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Nevurocirugia en el

Tratamiento del Dolor

BASES ANATOMO-FISIOLOGICAS

Todo estimulo intenso, mas alla de cier-
to nivel, produce dolor, por la excitacién
de receptores (Nociceptores). Existen re-
ceptores especificos, que informan sobre
el tipo de estimulo ‘‘agresivo’’ (mecdnico,
térmico) y también terminaciones nervio-
sas libres inespecificas, que se activan por
cualquier estimulo ‘‘agresivo’’. La activa-
cion de ambos receptores da origen al lla-
mado dolor primario, bien localizado y
fugaz: es el que por ejemplo nos lleva a
retirar la mano del fuego. Le sigue un do-
lor difuso, lento y prolongado llamado se-
cundario, originado por la estimulacion de
receptores por sustancias quimicas libera-
das por la lesion tisular: liberacion de po-
tasio, bradiquinina, aminas (histamina,
serotonina), prostaglandinas E.(1) Estas
sustancias bajan el umbral de excitacién de
las zonas vecinas creando una zona de hi-
peralgesia de la region lesionada. Los anal-
gésicos de accion periférica como la aspiri-
na o paracetamol actuarian a este nivel in-
- hibiendo las prostaglandinas.(2)

Las fibras que conducen el dolor son
fibras mielinicas de pequeno calibre: A,
delta y fibras amielinicas C. Las primeras
informan sobre el dolor bien localizado,
mientras que las segundas sobre dolores
difusos. Estas fibras llegan al asta poste-
rior de la médula conectandose con neuro-
nas que originan la llamada via extra-lem-
niscal, cuyos axones cruzan la linea media
para ascender en la columna anterolateral
de la médula. Este fasciculo, llamado tam-
bién espino-reticulo-talamico, termina bi-
lateralmente en la formacion reticular del
tronco y en los nucleos inespecificos del
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talamo. Desde allr, parten fibras a diferen-
tes nucleos basales y corteza en general.
(1) Esto nos explica como un dolor des-
pierta reacciones vegetativas y neuroendo-
crinas (hipotalamo), reacciones emotivas
(sistema limbico), reacciones afectivas (16-
bulo frontal), reacciones de despertar (for-
macion reticular y nucleos inespecificos
de talamo).

El sistema descrito esta bajo el control
de mecanismos inhibitorios que modulan
el dolor. Existe un control a nivel medular
llamado también segmentario. Las neuro-
nas del fasciculo espino-reticulo-taldmico
reciben colaterales de fibras mielinizadas
de grueso calibre A beta. Estas fibras
transmiten la sensibilidad propioceptiva y
tactil fina o epicritica y van a constituir
los fasciculos de gracilis y cuneatus que
ascienden en los cordones posteriores de
la médula (via lemniscal en contraposi-
cién a la via del dolor). Estas colaterales
inhiben los impulsos dolorosos transmiti-
dos por el fasciculo espino-reticulo-tala-
mico. (3) Este mecanismo, ha sido utiliza-
do para provocar analgesia; cuando nos
golpeamos, naturalmente tendemos a fro-
tarnos la zona, activando fibras A beta;
inhibitorias del dolor. De manera mas so-
fisticada la estimulacion eléctrica transcu-
tanea de uso corriente hoy, se basa de la
misma manera en la activacion de aque-
llas gruesas fibras mielinicas que inhiben
el dolor.(4) Ademas de este control a
nivel medular, existe otro suprasegmen-
tario, también inhibitorio del dolor. Este
se ejerce a través de la via piramidal y mas
importante aiin a través de la via reticulo-
espinal. Ambas actuarian sobre la neurona
que origina la via espino-reticulo-talamica
(o del dolor), en el asta posterior de la
médula. De esta manera centros superiores
corticales y mas importante atn, centros

SOLETIN ESCUELA DE MEDICINA. P. UNIVERSIDAD CATOLICA DE CHILE, VOL 14 (2), PAGS. 15 a 20

15



de la formacion reticular del tronco mo-
dularian también el dolor. Asi a nivel de
la formacién reticular del bulbo se descri-
be el nucleo del rafe magno (NRM) que
origina una via serotoninérgica reticulo-
espinal que inhibe a nivel del asta poste-
rior de la médula la transmision del dolor.
Este nucleo esta bajo la influencia de uno
mesencefalico, el nucleo dorsal del rafe
(NDR) ubicado en la sustancia gris peria-
queductal, nucleo que contiene endorfi-
nas y sus receptores. (5) De este modo, es
posible comprender las vias por las cuales
actuarian las endorfinas (6) y por otro
lado la accién también analgésica que ten-
dria la estimulacion cerebral profunda de
la sustancia gris periaqueductal.(7) Asimis-
mo comprendemos el porqué de la accion
analgésica de ciertos neurolépticos y anti-
depresivos, como imipramina por ejem-
plo, que tendrian actividad serotoninérgi-
ca, y, en consecuencia, activarian estos
circuitos inhibitorios.(8) Finalmente, nos
permite imaginar que el dolor se autocon-
trolaria, dado que éste, transmitido por
la via extralemniscal espino-reticulo-tala-
mica, activaria el NRM y el NDR, los que
ejercerian influencia inhibitoria sobre la
transmision del dolor a nivel medular, a
través de la via reticulo-espinal.

En el asta posterior de la médula, las fi-
bras C del dolor liberarian un neurotrans-
misor, la sustancia P, que seria responsa-
ble de la transmision del dolor. Esta sus-
tancia puede ser inhibida por neuronas
intercaladas que liberan endorfinas y que
serian activadas por los mecanismos mo -
duladores segmentarios y suprasegmenta-
rios yaanalizados.(1) Esto nos permite com-
prender cual seria otro modo de accion de
las endorfinas (morfinas endégenas) y cual
seria la accién analgésica de la morfina in-
yectada por wvia intratecal, de uso habi-
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tual hoy en dia.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
DEL DOLOR

De acuerdo alos mecanismos modulado-
res del dolor descritos, pueden distinguir-
se dos tipos de dolor; a) dolores por exce-
so de aferencia nocioceptiva, debidos a
sobreestimulacion de terminaciones libres
por lesiones tisulares: cancer, inflamacio-
nes, por ejemplo; b) dolores por falta de
inhibicién o por deaferentacion secunda-
rios a la destruccion de las fibras inhibido-
ras de grueso calibre. Caracteristicos de
este tipo son los dolores de lesiones de
nervios periféricos.

De esta divisiéon resulta facil compren-
der el porqué tedricamente frente a deter-
minados dolores se deberia interrumpir la
via del dolor y porqué en otras se debe-
rian reforzar los mecanismos de inhibi-
cion, para tener éxito en el tratamiento.

Por otra parte, se debe tener presente
que la seccion de un nervio o de raices
posteriores puede en un primer momento
dar una analgesia, pero luego de un tiem-
po ésta se pierde y aan puede aparecer
dolor. Esto se explica por una hiperactivi-
dad de las fibras del dolor por deaferenta-
cion a nivel central, lo que explicaria el
fracaso a largo plazo de buen numero de
intervenciones de seccion de las vias sen-
sitivas.(2) ‘

TRATAMIENTO NEUROQUIRURGICO

A) INTERRUPCION DE VIAS DEL
DOLOR

1) Interrupcion de Nervios Periféricos

a) Bloqueo quimico: la infiltraciéon en



alcohol o fenol de nervios periféricos, no
puede practicarse en nervios mixtos
por el déficit motor que provoca. Sélo
cabe en nervios sensitivos o en plexos sim-
paticos. La duracion del efecto es limita-
da. Util en causalgias o en dolores viscera-
les al bloquear el plexo celiaco, como en
canceres de pancreas.(9)

b) Neurotomia: al igual que el blo-
queo, no es practicable en nervios mix-
tos. Ademas, se corre el riesgo de apari-
ciéon de hiperactividad de deaferentaciéon
con disestesias y dolores secundarios. Casi
no tiene indicaciones actualmente.

2) Interrupcion de Raices:

a) Rizotomia : la rizotomia o radico-
tomra apunta a la seccion del nervio espi-
nal. Habra una analgesia o anestesia defini-
tiva y sin déficit motor. Para evitar el fe-
nomeno de hiperactividad de deaferenta-
cién se ha ideado una radicotomia poste-
rior selectiva, seccionando las fibras dolo-
rosas C yv A delta y respetando las fibras
mielinicas tactiles y propioceptivas A be-
ta. Se consigue ademaés la mantencion de
la sensibilidad tactil. (1) Este procedi-
miento se ha realizado quirargicamente o
por via percutdnea a través de termocoa-
gulaciéon controlada. (10) En este procedi-
miento las fibras amielinicas C seran afec-
tadas preferencialmente por el calor; res-
petandose las A beta, inhibitorias del
dolor.

Las indicaciones actuales de esta técni-
ca son escasas, siendo la principal los dolo-
res de miembro superior a causa de neo-
plasias (sindrome de Pancoast). También
se ha utilicado en dolores intercostales
debidos a lesiones cancerosas limitadas a
k2 pared toracica.

b) Neurolisis intratecal: consiste en la

inyecciéon intratecal de un producto neu-
rolitico (alcohol o fenol) colocando al
paciente en una posicion de declive tal,
que el producto llegue a las raices desea-
das. Los riesgos de esta técnica son el
compromiso de raices motoras, la exten-
sibn del bloqueo a un mayor numero de
raices que las deseadas, el compromiso de
la funcion vesical e intestinal, entre otros.
Es por eso que se reserva para dolores de
canceres pelvianos con compromiso de
esfinteres. (9) Ha sido reemplazado por
la inyeccion intratecal lumbar de morfina.

3) Interrupcion de las vias
espino-reticulo-talamicas

a) Mielotomia comisural: se trata de la
seccion de las fibras del dolor cuando éstas
cruzan para constituirse en el haz espino-
talamico. Se realiza a través de una inci-
sion en la linea media de varios segmentos
medulares. Utilizada en dolores pelvianos
y de extremidades inferiores bilaterales.
De escaso uso en la actualidad.

b) Cordotomia antero-lateral: la sec-
cion de la columna antero-lateral de la mé-
dula es un procedimiento clasico y tal vez
el mas popular de los métodos descritos.
Se secciona selectivamente el haz del do-
lor espino-talamico respetandose otras
sensibilidades. Tiene el inconveniente que
por causas desconocidas, el efecto analgé-
sico se mantiene por un periodo no muy
prolongado (no mas de 6 meses en 400/o
de los pacientes). (1) Se puede realizar
a cielo abierto o por punciéon percutanea
y termocoagulacion, método que requiere
experiencia. La mejor indicacion y los me-
jores resultados se tienen en dolores unila-
terales por cancer de una extremidad infe-
rior. También se ha usado en dolores me-
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dianos o bilaterales de canceres pelvianos
con resultados no tan buenos. Finalmente
se ha utilizado en dolores de un hemitérax
asociado o no a dolor de la extremidad su-
perior en canceres pulmonares.

c) Mesencefalotomia: consiste en la
electrocoagulacion estereotaxica de la via
espino-talamica en el mesencéfalo antes
de su llegada al talamo. Ha sido indicada
en dolores de canceres de regiones cervica-
les altas y faciales. Sin embargo, por su
riesgo y eficacia ha sido abandonada.

4) Talamotomias

Varios han sido los nicleos talamicos
relacionados con dolor que se han destrui-
do a través de termo-coagulacion estereo-
taxica. Asi se han lesionado: a) el grupo
de nucleos talamicos sensitivos especificos
(ventro postero lateral); b) el grupo de nua-
cleos sensitivos inespecificos (laminares,
cinto mediano); c¢) el sistema frontotala-
mico (dorso mediano). A esto se agrega le-
siones de pulvinar cuyo rol en el dolor no
se conoce.

Los resultados son dificilmente inter-
pretables y el efecto analgésico no duraria
mas de 6 meses en la mayoria.(10), razén
por la que hoy se practica cada vez con
menor frecuencia.

5) Hipofisectomia

Realizadas a través de diferentes méto-
dos: por cirugia directa transfrontal o
transesfenoidal, por estereotaxica transna-
sal o transfrontal con implante radioactivo
o termocoagulacion, porinyeccion manual
de alcohol.

La indicacion de mayor éxito es en-do-
lores 6seos difusos o metastasis de cancer
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de mama y en menor grado de cancer de
prostata.

B)METODOS DE
NEUROESTIMULACION

1) Estimulacion transcutanea.

Consiste en estimular a través de elec-
trodos fijados en la piel la estructura ner-
viosa que se desee. Se basa en la estimula-
cion de fibras A beta, que son inhibitorias
del dolor. (11)

En consecuencia, este método sera mas

“eficaz si los dolores son por deaferenta-

cion, si son bien localizados, si no hay una
alteracion muy importante de las fibras
gruesas A beta y su proyeccion leminiscal.
Los usos mas frecuentes y los mejores ren-
dimientos a largo plazo se han' logrado en
los dolores de amputacion y los secunda-
rios a lesiones traumaticas de nervios peri-
féricos. En la neuralgia post-herpética, la
respuesta, si bien buena inicialmente, se
deteriora con el tiempo.

2) Estimulacion medular.

Se basa en la estimulacién de los cordo-
nes posteriores, donde asciende la via lem-
niscal inhibidora de dolor. Se pueden uti-

_lizar electrodos implantados epidurales

por cirugia directa o bien se pueden intro-
ducir por via percutanea al sitio deseado
en el espacio epidural. (12)

Para tener éxito en esta técnica se re-
quiere que no haya lesion de la raiz ner-
viosa entre el ganglio espinal y la médula
y que no haya una lesién medular comple-
ta. En ambos casos hay degeneracion de
las fibras lemniscales hasta sus nucleos en
el bulbo. Vale decir, se requiere una via
lemniscal entre ganglio espinal y tronco



cerebral relativamente funcional para
transmitir la estimulacion. Asimismo se
requiere que los dolores sean preferente-
mente por mecanismo de deaferentacion
v que sean bien limitados.

Los mejores resultados se han obteni-
do en dolores por amputacion, aracnoidi-
tis espinales, dolores de lesiones de plexos
nerviosos por invasion tumoral o después
de radioterapia de estos plexos.

3) Estimulacion cerebral profunda

Se realiza en dos regiones cerebrales:

a) nucleos sensitivos del talamo (nucleo
postero ventro lateral) en dolores por dea-
ferentacion, cuando los otros tipos de esti-
mulacion han sido ineficaces;

b)sustancia. gris periaqueductal: se ba-
sa en la posible estimulacion de nucleos
productores de endorfinas y del sistema
serotoninérgico ya analizados. Su indica-
cion preferente sera entonces en dolores
por exceso de nocicepcion. Sus efectos
son muy similares a la administracion de
morfina, y se le puede inhibir con la admi-
nistracion de naloxona. Esta indicado en
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