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RESUMEN

Se efectud un estudio retrospe\ctivo para evaluar la eficacia de la Simpatectomia Lumbar Percutinea Neurolitica sobre el dolor pro-
ducido por la polineuropatia diabética. Se hizo una revisién de 56 casos en los cuales se efectué este procedimiento. Este grupo de pacientes
habia tenido pobre o nula respuesta a otras medidas terapéuticas.

Durante los tres primeros meses de efectuado el procedimiento, el 46.4% de los pacientes presentaron buena respuesta con mejoria del
dolor en mis del 75%, este porcentaje disminuyd posteriormente (seis meses) al 19.6%. En 13 pacientes de este iltimo grupo se observé me-

joria a la respuesta con antidepresivos triciclicos posterior al bloqueo.
Este articulo incluye una revisién de la etiologia, fisiopatologia y cuadro clinico de la polineuropatia diabética.

Palabras clave: Polineuropatia diabética dolorosa.
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SUMMARY

A retrospective study of the effects of percutaneous chemical sympathectomy, upon painful diabetic neuropathy. Was carried out in
56 patients in whom other therapies had been unsuccesful.
During the first three months, 46.4% of the group had an improvement of the pain scores greater than 75%. This percentage, after

six months, was only 19.6%; but the response with tricyclic antidepresants improved the results noted after the blockade alone.
A review of the etiology, phisiopatology and clinical picture of the diabetic polineuropathy, is also included.

Key words: Painful diabetic polineuropathy.
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LA polineuropatia diabética periférica (PDP) es A pesar de que la entidad patolégica conocida como
quizds una de las manifestaciones clinicas més cin-  Diabetes Mellitus se describi6 desde hace aproximada-
céomodas para el paciente diabético y sobre todo si se mente 3,500 afios, no es sino hasta 1798 en que las alte-
acompaiia de dolor. La verdadera frecuencia de esta  raciones neurolégicas que acompafian a este padeci-
complicacién no estd bien determinada, pero si se ob-  miento fueron descritas por John Rollo.? Otros autores

serva una correlacién con la duracién y severidad de la  como Althaus y Bruns en 1890, las describen pero en
hiperglicemia.! casos aislados; estudios acerca del pronéstico y evolucion
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de esta complicacion se inician hasta el presente siglo.®

Tanto en su etiopatogenia como en su clasificacién
alin existen controversias y para fines de este trabajo nos
vamos a referir a la entidad que dentro de las neuropa-
tias periféricas se le conoce como polineuropatia diabé-
tica periférica (PDP) de acuerdo a la clasificacién de
Ellenberg.*

Las manifestaciones clinicas de la PDP son: pérdida
de la sensibilidad, pérdida de reflejos (rotuliano y aqui-
leo), ésto puede no ser muy molesto para el paciente,
pero comunmente se acompaiia de dolor, el cual es de
tipo quemante, constante, acompafiado de parestesias.
Por lo general su localizacién es distal, bilateral y sin se-
guir un dermatoma especifico; la localizacién mas fre-
cuente es en miembros inferiores y posteriormente por
orden de frecuencia se afectan miembros superiores,
térax y abdomen.*® El dolor puede variar y ser sordo,
continuo, lancinante y una de las caracteristicas es el
agravamiento nocturno del sintoma; la piel puede ser
muy sensitiva y las parestesias son comunes.* ¢ Hay tam-
bién dolor a la palpacién de masas musculares y otro
dato a considerar es que un namero importante de pa-
cientes refieren que el caminar puede traerles algtn ali-
vio del dolor.> * El dolor puede presentarse indepen-
dientemente de que ya se hayan establecido alteraciones
en la exploracion neurolégica e inclusive se pueden en-
contrar velocidades de conduccién nerviosa motora
(VCNM) sin alteraciones significativas.!’

La causa de estas alteraciones neurolégicas ha sido
motivo de gran controversia y autores como Pirart® le
dan mayor importancia a las alteraciones vasculares,
aunque no deja de mencionar la presencia de trastornos
metabolicos de fondo y trata de establecer que la apari-
cion de PDP en fases tempranas de la diabetes pueda
deberse a un trastorno metaboélico y que la aparicién
tardia tenga como factor més importante la alteracién
vascular. Estudios mis recientes desechan esta teoria y
proponen que més bien la produccién de la PDP es una
combinacién de varios factores.!- * % 10

Las teorias que explican el origen de la PDP han si-
do muy variadas y por ejemplo en 1930 Root y Rogers
propusieron las siguientes causas: 1.- Deficiencia
nutricional. 2.- Insuficiencia vascular. 3.- Mal control
de la Diabetes Mellitus y 4.- Un efecto especifico de la
hiperglucemia. La primera teoria ha quedado desecha-
da_ya que repetidos intentos por mejorar el estado nu-
tricional de los pacientes y la administracion de vitami-
nas sobre todo del grupo de la Vitamina B, no produ-
cen mejoria en la sintomatologia de la PDP.> 2 La teo-
ria vascular permanece en voga, ya que las alteraciones
vasculares son bien conocidas en estadios avanzados de
Diabetes Mellitus, pero no explican la aparicién de PDP
en casos recientemente diagnosticados.> & 11.1% 14

Las vias metab6licas involucradas en la aparicién de
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PDP han sido descritas desde 1959 (via de los polioles).!*
Se ha demostrado también que la VCNM que se en-
cuentra alterada en pacientes diabéticos puede mejorar-
se e inclusive normalizarse con la administraciéon de
dosis bien controladas de insulina.! * De esta manera se
establece que la disminucién en la VCNM en los pa-
cientes diabéticos pueda deberse a una alteracién meta-
bélica aguda que ocurre en los axones, células de
Schwan o en el medio ambiente endoneural, ya que la
energia para el metabolismo del nervio tiene un sustrato
dependiente de glucosa.'®

Los mecanismos metabélicos involucrados en la pro-
duccién de dafio a los nervios periféricos son:% 6

—Aumento de actividad en la via de los polioles.

—Disminucién del contenido del mioinositol.

—Disminucién de la actividad de la ATPasa Na-K.

—Aumento de la glucolizacién no enzimiatica de
proteinas.

La hiperglucemia afecta al metabolismo del nervio
en varias maneras: ya sea aumentando la actividad de
los polioles lo que da lugar a la acumulacién de sorbi-
tol, la actividad competitiva que produce la glucosa so-
bre el ingreso de mioinositol al nervio en su mecanismo
dependiente de sodio, alteraci6én en el mecanismo del
fosfoinosit6sido en el nervio y disminucién de la activi-
dad de la ATPasa Na-K; estableciéndose asi un circulo
vicioso ya que de esta altima enzima también depende
el ingreso de mioinositol.> % 16

En este punto es donde puede ligarse la contribu-
cién del factor isquemia en el desarrollo de la PDP. La
pobre irrigacién puede disminuir el contenido de fosfo-
inositésido por alteracidon de lipasas enddgenas, las cua-
les a su vez elevan el contenido de metabolitos del sorbi-
tol. Otros defectos en la membrana que también se pre-
sentan son: alteracion del metabolismo de fosfolipidos
del mioinositol, que, como consecuencia provoca gluco-
lizacién no enzimética y que probablemente involucre
otras proteinas que se unen a la membrana como las
que dependen del voltaje de sodio, ademas de otras
ATPasas catiénicas de la membrana. Estas anormalida-
des provocan alteraciones que se convierten en circulos
viciosos con amplias implicaciones patolégicas tenienido
como producto final: a.- Alteracién en la conduccién
nerviosa, b.- Alteracién en el transporte axonal yic.-
Alteraciones en el metabolismo intermedio del agua.> !¢

En cuanto a los hallazgos patolégicos, existe el pro-
blema de la obtencién “in vivo”, de biopsias, ya que el
paciente diabético presenta un alto indice de morbili-
dad debido a la dificultad de cicatrizacién y a la facili-
dad para desarrollar infecciones.'®

No hay un patréon definido de dafio y hay afeccion
tanto a fibras gruesas como delgadas aunque estas
altimas son las primeras en afectarse.* Owens'! sostiene
que las alteraciones patolégiczlls principales son: 1.-
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Degeneracion mielinica. 2.- Degeneracién axonal. 3.-
Fibrosis y edema de las placas neuromotoras.

La desmielinizacion segmentaria con el consecutivo
proceso de remielinizacion producido en un principio
por edema de la célula de Schwan, se debe a alteracio-
nes en la via de los polioles; mientras que la degenera-
cién axonal es ocasionada por bloqueo en el ingreso de
mioinositol."’

Se han reportado la formacién de “bulbos de cebo-
lla”, consecutivos a la secuencia desmielinizac6n-remie-
linizacién, asi como pérdida axonal y degeneraciéon de
los ganglios de las raices dorsales. Todas las evidencias
indican que la desmielinizacién es el hallazgo patolégico
mas frecuente en la mayoria de los casos y que la dege-
neracion axonal es menor. Un niimero no importante
de pacientes presenta formacién de pequefios neuromas
mielinizados a lo largo del nervio dafiado.®

Una vez que la PDP comienza a tener manifestacio-
nes clinicas es de pensarse que las anormalidades fun-
cionales y estructurales dentro de los nervios periféricos
tienen largo tiempo de evolucion y se hallan muy exten-
didas. Asi es que puede decirse que la PDP representa
un estadio pralongado de un proceso subclinico cronico
que puede estar determinado por maltiples factores
como genéticos, medio ambiente y metabélicos.'* '8

No hay hasta la fecha un tratamiento definitivo
para las alteraciones neurolégicas de la Diabetes Melli-
tus. Pero es de vital importancia un control adecuado
de la glucemia a base de insulina, ya que se ha observa-
do que algunos hipoglucemiantes orales como el fenfor-
min se asocian a mayor acumulo de sorbitol en las célu-
las de Schwan, a pesar de que los niveles de glucosa, en
sangre se encuentren en limites aceptables.!* * No
obstante de que el tratamiento con insulina mejora la
VCNM vy disminuye la magnitud del dolor de 1 PDP, la
lesion al nervio persiste pero éste es menos susceptible al
trauma y a la hipoxia.'s

Con el descubrimiento de las vias metabélicas que se
encuentran alteradas en la Diabetes Mellitus y que pro-
vocan la instalacién de la PDP, se han ensayado con
éxito tratamientos especificos sobre estas vias. Tal es el
caso del sorbinil que es un bloqueador de la aldosa-re-
ductasa.!® Con este medicamento ademas de observarse
disminucidon del dolor, se establece mejoria en la
VCNM.! 20 El uso de mioinositol ademas de lo anterior
mejora la velocidad de conduccién en nervios sensitivos,
lo que no sucede con la insulina y el sorbinil.”!

El uso de psicofarmacos para el tratamiento de las
manifestaciones dolorosas de la PDP es muy amplio y se
usan desde antiepilépticos, neurolépticos, tranquilizan-
tes menores, etc., pero ¢l enfoque actual es el manejo
del dolor, en estos casos en especial, y en algunos otros
con antidepresivos triciclicos (ADT).22%

La asociacién entre depresién y dolor crénico estd
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bien establecida? y se ha postulado que el dolor puede
ser un equivalente fisiologico de la depresién en los pa-
cientes con padecimientos crénicos incapacitantes como
es el caso de la Diabetes Mellitus y que el alivio de|la
depresion légicamente provocard mejoria en el dolor|®
Pero se ha visto, por otro, lado que en pacientes con ce-
falea tensional y sin datos de depresion, el dolor mejora
con la administraciéon de ADT a dosis bajas.?® Y en el
caso especifico de pacientes con dolor por PDP, se des-
cribe la llamada ventana terapéutica para el efecto
analgésico de los ADT y que es a dosis bajas de esto:
medicamentos sin llegar a dosis de tratamiento de
depresion, ya que si se alcanzan estos niveles puede ob-
servarse un efecto paradéjico.”® Esto no se encuentra
en todos los pacientes y solamente se manifiesta en gru-
pos pequefios.®

El efecto analgésico de los ADT se explica a través
del mecanismo de inhicién en la recaptacién de seroto-
nina que sirve como mediador de la actividad de la
neurona eferente la cual modula el paso de estimulos
nociceptivos a nivel de la substancia gelatinosa de Ro-
lando en la médula espinal.” Las intervenciones farma-
colégicas que aumentan el nivel de serotonina, en es-
tructuras tales como los nucleos del rafé magno, nucleo
ventrolateral del tilamo y la formacion reticular, au-
mentan el umbral de nocicepcién. Niveles altos de sero-
tonina se asocian a una modulacién y aumento de en-
dorfinas en el liquido cefalorraquideo.?

Otro de los efectos de los ADT es la inhibicion de la
recaptacién de noradrenalina, pero este mecanismo no
juega un papel primordial como el aumento de seroto-
nina para la modulacién de la nocicepcion; ya que far-
macos que se relacionan con mayores niveles de seroto-
nina (fluoxetina, zimeclidina) tienen mayor efecto en el
aumento del umbral al dolor.?? 2528

Un gran namero de pacientes que reciben atenciéon
médica en el Instituto Nacional de la Nutricién “Salva-
dor Zubiran”, son diabéticos con complicaciones tardias
de la Diabetes Mellitus. La Clinica del Dolor del Insti-
tuto ha participado en el manejo de algunas de estas
complicaciones, como en la macroangiopatia diabética
a través de la Simpatectomia Lumbar Percutdnea Neu-
rolitica (SLPN).%

Al realizar la SLPN se observd en muchos pacientes
que ademas de los datos de macroangiopatia diabética
manifestaban dolor por PDP, los sintomas de esta alti-
ma disminuian después de la SLPN, sin que fuera nece-
sariamente acompafiado de mejoria en la circulacién
distal.

En base a las observaciones anteriores se decidi6
efectuar SLPN en pacientes con dolor por PDP y que
no habian obtenido resultados favorables con otras me-
didas terapéuticas. El objetivo de este trabajo es
analizar los resultados que se obtuvieron con este proce-
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dimiento en la Clinica del Dolor del INNSZ, en el pe-
riodo comprendido del afio de 1979 al afio de 1984.

MATERIAL Y METODO

Se incluyeron 56 pacientes a los que se les aplico
SPLN para tratamiento exclusivo de las manifestaciones
dolorosas por PDP con falla previa a otros tratamientos
y en este grupo también se incluyen a aquéllos en que la
indicacion inicial fue por macroangiopatia diabética y
que ademaés tenian dolor de dificil control por afeccién
a nervios periféricos. Se tomaron en cuenta a los pacien-
tes en quienes se pudiera diferenciar el dolor de ambas
patologias. La fuente de_informacion fueron los expe-
dientes del Instituto, asi como los propios de la Clinica
del Dolor.

La distribucién por edad, sexo, tiempo de evolucién
de la Diabetes Mellitus y la asociaci6én a macroangiopa-
tia diabética se resumen enlos cuadros I, II y III.

Se decidi6 calificar la respuesta al procedimiento de
acuerdo a las siguientes categorias:

Bueno.- Reduccién del dolor en un 75%.

Regular.- Reduccién del dolor alrededor del 50%.

Malo.- Reduccién del dolor menor del 40%.

La mejor manera de calificar las respuestas al dolor
es a través del uso de la Escala Visual Aniloga,*® pero

CUADRO 1
DISTRIBUCION DE ACUERDO A EDAD Y SEXO

F M
Distribucién por sexo 23 33
Nuamero de pacientes 56
Edad promedio — 20 afios + 83 afios

CUADRO 11
DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A TIPO
DE DIABETES MELLITUS Y TIEMPO DE EVOLUCION

No. %
Diabetes mellitus tipo 1 11 19.6
Diabetes mellitus tipo II 45 80.4
Total 56 100.0
Tiempo de evolucién promedio 18.2 afos
Rango —1 afio + 37 afios
CUADRO III

ASOCIACION A MACROANGIOPATIA DIABETICA
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este criterio no se ha establecido en los demis servicios
del Instituto.

La revision de la evolucién se efectué hasta un aiio
después de llevado a cabo el procedimiento, dividiéndo-
los, para su evaluacion, en periodos de tres, seis y doce
meses.

La técnica de la SLPN que se usd para el tratamien-
to de los pacientes, es la’ descrita por Richards y Boni-
ca.’!: 32 Consiste en colocar al paciente en deciibito pro-
no y bajo boqueo peridural o subaracnoideo para obte-
ner anestesia de la regién se procede a introducir agujas
largas (8 cms.) a 6 u 8 cms. de la linea media y a nivel
de la apdfisis transversa de L2. Se hace contacto con la
apdfisis transversa, se redirige la aguja con el fin de li-
berar el proceso transverso y posteriormente sin perder
contacto con el cuerpo vertebral se avanza la aguja
hasta alcanzar el borde ant. rolateral del cuerpo verte-
bral. Se requiere que la posicion de las agujas sea verifi-
cada con control fluoroscépico. Una vez que se alcanza
el sitio deseado se administra fenol al 6% y antes de re-
tirar las agujas, éstas se “lavan” con anestésico local o
agua bidestilada para ev'tar en la medida de lo posible
la_aparicion de neuralgia. Existen variaciones de esta
técnica y estd descrito el uso desde 2 hasta 6 agujas y
con diferentes cantidades de agente neurolitico.%*-%

La manera de evaluar si la técnica es exitosa o no,
es a través ‘de los signos subjetivos que el paciente pro-
porciona y que son: 1.- Disminucién del dolor, por mis
tiempo del que pudiera ocasionar el bloqueo peridural
o subaracnoideo. 2.- Sensacién de aumento de tempera-
tura en miembros inferiores. 3.- Cambios en la colora-
cién. De los datos objetivos que se midieron en algunos
casos fue el aumento de la temperatura distal que pue-
de considerarse significativa cuando se eleva mas de 1
gc., se evalu6é también si existia aumento de la veloci-
dad de llenado capilar.

RESULTADOS

Durante los primeros tres meses se observaron resul-
tados muy alentadores con disminucién del dolor en un
75% en 26 pacientes que representaban el 46.4% del
total, posteriormente, a los seis meses este porcentaje se
redujo a 11 pacientes (19.6%) quienes permanecieron
con buenos resultados hasta un afio después (cuadros IV

y V).

CUADRO IV
RESULTADOS A TRES MESES

No. % No. %
Macroangiopatia diabética mas Bueno 26 46.4
polineuropatia diabética 39 69.6 Regular 6 10.7
Malo 24 42.9
Polineuropatia diabética 17 30.4 Total 56 100.0
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Del grupo con resultados regulares que en un princi-
pio era de 6 pacientes (cuadro IV), aumento tres meses
después a 21 pacientes (cuadro V); estos pacientes per-
tenecian al grupo de buenos resultados hasta tres meses
(cuadro IV).

A los seis meses de efectuado el procedimiento 13
pacientes del grupo que presentaba resultados regulares
y 17 pacientes del grupo con resultados malos estaban
recibiendo tratamiento con ADT (imipramina y ami-
triptilina) a dosis bajas y se observé que el 61.9% de pa-
cientes del grupo de resultados regulares presentaban
ahora buena respuesta asi como el 33.3% de pacientes
del grupo de resultados malos. En total la asociacién de
ADT mas SLPN dio buenos resultados sobre las mani-
festaciones dolorosas de la PDP en 21 pacientes que re-
presentan el 37.59%, del total de los pacientes estudiados
(cuadros VI y VII). Los pacientes que se mencionan
“sin tratamiento con ADT”, presentaban formal con-
traindicacién para el tratamiento con estos firmacos o
tenian baja adherencia terapéutica.

Las complicaciones observadas fueron: neuralgia del
nervio femorocutaneo, hipotension, bradicardia, déficit
motor leve permanente e infarte agudo del miocardio;
sumando un total del 19.3% (cuadro VIII), frecuencia
similar a la comunicada por Miller.*

CUADRO V
RESULTADOS DE TRES A SEIS MESES

No. %
Bueno 11 19.6
Regular 21 37.5
Malo 24 42.9

Total 56 100.0

CUADRO VI
ASOCIACION SLPN AMAS ADT 6 12 MESES)
GRUPO DE RESULTADOS REGULARES (21 PACIENTES)
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CUADRO VIII

No N SI.PN SLPN - ADT
13 bl 9 R B

o 23 R R *

3 1y 2 R *

*Smtratanuento con AN
CUADRO VI
ASOCIACION SLPN MAS ADT (6 12 MESES)

GRUPO DE RESULTADOS MALOS (21 PACIENTES)
No %, SEPN SLPN - ADH
8 3.3 M B

A 37.5 M M

7 20.¢ M *

*Sin tratamiento con ADT

COMPLICACIONES
No. %
Neuralgia 4 7.1
Hipotension y bradicardia 3 5.3
Déficit motor leve 2 3.5
Déficit motor leve mas vejiga
neurogena 1 1.7
Hipotension, bradicardia, 1AM 1 1.7
Total: 11 19.3
COMENTARIOS

Se conoce y esta bien descrito el papel del bloqueo
del Sisterna Nervioso Simpdtico para el control del dolor
en algunas entidades clinicas especificas: 1.- Alteracio-
nes vasculares. 2.- Causalgia y Distrofia Simpétifa
Refleja. .- Dolor de Miembro Fantasma. 4.- Dolor por
céncer y 5.- Algunos casos de bursitis, 3 %-%

No existen antecedentes en la literatura de su uso
para el dolor crénico producido por PDP pero las inves-
tigaciones y los conocimientos acerca de la fisiopatologia
del nervio danado justifican su uso.

Se sabe que el dafio a un nervio somitico, como se
ha demostrado en la PDP,' puede convertirse en un
foco de irritacion; el cual estd mediado por recluta-
miento de canales de Na+ y Ca+ +, lo que permite
que disminuya el umbral de disparo del nervio y le per-
mite entrar en hiperexcitabilidad.*

El aumento sostenido de estos impulsos resulta en
una alteracién de las neuronas internunciales dentro de
la médula espinal de manera que el patron de excita-
cién se conduce como patrén de dolor. Las neuronas in-
ternunciales estan relacionadas con neuronas somaticas
y con raices motoras auténomas y por este mecanismo se
pueden causar fenémenos tales como: vasoespasmo vy
cambios musculares que pueden convertirse en una ver-
dadera fuente de dolor.”™ Otro mecanismo que tamhbién
estad implicado es la lesion a las células de los ganglios
de las raices dorsales ya que después de dano en su es
tructura, presentan un automatismo de disparo mucho
mayor que el de los nervioc periféricos y responden con
mayor facilidad a la distorsion mecinica.*

La respuesta a noradrenalina tanto de las fibras afe-
rentes simpaticas asi como de las tibras A delta ¢ vy los
ganglios de las raices dorsales que presentan dano pato-
logico esta aumentada.” Se tienen evidencias de que el
Sistema Nervioso Simpatico influencia receptores. fibras
aferentes nerviosas y ganglios de las raices dorsales; por
lo que con el hecho de bloquear la via simpatica y pre-
venir la liberacion de noradrenalina local puede evitarse
la hipercstesia, hiperpatia y dolor de ciertos estados

cronicos. ¥ 1
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Como se habja mencionado anteriormente, un
namero pequefio de pacientes diabéticos pueden tener
formaci6én de neuromas en los sitios de regeneracién del
nervio y éstos también presentan actividad aut6énoma.®

La respuesta a la SLPN se limita alrededor de las 12
semanas como se observd en esta serie; ésto puede
deberse a limite en la accién del fenol y a la capacidad
de regeneracioén de algunas fibras nerviosas.*!

En lo que respecta a la mejoria de la respuesta a los
ADT posterior a la SLPN en pacientes que no habian
tenido respuesta favorable a estos farmacos; puede espe-
cularse que sea por sumacién de efectos en diferentes
niveles de la nocicepcién y que el mecanismo de inhibi-
cion en la recaptacién de serotonima sea el que juegue
un papel primordial en el ingreso del estimulo nocicep-
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tivo, sin dejar a un lado los efectos de modulacién en la
liberacion de opioides endogenos.

CONCLUSIONES

En base a los resultados y tomando en cuenta las li-
mitaciones que representa un estudio retrospectivo
puede decirse que la SLPN, puede ser considerada en el
tratamiento de las manifestaciones dolorosas de la PDP
que no han respondido favorablemente a tratamientos
previos; y que puede potenciar los efectos analgésicos e
de los ADT.

Deben tomarse en cuenta las complicaciones que
pueden presentarse con la SLPN, atin en manos exper-
tas, para efectuar una correcta evaluaciéon de los pa-
cientes candidatos a esta modalidad terapéutica.
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