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1 dolor proveniente de desordenes de las visceras y

estructuras somaticas incluidas en la pelvis y periné es una

causa frecuente de incomodidad e incapacidad, especial-
mente en las mujeres. El periné estd ubicado en el area inmediatamente
debajo de la pelvis y comprende diversas estructuras anatomicas con
inervacion somatica y simpatica entremezcladas. Aunque se han pro-
puesto varios métodos para el manejo del dolor perineal intratable,
su eficacia e indicaciones estan limitadas por los mismos factores que
complican el manejo del dolor pélvico. Ademas, la clave del bloqueo
nervioso en esta region histéricamente se ha enfocado en los nervios
somaticos y no en el componente simpatico. Recientemente, el blo-
queo del ganglio impar o ganglio de Walter ha sido introducido como
una mejor alternativa en el manejo del dolor perineal neoplasico intra-
table de origen simpatico.

El dolor simpatico en la region perineal tiene caracteristicas dis-
tintivas: tiende a ser vago, pobremente localizado y con frecuencia se
acompafia de una sensacion de quemazoén y de urgencia. El ganglio
impar es una estructura solitaria retroperitoneal, ubicada a nivel de la
unién sacrocoxigea, la cual marca la terminacion de las cadenas pares
simpaticas paravertebrales.

La primera referencia de la interrupcion del ganglio impar para el
alivio del dolor perineal es de Plancarte y sus colaboradores, en 1990.
Ellos estudiaron a 16 personas (13 mujeres y 3 hombres), con edades
entre 27 y 87 afios (media de 48 afios). Todos los pacientes tenian
problemas oncologicos avanzados (9 de cérvix, 2 de colon, 2 de vejiga,
1 de recto y 2 de endometrio) y el dolor persistia en todos los casos
a pesar de la cirugia y/o quimioterapia o radioterapia, analgésicos y
soporte psicolégico. El dolor localizado en periné se hallaba presente

en todos los casos y se caracterizaba por ser quemante y urgente en 8 o

DOLOR

Referencias bibliograficas

Patt R .Classification of cancer pain and cancer pain syndromes. In Cancer
Pain |.B. Lippincott Company 1993;1:3-22.

CampbellF, Collet BJ. Chronic pelvic pain. Br | Anaest 1994;73 (5):571.
Badura A, et al. Dissociation, somatization, substance abuse and coping in
women with chronic pelvic pain. Obstet Gynecol 1997,90 (3):405-410.
Steege | F. Office assessment of chronic pelvic pain. Clinical Obstetrics and
Gynecology 1997;4 0 (3):554-563 .

Mathias SD, et al. Chronic pelvic pain: prevalence, health-related quality of
life, and economic correlates. Obstet Gynecol 19968 7 (3):321-327.

Stova Il , DW et al. Endometriosis-associated pelvic pain: evidence for an
association between the stage of disease and a history of chronic pelvic
pain. Fertil Steril 1997;68 (1):1 3-1 8.

Miklos JR, et al. Sciatic hernia as a cause of chronic pelvic pain in women.
Obstet and Gynecol 1998;91 (6):998-1001.

Summitt RL .Causas uroginecoldgicas de dolor pélvico crénico. En:
Tratamiento actual para el dolor pélvico cronico. Clinicas de ginecologia y
obstetricia, temas actuales. Interamericana 1993;4:665-679.

Zermann D, et al .Postoperative chronic pain and bladder dysfunction:
windup and neuronal plastitity. Do we need a more neurological approach
in pelvic surgery? | Urol 1998;160:102-105 .

. Sall M, et al. Pelvic pain following radical retropubic prostatectomy: a pro-

spective study. Urology 1997;49:575-579.

19

.
0
O
_
8
0
I
<




20

pacientes y mixto en los otros 8. El dolor estaba
referido al recto en 7 casos, periné en 6 casos y
vagina en los otros 3.

Luego de un bloqueo preliminar con
anestésicos locales seguido de un bloqueo neuro-
litico, 8 pacientes reportaron alivio completo del
dolor (100%) y el resto experimentd una reduc-
cion significativa del mismo (90% para 1, 80%
para 2, 70% para 1 y 60% para 4) determinada
a través de la eva. El bloqueo fue repetido en dos
personas, con una prolongacion de la mejoria.
En los individuos en los que no se logro el alivio
completo del dolor, los sintomas somaticos resi-
duales fueron tratados con inyeccion peridural de
esteroides y bloqueo de los nervios sacros.

Técnica

El paciente se coloca en posicién decubito lateral,
y bajo control fluoroscopico se expone la region
sacrocoxigea, determinando la curvatura ante-
rior real de ese segmento mediante placa lateral
de la columna sacrocoxigea. Previa infiltracion
con un haboéon dérmico a nivel de la linea media
interglitea sobre el ligamento anocoxigeo, se
efectia el abordaje con una aguja espinal calibre
22, 1a cual se angula aproximadamente 25° a 30°
para facilitar el posicionamiento de la punta de
la misma anterior a la concavidad del sacro y
del coxis. La aguja se inserta a través del habon
dérmico con su concavidad orientada posterior-
mente y, bajo guia fluoroscopica, es direccionada
hacia la cara anterior del coxis, muy préxima a la
superficie Osea, hasta que se observe que la punta
ha alcanzado la unién sacrocoxigea. La localiza-
cion retroperitoneal de la aguja se corrobora con
la administraciéon de 2 ml de medio de contraste
soluble. Con fines diagnosticos se inyectan cuatro
mililitros de lidocaina al 1% o bupivacaina al
0.25% o alternativamente 4-6 ml de fenol al 10%
para bloqueo neurolitico terapéutico.

En sus primeros informes sobre la técnica,
Plancarte destaca la realizacion de un abordaje
mas inferior, para lo cual colocaba un dedo a
través del orificio anal a fin de evitar la perforacion
del recto. Wemm y Saberski publicaron, en 1995,
una modificacion de esta técnica que consistia en
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implantar la aguja atravesando directamente
el ligamento anocoxigeo, lo que evita la lesion
de estructuras mas inferiores y la necesidad
de introducir un dedo a través del orificio
anal para prevenir la perforaciéon del recto al
insertar la aguja. Esta modificacion disminuye
la posibilidad de irritacion de los tejidos y
aumenta la tolerancia del paciente al procedi-
miento.

Se han publicado casos clinicos en los que
se utilizd tomografia computada con recons-
truccion tridimensional para el bloqueo del
ganglio impar. Los autores sostienen que el
uso de este método para realizar el bloqueo
brinda una mayor seguridad en cuanto a la
posicion correcta de la aguja y a la posterior
efectividad del tratamiento.

En la mayoria de los casos el emplaza-
miento de la aguja es relativamente derecho
hacia adelante. La invasion local del tumor,
particularmente del cancer rectal, puede
impedir la difusiéon de la solucién inyectada.
Antes de la inyeccion de neurolitico es funda-
mental observar que la difusion del material
de contraste no esté restringida al retroperi-
toneo para corroborar que la posicion de la
aguja es correcta.

Complicaciones

A pesar de los cuidados que se tomen
para confirmar la orientacidbn anteroposte-
rior de la aguja, es posible que surjan ciertas
complicaciones, como la perforaciéon de recto,
la inyeccion epidural o la inyeccioén intrape-
riostio. Ademas, algunas anormalidades ana-
tomicas de la columna vertebral sacrocoxigea
(por ejemplo, la curvatura anterior exagera-
da) pueden impedir el acceso, en cuyo caso
la aguja debe ser modificada mediante una
curvatura adicional. El acceso al sitio preciso
se dificulté en 7% de los casos a causa del
crecimiento tumoral; los pacientes refirieron
molestias transitorias en el momento de la
aplicacion de la sustancia neurolitica en 80%
de los casos (en el primer reporte hecho por
Plancarte y sus colaboradores).




Agentes neuroliticos

A través de los aflos se han empleado diferen-
tes quimicos para la interrupcién intencional
de las vias nociceptivas. El agente ideal debe-
ria ser capaz de interrumpir sélo las fibras
nerviosas A-delta y C, pero desafortunada-
mente los agentes mas usados causan una
indiscriminada destruccion del tejido nervio-
so. En esta seccidon haremos una revision del
mecanismo de accion de los neuroliticos que
mas se utilizan y sus consecuencias.

Mecanismo de accion

Los farmacos neurotéxicos pueden producir
neurolisis de las fibras nerviosas en relacion
con la concentracién del agente en contacto
directo con el tejido. Los medicamentos
aplicados topicamente son capaces de alterar
la permeabilidad perineural y alcanzar las
fibras nerviosas, pero sus efectos pueden ser
diluidos. La inyeccién intraneural de farma-
COs neurotoxicos origina lesiones mas seve-
ras; casi siempre causa alteraciones axonales
y degeneracion walleriana.

Cuando se produce una lesidon de una
fibra nerviosa, el principal hallazgo histopato-
logico suele ser una degeneracion walleriana
de suma importancia para conseguir el efecto
clinico deseado de larga duracién. La per-
sistencia de la ldmina basal alrededor de la
célula de Schwann permite la regeneracion
adecuada de las fibras nerviosas, con lo cual
evita la formaciéon de neurinomas dolorosos
y justifica la utilizacion de farmacos neuroli-
ticos. A menudo existe una correlacion débil
entre los hallazgos por autopsia y los efectos
clinicos generados por el bloqueo neurolitico.

En el estudio histologico de los tejidos
nerviosos expuestos a la accion del alcohol
se observan zonas moteadas de desmielini-
zacion, con cambios inflamatorios focales y
moderados en las meninges. Tras la inyeccion
subaracnoidea, la lesién neurolitica suele
circunscribirse a la zona medular posterior,
afectando los tractos de Lissauer. También
puede aparecer degeneracion remota de la
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médula espinal, probablemente secundaria a la
degeneracion walleriana de las fibras distales.

La aplicaciéon topica de alcohol en los ner-
vios periféricos provoca una lesion de las células
de Schwann y del axén, con inflamaciéon de las
mitocondrias citoplasmaticas e interrupcion de
la vaina de mielina. Un hallazgo constante es la
dilatacion de vesiculas en los axones distroficos y
la degeneracion walleriana.

Los hallazgos histologicos tras la inyeccion de
fenol son similares a los detectados después de la
aplicacion de alcohol etilico; entre ellos se encuen-
tra la degeneracion de fibras de las columnas
posteriores y de las raices nerviosas posteriores.
El fenol produce lesiones caracterizadas por la
desmielinizacién segmentaria y la degeneracion
walleriana. La reaccidon neurotoxica especifica
esta relacionada con la concentracién de fenol y
tiene como consecuencia una degeneracion walle-
riana secundaria a la exposicion a dichas concen-
traciones.

Entre las alteraciones histoldgicas provocadas
por la accién del glicerol estan: abundantes células
inflamatorias, importantes pérdidas de mielina y
axonolisis. La destruccion de la mielina se genera
tras varias semanas de una lesion vinculada con
axonolisis durante los periodos de restitucion
de mielina, indicativos de una lesion de la fibra
nerviosa asociada, probablemente causada por
fenomenos secundarios, como compresion de
vasos transperineurales e isquemia. [.a microsco-
pia electronica muestra signos evidentes de dege-
neracion walleriana; tras la inyeccion intraneural
quedan destrozadas practicamente todas las fibras
nerviosas. También se observan granulos lipidicos
en las células de Schwann y las células fagociticas,
con la consecuente degranulacion de mastocitos.

Alcohol

El alcohol se ha utilizado como agente neurolitico
desde 1907, cuando se observd por primera vez
que causaba una lesion extensa sobre los tejidos
con los que entraba en contacto. Es el agente neu-
rolitico prototipo y se ha empleado ampliamente
a diferentes concentraciones. A una concentra-
cion del 95% se comporta como agente lesivo no o
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selectivo para el tejido nervioso; sin embargo,
algunos investigadores han publicado que
a concentraciones inferiores al 80% existen
efectos variables sobre la funcion motora.
May us6 alcohol al 76% inyectado en el ner-
vio ciatico de gatos, con lo que provocod un
debilitamiento motor cuya duracidon variaba
considerablemente de unos animales a otros.
Labat y Greene establecieron un tratamien-
to satisfactorio del dolor utilizando alcohol
al 33% sin reportar una disfunciéon motora
significativa. Sin embargo, esta perspectiva se
nubla con la publicacion de otros trabajos en
los que se refiere una paralisis mantenida de
50 dias tras la inyeccion de alcohol al 48% o
al 95%, con ausencia de cambios patoldgicos
después de la recuperacion.

Por otra parte, el alcohol es un agente
muy irritante, provoca dolor al inyectarse
y presenta una amplia difusiéon a través de
los tejidos. Dada su hipobaricidad respecto
al LCR, cuando se inyecta puede ascender y
difundir rapidamente a partir del lugar de
inyeccion. Tras la inyeccidn lenta, las mayores
concentraciones de alcohol se encuentran en
la parte mas elevada del espacio subaracnoi-
deo. Al no ejercer una accién selectiva, puede
originar importantes lesiones neurologicas en
zonas alejadas del lugar de inyeccion si no se
toman las debidas precauciones.

El alcohol etilico produce una precipita-
cion de lipoproteinas y mucoproteinas. La
inyeccion directa de alcohol en concentracion
y volumen determinados bloquea la conduc-
ciéon nerviosa, de modo que puede generar
anestesia o hipoestesia y paralisis o paresias si
afecta a nervios motores. Sus principales indi-
caciones son a nivel del sNc, sobre el ganglio
trigémino, el espacio subaracnoideo, el plexo
celiaco y la cadena simpatica lumbar.

La duracién del efecto neurolitico es de
alrededor de cuatro meses. Una de las des-
ventajas de esta técnica neurolitica es que
el alivio del dolor obtenido es, con frecuen-
cia, parcial o de duracion limitada. También
puede originar dafio parcial de los nervios

con posterior regeneraciéon del mismo en forma
de neurinomas y reapariciéon del dolor como dolor
neuropatico.

Fenol

El fenol es bacteriostatico a una dilucién del
0.2%, bactericida en solucion al 1% y fungicida
en solucion por encima del 1.3%. Es mas efectivo
en solucién acuosa o salina que cuando es disuelto
en glicerina o lipidos, y su actividad es reducida en
medios alcalinos y a bajas temperaturas. El fenol
es soluble en agua en una relacion de 1:15, por lo
tanto, a la temperatura ambiente una concentra-
ciébn mayor de 6.7% no puede ser obtenida por
el fenol acuoso. Para obtener soluciones mas con-
centradas se deben agregar pequefnas cantidades
de glicerol. Es menos irritante que el alcohol;
puede utilizarse en forma de solucién acuosa, que
resulta menos penetrante, o en glicerina, que es
mas potente pero tarda mas en hacer efecto.

Esta sustancia fue usada por primera vez por
Doppler, en 1925, para tratar una enfermedad
vascular periférica. Después de la aplicacion tdpica
de una solucion al 7% en la arteria femoral, el flujo
sanguineo mejord, posiblemente como resulta-
do de la destruccion de las fibras perivasculares.
Posteriormente, Putnam y Hampton, en 1936,
lo emplearon para la neurodlisis del ganglio de
Gasser.

Es muy comun el uso del fenol como agente
neurolitico. Su efecto inicial consiste en una coa-
gulacion proteica. Es similar al alcohol en cuanto a
su potencia y a la lesién no selectiva sobre el tejido
nervioso. El fenol se distribuye ampliamente en el
endoneuro. LLa inyeccion subaracnoidea de fenol al
5-8% produce una leve reaccibn meningea, aunque
concentraciones mas elevadas pueden causar fibro-
sis y engrosamiento aracnoideo, dafio de raices ner-
viosas, infartos de la médula espinal y aracnoiditis o
meningitis. El fenol es hiperbarico, es decir, pesa mas
que el L.cr y difunde hacia abajo. En el espacio epi-
dural se emplea a concentraciones del 10%. Dadas
sus caracteristicas, es muy importante la colocacion
del paciente durante el bloqueo y los minutos que
siguen a éste para obtener los resultados deseados,
evitando en lo posible las complicaciones. ©
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Las alteraciones axonales solo son evidentes
tras concentraciones elevadas o exposiciones pro-
longadas. Las dosis bajas provocan un bloqueo
de conduccién transitorio, mientras que dosis
elevadas producen un bloqueo irreversible por
lesion axonal. La afinidad del fenol por el tejido
vascular es superior a la afinidad por los fosfolipi-
dos cerebrales, lo cual sugiere que la lesion de los
vasos sanguineos puede ser un factor patogénico
relevante en la neuropatologia observada tras la
administracion de fenol. De ahi el riesgo de la utili-
zacion de elevadas cantidades de fenol cerca de los
vasos sanguineos principales. Este es el motivo por
el cual numerosos especialistas prefieren el alcohol
al fenol en el bloqueo del plexo celiaco.

El fenol tiene propiedades anestésicas y neu-
roliticas, lo que constituye una ventaja, pues su
inyeccién es menos dolorosa y permite identificar
con claridad el area afectada por el bloqueo neuro-
litico. Tliene una gran rapidez de accién y el alivio
del dolor es inmediato.

Concentraciones de fenol al 5% o superiores
al tomar contacto con los tejidos continian su
penetracion a través de ellos si no es eliminado,
por lo que el contacto persistente con la piel puede
producir necrosis extensa. Dosis sistémicas impor-
tantes provocan un periodo breve de estimulacion
del sNc con convulsiones, seguido de depresion
nerviosa central. Asimismo, la absorcién del fenol
origina depresion cardiovascular marcada, con la
posibilidad de que exista hipotensiéon por accidon
directa sobre el miocardio y los pequefios vasos san-
guineos, asi como arritmias. Debido a la toxicidad
cardiaca que tiene el fenol, los bloqueos neuroliticos
con este agente se deben realizar con el paciente
monitorizado. La dosis fatal absorbida por el fenol
es de 8-15 g, lo que usualmente lleva a la muerte
dentro de 24 horas.

La intoxicacidén cronica provoca erup-
ciones cutaneas, sintomas gastrointestinales
y toxicidad renal. Las dosis clinicas de fenol
entre 1 y 10 ml a concentraciones de 1 a
10% no suelen generar toxicidad considerable.
Tanto el fenol como el alcohol degradan las
proétesis vasculares, por lo cual en el caso de
pacientes oncoldgicos que tienen protesis vas-
culares se prefiere emplear otros métodos de
analgesia distintos a los bloqueos neuroliticos.
El fenol también es un potente antipirético.
Cerca de 80% se elimina a través del rifndén
en forma conjugada con acido glucuroénico o
acido sulfurico. El resto (20%) es oxidado a
hidroquinona, pirocatecol o es oxidado com-
pletamente.

Glicerol

Tras el descubrimiento accidental de su efecto
neurolitico, el glicerol se convirti en la sustan-
cia de eleccion para el tratamiento del dolor
facial. La técnica de rizotomia percutanea
retrogasseriana con glicerol para el tratamien-
to del tic doloroso ha conseguido resultados
mucho mejores que los de la rizotomia por
radiofrecuencia, ya que con la primera técnica
se evitan las lesiones de los tejidos circundantes
y se preserva la sensibilidad facial en la mayoria
de los pacientes. Existen signos neurofisiologi-
cos de que el glicerol tiene un efecto selectivo
en los nervios periféricos.
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