema post operatorio se resolvió rápidamente y los 
pacientes pueden ser dados de alta el primer día después de una abdominoplastía por pérdida masiva de peso. 
(Derecho, fig 6). 

Figura 6: Ilustraciones de algunos usos actuales post operatorios de los dispositivos portátiles/desechables de 
CEMP con señales configuradas para la vía Ca/CaM/ON. Izquierda: aplicado a aumento/reducción de senos, 
dispositivos integrados en los vendajes/brassieres y activados inmediatamente después de la operación. 
Derecha: aplicado a una abdominoplastía con dispositivo integrado en el vendaje y activado inmediatamente 
después de la operación. El dispositivo se aplica sobre el vendaje y se auto-activa cada 4 hrs. a lo largo de 72 horas 
y posteriormente cada 8 hrs. a lo largo de 72 horas y dos veces al día hasta que no se requiera más. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El CEMP permite un incremento casi inmediato en el flujo vascular, lo que mejora la circulación y reduce el 
edema. Véase, por ejemplo, la serie sobre defectos nasales en las figuras 7: A, B, C, D. 

Figura 7: Defecto nasal con un largo colgajo nasolabial 
A. Inmediatamente después de la operación, con mala circulación en el colgajo 
B. 30 minutos de CEMP en la sala de recuperación, con obvia vasodilatación 
C. 24 horas después de la operación, después de dos sesiones de tratamiento de 30 minutos con CEMP mostrando 
un mínimo de edema con buena vascularización  
D. El paciente no requirió de medicamentos contra el dolor.  El paciente se mantuvo con tratamientos de CEMP 
de 30 minutos dos veces al día durante una semana. 

El tratamiento de heridas crónicas no cicatrizantes es otro uso importante del CEMP configurado para la vía 
Ca/CaM/ON. El programa de tratamientos consistió de 30 minutos dos veces al día hasta que la herida se 
cerró. Se puede observar en  6-10 semanas el cierre de heridas que se mantuvieron abiertas de manera crónica. 
Los dos siguientes casos son ilustrativos (figuras 8 y 9). 



 

 

  

 

Figura 8: Herida torácica con mala vascularización después de dos episodios de escisión y dos ciclos de 
radioterapia. Dos intentos para cerrar el colgajo fallaron (Izquierda). Nueve semanas de terapia CEMP durante 
30 min. dos veces al día resolvieron esta lesión crónica (Derecha). La herida fue tratada de manera simultánea 
con CEMP y succión con esponja durante una semana y después sólo con CEMP hasta que cerró. 

Figura 9: Una herida de absceso epiesternal tras una cirugía cardiaca en un paciente masculino de mayor edad. 
Izquierda: La herida cardiaca abierta después de drenar el absceso, comienza el tratamiento con CEMP. 
Derecha: Cierre de la herida después de ocho semanas de tratamiento con CEMP 30 minutos dos veces al día. El 
paciente recibió atención en el hospital durante una semana y después fue transferido a una institución de 
convalecencia con una unidad  portátil de CEMP hasta que la herida sanó. 

CEMP en la Práctica de Cirugía Plástica 
Los dispositivos de CEMP que se describen en esta reseña han sido aprobados por la FDA para el tratamiento 
de dolor y edema post operatorios y actualmente se encuentran disponibles para ser utilizados por Cirujanos 
Plásticos (Ivivi Technologies, Inc., Montvale, NJ). Su uso típico será entonces en el manejo de dolor post 
operatorio donde se espera una reducción importante en el uso de narcóticos y /o NSAIDS (fármacos anti-
inflamatorias no esteroidales), así como que sean dados de alta más pronto y/o regresen más rápido a sus 
funciones. Tal como se indica en esta reseña, CEMP también se puede utilizar para casos difíciles, tales como 
tejido irradiado u otras heridas en tejido con mala vascularización. En la práctica, CEMP se aplica por medio 
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de una bobina circular que en todos los casos se coloca para que el tejido meta se sitúe dentro del perímetro de 
la bobina. El dispositivo puede aplicarse sobre vendajes, férulas o corsés ortopédicos y ropa. Los regímenes 
de tratamiento pueden ser manuales o automáticos. Para su uso post operatorio, el tratamiento comienza en la 
sala de recuperación y generalmente se administra cada 4h durante 30 minutos a lo largo de 3 días, y después 
cada 8h durante los siguientes días hasta que el dolor y el edema ya no sean significativos. Para el tratamiento 
de heridas crónicas, el régimen consiste de aplicaciones de 30 minutos dos veces al día hasta que sane la 
herida. La operación del dispositivo CEMP es sencilla y a los pacientes se les puede proporcionar fácilmente 
las instrucciones sobre su uso en ubicaciones externas al hospital o en casa.

Conclusiones 
Las terapias de campos electromagnéticos pulsados se han usado clínicamente durante generaciones. 
Durante la mayor parte de ese tiempo, habían estado relegadas a un segundo o hasta tercer plano, con algunos 
partidarios entusiastas, varios escépticos y la mayoría de los doctores y pacientes no las conocían.  Debido a la 
falta de un mecanismo de acción sustentado, a menudo fue el objeto de una comercialización poco creíble o 
promesas dudosas, había mucho qué creer y no había suficiente credibilidad o confianza en ellas. Cuando la 
base de conocimiento de las ciencias básicas permitió una evaluación crítica de CEMP en el laboratorio y 
avanzaron las técnicas para dirigir y diseñar la ingeniería del sistema de manera precisa, los múltiples efectos 
de las señales de CEMP pudieron entenderse de manera racional en el contexto de por lo menos una cascada 
biológica, la cual depende de un proceso electroquímico sobre el cual se puede influir por medio de señales 
exógenas. A partir de este trabajo, quedó claro que diferentes señales y configuraciones de CEMP producen 
resultados ampliamente diversos, dependiendo de qué tan bien dirigidas están esas señales hacia procesos 
electroquímicos biológicamente destacados que ocurren de manera natural en el cuerpo.  En la medida que 
crece este cuerpo de evidencia y se extiende la experiencia clínica, las lagunas de información en lo que se 
conoce actualmente, especialmente en lo que corresponde a los regímenes óptimos de tratamiento para 
condiciones específicas, se irán cubriendo. Al mismo tiempo, podemos anticipar que se desarrollarán señales 
mejoradas y productos más efectivos con mejores diseños ergonómicos, y que otras vías electroquímicas 
serán el blanco para otras indicaciones. Éste pudiera ser finalmente el siglo de la electroterapia. Mientras 
tanto, los cirujanos plásticos tienen en sus manos una poderosa herramienta para el manejo adyuvante de 
dolor y edema post operatorios así como la reparación de lesiones y heridas. La terapia con  CEMP es sencilla, 
económica, no tiene efectos secundarios conocidos y bien  pudiera jugar un papel primordial en el tratamiento 
de heridas que de otra manera resultan inabordables o resistentes al tratamiento, todo esto a la vez que reduce 
el costo del cuidado de la salud y la atención médica. 
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