
DOLOR DORIXINA 5

a neuropatía es la lesión más precoz y frecuente que
sufren los diabéticos, las primeras descripciones de
este padecimiento datan de 1929, cuando Woltman y

W i l d e r , mientras examinaban anatómicamente piezas
de amputación, c r e yeron que las alteraciones halladas en

los nervios peri f é ricos se debían a enfermedad y lesiones de los gr a n d e s
va s o s. Muchos estudios histopat o l ó gicos han revelado la presencia de
l e s i o n e s , ya sea en el Sistema Nervioso Pe ri f é rico o en el Sistema
N e rvioso A u t ó n o m o. Las lesiones se localizan en las células conocidas
como células de Schwann (ricas en mielina) que rodean al nerv i o, e n
las células peri n e u r a l e s , en los axones y en los elementos va s c u l a r e s
endoneurales (vasa nervo ru m) .A s í , se puede observar atrofia de fibras
largas y cortas de axones mielinizados con existencia de degeneración
wa l l e riana (degeneración axonal centrífuga a partir de lesión neuro-
n a l ) , desmielinización segmentari a , proliferación de tejido conectivo y
e n grosamiento de la membrana basal de los capilares del endoneuro y
p e ri n e u r o. Dichas lesiones se acentúan cuanto más distal es el nerv i o.

Base Neurofisiológica del Dolor

El nervio en reposo se halla en un estado de polarización mantenido por
un potencial más positivo en la superficie que en el interi o r. A s í , el axón
actúa como un rectificador que se opone al paso de una corriente hacia
dentro en grado mucho mayor (100 veces) que en dirección opuesta.1

Distintos estímulos, m e c á n i c o s , t é rm i c o s , e l é c t ricos o químicos, h a c e n
que esta membrana polarizada experimente una alteración local en el
punto del estímulo. Este fenómeno se conoce como estado excitat o ri o
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local y produce pérdida de polarización que,
si es de suficiente intensidad y duración, s e
propaga a lo largo de la fibra nerv i o s a .1

Aunque un estímulo sea subliminal y no de-
sencadene un impulso, afecta a la membrana,
la cual se vuelve más sensible a los estímulos
subliminales subsiguientes, que suman sus
efectos y provocan el impulso (acumulación
de estímulos inadecuados).

Teoría de la Membrana

sobre la Conducción

Según la teoría aceptada unive rs a l m e n t e
respecto a la membrana, la conducción
n e rviosa es un fenómeno de superficie. E l
axoplasma se halla rodeado por una mem-
brana semipermeable que, en estado de
r e p o s o, separa una capa de cationes extern a
de una de aniones interna (polari z a c i ó n ) . U n
estímulo aplicado en el nervio altera este
e q u i l i b rio y aumenta la permeabilidad de la
membrana en el punto excitado, con la con-
secuente despolari z a c i ó n .2 De esta forma se
genera una diferencia de potencial que se tra-
duce en una corriente que va desde la zona
p o l a rizada (inactiva) hasta la que se despola-
riza (activa ) . La corriente así creada provo c a
la despolarización de la zona contigua (acti-
va c i ó n ) , lo cual determina la producción de
una corriente que despolariza las porciones
s i g u i e n t e s.3 Estas corrientes que se ori gi n a n
en dos regiones distintas contiguas sirven de
s u c e s i vos estímulos, mientras que el estímulo
o ri ginal se autopropaga a lo largo del nerv i o.
El retorno de la excitabilidad depende de la
r e p o l a rización del nerv i o.

Consideraciones Fisiológ i c a s

sobre las Neuronas Centrales

El Sistema Nervioso Central se compone de
una cantidad enorme de caminos entrelaza-
dos que ofrecen numerosas oport u n i d a d e s

para la conducción de los impulsos nerv i o s o s
en direcciones opuestas.4 Los elementos
conectadores de la médula espinal, m u c h o s
de los cuales se hallan interpuestos entre las
neuronas aferentes y eferentes para part i c i p a r
en la actividad refleja, reciben el nombre de
neuronas intern u p c i a l e s. Durante la activi-
d a d , dichas neuronas se dividen en un gru p o
a c t i vo y otro inactivo.6

Lorente de No ha sugerido que las neuronas
a c t i vas se disponen de acuerdo a dos form a s
de enlace neuronal: circuitos abiertos parale-
los y circuitos anulares o cerr a d o s.1

El circuito cerrado representa la unidad ele-
mental de transmisión y provoca -durante un
lapso mayor- excitaciones que se repiten con
menos frecuencia. En consecuencia, este cir-
cuito puede desempeñar distintos papeles
dependiendo del número de enlaces que con-
t e n g a , de modo que: 1) Si la activación de la
cadena es pequeña puede determinar su
i n h i b i c i ó n , 2) Si es gr a n d e , la neurona se exci-
ta de nuevo y se generaría su facilitación o
descarga sostenida (cadena autoexcitable), ya
que un simple impulso aferente es capaz de
poner en marcha una actividad autonómi-
c a , la cual se puede mantener durante largos
p e ri o d o s.6

Es importante comprender que la agru p a c i ó n
i n t e rnupcial posee conexiones con las fibras
ascendentes y descendentes por la médula
e s p i n a l , que establece conexiones con las
astas dors a l e s , ventrales y lat e r a l e s , y conduce
después los impulsos nerviosos hasta los cen-
tros superiores del encéfalo. La agru p a c i ó n
i n t e rnupcial puede determinar la facilitación
de cualquier impulso sensorial al coordinar la
c o nvergencia de los impulsos internupciales y
el impulso que proviene del órgano sensitivo
t e rm i n a l .6

La agrupación internupcial es capaz de provo-
car la inhibición de cualquier impulso sensori a l
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autónomo o motor mediante la creación de un
estado subnormal en la sinapsis. La agru-
pación internupcial se mantiene en cons-
t a n t e a c t i v i d a d , ya que selecciona los impulsos
que llegan, los facilita, inhibe o desvía hacia las
vías apropiadas, donde el impulso puede ser
n u e vamente facilitado o inhibido al producir
efectos autónomos o motores. La inhibición o
la facilitación pueden modificar también los
impulsos que van y vienen de los centros ence-
fálicos superiores y de los segmentos inferi o r e s
y superiores de la médula. Por lo tanto, l a
cronología de los impulsos que llegan al sis-
tema internupcial tiene una gran import a n c i a ,
pues la función de los impulsos que va n
delante consiste en regular la excitabilidad de la
sinapsis con mira a la llegada de los ulteri o r e s
impulsos para facilitarlos o i n h i b i r l o s.2

La sucesión de impulsos anormales sensori a l e s
puede alterar permanentemente el mecanismo
i n t e grador de la agrupación internupcial y pro-
ducir un estado de desequilibri o. É s t e , a su ve z ,
puede perp e t u a rse a sí mismo, como ocurr e
con la mayor parte debido a la actividad desar-
rollada por el sistema intern u p c i a l . El único
alivio de esta actividad anormal tendrá lugar
mediante la introducción de algunos otros
i m p u l s o s capaces de alterar gradualmente el
estado de desequilibri o.2

La persistente facilitación de impulsos
n o c i vos por las cadenas cerradas de neuronas
i n t e rnupciales de autoexcitación puede traer
consigo la aparición de un círculo vicioso de
impulsos nerviosos ori ginado a partir de un
ataque inicial o formaciones viscerales o
somáticas y pone en marcha una serie de
hechos que pierden después toda relación
con los impulsos aferentes que parten de la
f o rmación inicial estimulada.6

A s i m i s m o, los enérgicos impulsos procedentes
de los centros nerviosos superiores del cerebro
pueden influir sobre las agrupaciones inter-
nupciales y activar el mismo tipo de círculo

vicioso con la ayuda de un estímulo inferior en
los sistemas viscerales o somáticos, que por sí
solos serían incapaces de desencadenar el
círculo vicioso.2

Se sugiere que este mecanismo podría ser la
causa de la inusitada respuesta dolorosa que
se observa en los enfermos diabéticos como
resultado del estímulo anormal continuo que
existe en su organismo (hiperglucemia, h i p o-
glucemia o insulinemia). La conducción del
impulso puede bloquearse funcionalmente
i n t e r f i riendo en su capacidad para despo-
l a ri z a rse o repolari z a rse de la membrana. L o s
anestésicos locales bloquean el impulso ner-
v i o s o, con lo cual se evita la despolari z a c i ó n ,
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Foto II. Tratamiento con bloqueo anestésico del
simpático.

Foto I. Paciente diabético con severo daño neu-
ropático e inestabilidad metabólica.
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de modo que la onda de despolarización que
llega a esta zona es incapaz de proseguir su
c a m i n o. A s í , los anestésicos locales determ i-
nan un estado de reposo estable en el axón
que se mantiene mientras dure la concen-
tración suficiente, para luego tener un
a rranque norm a l i z a d o.3

La manifestación clínica de la neuritis es
inducida por irritantes que afectan al sistema
n e rvioso autónomo ori gi n a n d o, a su ve z ,
espasmos va s c u l a r e s , a n oxia de los tejidos
y una retroalimentación que agr ava el cuadro.1

En la neuritis puede surgir el proceso pat o l ó gi-
co y quedar limitado al peri n e u r o, al tejido
i n t e rsticial o dentro de la fibra nerv i o s a .
Cuando existe una ve r d a d e r a i n f l a m a c i ó n , e l
n e rvio aparece tumefacto, rojo e infiltrado. E n
tales casos, la lesión p ri m a ria se observa en el
tejido inters t i c i a l , que se ve hiperémico e infil-
trado con células inflamat o ri a s , sobre todo leu-
cocitos inmigr a n t e s. Aun cuando la fibra
n e rviosa queda a menudo indemne, p u e d e
haber fragmentación de la mielina e incremen-
to de los núcleos de la membrana de Schwa n n ,
con degeneración va ricosa del cilindro eje. E n
c i e rtas circunstancias, especialmente en las
n e u ritis tóxicas, la médula espinal resulta daña-
d a , situación más gr ave que la propia lesión
n e rv i o s a .4

La sintomatología y signos de la neuritis son
expresión directa de la alteración estructural y
funcional del nerv i o, dependiendo totalmente
del grado de su disfunción. El dolor es la mani-
festación irri t at i va sensorial subjetiva más
i m p o rtante de la neuritis peri f é ri c a , que afecta
n e rvios sensitivos o mixtos, dado que consti-
t u ye el síntoma más frecuente y a menudo el
más intenso.3

Cuando se trata de una ligera lesión irri t at i va ,
el dolor puede ser muy intenso, el cual se agu-
diza cuando las lesiones se hallan en la cubier-
ta del nervio (peri n e u ri t i s ) . El tratamiento es-

pecífico se diri g e , además de la supresión de la
c a u s a , fundamentalmente a combatir el dolor.5

La administración de anestésicos locales p o r
vía endovenosa se indica en pacientes con
dolor intenso y rebelde a cualquier otro trat a-
miento farm a c o l ó gi c o. En estos casos es
p r e f e rible optar por una dosis endovenosa que
s i rva de pronóstico y trat a m i e n t o.

La dosis e.v es una ecuación personal que
debe aumentarse 2 cc por sección hasta
l o grar leve mareo, gusto metálico o un l e ve
z u m b i d o. Cuando aparecen estos síntomas,
sobre todo el pri m e r o, se considera que se ha
llegado a la dosis máxima para cada paciente
y cuyo efecto es mucho más efectivo.A l g u n a s
veces la excesiva prudencia en la adminis-
tración en lo que atañe a la dosis y la ve l o c i-
dad impide que se obtenga el efecto bu s c a d o.

El tratamiento puede tener seguimiento con
un goteo continuo de anestésicos locales al
0.20 por ciento, pasando por microgoteo para
un mejor control, sin excederse nunca de 60
m i c r o g o t a s. El goteo debe regularse en el
momento en que el paciente presente los sín-
tomas ya mencionados; ésa será su dosis per-
s o n a l , precisamente en la que se logra la
impregnación de los tejidos.

Este mecanismo de acción se fundamenta
totalmente en el enfoque de Pav l ov, r e s p e c t o
al daño provocado en las células por estímu-
los muy intensos y la necesidad de crear las
condiciones para la recuperación de su fun-
ción trófica.9

Los estudios de Pav l ov y los de Ve d e n s k i
sobre la parabiosis constituyen la base de la
t e o r í a c o n c e rniente a los mecanismos de
a c c i ó n de los bloqueos anestésicos como pro-
cedimiento de supresión de la irritación del
sistema nervioso y de la creación de condi-
ciones de activación normal de su función
t r ó f i c a .9
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