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a neuropatia es la lesion més precoz y frecuente que
sufren los diabéticos, las primeras descripciones de
este padecimiento datan de 1929, cuando Woltman y
Wilder, mientras examinaban anatémicamente piezas
de amputacién, creyeron que las alteraciones halladas en
los nervios periféricos se debian a enfermedad y lesiones de los grandes
vasos. Muchos estudios histopatolégicos han revelado la presencia de
lesiones, ya sea en el Sistema Nervioso Periférico o en el Sistema
Nervioso Autdnomo. Las lesiones se localizan en las células conocidas
como células de Schwann (ricas en mielina) que rodean al nervio, en
las células perineurales, en los axones y en los elementos vasculares
endoneurales (vasa nervorum).Asi, se puede observar atrofia de fibras
largas y cortas de axones mielinizados con existencia de degeneracion
walleriana (degeneracion axonal centrifuga a partir de lesion neuro-
nal), desmielinizacién segmentaria, proliferacion de tejido conectivo y
engrosamiento de la membrana basal de los capilares del endoneuro y
perineuro. Dichas lesiones se acentlan cuanto mas distal es el nervio.

Base Neurofisiolégica del Dolor

El nervio en reposo se halla en un estado de polarizacion mantenido por
un potencial mas positivo en la superficie que en el interior. Asi, el axén
actia como un rectificador que se opone al paso de una corriente hacia
dentro en grado mucho mayor (100 veces) que en direccion opuesta.t

Distintos estimulos, mecanicos, térmicos, eléctricos o quimicos, hacen
gue esta membrana polarizada experimente una alteracién local en el

punto del estimulo. Este fendmeno se conoce como estado excitatorio o
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local y produce pérdida de polarizacion que,
si es de suficiente intensidad y duracion, se
propaga a lo largo de la fibra nerviosa.l
Aungue un estimulo sea subliminal y no de-
sencadene un impulso, afecta a la membrana,
la cual se vuelve mas sensible a los estimulos
subliminales subsiguientes, que suman sus
efectos y provocan el impulso (acumulacién
de estimulos inadecuados).

Teoria de la Membrana
sobre la Conduccion

Segln la teoria aceptada universalmente
respecto a la membrana, la conduccion
nerviosa es un fenomeno de superficie. El
axoplasma se halla rodeado por una mem-
brana semipermeable que, en estado de
reposo, separa una capa de cationes externa
de una de aniones interna (polarizacion). Un
estimulo aplicado en el nervio altera este
equilibrio y aumenta la permeabilidad de la
membrana en el punto excitado, con la con-
secuente despolarizacion.? De esta forma se
genera una diferencia de potencial que se tra-
duce en una corriente que va desde la zona
polarizada (inactiva) hasta la que se despola-
riza (activa). La corriente asi creada provoca
la despolarizacion de la zona contigua (acti-
vacion), lo cual determina la produccion de
una corriente que despolariza las porciones
siguientes.® Estas corrientes que se originan
en dos regiones distintas contiguas sirven de
sucesivos estimulos, mientras que el estimulo
original se autopropaga a lo largo del nervio.
El retorno de la excitabilidad depende de la
repolarizacién del nervio.

Consideraciones Fisiolég icas
sobre las Neuronas Centrales

El Sistema Nervioso Central se compone de
una cantidad enorme de caminos entrelaza-
dos que ofrecen numerosas oportunidades
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para la conduccion de los impulsos nerviosos
en direcciones opuestas.* Los elementos
conectadores de la médula espinal, muchos
de los cuales se hallan interpuestos entre las
neuronas aferentes y eferentes para participar
en la actividad refleja, reciben el nombre de
neuronas internupciales. Durante la activi-
dad, dichas neuronas se dividen en un grupo
activo y otro inactivo.®

Lorente de No ha sugerido que las neuronas
activas se disponen de acuerdo a dos formas
de enlace neuronal: circuitos abiertos parale-
los y circuitos anulares o cerrados.!

El circuito cerrado representa la unidad ele-
mental de transmision y provoca -durante un
lapso mayor- excitaciones que se repiten con
menos frecuencia. En consecuencia, este cir-
cuito puede desempefiar distintos papeles
dependiendo del nimero de enlaces que con-
tenga, de modo que: 1) Si la activacion de la
cadena es pequefia puede determinar su
inhibicion, 2) Si es grande, la neurona se exci-
ta de nuevo y se generaria su facilitacion o
descarga sostenida (cadena autoexcitable), ya
gue un simple impulso aferente es capaz de
poner en marcha una actividad autonomi-
ca, la cual se puede mantener durante largos
periodos.®

Es importante comprender que la agrupacion
internupcial posee conexiones con las fibras
ascendentes y descendentes por la médula
espinal, que establece conexiones con las
astas dorsales, ventrales y laterales, y conduce
después los impulsos nerviosos hasta los cen-
tros superiores del encéfalo. La agrupacién
internupcial puede determinar la facilitacion
de cualquier impulso sensorial al coordinar la
convergencia de los impulsos internupciales y
el impulso que proviene del drgano sensitivo
terminal.

La agrupacion internupcial es capaz de provo-
car la inhibicién de cualquier impulso sensorial




auténomo o motor mediante la creacion de un
estado subnormal en la sinapsis. La agru-
pacion internupcial se mantiene en cons-
tante actividad, ya que selecciona los impulsos
gue llegan, los facilita, inhibe o desvia hacia las
vias apropiadas, donde el impulso puede ser
nuevamente facilitado o inhibido al producir
efectos autbnomos o motores. La inhibicién o
la facilitacion pueden modificar también los
impulsos que van y vienen de los centros ence-
falicos superiores y de los segmentos inferiores
y superiores de la médula. Por lo tanto, la
cronologia de los impulsos que llegan al sis-
tema internupcial tiene una gran importancia,
pues la funcion de los impulsos que van
delante consiste en regular la excitabilidad de la
sinapsis con mira a la llegada de los ulteriores
impulsos para facilitarlos o inhibirlos.?

La sucesion de impulsos anormales sensoriales
puede alterar permanentemente el mecanismo
integrador de la agrupacion internupcial y pro-
ducir un estado de desequilibrio. Este, a su vez,
puede perpetuarse a si mismo, como ocurre
con la mayor parte debido a la actividad desar-
rollada por el sistema internupcial. El Gnico
alivio de esta actividad anormal tendra lugar
mediante la introduccion de algunos otros
impulsos capaces de alterar gradualmente el
estado de desequilibrio.?

La persistente facilitacion de impulsos
nocivos por las cadenas cerradas de neuronas
internupciales de autoexcitacion puede traer
consigo la aparicién de un circulo vicioso de
impulsos nerviosos originado a partir de un
ataque inicial o formaciones viscerales o
somaticas y pone en marcha una serie de
hechos que pierden después toda relacion
con los impulsos aferentes que parten de la
formacion inicial estimulada.®

Asimismo, los enérgicos impulsos procedentes
de los centros nerviosos superiores del cerebro
pueden influir sobre las agrupaciones inter-
nupciales y activar el mismo tipo de circulo

Foto I. Paciente diabético con severo dafio neu-
ropético e inestabilidad metabdlica.

Foto II. Tratamiento con bloqueo anestésico del
simpético.

vicioso con la ayuda de un estimulo inferior en
los sistemas viscerales o somaticos, que por si
solos serian incapaces de desencadenar el
circulo vicioso.?

Se sugiere que este mecanismo podria ser la
causa de la inusitada respuesta dolorosa que
se observa en los enfermos diabéticos como
resultado del estimulo anormal continuo que
existe en su organismo (hiperglucemia, hipo-
glucemia o insulinemia). La conduccién del
impulso puede bloquearse funcionalmente
interfiriendo en su capacidad para despo-
larizarse o repolarizarse de la membrana. Los
anestésicos locales bloquean el impulso ner-
Vvioso, con lo cual se evita la despolarizacion, o
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de modo que la onda de despolarizacién que
llega a esta zona es incapaz de proseguir su
camino. Asi, los anestésicos locales determi-
nan un estado de reposo estable en el axén
gue se mantiene mientras dure la concen-
traciéon suficiente, para luego tener un
arranque normalizado.?

La manifestacion clinica de la neuritis es
inducida por irritantes que afectan al sistema
nervioso autébnomo originando, a su vez,
espasmos vasculares, anoxia de los tejidos
y una retroalimentacion que agrava el cuadro.*

En la neuritis puede surgir el proceso patologi-
co y quedar limitado al perineuro, al tejido
intersticial o dentro de la fibra nerviosa.
Cuando existe una verdadera inflamacién, el
nervio aparece tumefacto, rojo e infiltrado. En
tales casos, la lesion primaria se observa en el
tejido intersticial, que se ve hiperémico e infil-
trado con células inflamatorias, sobre todo leu-
cocitos inmigrantes. Aun cuando la fibra
nerviosa queda a menudo indemne, puede
haber fragmentacién de la mielina e incremen-
to de los ntcleos de la membrana de Schwann,
con degeneracion varicosa del cilindro eje. En
ciertas circunstancias, especialmente en las
neuritis toxicas, la médula espinal resulta dafia-
da, situacion mas grave que la propia lesion
nerviosa.*

La sintomatologia y signos de la neuritis son
expresion directa de la alteracion estructural y
funcional del nervio, dependiendo totalmente
del grado de su disfuncién. El dolor es la mani-
festacion irritativa sensorial subjetiva mas
importante de la neuritis periférica, que afecta
nervios sensitivos 0 mixtos, dado que consti-
tuye el sintoma mas frecuente y a menudo el
mas intenso.®

Cuando se trata de una ligera lesién irritativa,
el dolor puede ser muy intenso, el cual se agu-
diza cuando las lesiones se hallan en la cubier-
ta del nervio (perineuritis). El tratamiento es-
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pecifico se dirige, ademas de la supresion de la
causa, fundamentalmente a combatir el dolor.>

La administracion de anestésicos locales por
via endovenosa se indica en pacientes con
dolor intenso y rebelde a cualquier otro trata-
miento farmacolégico. En estos casos es
preferible optar por una dosis endovenosa que
sirva de prondstico y tratamiento.

La dosis e.v es una ecuacion personal que
debe aumentarse 2 cc por seccién hasta
lograr leve mareo, gusto metalico o un leve
zumbido. Cuando aparecen estos sintomas,
sobre todo el primero, se considera que se ha
llegado a la dosis maxima para cada paciente
y cuyo efecto es mucho mas efectivo. Algunas
veces la excesiva prudencia en la adminis-
tracién en lo que atafie a la dosis y la veloci-
dad impide que se obtenga el efecto buscado.

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
microgotas. El goteo debe regularse en el
momento en que el paciente presente los sin-
tomas ya mencionados; ésa serd su dosis per-
sonal, precisamente en la que se logra la
impregnacion de los tejidos.

Este mecanismo de accion se fundamenta
totalmente en el enfoque de Pavlov, respecto
al dafio provocado en las células por estimu-
los muy intensos y la necesidad de crear las
condiciones para la recuperacion de su fun-
cion trofica.®

Los estudios de Paviov y los de Vedenski
sobre la parabiosis constituyen la base de la
teoria concerniente a los mecanismos de
accion de los bloqueos anestésicos como pro-
cedimiento de supresion de la irritacion del
sistema nervioso y de la creacion de condi-
ciones de activacion normal de su funcién
trofica.®




