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INTRODUCCION

El diario contacto con pacientes portadores de afecciones tumora-
les malignas en el Servicio de Neurocirugia del Instituto Nacional de
Enfermedades Neopldsicas, hizo que selecciondramos el problema del
dolor como tema de tesis, tanto por la grave responsabilidad que traen
las decisiones terapéuticas en este campo, cuanto por el interés tedrico
del problema en si.

Una revisidn de la literatura sobre este problema nos llevd a con-
cluir que no existe descrita hasta ahora en forma integral una sistemd&-
tica del estudio clinico del enfermo adolorido, corientada en forma 1égi-
ca hacia el tratamiento mds adecuado para cada caso. La mayoria de
los autores que se han ocupado del tema, nos parece pecan de excesos
teorizantes o de preferencias, muchas veces injusiificadas en ese gra-
do, por diversos métodos analgésicos como panaceas del dolor rebelde.

"Nos atrevimos entonces, a esbozar en este trabajo el método de es-
tudio de los casos de dolor rebelde atendidos en el Servicio de Neuro-
cirugia del Instituto Nacional de Enfermedades Neopldsicas, al que se
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agregd una casuistica seleccionada entre los problemas mds variados
e interesantes atendidos en dicho Servicio.

Pretendemos demostrar la practicabilidad de un estudio cuidado-
so, desde el punto de vista clinico, de estos pacientes, aprovechando la
base tedrica experimental de diversas escuelas, con miras a un trata-
miento adecuado del problema del dolor.

Habitualmente, v sobre todo en los Hospitales generales, se tiende
a descuidar, como “intratables’ e “inoperables” a los portadores de neo-
plasias avanzadas, a quienes se intoxica con elevadas dosis de narcdti-
cos, con el pretexto de la “compasidén’’. Tanto desde el lado humanita-
rio del alivio del sufrimiento cuanto del cientifico, ya que el estudio cli-
nico de estos casos es de un interés insospechado, est& claramente indi-
cada una reconsideracién de tal punto de vista, v deseamos que este mo-
desto trabajo sea una llamada de atencion a ial fin.

ALGUNOS CONCEPTOS BASICOS SOBRE ANATOMIA
Y FISIOLOGIA DEL DOLOR

El primer problema que se nos presenta estd en aclarar con preci-
sién el concepto del ‘dolor’’. Arisidteles lo definia como una "pasién del
alma’, v sus seguideres, hasta las primeras décadas de este siglo atn
seguian sosteniendo esta idea. Era considerado, en realidad, como un
concepto antagdnico al del 'placer”. Una definicidn asi, implicaba ldgi-
camente un criterio puramente idealista, al admitir la separacién entre
lo animico, a que pertenecia el dolor, v lo somdtico.

Del trabajo experimental realizado por una serie de investigadores,
tales como von Frey, Blix, Weddell (352, 31, 32, 367, 368) se demostrd,
concluyentemente, que el dolor es fundamentalmente una forma de la
sensibilidad, de la misma categoria que la térmica o la profunda, media-
do por un sistema de receptores y vias conductoras y centros especificos.
Para Wolff v sus colaboradores (147, 398) es necesario distinguir entre
la percepcidn v la reaccidn al dolor. Seguiremos provisionalmente ests
criterio, haciendo primero una revisidén sumaria de los elementos anatd-
micos y lisioldgicos de mayor importancia clinica en la percepcién del
dolor.

]. Receptores Terminales— Han sido concienzudamente estudia-
dos en la piel por von Frey (352), Weddell (367, 368) y Woollard (400,
401), quienes los describen como una red de fibrillas amielinicas muy
finas, de densidad variable en los distintos puntos de la piel. Estas fibri-
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llas se retinen en el tejido subdérmico para formar fibras nerviosas de
diverso calibre y velocidad de conduccidn.

Adrian, Catlell y Hoagland (4, 51, 30), han demostrado el hecho im-
portante de que el dolor sélo es percibido por estimulacién de estos re-
ceptores, vy que la estimulacién mdxima de los receptores del tacto y tem-
peratura no provoca el dolor.

Existen receptores para la sensibilidad dolorosa de caracteres hisio-
légicos similares a los descritos, en musculos, ligamentos, periostio, vis-
ceras, vasos y revestimiento de las cavidades corporales. La densidad
de la trama de estos receptores varia igualmente de uno « oiro drgano vy,
ain, entre distintas zonas del mismo drgano. (147)

2. Nervios.— EIl dolor proveniente de las estructuras viscerales es
transmitido por nervios simpdticos y parasimpdticos. Aquel provenienie
de estructuras somdaticas, es mediado por nervios craneales v espinales,
cuya distribucidn se consigna en ardficas adjuntas. En ambos casos la
transmisién se hace por dos tipos principales de fibras —segiin Gasser
(116, 117) y colaboradores— que son: las fibras A, gruesas, mielinicas,
de conduccidén rdpida, y las fibras C, muy delgadas, amielinicas, de con-
duccidén lenta. Gasser y Wolff, Hardy vy Goodell han demostrado que
cuando se estimula la piel con un pinchazo, se producen dos tipos distin-
tos y sucesivos de dolor, mediados por la fibra A y C respectivamente:
el primero es un dolor agudo, punzante, bien localizado, de corta dura-
cidn, que es seguido de un dolor difuso, quemamte, mucho mds lento
en desaparecer (28, 401, 36, 28).

3. Vias en el Neuroje— Los axones gque parien del ganglio sensi-
tivo penetran por la raiz posterior de la médula o al tronco cerebral. Est&
en duda si hacen sinapsis con células del asta gris posterior, y si lo ha-
cen, con qué grupos celulares. De todas maneras, las fibras ascendentes
cruzan la linea media y ascienden por el haz espinotaldmico, por el cor-
dén dntero-lateral de la médula v luego por la Cinta de Reil media has-
ta terminar en el nucleo ventral péstero-lateral del tdlamo éptico. Un
punto en discusidn es, si las fibras que van hacia el haz espinotaldmico
cruzan la linea por la comisura posterior, como lo sostenia Dejérine (69)
(lo que ha sido usado por Wertheimer en su operacién de la mielotomia
comisural media, que se describe mds adelante), o por la comisura an-
terior, segin parecen demostrarlo los trabajos de Ranson y Clark. (77,
275, 372). '

Foerster vy Gagel v luego Walker han demostrado que exisie una
disposicién estratificada de las fibras que vienen de los distintos niveles
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medulares, siendo las de origen lumbosacro las mds externas v las cer-
vicales las més internas a nivel de la médula cervical alta. (fig.) (95).

Lo descrito constituye el esquema clasico de las vias de la sensibi-
lidad dolorosa hasta el tdlamo. Sin embargo, varios trabajos del grupo
Ranson (Ranson vy Billingsley, Ranson, Davenport, Droegmuller y Fi-
sher) (265 a 275) y luego Earle parecen evidenciar que el haz descrito
en 1885 por Lissauer v que lleva su nombre, es una via accesoria de mu-
cha importancia. Earle concluye que est& constituido probablemente por
una cadena de axones cortos, que ascienden a lo largo del exiremo dis-
talt del cuerno gris posterior. Hyndman (176, 177) con secciones qui-
rirgicas de este fasciculo en el hombre, ha obtenido bandas de anal-
gesia y termoanestesia de ires a cinco segmentos de ancho en el mismo
lado de la seccién. Esto explica facilmente la notable diferencia de ni-
vel entre la altura de seccidén en las cordotomias por dolor v el nivel
de omalgesia mucho mdés bajo obtenido. Md&s adelante, al revisar la
cordotomia, comentaremos este hecho anatdmico con mayor extensién.

Un problema atin no resuelto totalmente lo constituyen las conexio-
nes t&dlamo-corticales. Antiguamente, se consideraba al tdlamo como una
estacidén intermediaria para los impulsos dolorosos, cuya funcién esta-
ria en darles el "tinte afectivo’” y remitirlos a la corteza para su locali-
zacién dentro del esquema corporal. Esto se basaba sobre todo en la exis-
tencia de sindromes dolorosos por lesién taldmica. Actualmente, los tra-
bajos de una serie de investigadores utilizando la neuronografia fisio-
légica permiten deducir la existencia de una compleja red de conexiones
t&élamo-corticales, formando circuitos exiremadamente complicados.
Aunque la existencia de estas conexiones sea innegable, la ausencia de
alteraciones de la percepcidén del dolor por las diversas técnicas de leu-
cotomia hace dificil aceptarlas como de importancia capital en la con-
duccidén del impulso doloroso mismo.

El papel de la corteza cerebral en la percepcidén de los estimulos
dolorosos es otro problema sumamente dificil de aclarar por el momen-
to. Ninguna oblacidén cortical ha logrado producir analgesia en el sentido
usual del término (214, 255). La excepcidn a ésto lo constituyen las to-
pectomias del &rea parietal ascendente en los casos de ““dolor en miem-
bro fontasma’ (Gutiérrez-Mahoney). Aqui, sin embargo itampoco pue-
de hablarse de analgesia en el sentido mds estricto. Mds adelante, al
ocuparnos de las operaciones sobre las corteza cerebral para el dolor,
haremos un andlisis mdés detallado de este problema.
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FISIOLOGIA DE LA SENSIBILIDAD DOLOROSA

Vamos a tratar, simplemente, de precisar algunos conceptos bdsi-
cos de importancia prdctica:

1. Umbral Doloroso. Es definido por Wollf, Hardy y Goodell (147,
398) como la menor intensidad de estimulo capaz de provocar dolor.
La necesidad de hacer este concepto cuantitativo, llevd a numerosos au-
tores a disefiar instrumentos capaces de estimulaciones graduables en
unidades mecdnicas, térmicas o eléciricas. Goetzl, Burrille lvy vy Wolif
(119, 182) y colaboradores han resumido la larga variedad de algesi-
metros disefados. Los ultimos auiores mencionados, utilizando gquemc
duras de intensidad graduable en un drea limitada de piel, han creado
el “dol” como la unidad arbitraria de la intensidad dolorosa (144). Si
bien es discutible el valor real de esta unidad. parece cierto que el estu-
dio semicuantitativo de las vari~cones del umbral doloroso por diversos
factores (analgésicos, estados afectivos, etc.) permite llegar a ciertas
conclusiones sobre el valor relativo de cada factor estudiado. (148, 291).

2. Factores que alteran el Umbral Doloroso.—

a) Analgésicos quimicos, descritos en otro capitulo.

b) Lo inflamacidn. Schumacher (306, 307) ha demostrado que
la inflamacién es un importante factor como depresor del um-
bral doloroso en los receptores somdticos, v MacAuliffe, Goo-
dell y Wolff v Mac Lellan (234, 236) han demostrado o mis-
mo en los receptores viscerales. Lo que no est& claro es el
canismo por el cual esto se produce (8).

c) Lesiones de los Nervios Periféricos. Es un hecho conocido de
antiguo que las neuropatias periféricas, carenciales e infec--
ciosas sobre todo, provocan descenso del umbral doloroso.
Bigelow, Harrison, Goodell v Wolff (28) suponen que hay
una baja del umbral de recepcidon de las {ibras amielinicas
del grupo C, con elevacién del umbral de las fibras gruesas
del grupo A, de conduccién mdés rdpida. El resultado objetivo
es la existencia de un dolor quemante en el territorio afecta-
do, con hiposstesia tactil y dolorosa objetivas en esa zona.
La invasidn de raices, plexos o ifroncos nerviosos por neopla-
sias, provoca un cuadre muy similar a veces de gran severi-
dad, v que es uno de los mecanismos mds frecuentes en la
produccién del dolor en los enfermos portadores de estas en-
fermedades.
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d) La rivalidad perceptual. Si bien el mecanismo de produccién
de este fendmeno es uno de los problemas mdas discutidos por
neurdlogos y neurofisidlogos, el hecho clinico de su existen-
tencia parece estar definitivamente establecido. Consiste en
la reduccion en la intensidad —que puede llegar a la aboli-
cidn— de la percepcidén de un estimulo cualquiera al ser exci-
tada otra regidn, homdloga o no, del cuerpo. Bender llama
a esto "extincién’ y otros "inatencién’ o ''supresién’ (23) vy
corresponde, dentro de la teoria pavloviana a una forma ti-
pica de inhibicién externa. (406, 253). Ischlondsky ha demos-
trado que no es necesario que el estimulo supresor sea del
mismo género que el primero, pudiendo la estimulacién vi-
sual, auditiva y aun motriz provocar una marcada elevacién
del umbral doloroso. (181)

e) La ansiedad. Hill, Kornetzky, Flanary y Wikler (163, 164)
han demostrado que ésta constituye un factor de primera im-
portancia en la percepcidén del dolor. Ellos incluso sostienen
que el efecto analgésico de los narcdticos del tipo de la mor-
fina se debe casi exclusivamente a la supresién de la "espe-
ra del dolor” (163, 164, 165, 307).

A este respecto cabe sefialar el hecho demostrado por
Hardy, Wolff v Goodell (143, 147) vy, separadamente, por
Ischlondsky (181) de la gran importancia de la sugestién
v la hipnosis sobre el umbral doloroso, lo que es visto co-
munmente en la préctica con el uso de placebos.

3. Dolor Visceral y Dolor Referido.— Otro problema que ha engen-
drado innumerables discusiones en la fisiologia del dolor es el del me-
canismo de produccidén del dolor en las afecciones viscerales. Lennan-
der, en 1901, (409) vy luego Langley, en 1903 sostenian que las visceras
son totalmente insensibles al dolor. Segun ellos los estados dolorosos
por afeccidn visceral se deberian al compromiso de las serosas parie-
tales y viscerales (410).

Algunos anos antes, Ross en 1888 (289), un cirujano de Manches-
ter, habia creado como explicacién del dolor visceral, el que los impul-
sos provenientes de esos drganos llegaban a la médula espinal, exci-
tindola; la difusidén de esos impulsos a las células de la parte soma-
tosensitiva de la médula daria come resultado la proyeccién del do-
lor al nivel segmentario cutdneo correspondiente. Mackenzie (223 a
226) amplid esta teoria sosteniendo que el impulso doloroso provoca-
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ba por retlejos “viscero-sensitivos” y “viscero-motor’’, hiperalgesia su-
perlicial y contractura muscular en el dematoma correspondiente al
de la entrada de las fibras vegetativas. Head, en 1893 (155) llegd in-
cluso a crear un "'mapa’ de topografia viscero-cutdnea.

Hurst, (citado por Ray y Neill) mostré en 1911, por primera vez,
que diversos segmentos del tubo digestivo en su porcion subdiafrag-
mética eran sensibles a la distensién, una forma de estimulo no em-
pleada por los autcres antes citados (162). Siguiendo la huella de Hurst,
Bronson Rery (278) obtuvo dolor visceral por distensién con un baldn
a lo largo del tracto intestinal, &rbol biliar, uréteres y vejiga. Este do-
lor desaparecia con la simpatectomia de las fibras o ganglios corres-
pondientes (25, 278, 381, 26). Morton, Klassen y Curtis (241) y luego
Jackson, suprimieron el dolor por estimulacién del drbol bronquial me-
diante la vagotomia cervical. Similar resultado fué obtenido por Chap-
man y Jones para la estimulacién dolorosa del eséfago (46, 128, 179).

Quedd asi demostrada la existencia de verdadero dolor visceral.
El siguiente problema por aclarar es, el del nivel al cual se produce la
identificacidn entre la viscera dolorosa y un territorio superficial deter-
minado. Tanto Lewis, Leriche vy While y Smithwick (211, 214, 385) es-
tdn de acuerdo en que las visceras estdn imiervadas por fibras simpd&-
ticas o parasimpdticas de estructura mixta, en la que, al igual que en
los nervios periféricos, entrdn fibras de diverso calibre y velocidad de
conduccidn. Las vias ascenderian a lo largo del haz espinoialdmico pa-
ra White (385) o a través de cadenas de conexiones cortas multisindp-
ticas, segtin Davis, Hart v Crain (68) hasta llegar al tdlamo. Parece
ser el acuerdo undnime de todos los investigadores el que la integra-
cién de los impulsos dolorosos viscerales y somdéticos no se hace a ni-
vel espinal como lo pensaban Mackenzie (223 « 226) Ross y Head (185,
156), sino a nivel cortical o tdlamo-cortical, dentro del “esquema cor-
poral” (159).

4, Hiperalgesia primaria y secundaria.— Puede definirse a la hi
peralgesia como el aumento anormal de la intensidad de percepcidén
de un estimulo doloroso. Fué descrita por primera vez por Sturge (334)
en 1883 y estudiada intensivamente por Ross (289), Mackenzie (226 ),
Head (158), Lewis (213), Wolff y colaboradores (145) en forma cli-
nica y experimental. Se ha diferenciado dos tipos de hiperalgesia: la
primaria, que ocurre en el mismo lugar de la lesidn causante y cuya
patogenia es {&cil de comprender, y la secundaria, producida en zonas
distintas de la de accidén del estimulo doloroso, aungque inervadas por
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el mismo trayecto nervioso; esta Gltima es la que constituye el mayor y
mds interesante problema neurofisicldgico.

Al parecer, existen varias causas de hiperalgesia secundaric, en-
tre las cuales dos son las de mayor interés en el problema que nos ocu-
pa: Por compromiso de un tronco nervioso por una neoplasia, presentdn-
dose hiperalgesia secundaria en su territorio de distribucidén, o, debido
a un estado de hiperexcitabilidad central (Wolff y Hardy 145) genera-
da por el dolor primario; esto Gltimo se demuestra por los iendmenos de
sumacién espacial vy facilitacidén que se presentan siempre en la zona
de hiperalgesia secundaria. El “dolor referido” por cuadros de dolor
visceral es precisamente un caso tipico de hiperalgesia secundaria.

Hay que hacer notar que en la hiperalgesia secundaria, no hay
alteracién del umbral doloroso, a diferencia de la primaria, en que se
encuenira deprimido. Los analgésicos centrales (no los anestésicos lo-
cales) no tienen ningun efecto sobre la hiperalgesia secundaria.

Estos fendmenos no sdlo tienen un gran interés académico, sino
prdctico, en el estudio clinico de los enfermos, ya que su discriminacién
puede hacerse con un examen simple de la sensibilidad superficial tac-
til, térmica y dolorosa en la zona en observacién.

Hasta ahora hemos revisado conceptos puramente fisiolégicos so-
bre la percepcién del dolor. Prdcticamenie todos los cutores estdn de
acuerdo en sefialar la existencia, y con un papel muy importante, de
la reaccidn al dolor. Es dificil discutir aqui, desde un punto de vista es-
trictamente cientifico y objetivo, la explicacidn idealista o animista del
“sufrimiento’” como un fenémeno de orden pura y exclusivamente psi-
coldgico. La tecria pavloviana de los reflejos condicionados nos sirve
como una explicacién mds sencilla v 1égica de la reaccién al dolor,
considerdndola como el producto final —para el observador— de una
serie de respuestas condicionadas a los diversos estimulos dolorosos,
establecidas en el curso de la evolucién del individuo. La base expe-
rimental de esta hipdtesis se encuentra en los trabajos de Yerofeevq,
citados por Pavlov y Frolov (253, 408), quien pudo crear retlejos con-
diclonados ain de segundo y tercer orden en animales de laboratorio.
Esto coincide con hechos antropoldgicos bien conocidos, que demues-
tran la diferencia enorme entre la reaccién al dolor de diversos grupos
culturales. Al respecto, cabe mostrar como ejemplo la observacién de
Moloney e Isbell (239), de que existe una marcada diferencia en la
reaccién al dolor de algunos grupos orientales en su medio cultural ori-
ginal v la de individuos del mismo nucleo racial transplantados a un
medio cultural completamente distinto.
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DOLOR POR CANCER DE CABEZA Y CUELLO

Deniro de este grupo incluimos a las neoplasias que comprome-
ten la cara, boca, senos paranasales, faringe, oido y cavidades orbiias
rias. Es sumamente importante, en este grupo de lesiones, quiz& mds
que en ningin otro, un adecuado diagndstico histopatoldgico y anatd-
mico de la enfermedad, antes de considerar ningln tratamiento palia-
tivo para el dolor, ya que lesiones de igual localizacién anatdmica pe-
ro de distinto tipo histolégico tienen un comportamiento, en cuanto « in-
vasividad y meidstasis, muy diverso, que es preciso conocer adecua-
damente. Es aqui donde se pone a prueba el crilerio canceroldgico que
debe poseer todo cirujano que se dedigue o operaciones paliativas del
dolor. Como ejemplo, podemos citar la desigual evolucidn de un carci-
noma basocelular de la piel de la cara, con su gran tendencia a la in-
vasién local; la de un carcinoma epidermoide de la misma regién, que
con gran probabilidad dard& precozmente adenopatias metastdsicas cer-
vicales; y la de un carcinoma a células transicionales del seno maxilar,
tendencia a la invasién de la érbita vy secundariamente del piso cra-
inmediatamente subyacente, inervado por el mismo trigémino, con su
tendencia a la invasién de la érbita vy secundariamente del piso cre-
neano.

Recordemos brevemente la inervacién sensitiva de las diversas es-
tructuras de esta regidn, resumiéndola de los trabajos de Grant (124,
126), Ray, (278), Scott y Wycis (311) y Sjdégvist (321, 322).

a) La raiz sensitiva del trigémino inerva: la piel de la cara y
parte anterior del cuero cabelludo, con limite inferior a un
centimetro mds o menos por encima del reborde inferior del
maxilar inferior, la mucosa yugal, las encias, paladar duro,
los dos tercios anteriores de la lengua, el pilar anterior de
la amigdala, las mucosas conjuntival y nasal y de les se-
nos frontal v maxilar, v posiblemente de los senos etmoidal
vy esfenoidal.

b) El glosofaringeo inerva: el paladar blandeo, amigdala palati-
na, pilar posterior de ésta, trompas de Eustagquio, nosofarin-
ge y pared dorsal de la faringe hasta la epiglotis. Segin
Stookey (410), probablemente también la pared anterior de
la faringe.

¢) El neumogdstrico (las dos o ires raices superiores) inerva
el oido interno. El conducto auditivo externo (zona de Hunt)
estd inervado por una rama del intermediario (VII par).



FACULTAD DE MEDICINA 117

N

<L R. dureles
7
A / W

r

\
o

3
1
S

N\

K. tensor timp.

M tonsor paladar

DISTRIBUCIOK DEL TRIGEMINO (V per craneel)

,petroso superficial mensr

'\ | Gpnglio 4tico
(F// ‘ l PAROT 10a

N. FACIA

Pastoides

Wiz o

DISIRIBUCION DE)L GLOSCFARINGED (I psr cronce I



118 ANALES DE LA

d) El piso de la boca estd inervado por ramas de las tres pri-
meras raices cervicales posteriores.

Una observacion anatdmica sumamente inieresante e importante
sobre el trigémino ha sido hecha por Grant y Weinberger (369), quie-
nes han demostrado que en la raiz descendente del trigémino existe una
separacién entre las fibras del dolor que vienen de la piel v de las mu-
cosas, siendo estas Ultimas algo mds internas. Existe asimismo una “re-
presentacién’’ paralela de las tres ramas del nervio. Mds adelante vere-
mo la trascendencia de esta observacién.

En todo iratamiento quirirgico del dolor rebelde en estas neopla-
sias, debe tenerse en cuenia estos conceptos anatémicos para evitar
operaciones inadecuadas o insuficientes.

El primer cirujano que realizd intervenciones para el dolor en la
carg, sobre todo en el “tic doloroso’”’ fué Maréchal (232), durante =zl
reinado de Luis XIV de Francia (1658-1715), seccionando las ramas
periféricas del trigémino a nivel de los puntos de emergencia dsecs.
Posteriormente, muchos otros cirujanos, tales como Vogt, Thiersch, Pa-
ravicini, von Bruns, Sonnenburg, Kronlein, Pancoast y Sutton (358). tra-
taron de acercarse cada vez mdés al ganglio de Gasser, tracciondndolo
a través de los agujeros de salida de sus ramas. Los resultados eran
muy variables, ¥y no aparecidé una técnica adecuada hasta después que
Spiller (327) demostrd que cuando se seccionaba por detrds del ganglio
de Gasser la raiz sensitiva del trigémino, no habia recuperacién de la
sensibilidad, lo que si ocurria después de la seccién de las ramas pe-
riféricas. Coleman coniribuyd al desarrcllo de la técnica sugiriendo el
aislamiento de la rama motora antes de seccionar lag raiz sensitiva.
Frazier (100, 101) fué el primer cirujano que realizé la neurotomia re-
trogasseriana por via temporal sugerida por Spiller, en 1901 (327).
Algunos afios antes, en las dos uUltimas décadas de 1800, Horsley (172),
Doyen (74), Hartley (152) v Roser (288) enire otros, ya habian ata-
cado directamente el gdnglio por distintas vias. Sin embargo, la técni-
ca seguida por ellos era siempre demasiado iragumatizante, vy con ex-
cesiva facilidad se cometia errores. La operacion de Frazier fué mucho
mds anatdmica y simple, y su técnica persiste hasta ahora como una
de las mds perfectas de toda la Neurocirugia. Posteriormente, Ramoné-
de (264) sugirid, pero no llevd a cabo, la seccién de la raiz sensitiva
del trigémino por la fosa posterior, que Dandy efectud en 1925 (65) por
primera vez. Aun chora subsiste la discusidn entre las escuelas de
Dandy vy Frazier sobre las ventajas de una u otra técnica de abordaje
de la raiz posterior del ganglio de Gasser (281). No podemos extender-
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nos en los delalles de ésta, ya que las venigjas y desventajas alegadas
en lavor de una u oira no tienen mayor importancia en la cirugia del
dolor del cdéncer de la cara (43, 103). Creemos que cuando el tipo vy
probable evolucién de la lesidn maligna justifican la seccidén solamen-
te del irigémino, es preferible la operacidn de Frazier, por via tempo-
ral, indudablemente menos traumatizante. En cambio, la extensién de
Ja lesidn a las dreas inervadas por el glosofaringeo, el vago o las rai-
ces cervicales posteriores hace mdas ldgica una operacién por otra via,
como veremos mds adelante (124).

Sjoqvist, en 1938 (321, 322) publicd una nueva técnica para produ-
cir analgesia en el territoric del V par, seccionando el nicleo descen-
dente de éste « nivel del bulbo. Las ventajas de esta operacién parecen
estar dadas por la ausencia de queratitis neuroparalitica que con cier-
ta frecuencia se asocia a las operaciones de Frazier y Dandy, v la con-
servacién de la sensibilidad tactil y aiin de la térmica. Sin embargo,
con cierta frecuencia la atoxia, transitoria o permanente, es una desa-
gradable complicacién de esta intervencidn. Otra desventaja, la mds se-
ria, es la pardlisis laringea unilateral por lesién de la parte intramedu-
lar de la raiz del vago. Grant y Weinberger (369) en 1943 publicaron
una modificacidn de esta técnica que parece evitar o reducir sus des-
ventajas.

Cuando la lesién dolorigena ha sobrepasado la linea media y una
operacién unilateral no resuelve el problema, la operacidén de Sjogvist,
bilateral, bajo cmestesia local para controlar si se produce compromiso
laringeo, segiin Olivecrona (246), es la operacién mds adecuada, cun-
que en opinién de otros cirujanos, como Crawford (57), la mrotalidad
es mucho mds alta que en la operacién unilateral.

Los primeros en utilizar la seccidon combinada de pares craneales
en la fosa posterior fueron Sicard y Robineau (318) en 1920, cortando
los nervios [¥, X v XII vy la cadena simpdtica cervical en un caso de
"algia velofaringea esencial’”’. Weisenberg describié luego la neuralgia
del glosofaringeo, en su caso, causada por un tumor junto a la raiz vy
propuso la seccién del glosofaringeo para estos casos (370). Dandy
(66), en 1927, fué el primero en proponer la seccién combinada del V,
IX v las ires primeras raices posteriores cervicales en el dolor por cén-
cer bucal con compromiso de la lengua, siendo Fay (90) el primero
en ejecutar esta operacidn en 1926 para el carcinoma inoperable de la
faringe. Posteriormente una gran cantidad de cirujanos han propuesto
v realizado series de operaciones combinadas para aliviar el dolor por
cdncer en esta regién anatémica, tales como Grant, Bronson Ray, Scoit
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vy Wycis. Los resultados han sido variables, y las opiniones encontra-
das, asi, mientras Grant (124, 125, 126), es partidario de este tipo de ci-
rugia, que le da buenos resultados, Scott v Wycis sostienen que en los
pacientes con cdncer de la cara que tienen dolor rebelde a la infilira-
cidn o seccidn del trigémino, lo Uinico que debe hacerse es elevar las
dosis de analgésicos hasta el limite y no operarlos (311).

Un abordaje diferente de esie problema ha sido el de Spiegel v
Wrvycis (325, 326), quienes con una modificacién del aparato estereo-
tdxico de Horsley-Clarke han conseguido producir lesiones localizadas
en el nicleo pdstero-ventral del t&lamo y en la calota mesencetdlica,
separadas o combinadas, con las que han quitado el dolor en pacien-
ies con dolor facial rebelde pero no por céncer. A este respecto vale men-
cionar que en trabajos presentados «l Ultimo Congreso de Neurociru-
gia en Montevideo, Talairach y Fierro han reportado fracasos al tratar
de obtener analgesia en dolores somdticos por este método, con el qu=
en cambio, se obtiene muy buenocs resultados en las algias taldmicas.

Leriche, en su libro sobre Cirugia del dolor (211), cita a Dargent,
colaborador suyo, que preconiza la infiltracién con alcohol de los gan-
glios simpdticos cervicales en los carcinomas faringeos y laringeos o
la simpatectomia cervical junto con la diseccidn ganglionar radical, pa-
ra prevenir el dolor de las recurrencias. Sus resultados son dudosos, co-
mo lo son todos los de la “‘cirugia preventiva’’, v mds en esta regién don-
de el dolor no es la regla en las recurrencias. Sin embargo, es interesan-
te anotar que la infiltracién simpdtica con alcohol o novocaina suprimid
el edema glético en los pacientes que recibian roentgenterapia por can-
cer laringeo.

Dargent pretende que la simpatectomia cervical estd indicada y da
resultados en el dolor por cdncer de la cara y senos paranasales. No
da, sin embargo, estadisticas y acepta que la otodinia y la invasién de
la base de crédnec —tan frecuentes en los cdnceres del cavum vy los se-
nos paranasales— son fuente de problemas insolubles por la cirugia
simpdtica.

En la serie de casos ilustrativos de este trabajo, se ha incluido a 10
con problemas de dolor por neoplasias de estas regiones, repartidos asi:

5 carcinomas de uno u otro seno maxilar, de los cuales 3 eran
recurrencias postoperatorias de resecciones radicales y 2 fue-
ron considerados primariamente inoperables, con tratamiento
rontgenterdpico intensivo local.
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2 carcinomas basocelulares de la piel de la cara, considerados
inoperables y no controladeos por las radiaciones.

1 carcinoma de pardtida con extensa invasién local.

]  carcinoma de la pared lateral del cavum faringeo, con proba
ble invasidén del oido medic y adenopatias metastdsicas cer-
vicales multiples. La lesién primaria habia resistido al radium
intracavitario y se considerd inoperable para diseccion radi-
cal del cuello.

1 carcinoma recidivanie de laringe, con extensa invasién de la
zona operatoria y probablemente del mediastino superior. Ha-
bia recibido varias series de radioterapia sin mejoria.

En los 5 carcinomas del seno maxilar, el dolor fué primariamente
causado por invasidn del ganglio de Gasser o sus ramas por la neopla-
sia. En lodos ellos la intervencidén primaria fué una neurotomia retroga-
seriana por via temporal (Frazier). Uno de los enfermos fallecid a los
tres meses por un proceso intercurrente, sin haber presentade dolor. En
dos casos el dolor recidivd a los 12 y 10 meses respectivamente, por ex-
tensidn de la lesidn fuera del territorio trigeminal. En el primero de am-
bos, el dolor fué controlado f&cilmente en el "escalén codeina”. En el
otro se practicé una leucotomic. Los resultados de ésta son discutidos
en el capitulo correspondiente. Los dos enfermos portadores de carci-
nomas basocelulares de la cara fueron sometidos primariamente a neu-
rotomia retrogaseriana del V par. Uno de ellos tiene 15 meses de opera-
do v no ha presentado recurrencia del dolor a pesar de la progresion in-
controlable de la enfermedad. El segundo paciente regresd por pareste-
sias dolorosas en la zona analgesiada. Fué sometido a leucotomia fron-
tal bimedial tipo Rocca. Este caso es también discutido en el capitulc co-
rrespondiente a esa técnica operatoria.

La enferma de carcinoma parotideo presentaba severo y continuo
dolor en la hemicara, oido y regidén cervical superior, con pardlisis fa-
cial periférica. La seccién combinada de los pares VII y VIII, con trac-
totomia bulbar de! trigémino (operacion de Sjogvist modificada por
Grant) v rizotomia posterior unilateral de C-2, C-3 y C-4, en un solo
Y{iempo, suprimié total y definitivamente el dolor.

El enfermo del carcinoma laringeo recidivante tuvo como tratamien-
to la secciodn bilateral de ambos glosofaringeos, el vago derecho vy rizo-
tomia posterior bilateral de C-2, C-3 y C-4, también en un tiempo. Si bien
se consiguié buena analgesia, el postoperatorio fué basiante tormento-
so por problemas de tipo respiratorio, derivados probablemente de la
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vagotomia. Es interesante anotar que después de la seccidédn de los pa-
res craneales se produjo una brusca crisis hipertensiva que desaparecid
algunas horas mds tarde.

El paciente con el carcinoma del cavum fué sometido a una leuco-
tomia frontal bimedial con bastante buen resultado, ya gque no volvid «
quejarse de dolor hasta su muerte, 5 meses mdés tarde. con una altera-
cién psiquica relativamente escasa.

Como conclusiones derivadas de estos casos nos atrevemos a su-
gerir que en aquellos casos en que la neoplasia se encuenire confina-.
da exclusivamente al territorio trigeminal, una neurotomia retrogaseria-
na por via temporal es una excelente solucién para su dolor, aiin cuan-
do éste sea conirolable médicamente en los primeros escalones, ya que
la operacidn es sumamente corta y prdcticamente sin mortalidad. En
cambio, en aguellos casos en que el territorio doloroso desbords los li-
mites del territorio del V par, es preferible no recurrir a medidas qui-
rirgicas, mucho mds amplias por necesidad, y de mayor riesgo, o me-
nos que el dolor no sea controlado completamente en los escalones "'co-
deina” o "meperidina’”. Es posible que en algunos casos la infiltracién
de nervios cranedles, con alecohol, sea un buern: tralamiento. Sin embar-
go, no tenemos experiencia suficiente como para afirmar su superiori-
dad frente a los métodos quirurgicos. Quizds su mejor indicacién esté
dada en los pacientes de riesgo operatorio demasiado elevado.

DOLOR POR NEOPLASIAS DEL TORAX

Dentro de este capitulo podemos considerar tres problemas en cier-
to modo diferentes:
1. El dolor por tumores del parénquima pulmonar.
2. El dolor por infiltracidn de pleura parietal, nervios intercosto-
les y plexo-braquial.
3. El dolor por céncer del esdfago.
Vedmoslos en orden:

Ha sido un hecho aceptado durante mucho tiempo que el parénqui-
ma pulmonar es insensible al dolor y que ninguna lesidn que respete
las pleuras vy bronquios es capaz de provocar dolor (Davidson, 412).
Jackson (411), ha demostrado, sin embargo, clinicamente, que en los
tumores parenguimales primarios —rara vez en los metastdsicos— el
paciente aqueja habitualmente dolor profundo, poco localizado, habi-
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tualmente de escasa intensidad, con sensaciéon mds bien de opresion. En
cierta cantidad de cascs, Pottenger (413) ha demostrado irradiacién del
dolor a la raiz del cuello, que él explica como debido a razones embria-
légicas, ya que el pulmdn es un derivado diverticular de la faringe em-
brionaria. Este dolor nunca es de por si un problema serio, ya que su
tratamiento consiste en la cirugia de la lesidén causante.

El segundo grupo de casos, desgraciadamente el mds numeroso, ya
que en &l se asocian las lesiones primarias no resecables por su ex-
tensidén y las recurrencias postoperatorias, es el que presenta un proble-
ma sumamente serio tanto por la intensidad del dolor, el habitual mal
estado general de los enfermos que los convierte en males riesgos qui-
rurgicos, v lo extenso y traumdtico de las operaciones para el dolor en
esta zona. Si se agrega ¢ ésto la aconsejable limitacién del uso de la
morfing por su accién depresora del centro respiratorio en pacientes con
una ventilacidn pulmonar sumamente defectuosa, se verd fd&cilmente
la situacidén realmente terrible de los portadores de esta neoplasias.

El mecanismo de produccién del dolor en estos casos es la invasion
de la pleura parietal, ricamente inervada y los nervios intercostales.

Pancoast describio en 1932 (405) un sindrome que lleva su nombre,
causado por lesiones habitualmente malignas del surco pulmonar supe-
rior, con invasién del ganglio estrellado, el plexo braguial y muchas ve-
ces el frénico v el recurrente. El cuadro clinico estd constituido por un sin-
drome de Horner ocular, dolor severo en el hombro con irradiccén a lo
largo del miembro superior vy paresia de grupos musculares dependien-
tes del plexo braquial.

Los caracteres objetivos del dolor por infiliracién nerviosa han sido
ya descritos en otro lugar v no nos parece necesario repetirlos aqui.

Agotado el tratamiento médico del dolor, hay ires métodos quiriir-
gicos para resolver el problema:

a) En aquellos casos en que no hay compromiso del plexo bra-
quial, el mejor tratamiento parece ser la rizotomia posterior del
territorio afectado por el dolor. Esto puede requerir una exten-
sa laminectomia dorsal de ocho & diez segmentos, existiendo
siempre el peligro de que la rizotomia sea incompleta, o de
producirse parestesias sumamente desagradables en el terri-
torlo de la seccidén radicular. A

b) En el iratamiento del sindrome de Pancoast se ha abogado por
dos técnicas diferentes: la rizotomia posterior de C4 hasta D1
(833) vy la seccién del haz espinotaldmico a nivel del bulbo
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(378). La cordotomia cervical alta es riesgosa por el peligro
pardlisis diafragmatica que es una grave amenazd en estos ca-
sos. Walker, sin embargo, refiere (360) buenos resultados con
la cordomia alta unilateral. A favor de la rizotomia cervical es-
t& la mayor simplicidad y el menor riesgo operatorio. El resul-
tado para el enfermoe es, sin embargo, un brazo desaferentado,
que si bien es capaz de cierto grado de motilidad voluntaria,
constituye un pesado e inatil apéndice. Se ha pretendido obviar
ésto, haciendo la seccién clternada de las raices, dejando in-
tencionalmente algunas. La recurrencia del dolor es la regla
en estos casos. La tractotomia espinotaldmica a nivel del bul-
bo, tal como ha sido practicada por White vy Smithwick y otros
autores (Schwartz y O'Leary, 308, 309, 378) parece ser la me-
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jor solucién para el problema, ain cuando el riesgo quirirgi-
co es relativamente elevado.

c¢) La leucotomia frontal ha sido enérgicamente apoyada o recha-
zada por diversos grupos neuroquirirgicos. En nuestra estadis-
tica tenemos un caso tratado con leucotomia frontal selectiva
(Rocca) bilateral. Los resultados fueron satisfacterios en cuan-
to se produjo indiferencia al dolor por parte del enfermo. Las
alteraciones psiquicas tipicas de la lesidén frontal, sin embargo,
no nos hacen considerar como un éxito este tratamiento. La
analgesia por bloqueo (novocaina, alcohol) del plexo braguial
ha sido utilizada por algunos autores (35). Si bien no tene-
mos experlencia personal suficiente con éste método, la expe-
riencia de otros v la objecidén tedrica a pretender bloquear ner-
vios dentro de unao masa neopldsica nos hace ser algo escép-
tico en cuanto al valor de este tratamiento, que por otra parte
requiere series, a veces prolongadas, por un experto en este
tipo de analgesia.

El céncer de esdéfago constituye un problema de dolor que rara vez
se presenta en tal grado que obliga a llamar al neurocirujano. Por regla,
la obstruccién esofdgica constituye el problema mdés serio para el en-
fermo y el cirujano. Sin embargo, existen casos en los que, resuelto el
problema mecdnico por derivacién eséfago-gdstrica o eséfago-yeyunal
o gastrostomia, el paciente queda con intenso dolor retroesternal causa-
do por su tumor mediastinal. Jones y Chapman (179) han demostrado
experimentalmente, por distensién esofdgica con un globo de caucho,
en pacientes con simpatectomias cervicales y tordcicas, que estas inter-
venciones no suprimen el dolor, vy concluyen que las fibras nerviosas
responsables por la sensibilidad dolorosa del esbéfago ascienden duran-
te algunos centimetros dentro de la pared del érgano, y van a formar
luego parte de ambos vagos.

Esto hace prdcticamente imposible hacer cirugia por denervacién
directa del eséfago medio e inferior. En estos la elevaciédn al mdximo ne-
cesario de los ancalgésicos suele resolver el problema.

Como ilusiracion, relatamos dos casos que representan “‘problemas
tipo'’ de dolor rebelde por neoplasias pulmonares: el primero (N° 20)
corresponde a un paciente con un carcinoma del vértice pulmonar con
“sindrome de Pancoast” tipico, al que se agregd luego colapso vertebral
cervical con comprensién medular. Este enfermo requeria dosis enormes
de morfina para obtener alivio parcial de sus molestias. Se le practicéd
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una leucotomia frontal bimedial. Los resultados son discutidos en el cao-
pitulo de “Leucotomia’. Si no hubiera sido por la comprensién medular
y extensién bilateral de deler, las otras alternativas hubieran sido la cor-
dotomia cervical alia o la tractotomia espinotaldmica bulbar. Habia que
considerar, sin embargo, el peligro de una pardlisis diafragmética en un
pociente con una lesidén pulmonar previa muy extensa.

El segundo caso corresponde a un carcinoma del 1ébulo medic, (N©
19) con invasién plewral y de la pared tordcica. El limite superior del
territorio doloroso estaba en el nivel de D4 y el infericr en D9. Una rizo-
tomia posterior derecha de D3 a D10 did excelente resuliado analgésico.
El dolor estaba a un nivel demasiado alto para una cordotimia dorsal al-
ta con la técnica habitual v se temid las posibles complicaciones moto-
ras de una cordotomia cervical alta v las psiquicas de una leucotomia.

DOLCR POR NEOPLASIAS ABDOMINALES

Hay dos maneras diversas de pensar respecto a la patogenia del
dolor en los cdnceres abdeminales: la de la mayoria de autores anglo-
sajones vy la del grupo de Lériche.

Los primeros sostienen que la sensibilidad dolorosa del abdomen es
transmitlda por los nervios simpdticos, que forman una complicada ma-
lla de fibras y plexos en la cavidad y su conienido, y por los nervios
parietales, ramas de los intercostales inferiores y lumbares, cuyo terri-
torio abarca sobre todo el peritoneo parietal vy las diversas hojas apo-
neurdticas (169, 386). Los nervios vagos no tienen fibras conducioras
de impulsos dolcroscs; a este respecto cabe recordar que la supresién
de los sintomas de las Ulceras pépticas por vagotomia se produce indi-
rectamente, por reduccién de la acidez gdstrica y no por analgesia
(386). El dolor por neoplasias abdominales seria entonces, segin los
autores anglosajones, causado por tres mecanismos diferentes (385,
278):

1. Por infiliracién tumoral de {ibras simpdticas, en su trayecto o

en sus terminaciones en los plexos intraparietales de las visce-
Tas.

2. Por distensidon visceral retrégrada debida a obstruccidn mecé-

nica por el tumor.

En esto dos casos e! cuadro clinico es bastante similar: Se trata de
un dolor referido al epigastrio (cuando la lesidén causante es de hemi-
abdomen superior) o a la regién umbilical (cuando esté& en el hemiab-
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domen inferior) (278), profundo, de intensidad variable, mal localiza-
do. Puede estar asociado a zonas de hiperalgesia secundaria superficial,
pero es raro, v la novocainizacién de ellas no tiene mayor accién sobre
el dolor. En ambos casos, el tratamiento del dolor es completamente se-
cundario al de la lesidn primaria causante, ya sea por escisidén quirlr-
gica o por intervenciones derivativas. En los raros casos en que ambos
son imposibles técnicamente (tumores del hilio hepdtico por ejemplo),
la secidn uni o bilateral de los espldécnicos mayor y menor, la anestesia
por infiltracién repetida del plexo celiaco con alcohol absoluto, bastan
para controlar el dolor, mientras no se produzca la invasién parietal (35,
386).

3. Por infiliracién de los nervios somdticos parietales. El caso méas
tipico es el de las neoplasias avanzadas del pdncreas vy de otros
drganos retroperitoneales. El cuadro clinico es muy diferente
que el causado por los dos primeros mecanismos. Se irata de
doler habitualmente mucho mds intenso, que adopta una dis-
posicidén “en faja” a lo largo de uno ¢ mas dermatomas cutd-
neos, uni o bilateralmente. Es de tipo “punzante’” o quemante”’,
con marcada hiperalgesia cutdned secundaria, f&cilmente de-
mostrable con un alfiler, que desaparece con la novocainizacién
del territorio cutdneo correspondiente (145).

El iratamienio ya no puede ser aqui la simpatectomia, si se sigue
el criterio de White y Smithwick (386), Ray (278) y otros. La rizotomia
posterior tiene muchos inconvenientes, y por el mismo trauma una cordo-
tomia dntero-lateral dorsal alta resuelve bien el problema. Esto, por su-
puesto, en aquellos casos en que el dolor sea rebelde a dosis razonables
de analgésicos v a la radioterapia paliativa y haya un pronéstico “quod
vitam” suficientemente razonable com para justificar la operacién

Frente a los mecanismos expuestos, Lériche y su escuela plantean
otros, algo diferentes (211):

1. Por compresién de nervios o plexos simpdticos por el tumor pri-
mario o sus meidsiasis, cuando se encueniran sobre las cadenas
prevertebrales.

2. Por "linfangitis cancerosa” alrededor de los plexos simpdticos
periorteriales de los vasos gruesos abdominales.

3. Por compresién radicular por colapsoc vertebral por metdastasis
(el “"mal de Pott canceroso’ ).

En los dos primeros casos el iratamiento seria la simpatectomia, ya

sea la seccidn de los esplécnicos, en el primero, o la simpatectomia pe-
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riarterial en el segundo. En el tercer caso la cordotomia o la mieloto-
mia comisural media serian la solucién quirtrgica de eleccidn. A este
respecto cabe citar los resultados obtenidos por Trimble y Morrison (345)
en doce casos de los dos primeros tipos, en las que la alcohelizacidn de
los ganglios simpdticos prevertebrales a nivel dorsolumbar dié excelen-
tes resultados.

En nuestro grupo de casos hay uno, el N? 15, en el que la causa
del dolor era la invasién parietal posterior de un carcinoma gdstrico
avanzado, con compromiso de las ramas anteriores de los Ultimos in-
tercostales. Una cordotomic dorsal alta suprimid el dolor definitivamen.-
te sin ningin trastorno parético residual.

DOLOR POR NEOPLASIAS DE LA PELVIS

A.— CARCINOMA UTERINO

Este es uno de los problemas que mdés frecuentemente hemos tenido
ocasién de ver, por la alia incidencia de estas lesiones, en especial del
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carcinoma del cérvix en nuestro medio. Es un hecho bien conocido v de-
mostrado la forma de propagacién de esta lesion, invadiendo hacic los
lados lo parametrios, hacia abajo la vagina y hacia adelante v atrds los
iabiques Ulero-vesical y utero-rectal, v dando metdstasis a los ganglios
parametriales, del agujero obturader, iliacos, hipogdstricos y pre-adr-
ticos. Esta repeticidon de un hecho conocido es necesaria para compren-
der la génesis del dolor en esta enfermedad. Esquemdticamente, pode-
mos decir que el dolor estd dado por ires componentes: a) infiltracién
de fibras nerviosas; b) distensidn ureteral e hidronefrosis secundarias
al estrechamiento de los uréteres en su parte baja por el tumor o por la
fibrosis post-irradiacidn —que llega a veces a una pelvis congelada {j-
brosa— vy por Ultimo, ¢) por infecciones del Mitero y anexos, secundarias
o asociadas a la enfermedad primaria.

Para algunos autores, Lériche (211), Ackerman y Del Regato (3),
la infiltracidn nerviosa es primariamente de las ramas del plexo simp&-
lico hipogdsirico, dando un dolor de tipo reflejo (referido) «a la pared
abdominal, y secundariamente, en un estudio posterior « infiltracién de
las fibras del plexo lumbo-sacro a nivel de la pelvis. Para otros autores,
(White y Smithwick, 386), el dolor sdlo se produce por este ultimo me-
canismo en las neoplasias; y en efecciones funcionales, tales como la
dismenorrea, el dolor es debido a la excitaciédn de las fibras simpdticas
que terminan en el fundus uterino y gue tienen sus rami-comunicantes
a nivel de los Gltimos dos segmentos dorsales.

Esta discrepancia explica las diferencias en el iratamiento del dolor
por cdncer uterino, cuando es rebelde o los analgésicos, enire dos gru-
pos de cirujanos: unos, enire los que estdn Lériche, Sousa Pereira,Green-
hill vy Schmitz, y Wetherell (211, 324, 128, 374), que, basados en el mismo
criterio de etiologia del dolor por compromiso predominantemente simpd-
tico, utilizaban, y atn utilizan como tratamiento la simpatectomia hipo-
gdstrica, o neurectomia presacra, operacién ideada por Cotte en 1925
(56) para la dismenorrea rebelde. Los resultados que publican estos
autores, ninguno de cuyos casos esiG descrito adecuadamente desde el
punto de vista uroldgico y neuroldgico, son capaces de despertar opti-
mismo. Sin embargo, estos brillantes resultados pueden explicarse sim-
plemente por la supresidén del dolor causado por la hidronefrosis y las
infeciones anexiales asociadas, que son altamente frecuentes, y que en
muchos casos, como en mds de uno nuestro, han sido los responsables
directos del dolor que no merecia el nombre de intratable, por ser se-
cundario a lesiones atacables quiriurgicamente. Estamos mds de acuer-
do con Scott y Wrycis (311), Hyndman (177), Petit-Dutaillis (256),
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Schloessman (302), Wertheimer (372) y White v Sweet (385, 388),
quienes consideran que el dolor que es realmente problema que requie-
re la ayuda del neurocirujamo es aquel producido ya seo por infiliracidn
directa del plexo-ulmbo-sacro, y en ocasiones, de la porcién terminai del
recto, cuya inervacién deriva también de este ltimo, por lo cual la ope-
racién paliativa de eleccién es la cordotomia, dorsal para unos, cervical
para otros, o la mielotomia comisural media propuesta primerc por Lé&-
riche v Putnam y ejecutada en series por Wertheimer, Descuns y otros
(211, 373D.
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Es indispensable, para una adecuada decisién operatoria en casos
de esta enfermedad, un cuidadoso estudio ginecoldgico, uroldgico y neu-
roldgico. El primero, para una evaluacién de la extensién de la enferme-
dad v el descarte de la posibilidad de cirugia radical de exéresis que,
cuando estd bien indicada y ejecutada, es un iratamiento mas légico
que el puramente paliativo del dolor. La evaluacién urolégica tiene do-
ble imporiancia: por un lado nos permite formular un pronéstico de su-
pervivencia bastante aproximado, ya que la mayoria de estas enfermas
fallecen por uremia secundaria a la obstruccidén ureteral, que puede sé-
lo ser apreciada por la urografia excretoria y el estudio de la funcién
renal, pudiendo aiin ser necesario recurrir al cateterismo ureteral en cier-
{os casos. Por oiro lado, no debemos olvidar que la cordotomia trae co-
mo importante y frecuente complicacidn, trastornos urinarios neurogé-
nicos que, aunque en la mayoria de veces con transitorios, pueden ser
causa de graves complicociones en pacientes que ya tienen una funcién
excreloria renal alterada. El examen neuroldgico tiene por objeto de-
tetectar la presencia de invasién del plexo lumbo-sacro. Los signos cue
permiten diagnosticarla son: irradiaciéon del dolor hacia los miembros
inferiores (uno o ambos), siguiendo una distribucidn segmentaria ple-
xal o troncular; paresia de grupos musculares dependientes del plexo
citado vy, habitualmente, de irastornos sensitivos tales como zonas de hi-
poeslesia tactil o termoalgésica. En nuesira opinién, la presencia de al-
teraciones neuroldgicas de estas dos tultimas clases y parcialmente de
la primera, constituye formal contra-indicacidén para cirugia radical del
tipo de la exenteracidén pelviana total o parcial, si es que ésta se intenta
hacer con criterio paliativo o curativo, ya que denuncia la invasién de
estructuras retroperitoneales, lo que hace ese tratamiento impracticable
desde cualquiera de ambos puntos de vista.

Como en cualquier caso de dolor rebelde, es indispensable un exu-
men psiquidtricc muy cuidadoso, ya que una serie de factores psicold-
gicos (tendencia a la auto-acusacién y a sentimientos exagerados de
culpabilidad o de referencia, asociadas a veces a una personalidad pre-
mérbida anormal) complican enormemente el componente del dolor,
exagerdndolo grandemente, v haciendo muchas veces inexitoso su tra-
tamiento médico o quirirgico atin cuando estén bien indicados y con-
ducidos. En los casos en los que el componente psicoldgico es muy gran-
de, es mds razonable recurrir en forma adecuada a la psicoterapia v «
los sedantes antes que a los opidceos o a la cirugia.

El tipo de tratamiento quirurgico del dolor mdés utilizado es la cor-
dotomia dntero-lateral dorsal alta, que da un nivel inferior de analgesia
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por debajo del dialragma, por lo habitual. Wertheimer ha utilizado la
mielotomia comisural media (373) pero con resultados sumamente dis-
cutibles.

Como ilustracién se incluye dos casos, los Nos. 11 v 12, que demues-
tran bien el mecanismo de produccién del dolor, las complicaciones ha-
bituales de la enfermedad v el “lado malo” de la cordotomia.

B.— CARCINOMA DEL RECTO

Hemos separado intencionalmente el dolor causado por lesiones ma-
lignas de la porcidén ano rectal del causado por cdncer del intestino del-
gado vy colon, per la mucha mavor frecuencia del doler en las primeras,
que lo hace constituir uno de los peores problemas del enfermo, v en
segundo lugar por la importancia prondstica de éste que revela —como
lo demostraran Dunning, Jones y Hazard (75) v Beal y Ashley (15)
entre otrecs— la invasidn perineural, que segun los autores mencionados
es de tanta importancia como la venosa o la linidtica en la disemina-
cién de la enfermedad.

Este es un factor que merece la mdés seria consideracion y que de-
be hacer pensar al cirujano de céncer que las operaciones radicales
del tipo de la reseccién abddémino-perineal tendrén alta probabilidad
de fracasar como curativas si el dolor persistente v agudo de la invasidn
perineural est& presente, aln cuando las metdstasis ganglionares estén
ausentes o deniro del nivel de operabilidad. Igualmente, la colostomia
paliativa sdlo lo serd para la obstiruccién gastroiniestinal, pero ne para
el dolor, cuando la lesidén por su extensidn no permita la exéresis radi-
cal.

Dogliotti, en 1931 (171) propuso la inyeccidn subaracnoidea de «l-
cohol etilico absolutc como tratamiento paliativo del dolor en estos en-
fermos. Una larga serie de autores, entre otros Behan (22), Groff (130),
Poppen (262), Stern (331), Adson (6), Truelsen (348) y Ottley (249)
han serialado sus ventajas, desveniajas, indicaciones y técnicas. Resu-
miendo, podemos decir que las ventajas estdn dadas por la facilidad
del método vy su aplicabilidad a pacientes de mal riesgo quirargico, con
una supervivencia probablemente corta. De otro lado, los inconvenien-
tes son muy serios, ya que puede requerirse varias inyecciones para
conseguir analgesia, la disfuncién vesical es muy frecuente —mucho
mds en la cordotomia— y el efecto obtenido no es la simple analgesia
con conservacién del resto de sensibilidades sino una anestesia total o
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casi total, que es en gran proporcién de casos, mdas desagradable para
el enfermo que el dolor original.

Nos hemos convencido que la cordotomia dntero-lateral bilateral
es el tratamiento quirirgico de eleccién en estos casos, v debe ser apli-
cado relativamente temprano si se quiere evitar llevar al enfermo a la
caquexia y a la intoxicgeidn por opidceos antes de darle un tratamiento
paliativo suficiente y definitivo.

En el criterio sequido en el Servicio en que trabajamos, la cordoto-
mia, lo mismo que en el dolor por cdncer uterino, debe practicarse cuan-
do el dolor no es controlado suficientemente en el "escalén codeina’” o
el "escaldn meperidina’’, su riesgo quirtirgico no es demasiado alto y
no existen metdstasis dolorosas a nivel mds alto que el obtenido por la
cordotomia. La inyeccidén subaracnoidea de alcohol y la morfina de-
bieran ser reservadas para los casos de muy mal riesgo operatorio y
de supervivencia probablemente menor de un mes.

Muchos autores, tales ccmo Van Wagenen, Freeman v Watts (104,
105) Scarff (299, 301), Poppen (263) vy otros, consideran la leucoto-
mia como el mejor tratamiento para el dolor en algunos o todos —se-
gun cada autor— de estos casos. Las técnicas varian de acuerdo a ca-
da cirujono. Nos parece, sin embargo, sumamente discutible la aplica-
cidén de este método c este tipo de dolor, tanto por la inseguridad de sus
resultados, aln en las manos mds hdbiles, cuanio por la frecuencia de
las alteraciones mentales, que hacen al enfermo dificil de manejar en
una sala de cirugia general o en un hospital de céncer. La cordotomia
en cambio, da mucha mayor probabilidad de analgesia adecuada v per-
manenie sin complicaciones muy serias o dificiles de controlar

Un caso de esta clase es incluido en la serie con el N? 14, Se tra-
taba de un enfermo con unca recidiva local post-operatoria agudamente
dolorosa de un adenocarcinoma del recto. Era tan serio el problema
de dolor que sdlo podia ser controlado por morfina y barbitiricos endo-
venosos en dosis elevadas, llegando a la narcosis prolongada. Una cor-
dotomia dorsal alta suprimié totalmente el dolor hasta la muerte del
enfermo un mes y medio mds tarde.

DOLOR POR NEOPLASIAS DE LA COLUMNA VERTEBRAL
Debe diferenciarse aqui dos casos distintos:

1. Los tumores intrarraquideos —exiradurales, extramedulares e
intramedulares— que pueden dar dolor por compromiso ra-
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dicular v cuyo tratamiento es esencialmente la exéresis de la
lesidén primaria cuando ello es posible, v
2. Los tumores del cuerpo vertebral, primarios » meltasidsicos,
cuya extirpacion es técnicamente imposible por el momen-
to. Son estos los que presentan como problemas primarios el
dolor —asociado o no a trastornos neuroldgicos objetivos—
que es lo que nos interesa para esta tesis.
La patogenia del dolor en los enfermos portadores de neoplasias del
cuerpo vertebral parece ser dcble:

a) En una primera etapa hay hiperalgesia profunda local por
invasidn de las terminaciones sensitivas peridsticas. Clini-
camente, se objetiva por dolores vagos, de baja intensidad,
exacerbados por cambios de posiura o percusidén de la apd-
fisis espinosa correspondiente. Debe notarse que las radio-
grafias de rutina de columna vertebral suelen ser normales
(etapa pre-radioldgica) vy las lesiones entonces sélo son sus-
ceplibles de demosirarse ocasionalmente por tomografias
del cuerpo vertebral sospechoso. Eventualmente, el dolor pue-
de ser intenso cuando el colapso vertebral ha ocurrido o esid
préximo a suceder (403).

El iratamiento del dolor debe ir regido por la naturaleza histolégi-
ca de la lesidén primaria, tal como se dijera de las neoplasias dseas de
los miembros. La radioterapia local, asociada o no a la inmovilizacidén
por medio de un corset de vesc, es habitualmente eficaz, y Lériche vy
Fiolle (cit. por Lériche, 211) han practicado incluso injertos éseos tipo
Albee para fijar el segmento vertebral doloroso.

El tratamiento analgésico es en esta etapa usualmente meédico, en
el escaldn mds adecuado para cada caso en particular.

b) La segunda etapa se caracteriza por compresidén radicular
vy /o medular, ya sea por colapso vertebral (“mal de Pott can-
ceroso’’) o por infiltracién tumoral de las estructuras nervio-
sas v los vasos que las irrigan (403).

En la compresién radicular existe la tipica hiperalgesia
secundaria en el dermatoma correspondiente Chiperalgesia
subjetiva con irastornos objetivos de la sensibilidad y refle-
jos en esa zona. La lesién medular, por colapso vertebral o
por compromiso vascular por el tumor da el sindrome cl&-
sico de paraplejia con nivel sensitivo, como es bien sabido.
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El tratamiento paliativo consiste primariamente en la laminecto-
mia decompresiva con rizotomia posterior del segmento afectado, reali-
zados lo antes posible. Elvidge y Baldwin (414) estan de acuerdo con
el criterio de operar precozmente a estos casos. Si hay extensidén excesi-
va de las lesiones vertebrales, la cordotomia u otra operacién antdlgica
indicada resuelve el problema.

Entre los casos tipo de esta serie se incluye el N? 23, tratado con un
corset de yeso, con una ventana para usarla como portal de irradio-
cién (control de la piel), el N° 24, tratado por enyesado y andrdgenos,
v luego rayos X locales, v el N? 21, tratado con una lobotomia frontal
derecha, tipo Scarff, después del fracaso de los métodos mds conserva-
dores. En todes ellos se obtuvo cesacién rdpida y completa de sus mo-
lestias dolorosas.

DOLOR PCR NEOPLASIAS DE LOS MIEMBROS

Consideraremos dentro de este cavitulo 4 problemas de dolor que
con cierta frecuencia se presentan durante o después del iratemiento
de las lesiones tumorales en esias regiones anaidémicas:

Dolor por invasién de {roncos nerviosos.

Dolor por neoplasias que comprometen el plano dseo.
El sindrome causélgico.

El "miembro fantasma doloroso’” de los amputadoes.

> oo

El primer problema es facil de comprender y no es raro verlo en
los sarcomas de origen muscular, éseo y fibrobldstico. Los tumores be-
nignos y malignos de los nervios periféricos son relativamente infre-
cuentes y no siempre dan problemas de dolor. Ocasionalmente, el do-
lor aparece como secuela del tratamiento radioterdpico, debido a fibro-
eis del tejido conjuntivo por hiperalgesia secundaria en el territorio de
distribucién del nervio. Posteriormente, la hiperalgesia secundaria pue-
de ceder el lugar a anestesia mds o menos completa.

Existen varias teorias para explicar la patogenia del dolor en estos
casos, v de éstas, las ires mds conocidas y probables son:

a) Por anoxia de las fibras nerviosas, que Lorente de N6 (222)
demostrara experimentalmente que produce la descarga re-
petida de estimulos a partir de la porcidn anédxica del nervio.
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b) La injuria parcial de axones sensitivos, que segiin Bumke y
Foerster (41, 402) comprometeria especialmente a las fibras
gruesas mielinicas, que segun ellos poseen una accién inhi-
bitoria sobre las fibras del tipo C; se produciria entonces una
“hiperpatia dolorosa’” por liberacidon de las fibras delgadas.

¢) Para Bigelow, Harrison, Goodelly Wolff, ocurre una baja
del umbral de recepcién de las fibras del grupo C, portado-
ras del "“dolor quemante’’, con elevacién simultdnea del um-
bral de las fibras gruesas del tipo A, portadoras del “dolor
punzante'’. Esto explicaria bien el fendmeno de hiperalgesia
secundaria (28).

Vale la pena mencionar, de paso, que en enfermos poriadores de
neoplasias avanzadas se presenta con cierta frecuencia neuropatias pe-
riféricas de origen probablemenie carencial o téxico, que pueden lle-
var o tratamienios innecesarios, pensando en metdsiasis tumeorales.

Habitualmente el tratamiento logico de este problema es la esci-
sidon local, la amputacidn o la desarticulacidén, y en los casos en gue
esto no fuera posible —por existir metdstasis a distancia u otra razédn
de inoperabilidad— la cordotomia dntero-lateral dorsal cuando se ira-
ta de lesiones en miembros inferiores. Cuando la lesién ocurre en los
superiores, la cordotomia cervical alta unilateral, la rizotomia posterior
o la tractotomia espinotaldmica bulbar pueden resolver el problema v
un caso tipico lo constituye el N© (18) de esla casuistica. Las técnicas
operatorias son discutidas en capitulos aparte.

El segundo problema mencionado estd dado por los tumores pri-
marios o metastdasicos en huesos largos o planos, provocando, con cierta
Irecuencia, “fracturas patoldgicas” ... La patogenia del dolor parece
estar dada por compromiso del periostio, el que se ha demosirado
estar ricamente inervado por terminaciones desnudas. Es un hecho
bien establecido que no existen terminaciones receptoras del dolor
en el hueso mismo (147)..

Los caracteres clinicos de este dolor son muy distintos en este ca-
so: es un dolor local, que llega a ser sumamente agudo, habitualmen-
te sin irradiacion, exacerbado por la presidén local v, cuando hay “frac-
fura patoldgica’, por los movimientos del miembro afectado. En re-
sumen, se irata de una verdadera hiperalgesia primaria.

Para el tratamiento es fundamental tener en cuenta la naturale-
za histoldgica de la lesidn, ya que muchas veces ésias son sumamen-
te sensibles a la radioterapia. ( neuroblastomas, ""tumor de Ewing’’, se-
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minomas, linfomas, etc.), al tratamiento hormenal médico o quirtirgico
(carcinomas mamarios y prostdticos) o a radioisotopos o quimioter&-
picos (carcinomas tiroideos, mieloma multiple, etc.). En el caso de fra-
casar estos medios o ser inadecuados, los métodos neuroquirirgicos pa-
liativos son los mismos indicados que para el caso anterior. Demdas es-
t&¢ decir que las fracturas patoldgicas debsn ser inmovilizadas por me-
dio de aparatos ortopédicos adecuados.

El sindrome causdlgico se caracteriza clinicamente por una forma
muy peculiar de hiperestesia cutdnea, con dolor agudo, guemante, aso-
ciado a parestesias diversas y alteraciones vasomotoras vy tréficas que
usualmente desbordan el territorio del tronco nervioso lesionado, y fué
descrito por Weir Mitchell en 1864 (219). Se presenta con cierta ire-
cuencia después de traumatismos accidentales o quirirgicos de ner-
vios periféricos. Su patogenia es muy discutida, ya que para algunos
autores es una forma de psiconeurosis, para otros es producida por
trastornos vasomotores de tipo constrictivo (Homans) o dilatador (de
Takdats) por injuria de las fibras simpdticas que forman parte de los
froncos nerviosos. El {ratamiento aceptado por prdécticamente todos los
autores es el bloqueo de los ganglios simpdaticos correspondientes a la
regidn afectada, o su extirpacidén quirargica (211, 219, 381). De todas
momeras el peligro de dejar secuelas trdficas irreversibles es ian serio
que no debiera postergarse el tratamiento en la espera de mejoria
expontdnea.

En nuestra serie, hay un caso tipico de causalgia secundaria a la
excisién de una neurofibroma del cidtico popliteo externo derecho.

El miembro fantasma doloroso, fendmeno habitualmente presente
por corto tiempo en los amputados o desarticulados por cualquier mo-
tivo ~——aunque parece, ignoramos la causda, ser muy raro en los ampu-
tados de neoplasias y frecuente en los casos traumaticos— gque en algu-
nos cascs persiste y se agudiza hasta tornarse un problema de grave-
dad excepcional, tiene caracteres clinicos sumamente interesantes: el
"miembro fantasma' queda fijado en la posicidn en que estaba en el
momento de la amputacidn, y rara vez puede el enfermo "moverlo”; se
acorta notablemente en su longitud, por reduccién del itamario de los
segmentos proximales con conservacion del distal; el dolor es sentido
en el miembro ausente, pudiendo existir zonas dolorigenas en, o cerca
al mundn. (159, 178, 211, 339, 387).

Parece que la causa de este problema reside en la fijacién del
miembro ausente dentro del “esquema corporal’, si seguimos la teoria



140 ANALES DE LA

de Riddoch (282). El dolor, iniciado en un neuroma de amputacién do-
loroso o una causalgia, se “fija’ igualmente, probablemente también a
nivel cortical. Gutiérrez-Mahoney, aplicando este concepto tedrico a la
prdactica ha presentado una serie de 28 casos de miembro fantasma do-
loroso tratados por reseccién de la corteza postcentral (parietal ascen-
dente) contralateral (79). El defecto en el "esquema corporal” produci-
do asi "arrastra el sindrome doloroso fuera’”. De la serie de Gutiérrez-
Machoney, 19 casos tuvieron alivio total y 4 parcial, de sus molestias (133
& 135). En cambio, en los casos de Lhermitte y Puech (216) vy en los
de Horrax (171) no hubs mejoria apreciable.

La leucotomia ha sido utilizada también en el manejo de este pro-
blema (195) pero los resultados son menos constantes, el peligro de la
operacién es mayor v la posibilidad —siempre presente— de alteracio-
nes psiquicas severas hacen de latopectomia parietal la operacién més
fisicldgica, mds segura y menos mutilante.

En los "“fantasmas’’ de miembros inferiores, White y Smithwick pre-
fieren la cordotomia dorsal alta, que en sus manos y en las de Falconer
(89) da buen resultado. En cambio, Bailey v Moersch y Horrax (11,
171) sostienen que no es buen método en la practica. La simpatecto-
mia ganglionar regional sugerida por Lériche parece dar éxito en los
casos relativamente tempranos, no asi en los crdonicos (78, 85, 185, 387).

EL ESTUDIO DE LOS ENFERMOS

La experiencia adquirida en el manejo de un buen nimero de enfer-
mos con problemas de dolor, en el Instituto Nacional de Enfermedades
Neopldsicas, nos ha permitido elaborar una pequefia “hoja clinica”,
que se adjunta al final de este capitulo, en la que se consigna esquemd-
ticamente los datos fundamentales del estudio de cada caso y de la eva-
Jluacién del tratamiento analgésico. Estamos muy lejos de pretender for-
mular normas rigidas en este sentido, pero tratamos que la experiencia
adquirida con cada caso sea conservada en forma utilizable posterior-
mente, v que el paciente se beneficie de un estudio cuidadoso de su pro-
blema.

Algunos datos de esta “"Hoja de Dolor’” merecen cierta considera-
cién detallada:

1. " El diagndstico histopatoldgico de la lesidn debe estar definitiva-
mente establecido. Esto no responde a un mero detalle académico sino
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al hecho practico de la diversa respuesta a los tratamientos paliatives
(radioterapia, hormonoterapia, cirugia endocrina, etc.) exhibida por
las distintas enfermedades neopldsicas. Como ejemplo, cabe citar que
no es lo mismo iratar el dolor por metéstasis vertebral de un carcinoma
gasirico que de un carcinoma mamario, en el cual hay una gama de
recursos utilizables por el cancerdlego.

2. La extensién de la lesién debe ser precisada lo més cuidadosa-
menie que sea posible. Esto obedece a la doble necesidad de precisar
el mecanismo de produccidén del dolor y de plantear las indicaciones
de un ntagque guirdrgico directo a la masa tumoral o de cirugic paliati-
va en el caso de existir complicaciones mecdnicas secundarias. Esto
no es siempre posibls, ial como sucede en ias “pelvis congeladas’’ por
céncer uterino tratado por radioterapia, en el que es dificil el rol del tu-
mor vy de la fibrosis postradiacion en el examen clinico.

3. En los puntos del 1 al 8 de la hoja se reline los datos de exa-
men neuroldgico esenciales para establecer la patogenia del cuadro
doloroso e incluso el nivel de la lesidn causante. Un minucioso examen
de la sensibilidad en todas sus formas constituye quizds lo mds impor-
tante, vy jamds debe dejar de practicarse en todo enfermo adolorido.

4. En el capitulo sobre analgesia por medios farmacoldgicos se
precisa el sistema de “escalones’” de drogas antdlgicas. Para aplicar-
los en la préctica utilizamos “planillas de dolor” en las que la enferme-
ra o el interno anotan cada hora si el paciente presenta o no dolor, v de
menera es posible establecer una base uniforme de comparacién entre
qué grado, administrando las drogas “'standard” « horas fijas. De esta
distintos pacientes. se anota igualmente, el efecto de 2 a 3 dosis de pla-
cebos inlercalados en los dos primeros escalones. El efecto de sedantes
del tipo de la clorpromazina, barbituratos o drogas similares “potencia-
lizadoras™ es sefialado en renglén aparte.

5. El examen psiquidirico cuidadoso es de sumo valor tedrico vy
préctico, va ocue suele permitir una buena evaluacién del componente
reaccional al dolor actual vy la existencia o no de adiccidn a drogas.

6. Es util, por ultimo, consignar los resultados de cualquier otro tra-
tamienioc previo dirigido a la lesidén primaria, especificando en lo posi-
ble, las dosis-tumor de radiacién o las cantidades de hormonas o cuimio-
terdpicos administrad ws.

7. Lo cuidadosa evaluacion del estado general del paciente vy de
sus posibilidades de supervivencia son indispensables para decidir si la
cirugica del dolor tiene justificaciéon en aliviar al enfermo por un periodo
razonable de tiempo.
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A primera vista, se podria pensar en que este estudio, tal como ha si-
do esquematizado es caro v laborioso, inaplicable en servicios no es-
pecializados. La experiencia prdctica demuestra que esto, habitulmen-
te, no es cierto y que se requiere un minimo de observacion cuidado-
sa y de colaboracién especializada para un estudio satisfactorio cue
permita dar al paciente el tratamiento més adecuado para su dolor.

INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLASICAS
Servicio de Neurocirugia
HOJA DE DOLOR
N¢ 1: Datos preparatorios clinicos

PACIENTE:

Historia.- Clinica No. Reg. Fotog. No..
Diagnéstico: .

[
.

Localizacién primaria:

Irradiacién:

Otros focos de dolor:

Tipo de dolor:

Ritmo de aparicién, sin analgésicos:

Mecanismo de produccién probable:

Alteraciones neurolégicas asociadas:

Factores excitantes o intensificantes:

Tiempo y grado de alivio por aspirina (0.50 gm.): .
10. Tiempo y grado de alivio por codeina (0.06 gm. i. m}):
11. Tiempo y grado de alivic por meperidina (100 mg.):
12. Tiempo y grado de alivio por Morfina Sulfato (0.01 gm.):
13. Variaciones por potencializacidén:

14. Adicién a analgésicos:

15. Rasgos importantes de personalidad:

16. Efecto de placebos:

A. Resultados de tratamiento roentgenterdpico directo:

B. Resultados de tratamiento hormonal o quimioterapia:
C. Resultados de cirugia endocrina (castracién, etcr):

©OND Ok WN



FACULTAD DE MEDICINA 14S

ANALGESIA POR MEDIOS FARMACOLOGICCS

Dentro de este capitulo haremos solamente una ligera revisidn de
los conceptos mds aceptados o discutidos actualmente sobre los anal-
gésicos, anestésicos locales v sedantes que se utilizan con mayor fre-
cuencia en nuesiro medio, ya gue la inmensa variedad de derivados Qe
estas drogas hace imposible un intento de abarcar siquiera una pro-
porcién imporiante de ellas. Lo que inteniamos, es plantear sus indica-
ciones y su posible mecanismo de accién, mdas que abundar en deta-
lles farmacoldgicos f&ciles de encontrar en cualquier texto moderno.

ANALGESICOS.

El concepto sobre el modo de accidn de las diversas drogas de es-
te grupo es sumamente variable y devende de la definicidon que se dé
al dolor. De acuerdo a Wolff v colaboradores, enire muchos otros, consi-
deramos al “dolor” como un término de significado mixto, que compren-
de la percepcidén de estimulos especificos v la reaccidén afectiva a esos
estimulos. El mecanismo de la analgesia es sumamente discutido para
cada tipo de drogas, v es probable, de acuerdo a Wolff, Beecher y Ca-
ttell (50), que el efecto sea mixto, con mayor o menor predominio so-
bre uno u otro de los componentes del dolor.

Los métodos que se han utilizado hasta chora para evaluar las dro-
gas analgésicas, tanio el método del calor de intensidad gradual de
Wolff, Hardy vy Goodell (393, 394, 398) cuanto el de la reduccién del
dolor en heridas operatorias propugnado por Beecher y sus colabora-
dores, presentan en mayor o menor grado dos inconvenientes para sus
resultados totalments aceptados para aquien trabaja en analgesia de
enfermos con cdncer:

1. Los resultados del primer método son obtenidos a base de ex-
periencias en sujetios entrenados especialmente, en condiciones agudas
experimentales y en los que el componente de reaccién al dolor esta
reducido al minimo, lo que no ocurre en la préctica clinica.

2. Los resultados de la técnica de Beecher (17, 18, 19), midiendo
el porcentaje de reduccién del dolor en heridas operatorias, si bien es
muy superior a nuestro concepto, carecen de aplicacidn cuantitativa
exacta a la clinica, y sdlo sirven de indices aproximados en la dosifica-
cién.
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Sin embargo, teniendo en cuenta estas salvedades, nos sirven co-
mo las Unicas bases experimentales ordenadas para aplicar a la clini-

ca.
Hemos seleccionado como drogas "'tipo’” de los diversos grupos de

analgésicos a las siguientes:

a) Acido acetilsalicilico (aspirina) y lo fenildimetilpirazolona.

by Codeina. _
¢y Meperidina (Demerol, Dolosal, Pethidina).
d) Morfina.

Agregaremos luego una breve nota sobre la "analgesia potenciali-
zada''.

a) Las dos drogas de este grupo perienecen al grupo de los anal-
gésicos antipiréticos y su mecanismo de accion es muy similar apa-
rentemente. Segiin Goodman y Gilman (122) actuarian « nivel subcor-
tical probablemente sobre el tdlamo. Es un hecho bastante bien demos-
trado gue no tienen accién alguna a nivel de las terminaciones nerviosas
periféricas, v que no elevan sino el umbral para la recepcién de estimu-
los dolorosos vy no de otras sensibilidades. Experimentos hechos por
diversos autores parecen demostrar bastantie bien que no existe una
accién depresiva cortical evidenciable, ya que no hay alteracién ob-
jetiver de la atencidn, tiempo de reaccidn, ni otros cambios mentales con
dosis terapéuticas de estas drogas. Por ofra parte, no existe sinergismo
con la accidn depresora cortical de los narcéticos e hipndticos. )

Los experimentios de Wolff v colaboradores (389) han servido pa-
ra demostrar los siguientes puntos:

(1) Que la dosis efectiva minima de la aspirina. es de 0.30 gm.
por via oral. La elevacién de la dosis por encima de esta ci-
fra aumenia muy poco o nada su efecto analgésico, expresa-
sado como elevacion del umbral de recepcién de estimulos
lorosos.

(2) Que no existe reforzamiento entie combinaciones de analgé-
sicos diferentes, v que el efecto es igual al del analgésico mdés
potente de la mezcla.

Beecher y colaboradores (20) por otra porte, han demos-
trado claramente que la aspiring, o sus similares, es la Unica
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droga analgésica de efecto real por via oral, siendo superior,
por esla via, a la codeina y ain a la morfina.

(38) No hay modificacién importante de la duracién del efecto de
la aspirina cuando se eleva las dosis por encima de 0.30 gm.

La razén por la que incluimos a estas dos sustancias del mismo
grupo estriba en que reservamos la aspirina de preferencia para el uso
oral, vy la fenildimetilpirazolona para uso parental, cuando existe into-
lerancia o la primera (gastritis, reacciones cutdneas o vémitos frecuen-
tes). Aqui hay que tener en cuenta el hecho que, aunque no hay garan
diferencia cuantitativa en el efecto analgésico de ambas, per se, el
efecto psicoldgico de “la invyeccién' sobre el enfermo, refuerza habi-
tualmente en forma notable la accidn de ésta.

Basados en estas condiciones experimentales, hemos estandariza-
do en el Servicio en que laboramos las cdpsulas de aspirina sola —mu-
cho mds econdmica— de 0.50 gm., adicionadas, cuando el case lo re-
quiere, de un sedante del grupo de los barbitiricos en dosis variable.
Los resultados obtenidos en la prdctica son satisfactorios en el primer
escalén de tratamiento del dolor, antes de recurrir a medios mds costo-
sos y peligrosos, para obtener analgesia adecuada. Como anotéramos
mas arriba, reservamos la fenildimetilpirazolona inyectable, en dosis
de 0.5 gm. por ampolla, para los casos de intolerancia a la aspirina oral.
Si el dolor no es controlado totalmente o en un porcentaje razonable
de tiempo con un promedio de 4 & 6 cé&psulas o 4 & 6 inyecciones de es-
tas drogas, consideramos e] pase del enfermo al "escalén’” de la co-
deina.

b) La codeina (metil-morfina) fué iniroducida en la terapéutica
por Robiguet en 1832 (122). Sus propiedades farmacoldgicas son si-
milares a las de la morfing, con la importante diferencia de que la in-
tensidad de la accidn analgésica es mucho menor, vy las acciones téxi-
cas (emetizante, constipante y depresora) aumentan en menor pro-
porcidn que la analgésica al elevar las dosis, convirtiéndola por este
motivo en una droga sumamente util. Se excreta por el rifdn en un
80¢., siendo metabolizada en el higado en escasa proporcién. La de-
presion respiratoria es cuantitativamente muy inferior a la de la mor-
{fina. No hay hipersusceptibilidad en los ninos. Es habituante, pero el
alto costo v las grandes dosis requeridas la hacen muy poco favoreci-
da por los adictos.

Beecher y colaboradores han demostrado en forma experimental
que la codeina es un analgésico sdlo por via parenteral, y que admi-
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nistrado oralmente es muy inferior a la aspirina. Ademds, no existe
sumccion de efectos entre ambas. (20).

Hardy, Wolff v Goodell (147), usando su método de evaluacién
de analgésicos demuestran que las dosis minima de efecto analgésico
mdximo estd en los 60 mg., en forma de fosfato de codeina, por via pa-
renteral. La elevacidn de las dosis por encima de este nivel no aumen-
ta el efecto analgésico ni su duracidn en forma significativa. Cattell (50)
recomienda la combinacién de la codeina con barbitiricos para au-
mentar el efecto clinico por sedacién.

En condiciones experimentales, la elevacién del umbral doloroso
por una dosis de 60 mg. de fosiato de codeina es de un 509, compa-
rado con un 359 de la aspirina oral v 90% para sulfato de morfina
en dosis de 30 mg. por via parenteral.

Como conclusiones prdécticas de estos resultados, hemos fijado el
uso del fosfato de codeina inyectable, en dosis de 60 mg. por ampolla,
como analgésico del “segundo escaldn’’. No utilizamos més la codeina
oral, sola ni asociada. Habitualmente, consideramos que si el pacien-
te no tiene un adecuado control de su dolor con 3-4 ampollas de fosfa-
to de codeina en 24 horas, tanio en duraciéon cuanto en grado de anal-
gesia, debe ser considerada su iransferencia al "escalédn de la mepe-
ridina”.

¢) Meperidina (Demerol, Dolosol o Pethidine). Es una droga
derivado sintético de la morfina, y relacionada quimicamente tam-
bién con la airopina, que parece combinar el efecto “analgésico’ de la
primera con la accidn antiespasmédica de la segunda, aunque en me-
nor arado que ellas separadamenie.

Utilizando el método de Wolff, Hardy v Goodell (145) se encuen-
ira que a dosis de 50 mg. por via parenteral se obtiene una elevacidn
del umbral doloroso del 509, v en dosis de 100 mg. la elevacién del
umbral llega al 75%.. Esto quiere decir que su accidén es similar cuan-
titativamente a la de la morfina, en dosis de 8 v 15 mg. de ésta, respec-
tivamente, con la gran ventaja de su mucho menor toxicidad y la me-
nor probabilidad de adiccién en tratamiento analgésico crénico. Para
lagunos, buena parte del efecto de la meperidina est& en su accién de-
presora de la corteza, con reduccion de la reaccion al dolor. Sin embar-
go, Goodman vy Gilman (122) demuestran que tal cosa no es cierta
v gue el efecto es primcriamente sobre la percepcién dolorosa.

Si bien su accidn antiespasmddica es bastante 0til en otros cam-
pos, en el dolor por cdncer no significa una ventaja muy grande. En
cambio, a diferencia de la codeing, no puede utilizarse en pacientes
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con grave lesidén hepdtica, ya que es el higado el encargado de meta-
bolizarla.

Las razones que nos llevan a colocar a esta droga en preferencia
a la morfina son tres: la menor tendencia al acostumbramiento, la me-
nor frecuencia de ndusea y, ausencia de depresién respiratoria. Sin
embargo, preferimos la codeina, sola o asociada a sedantes, cuando
ello es posible, por menor costo y la menor posibilidad de adiccidn.

d) Morfina. Fué obtenida pura, a partir del opio, por Sertiirner en
1805 (122). Constituye el mds importante componente de éste, v la
potencia analgésica de los preparados derivados, asi como de otras
drogas antdlgicas es medida tomando como unidad la morfina. Sus
propiedades farmacoldgicas se describen en cualquier libro de texto
y no tiene mayor objeto repetirlas aqui, sefalando sdlo aquellas de
importancia especial para nosotros: efecto depresor cortical, emeti-
2ante, depresor del centro respiratorio vy analgésico. De éstos, el pri-
mero vy el Gltimo son utiles y los otros dos son perjudiciales para el en-
fermo.

Segiin Wolff y colaboradores (147), la accidén de la morfina es
triple:

(1) Elevacién del umbral de percepcidén del dolor, cuando es ad-
ministrada antes del estimulo doloroso; muy escasa cuando
el dolor ya existe y es intenso.

(2) Depresidn de la reaccidn al dolor, cuando ésie ya existe, pro-
bablemente por depresidén de la corteza cerebral.

(3) Narcosis, que como ya ha sido demostrado, eleva de por si
notablemente el umbral de recepcién del dolor.

Un hecho farmacoldégico vy fisioldgico muy interesante, sefialado
también por Wolif y colaboradores (395), est& en que la adrenalina ad-
minisirada antes de la morfina, cuando hay dolor pre-existente, supri-
me el efecto sobre el umbral doloroso de ésta. Tal observacidn tendria
relacién con el estado de tensién afectiva asociado al dolor, con mayor
liberacién de adrenalina enddgena, que explica el primer facior anota-
do.

A este respecto una serie de trabajos de Hill, Kornetzky, Flanary y
Wikler (165), en condiciones experimeniales, han demostrado en forma
bastante concluyente que la morfina reduce la ansiedad v el miedo al
dolor, que hace sobreestimar muchisimo la intensidad del dolor a los
paceientes. Esto, de por si, seria bastante buena razén para su uso a
larga mano, si no fuera por el problema de toxicidad vy acostumbra-
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miento. El primero parece tener una buena solucidén asociando la dextro-
anfetamina a la morfina, lo que segin lvy y colaboradores (cit. por
Goodman y Gilman, 122) reduce los efectos secundarios y eleva la
potencia analgésica del opidceo. Este hecho merece ser tenido en cuen-
ta para utilizar la asociacién en aquellos pacientes en que la cirugia
del dolor no estd indicada o el riesgo operatorio es muy alto.

Segun Beecher y colaboradores (206), el efecto analgésico de la
morfina por via oral es sumamente bajo, inferier al de la aspirina do-
sis habituales. Tanto Comroe y Dripps como Isbell v Frazer (citados
por Lasagna y Beecher, 206), han verificado el mismo hecho. Igual-
mente, los efectos secundarios asociados (emesis y depresion respira-
toria) son muy escasos en los pacientes que recibian morfina oral, lo
que demuestra su bajo indice de absorcidn.

Otro dato {armacoldgico sumamente importante es el que se rte-
fiere a la dosis dptima de morfina, o sea aquella en que hay mdéximo
efecto sobre el doler con los minimos efectos secundarios, incluyendo
la formacién de dependencia de la droga. Tanto Wollf y colaborado-
adores con el método del calor graduado, como Beecher y Lasagno
en dolor postoperatoric (208) en enfermos de servicios quirurgices ge-
nerales, y Houde y Wallenstein (173) en pacientes con céncer avan-
zado, han llegado a la misma conclusidén, o sea que la dosis éptima es-
&4 en los 10 mg. de fosfato o sulfato de morfina por via subcuidénea o
intramuscular. No hay objeto en usar dosis mayores de una sola vez,
va que no hay gran diferencia entre la elevacién del umbral del dolor,
ni en el porcentaje de alivio total o parcial, ni en la duracién del efec-
to analgésico, aumentando en forma marcada, en cambio, las reac-
ciones secundarias desagradables y el peligro de acostumbramientio
(Andrews y Himmelsbach, 8) y Comroe y Dripps (422).

Ha sido un hecho sostenido por estos ultimos autores que la néu-
sea y el vémito por la morfina eran debidos a cambios de postura de
los enfermos, por estimulacidén de los nicleos vestibulares por la dro-
ga, o por depresién del umbral de excitacidén del centro del vémito.
Sin embargo, Lee vy Pfeitfer (418), usando voluntarios sanos, parecen
haber demostrade que no hay mayor diferencia entre los efectos se-
cundarios en aquellos sujelos que fueron sometidos a deambulacién
v otros cambios posturales y aquellos que quedaron inméviles en ca-
ma, después de recibir una dosis de morfina.

Como conclusiones prdcticas de estos datos experimentales, se ha
adoptado en el Servicio de Neurologia del I.N.E.N., como dosis tope por-
vez, la inyeccion de 10 mg. de morfina, desterrando la dosis doble an-
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fes en uso. La observacién clinica diaria ha demostrado, de otfra parte,
que un buen manejo de otros analgésicos ha hecho el uso de la morfina
una rareza, ¥ que cuando ha sido necesario recurrir « ella, las dosis de
10 mg. han sido mds satisfactorias que las de 20 mag.

Es una frase comin entre el medio médico que ‘no importa que
los enfermos con céncer se acostumbren a la morfing, si van a morir de
todas maneras’, v como corolario de esta frase se administra a larga
mano la droga a casi tedo canceroso en muchos servicios de medicina
y cirugia. La adiccion a la morfina es un problema muy serio en cual-
quier paciente, ya que trae aparejada la seria posibilidad del fracaso
cuando se adopta medidas paliativas del dolor mdés adecuadas que la in-
toxicacién con opidceos, que cortan la vida del paciente y la hacen ain
mds miserable. En efecto, cuando la radioterapia, el tratamiento hor-
monal o quimioterdpico, o la cirugia del dolor son usados en el pacien-
te adicte a la morfing, por el uso desordenado vy prematuro de éstq, los
resultados paliativos son muy pobres.

La “analgesia potencializada’”. En los ultimos dos o tres anos, ha
cobrado gran actualidad entre los anestesistas y cirujano del uso de
los llamados ‘neuropléjicos’’, derivados de la fenotiazina, cuya accién
farmacolégica es ain motivo de gran controversia entre sus mismos
originadores. Primero Vialard y Fournel (417) v luego Laborit (416) v
colaboradores anotaron el efecto de '‘potencializacién’ o refuerzo de los
anastésicos generales y también de los narcdticos, hipndticos y rela-
jadores musculares. Sadove, Levin v Rose (285) ensayaron la clorpo-
mazing, la principal de las drogas en este grupo, asociada a narcdti-
cos del grupo de los opidceos sintélicos (meperidina y racemorphan)
como medio de control de dolor rebelde en una serie de 30 casos, de
los que 29 eran cancerosos, todos los cuales recibian altas dosis de
narcédticos sin control adecuado del dolor. Se consiguid en esta forma re-
ducir notablemente las dosis de narcéticos hasta un 50% en muchos de
sus casos. Los autores senalan que los pacientes habitualmente no no-
taban reduccién objetiva del dolor, pero la reaccidn al dolor se hacia
mucho menos intensa quedando mucho mdés tranquilos. Ademds el po-
tente efecto ontiemético de la clorpromazina aliviaba notablemente el
vémito y la ndusea asociados a la carcinomatosis o a la “‘enfermedad
de radiaciones’ de aquellos pacientes que estaban recibiendo roentgen-
terapia.

En muchos de los dltimos casos d= dolor rebelde que han sido vis-
tos en el Servicio en que laboramos se ha encontrado lo descrito por
Sadove, o sea el efecto sobre la reaccién al dolor y no sobre la per-
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cepcidn del mismo. En consecuencia, los mejores resultados fueron ob-
tenidos en aquellos pacientes hiper-reactivos, ruidosos en sus manifes-
taciones dolorosas, con cierto grado de dependencia de las drogas. En
cambio, en los pacientes que soportaban bien el dolor, la adicién de
clorpromazina no varid sustancialmente el efecto de los analgésicos.
Esto ha sido verificado igualmente por Houde v Wallenstein (416), quie-
nes han demostrado que no existe ninguna diferencia entre la supresidén
del dolor por la morfina sola o asociada a la clorpromazina en enfermos
cancerosos. No se registrdé ninguna mejoria de la analgesia en los pa-
cientes que tenian dolor controlado f&cilmente con aspirina o pirazo-
lonas.

PLACEBOS

Los trabajos de Jellinek, Wolff v Beecher (20, 397) v colaboradores
han demostrado en forma bastante concluyente la desaparicién del do-
lor en un porcentaje variable de pacientes a los gque se administraba
placebos vy no analgésicos. Mé&s atn, llegaba a presentarse efectos co-
laterales de las drogas que los pacientes creian haber recibido. Lasag-
na, Mosteller, von Felsinger y Beecher )207), en un meticuloso trabdgjo,
han conseguido separar en grupos bastante bien definidos a los indivi-
duos “placebo-reactores’’ de los que no respondian a la administracién de
éstos. Unos como otros fueron estudiados psicolédgicamente con tres “tests’’:
el Rorschach, la escala verbal del Wechsler-Bellevue de inteligencia
v el “test” de apercepcidén temdtica. Se demostrd, (1) que no hay di-
ferencia en la frecuencia de "reactores’” con respecto al sexo, (2) que
no se obtenia mejor alivio con la morfina en los “reactores” que en los
otros, (3) que no habia diferencia en el coeficiente de inteligencia en
ambos grupos v, (4) que habia "tipos” de personalidad bien definidos
para cada grupo, correspondiendo los reactores sobre todo a persona-
lidades con tendencia a la extroversidén, mientras que lo contrario co-
rrespondia al segundo grupo. Es interesante sefialar que la apreciacién
subjetiva sobre el probable efecto del placebo hecha por los médicos,
internos y enfermeras, basada en los habituales estereotipos “llorén’”,
"quejoso’’, etc. fracasd casi siempre, sefialdndose ademés la falsedad
del concepto comunmente expresado que el alivio del dolor por pla-
cebos, indica que esto es "imaginario”, o que el paciente ha desarro-
llado adiccién a drogas. Por lo ya consignado en el capitulo sobre fi-
siologia del dolor, resulta evidente que el componente reactive es tan
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importante como el percetivo, y a veces mds, y que la accién del pla-
cebo es ejercida a nivel del primero.

Como conclusion a estos hechos experimentales, sugerimos el en-
sayo de 2 a 3 dosis de placebos dentro de la serie de analgésicos esca-
lonados, ya que una sola es insuficiente (207) para demostrar la exis-
tencia del fendmeno, y mds de 2 a 3 dosis es innecesario y muchas ve-
ces inhumano. La separacién de los “placebo-reactores’” permitiria asi
un mejor andlisis de los resultados de los diversos métodos de analge-
sia.

Aplicados los resultados de exeperimentacién clinica y animal
enunciados en este capitulo, creemos que es factible la creacién de
una ‘escala’ de analgésicos integrada por los ya citados, complemen-
tada con el uso de clorpromazina, barbituratos u otros agentes simi-
lares, de acuerdo a la evaluacidn del componente raccional y, adicio-
nalmente, el ensayo sistematizado de placebos.

Sélo en esta forma, con un criterio cientifico establecido, es posible
progresar en la investigacidn clinica, abandonando los conceptos pre-
establecidos y los entusiasmos momentdneos, a {in de dar a cada en-
fermo el mejor alivio para su sufrimiento.

ANALGESIA POR MEDIOS QUIRURGICOS

Enire los procedimientos mds discutidos en Neurocirugia se en-
cuentra las diversas iécnicas de cirugia del dolor. Si bien los concep-
tos andtomofisioldgicos bdsicos en que ésta se funda estdn bien esta-
blecidos para casi todas las operaciones de este tipo, sus indicaciones
v contraindicaciones han quedado hasta chora poco definidas. Seria
mucho atrevimiento de nuesira parte el tratar de establecerlas arbitra-
riamente, limitdndonos a exponer sucintamente algunas de las itécnicas
no descritas en los capitulos anteriores, con sus posibles indicaciones,
de acuerdo al riesgo quirurgico que presentan y los probables benefi-
cios a obtenerse con ellas.

Creemos que es necesaric remarcar dos hechos fundamentales,
gue norman, sin embargo, la buena cirugia antalgica.

1. Es indispensable un estudio clinico completo de cada caso,
incluyendo las pruebas con analgésicos seriados, tal como se
ha esbozado en el capitulo correspondiente. No siendo nunca
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cirugia de emergencia, no hay razén para prescindir de e-
llos.

2. El clinico vy el cirujano deben comprender con claridad meri-
diana que la cirugia del] dolor no es el ultimo recurso anal-
gésico”’, ni la cirugia de la toxicomania, ni una variante de 1o
eutanasia, ¥y que en algunos casos incluso vale la pena prac-
ticarla precozmente para evitar las complicaciones derivadas
del uso crénico de narcdticos cuando el riesgo de la operacién
bajo, tal como ocurre con las secciones del trigésimo por via
temporal, por ejemplo.

RIZOTOMIA POSTERIOR ESPINAL

Un principio de neurofisiologia muy bien conocido lo constituye la
ley de Bell-Magendie, establecida en 1882 (227), en la que se expresa que
"las raices posteriores medulares sdlo son sensitivas y las anteriores sé-
lo motoras”. Basado en este hecho experimental, Dana (63, 64), pro-
puso en 1886 la seccidén de raices posteriores como medida antdlgica.
Abbe (1, 2) fué el primero en llevar la operacién a la prdctica en 18986,
con cuatro casos de doler de diversa etiologia, con bastante buen re-
sultado. Foerster (82, 93), md&s tarde, en una larga serie de rizotomias
posteriores, establecié un "mapa” de dermatomas cutdneos que ha si-
do muy poco modificado hasta ahora. Sherrington (314, 315, 316) ha-
bia sefialado antes un hecho de gran importancia, y es gue no existe un
territorio exclusivo para cada rajz espinal sino que cada dermatoma
cutdneo es cubiertio por los de las raices adyacentes inmediatas. Foers-
ter aplicd este principic en su irabajo, determinando la sensibilidad re-
sidual entre las raices seccionadas alternadamente. El mismo autor sos-
tuvo (94) que existe sensibilidad residual después de rizotomias am-
plias, explicable séle por la existencia de impulsos dolorosos antidrémi
cos a través de las raices anteriores, en contradiccién a la ley de Bell-
Magendie. Stokey y Davis y Pollock (333), parecen haber demos-
irado que esta opinidén estaba basada en rizotomias incompletas, en
casos con dolor de origen central —supresegmentario— o en inervacidn
por dermatomas adyacenties cuyas raices no fueron seccionadas (214,
27, 131). .

El problema prdactico que presenta la rizotomia posterior no es tanto
el dolor residual, evitable con buena técnica operatoria y nimero sufi-
ciente de sesiones radiculares, sigquiendo la ley de Sherrington, sino el
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hecho que el resultado obtenido es la anestesia total y no la simple anal-
gesia del segmento deseferentado, lo que incluye la pérdida de la sen-
sibilidad propicioceptiva. Es asi que cuando esa técnica es aplicada a las
raices posieriores gue inervan un miembro, éste suele convertirse en un
pesado e inltil apéndice ain cuando no se haya tocado su inervacidn
motora. Algunos cirujanos quisieron evitar esta verdadera tragedia de-
jando intactas intencionalmente algunas raices (277). El dolor residual
fué la regla en sus casos.

Otra objecidén, relativa, es la amplitud de la laminectomia necesaria
para una rizotomia multiple. Si bien la estdtica de la columna vertebral
es relativamente poco alterada por la apertura de arcos posteriores, la
magnitud de la intervencidn vy el peligro de trastornos vasculares medu-
lares, hacen prelerir, en lo posible, alguna ofra técnica anidlgica menos
traumdética.

Las indicaciones de la rizotomia posterior en dolor rebelde por
neoplasias estdn dadas por los tumores intratord&cicos con invasidn
parietal (311D y los dolores en el territorio de los tres primeros segmen-
tos cervicales. Por la razdén explicada mdés arriba, nos parece discuti-
ble el valor de la rizotomia en el sindrome de Pancoast por carciomas
del vértice pulmonar (277). En cambio, en los mufiones dolorosos del
miembro superior, debidos habitualmente a mal manejo de los nervios
durante la amputacién, es una buena técnica, siempre que sea hecha
precozmente, antes del establecimiento del dolor cortical.

Como casos ilustrativos, incluimos dos rizotomias posteriores (19 y
18). En el primero de ellos se trataba de un paciente portadoer de un vo-
luminoso carcinoma broncogénico del pulmén derecho, con invasién ex-
tensa de la pared tordcica, que le producia agudo dolor causado por
compromiso de la pleura parietal y de nervios intercostales. Se practi-
cd una rizotomia posterior de D10 en este lado, obteniéndose alivio
completo del dolor sin ninguna secuela desagradable causada por la
operacién misma. E! segundo caso era el de una mujer con un gran
neurinoma del plexo braquial izquierdo, extirpado dos veces antes.
El agudo dolor residual en el territoric del plexo fué eliminado con una
rizotomia de C-4 & C-8. Como existia previamente un marcado trastorno
parético del miembro superior por la lesién primaria, la deseferenta-
cidn no agregd mayores problemas.

En otros dos casos se practicé rizotomia de C-2 & C-4 asociada a
seccién de diversos pares craneales. Por esta razén, esos casos han si-
da considerados dentro del capitulo de neoplasias de cabeza v cuello.
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La técnica de la intervencién consiste esencialmente en una la-
minectomia de los segmentos vertebrales correspondientes a las rai-
ces que se desea cortar. Después de abrir la duramedre se identifica
vy aisla cuidadosamente las raices, las que son seccionadas. Stookey
(333) recomienda hacer una cuidadosa diseccidén, cuando es posible,
de los pequefios vasos gue acomparnan a la raiz posterior, tratando
de no lesionarlos. La razdén est& en haberse descrito algunos pocos ca-
sos de mielomalacia de origen isquemdtico atribuida a lesién de los
vasos radiculares (Alexander vy Kennedy, citados por Stookey). De-
be recordarse siempre la necesidad de seccionar cuando menos una
raiz por encima y otra por debajo del territorio doloroso (Sherrington,
315).

CORDOTOMIA

Esta intervencién ha sido llamada de muchas maneras: tractotomia
espinotaldmica espinal, cordotomia dntero-lateral, etc. Preferimos lla-
marla simplemente cordotomia por comodidad, ain cuando reconoce-
mos que el término no es muy exacto desde ol punto de vista etimold-
gico. Por él entendemos la seccidén quirurgica uniobilateral del cuadran-
te dntero- lateral de la médula, con el objeto de cortar las fibras del
haz espino-taldmico.

Miiller, Brown-Séquard (38), Gowers (123), Edigner y Wallen-
berg (8]) en las dos ultimas décadas del siglo pasado, habian descu-
bierto, a partir de observaciones andtomo-<linicas, la existencia del
haz espino-taldmico y su funcién. Esto fué verificado por Spiller en
1905, el que sugirid en 1910 a Martin (330), un cirujano general, la
cordotomia para un enfermo con dolor rebelde por un tumor de la cau-
da equina. La operacién fué practicada con éxito en 1911 (330) y el
afio siguiente, Beer (21) la repitid, también con éxito, en un paciente
con dolor por invasién maligna del plexo-sacro.

Foerster y Tietze (94, 95), en el mismo ano, ignorando los traba-
jos de los autores citados, operaron a un tabético con crisis viscerales,
usando précticamente la misma técnica. Ellos fueron los primeros en
sugerir la disposicién estratificada de las fibras espino-taldmicas en
la médula, lo que fuera esquematizado, mucho después por Walker
(854). En nuestiro medio ha sido Ddavila el primero en practicarla en
dolor por céncer, en 1936 (67).
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A estos irabajos ha seguido una larguisima serie de publicaciones
que no hay objeto en mencionar por no haber aportado variaciones
fundamentales en la técnica o las indicaciones del método.

La técnica de la intervencién ha vericado muy poco o nada a lo
largo del tiempo. En lo esencial, consiste en la incisién del corddn an-
tero-lateral por delante del ligamento dentado, habitualmente a nivel
de los Ultimos segmentos cervicales o los primeros dorsales. Spiller vy
Frazier en 1912 (327) preconizaban la cerdotomia a nivel del primer
segmento dorsal. Esta operacién no daba analgesia duradera sino a
un nivel por debajo del diafragma por lo que Stockey y luego Foers-
ter v Gagel (1831-1932) practicaron cordotomias a nivel de los prime-
Ios tres segmentos cervicales con buenos resultados, segin ellos (85).
Las opiniones estdn divididas respecto al riesgo de la cordotomia cervi-
calalta, sobre todo la bilateral, va que si bien tedricamente resuelve el
problema de los dolores en térax, hombro y miembro superior, implica-
el peligro de cuadriplejia y pardlisis diafrdcmica (Petit-Dutaillis (256).
Walker (360) y Stookey (333) son, en cambio, decididos partidarios
de la operacidn, sobre todo cuando ésta es unilateral, en la que el ries-
go es mucho menor.

La cordotomia cervical baja (C-5, C-6) no ha sido muy popular en-
ire los neurocirujanos por el peligro de lesionar las motoneuronas de
origen del plexo braquial, y ain el de cuadriplejia (Stookey, 333, Kahn
v Peet, 184). Sin embargo, Grant ha hecho una serie de cordotomias a
este nivel sin enconirar mayor problema, v sostiene que hay menos do-
lor a nivel del segmento seccionado. Igualmente, Hamby (138) obtiene
muy buenos resultados con secciones a este nivel con un limite supe-
rior de analgesia en D-3, D-4 como promedio.

El hecho ya mencionado de que la cordotomia con la técnica ha-
bitual de seccidn a nivel del primer segmento dorsal no da alivio del
dolor en las neoplasias del térax, ha sido razén poderosa para la ele-
vacién al méximo del nivel de la operacidn. Resultaba dificil explicar
anatdmicamente el hecho que una cordotomia en D-1 diera una analge-
sia por debajo de D-5; se supuso que la decusacién de las fibras del
dolor se hacia a niveles bastante mds altos que el de su entrada a la mé-
dula, hasta que la escuela de Ranson (274) v luego Earle (77) proba-
ron que el haz de Lissauer era el responsable por la discrepancia. Hyn-
man (176) aplicd este hecho fisioldgico a la préctica, realizando sec-
ciones combinadas del haz espinotaldmico y el de Lissauer. El resulta-
do fué excelente, y sorprende el que no se haya prestado mayor aten-
cidén a una solucidén tan Gtil como esta.
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Un punto importante de la técnica estd en si se debe hacer seccio-
nes uni o bilaterales. En principio, prdcticamente todos los neurociru-
janos con experienciq, tales como Stoockey (333), Kahn y Peet (184).
Petit-Dutaillis (256) y White y Sweet (328, 387) recomiendan la opera-
cinon bilateral en aquellos casos en que el dolor exista en ambos lados,
ain cuando sea muy escaso en uno de ellos, v aiin en aguellos en que
existe la posibilidad de exiensién contralateral del dolor. Se apoyan en
el hecho que existe poca diferencia en la incidencia de complicaciones
con ambos métodos. Cabe remarcar que ambos cortes en la médula de-
ben estar separados por un segmento medular de diferencia, para dis-
minuir el peligro de trastornos en la irrigacién de la médula.

El instrumento utilizado para la seccién medular varia de ciruja-
no « cirujano, ya sea cuchiletes de filo recto o curvo, ganchos curvos
vy ain pinzas hemostdaticas de Kelly. (Campbell 45); Gutiérrez-Maho-
ney (135) utiliza ademds un pequefic fragmento de espejo sostenido
en una pinza para —colocdndolo delante de la cara anterior de la mé-
dula— visualizar la arteria espinal anterior, evitando herirla con la
punta del cuchillete. Todos estos autores citados, antes de efectuar la
seccién, recomiendan rotar la médula en su eje longitudinal, traccio-
nédndola por un ligomenio dentado, para visualizar el cordén dntero-
leteral. Hamby (138) mantiene que la causa del fracaso en un porcen-
taje de las cordotomias se debe a que la estructura normal de la mé-
dula se deforma con la rotacidn; para evitar este inconveniente, él prac-
tica la seccidn a ciegas, con un bisturi especial gue introduce a través
de una peguena hemilaminectomia parcial. En sus manos los resultados
han sido excelentes; sin embargo, no hemos podide encontrar en la
literatura su comprobacién por oiras manos.

La anestesia utilizada para esta operacién es oiro punto muy dis-
cutido: Stookey (333) vy el grupo de White ,(387) prefieren la anal-
gesia local por infiltracidn con novocaina de los diversos planos. Se
asegura asi la colaboracién del paciente y el poder determinar el nivel
de analgesia obtenido en la misma mesa operatoria. Kahn y Peet
(184), Grant (126) v Hamby (138) son decididos partidarios de la
anestesia general con pentobarbital o gases. Su argumento, gque nos
parece muy justificado, estd en que asi se evita el severo trauma psi-
quico que sufre el paciente v el agudo dolor experimentado al seccio-
nar el haz espinotalamico. Ademds, el estado mental del enfermo hace
muy poco seguro y creible el nivel de analgesia, el que de todas ma-
neras puede ser corregido por una reoperacién en los raros casos
en que la primera intervencién no dié un nivel satisfactorio. En una
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larga serie de casos, sélo fué necesaric reoperar a una de las enfermas
por nivel insuficiente. Es por esto que creemos que la razdn estd del lado
de los que preconizan la analgesia general como método de eleccidn.

Complicaciones.— Podemos agruparlas en ires clases:

1) Déficit motor
2) Trastornos esfinterianos
3) Dolor residual

Con respecto a este ultimo aclararemos que no se trata de persis-
tencia del dolor original sino de dolor a nivel del territorio de la raiz
posterior que frecuentemente es seccionada para dar mejor campo
operatorio. Constituye una molestia usualmente iransitoria y de rela-
tivamente escasa importancic.

Usualmente en el medio no neuro-quirurgico, se tiende a exagerar la
frecuencia de las dos primeras complicaciones anotadas. Si revisamos
lo estadistica de los autores con mayor numero de casos operados, ve-
mos que la incidencia real es sumamente baja, llegando al méximo en
la serie de White, con 186 casos con déficit motor transitorio sobre o-
chenticuatro cordotomias bilaterales. De estos 16 casos, sdlo en uno
hubo déficit motor severo y definitivo. Con respecto a las alteraciones
esfinterianas, son igualmente poco frecuentes en las series revisadas,
y casi siempre son transitorias. Por ejemplo, en la serie de Schloess-
mann (302) de 82 casos, sdlo ires pacientes quedaron con irastorno es
finteriano definitivo; de los 210 casos de White (uni y bilaterales) no hu-
bo ninguno con alteracidn esfinteriana permanente y sdlo en tres de los
41 casos de P=tit-Dutaillis (256).

Como ilustracidn de este capitulo preseniaremos siete ‘casos tipo”
de dolor por céncer resueltos por cordotomias. De éstos, cinco tuvieron
la operacién bilateral, a nivel de D-1 & D-2 y dos fueron operados en un
solo lado.

De los primeros cinco, dos eran enfermas portadoras de carcinomas
avanzados del cuello uterino (casos Nos. 11 v 12). En una de ellas ha-
bia compromiso unilateral y en la otra, bilateral de los plexos lumbares.
Otro paciente (caso No.. 13) tenia metdstasis pélvicas vy femorales de
un carcioma prostdtico, que na hablan mejorado con castracién, las
hormonas ni la radioterapia local. Otro paciente (caso No.. 14) tenia
una recurrencia local post-operatoria de un carcinoma rectal, con inva-
sidén de fibras del plexo sacro. El quinto era poriador de un carcinoma
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gdstrico avanzado, con infiltracién maligna de la pared posterior del
agbdomen y compromiso de las ramas anteriores de las Gltimas raices
dorsales en ambos lados. (caso No.. 15).

De las dos enfermas tratadas con cordotomia unilateral, una lo
fué por dolor causado por metdstasis femoral derecha, con fractura
patoldégica, de un melanoma maligno, y la otra por un sarcoma de la
hemipelvis izquierda que tomaba las primeras ramas del plexo sacro
de ese lado, dando dolor cidtico muy intenso y persistente. Como es
1ogico las secciones medulares fueron hechas en el lado contrario al
del dolor. (casos Nos. 16 vy 17).

En todos los casos el alivio del dolor fué completo y definitivo, que
es lo habitual en cordotomias. En cuairo de los cinco operados bilatera-
les, se produjo trastornos motores o esfinterianos, que fueron ligeros o
casi impercepiibles en dos, moderados en uno y graves y definitivos en
unc. En ninguna de las dos unilaterales hubo tratorno motor post-ope-
ratorio.

La relativamente elevada incidencia de complicaciones en este gru-
po de casos no puede compararse con estadisticas publicadas, ya que
no representan und serie de pacientes sino simplemente algunos to-
mados, precisamente por presentar esas complicaciones, de una se-
rie mucho mayor.

A este respecto, nos parece de interés senalar que en casi todos
los casos se ha colocado inmediatamente después de la operacion un
drenaje vesical intermitente (''tidal’”’) para evitar la retencion urinaria
postoperatoria, que provoca reflujo ureteral y aumenia enormemente el
peligro de pielonefritis. Creemos que lo mdés peligroso que se puede
hacer a los enfermos recién cordotomizados es utilizar el cateterismo ve-
sical a repeticidn, que es una garantia de infeccidn urinaria. Ademdés
el equipo de drenaje vesical de Munro es de gran utilidad en la ree-
duccidn vesical de aquellos pacientes que guedaran con trastorno es-
finteriano definitivo.

MIELOTOMIA COMISULAR MEDIA

Basdndose en el hecho anatémico aparente que las fibras doloro-
sas después de su escala en el cuerno gris posterior de la médula cru-
zan hacia el lodo opuesto a través de la comisura blanca posterior,
Lériche (211) propuso en 1927 la seccién longitudinal de la médula
a lo largo del rafe medio posterior hasta el conducto ependimario, con
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el objeto de producir analgesia sin peliaro de lesionar el haz pirami-
dal cruzado. Putnam (420) revisd la técnica en 1941, airibuyendo
los resultados positivos a secciones profundas que pasaban mdas alla
del epéndimo, cortando la comisura anterior. Wertheimer y colabora-
dores (373) y otros autores han publicado series de enfermos some-
tidos a esta intervencién, habitualmente por dolor a nivel sub-diafrag-
matico de variada etiologia. La serie mayor, de Wertheimer, era has-
ta 1949 de 61 casos, de los cuales se obtuvo analgesia adecuada en
30, parcial en 6 y fracaso en 14. La mortalidad fué de 5 casos. No se
menciona los casos restantes.

Evidentemente, a pesar de la opinidn opuesta de Descuns y Garré,
Lériche vy Piazezzi (citados por Walker, 357) los resultados positivos
son inferiores a los de cualaquier serie de cordotomias, y el que se re-
gistire menos complicaciones con la mielotomia comisural no justifica
en modo alguno una operacién que dé& apenas 509% de casos con bue-
na analgesia.

Es por esta razén que la mielotomia comisural no ha sido emplea-
da en el Servicio de Neurocirugia del Inhtituto Nacional de Enferme-
dades Neopldsicas, citdndola en este irabajo solamente por su inte-
rés tedrico.

TRACTOTCOMIA ESPINOTALAMICA BULBAR

Un sindrome bien conocido para los neurdlogos es el producido por
frombosis de la aimteria cerebelosa pdstero inferior, integrado, sobre
todo, por analgesia y iermoanestesia en el hemicuerpo contralateral y
en la hemicara ipsilateral a la lesidén. El substrato anatémico es la le-
sién del haz espinotaldmico en la parte baja del bulbo, junto con la de
la raiz descendente del trigémino. Habitualmente, existe compromiso
del haz rubroespinal y del espinocerebeloso indirecto, cuya objetivacion
clinica es muy dificil de apreciar.

Schwartz y O'Leary (308, 308 reportaron en 1940 dos casos de do-
lor rebelde en el hombro, axila y brazo, por neoplasias malignas avan-
zadas, en que el sindrome descrito habia sido reproducido quirirgi-
aumente, seccionado el haz espinotaldmico a nivel de la oliva bulbar
en su lado. Sus resultados analgésicos {fueron excelentes y sdélo se
luvo ataxia como complicacién transitoria. White (378), en 1941, pu-
blicé un caso de analgesia completa con esta técnica en una neuralgia
rebelde del plexo braquial. Crawford, (57), en 1947, realizd 9 tracto-
tomias unilaterales y dos bilaterales, éstas dos ultimas con muerte
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postoperatoria. D’Erico (citado por Walker, 357), el afio siguiente
obtuvo muy buenos resuliados en 12 casos utilizando un cuchillete es-
pecial de disefio propio. Klemme (citado por Walker, 357) reportd en
1949 una serie de 8 casos con igualmente buenos resuliados, entre los
pue se incluia varias tractotomias bilaterales.

La técnica de la operacidn consiste esencialmentie en una craniecto-
mia suboccipital, uni o bilateral segiin el caso, exposicién del bulbo en
sus caras posteriores y laterales e incisién por delante del surco pdstero-
lateral a nivel del ébex. La profundidad del corte debe ser de 4 & 5
mm. segn White (378).

No tenemos experiencia personal con enfermos operadcs con esia
técnica, pero sus evidentes ventajas en el control del dolor en el sin-
drome de Pancoast, por ejemplo, hace plenamente justificable su in-
clusién como un método Gtil de analgesia quirargica.

LEUCOTOMIA FRONTAL

Este tipo de intervenciones sobre uno o ambos ldbulos {rontales
{fué desarrollado por Egas Moniz y Almeida Lima en 1936 como una for-
ma de tratamiento de ciertas psicosis, en especial la esquizofrenia. Free-
man y Watts (140), que introdujeron la operacién en Norteamérica,
publicando una larga serie de trabajos con una breve casuistica, no-
faron que varios de sus enfermos, portodores de sindromes dolorosos
orgdnicos o psicdgenos antes de la leucotomia, dejaban de quejarse o
sentirse procupados por el dolor después de ella. Poco después de la
publicacién de estos datos, varios neurocirujanos, entre ellos Poppen
(267), Sargent (287), Rowe y Moyar (292) Falconer (88), Scarif (299)
vy Le Beau (208) empezaron o publicar series de casos de dolor re-
belde tratado por diversas variantes de la operacién. Actualmente, es
impresionante el volumen de publicaciones sobre el tema, que, como
es ldgico, es imposible de revisar cuidadosamente y detalladamente
agui; nos limitamos a exponer algunos puntos tedricos y précticos so-
bre él, presentando luego una corta serie de casos asi tratados, selec-
cionados por su especial interés.

El primer hecho gue salta a la vista es el empirismo cientifico con
gue ha sido dijsefiada la operacién con sus miultiples variantes. En
efecto, la fisiologia de los lébulos frontales, en especial de la cara
orbitaria v la regién anterior al darea —6 de Brodmann, es aiin en gran
parte desconocida. Se pretendid, por psiquiailras y neurocirujanos su-
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gestionados por los resultados terapéuticos obtenidos, explicar la fun-
cidn de las dreos frontales evaluando el déficit residual pos-operato-
rio. Sin embargo, ésto adolece de una seria talla tedrica, ya que el cua-
dro clinico que se observa después de una lesidn en cualquier parte
del cuerpo estd dado en realidad por la adaptacidén al defecto del res-
to del drgano, en este caso el cerebro como un todo (Mettler, 423).
Ademdés, habiendo pasado ya a la historia de la Neurologia el loca-
lizacionismo de Gall v Spurzheim, mal puede hablarse de los 1ébulos
frontales como un todo homogéneo v de funciones localizadas defini-
tivamente.

Aplicando en forma arbitraria el concepto de los analizadores cor-
ticales de Pavlov (2883), sostenido para el analizador del dolor, en for-
ma independiente, per Tower (341), se pretendié hacer de las dreas
frontales el "locus’”’ anatémico de él. La demostracién por Ray v Wollif
(276) y Chapman, Rose y Solomon (53) de que en los enfermos lobo-
tormizados no existe elevacién, sino mds bien ligera depresién del um-
bral doloroso, sin alteracidén en la capacidad de discriminacién de esti-
mulos dolorosos, echan por tierra semejantes teoria.

Si recordamos la diferenciacién que se hizo «al principio de la te-
sls entre percepcidén del dolor y reaccidn a él, es bastante evidente
evidente que el efecto de la leucotomia es sobre el segundo (88), lo que
est& demasirado por los trabajos de Chapmaan y colaboradores y de
Wollf v Ray, ya citados. No puede entonces hablarse de ‘seccién ana-
1dmica de vias dolorosas t&lamo-corticales”, tales como la descrila por
Givré y Fracassi (118, 233) v en consecuencia tampoco de “leucotomias
selectivas para el dolor (343, 344). Esta opinién encuentra su mejor base
préctica en el andlisis de las series de Kolb (194) Lidz (218), Otenasek
(248), Koskoff (196), Poppen (262), Rylander (421) vy Reitman (280),
entre otros; todos ellos estdn de acuerdo en que todo leucotomizado pre-
senta, en mayor o menor grado, alieraciones de la personalidad que bas-
tan habitualmente para explicar la depresién de la reaccién a ldolor.
En algunas pocas series, como la de Scarff, en que se niega la presen-
cia de esias alteraciones psiquicas, el estudio psiquidtrico de los opera-
dos fué nulo o sea redujo a algunos tests” standard, tales como la es-
cala de Binet, al Rorschach, eic., siendo la opinidén del cirujano mismo
la de mayor peso en la evaluacién (287).

Denny-Brown (70) en un exhaustivo andlisis de la anatomia v
fisiologia de los lébules frontales, piensa que el efecto de la leucotomia
sobre el dolor y las psicosis y neurosis es debido o la incapacidad pro-
ducida por la operacién de reaccionar a la proyeccién en tiempo y es-
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pacio del estimulo doloroso o las situaciones ocasionales desagrada-
bles endo o exdgeras, o sea limitdndonos a nuestiro tema, a la supre-
sidn de la “espera del dolor’’ y de las respuestas condicionadas es-
tablecidas por él.

Un segundo punto, de menor importancia en la evaluacién de los
resultados de diversos autores, est& en la gran variedad de técnicas
operatorias empleadas. Para citar sélo algunas: la leucotomia bilate-
ral total o subtotal (Egas Moniz), la lobotomia unilateral de Scarifi,
la seccidn de los cuadrantes inferiores de los idébulos frontales por via
lateral, la leucotomia transorbitaria (Fiamberti), la topectomia frontal
de Lyerly v Le Beau vy la leucotomia frontal selectiva de Carrillo, mo-
dificada luego por Rocca (423). Si se compara los resultados obtenidos
con todas ellas, se encuentra muy poca variacién esencial. Es por ésto
gue resultan preferibles, cuando esid indicada la operacién, agquellas
técnicas que permiten menos complicaciones, a visidén directa, con el
menor ifrauma posible.

Si se tiene en cuenta que con relativa frecuencia, los enfermos porta-
dores de neoplasias malignas dolorosas han desarrollado adiccidn a
narcdticos, es interesante observar el efecto de la leucotomia sobre a-
quella. Para Koeskoff (186) y Mason y Hamby (231) la adiccién y
los sintommas de abstinencia de drogas desaparecen totalmente. Sin em-
bargo, en las series de Watts y Freeman (364), Dynes y Poppen (76),
Cabieses (43) y en los casos estudiados por Wikler v colaboradores
experimentalmente, se presentaron tipicas manifestaciones de abstinen-
cia de morfina en varios de los enfermos, con las crisis vegetativas
bien conocidas; sin embargo los pacientes no reclamaban la drogaq,
que al ser administrada suprimia los sintomas totalmente. Parece, se-
gun Wikler y colaboradores (391), que existiera un doble mecanismo
de adiccidn: uno metabdlico, "orgédnico”, de adaptacién a la droga y
otro "'no orgdnico’’, psicoldgico, establecido como respuesta condicio-
nada a la satisfaccidn del primero. La leucotomia entonces actuaria
sélo sobre el componente psiquico, dejando el metabdlico, expresado
objetivamente en las crisis de "hambre de morfina”, sin plena concien-
cia de la necesidad de ella por el enfermo.

El siguiente problema a plantear es el de los resultados de la leu-
cotomia en diferentes manos. Como ya se expuso antes, un andélisis de
series relativamente grandes de casos bien estudiados desde el punto
de vista psiquidirico pre vy post operatoriamente, tales como las de Kolb
(194), Lidz (218), Otenasek (248) y Rylander (421), coincide amplia-
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mente con los resuliados obtenidos en el Servicio en que laboramos,
expuestos con detalle en el trabajo de Cabieses (43). En el tiempo en
que este Gltimo trabajo fué publicado no habia ensayado ain la téenica
selectiva de Rocca, lo que fuéd hecho en los anos subsiguientes. Nuestra
impresién general, basada en la observacién de los pacientes tratados
con esta nueva técnica, es de que no aporta ninguna diferencia sustan-
tiva con las técnicas anteriores en lo que se refiere a ausencia de mani-
festaciones psiquicas pos-operatorias, en la gran mayoria de casos; sin
embargo, el andlisis definitivo de los resultados ser& hecho en otra opor-
tunidad en forma especifica.

Si, basdndonos en lo antedicho, tratamos de esiablecer una pau-
ta general sobre las indicaciones de la leucotomia, tenemos que disen-
tir del dogmatismo de algunos autores, tales como Koskoff (196), Rowe
v Movyar (292) y Scarff (299), que la preconizan para toda clase de do-
lores crénicos rebeldes. Si tomamos como base las observaciones de
Denny-Brown, va citadas, no podemos aceptar en principio la idea de
la “posible agnosia selectiva para el dolor crénico” aducida como fun-
damento por los partidarios de la leucotomia, quedédndonos por fuerza
con la idea de que es necesario la existencia de alteraciones psiquicas
del tipo del “déficit de la capacidad de proyeccidn en el futuro de las
respuestas condicionadas establecidas tanto al dolor como a otros es-
tfimulos fisicos o intelectuales’” (70), para que la leucotomia sea efecti-
va terapéuticamente. En un terreno mdés prdctico, las graves consecuen-
cias de las alteraciones de la personalidad que pueden producirse,
con sus implicaciones familiares, legales y religiosas agregadas al dra-
ma terrible de la enfermedad maligna causante del dolor, hacen que
seamos partidarios de limitar a un minimo los cosas tratados con este
procedimiento, prefiriendo siempre los otros métodos quirirgicos —ain
cuando a veces sean mds dificiles técnicamente— cuando la intensidad
v la persistencia del dolor hagan necesaria una solucidn radical.

De otro lado, un prondstico de posible supervivencia mayor de tres
o cuatro meses hace gque se piense dos veces antes de intentar una leu-
cotomia, ya que varios autores, tales como White (388), han reportado
una alta incidencia de recurrencias post-operatorias de las manifesta-
ciones dolorosas después de este periodo.

Dentro del reducido nimero de casos que serian posibles “‘candi-
datos” a la leuctotomia, parece que es posible prever los resultados de
ésta mediante el método preconizado por Van Wagenen vy Liu (12,
350), que consiste en la infiltracién de algunos centimetros cibicos de
novocaina en la sustancia blanca frontal, en ambos lados, lo que —en
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forma transitoric— parece producir los mismos efectos gue la opera-
cidn. Ademds, es interesante anotar que Mandl (230), usando canti-
dades mayores del anastésico local obtiene resultados permoaonentes,
probablemente por produccidn de alteraciones anatdmicas irreversibles
a ese nivel.

En nuestra corta casuistica ilustrativa se ha incluide cinco casos
de los cuales cuatro han sido operados con la técnica selectiva de Ro-
cca ¥y uno con und lobotomia frontal derecha tipo Scarff, que son los
casos Nos. 4, 6, 9, 20 v 21 respectivamente.

En tres de ellos, los casos 9, 20 v 21, la operacién suprimid las ma-
nifestaciones dolorosas, o mejor dicho el sufrimiento, produciéndose
un estado eufdrico que bordeaba en la moria en uno (No. 20), marco-
da introversidén y al mutismo en oirec (No. 9 y cierta indiferencia al
medio en la oira (No. 21). En el caso 6, se produjo un grave ''sindrome
de délicit frontal’’, con gatismo, actitudes cataténicas que aliernaban en
corto tiempo por una bronconeumonia intercurrente. En el paciente No.
4 se produjo la muerte por un accidente cerebrovascular inmediatamen-
te asociado a la intervencién.

SUMARIO Y CONCLUSIONES

1. Se plantea los diversos mecanismos de produccién de dolor por neo-
plasias de acuerdo a su lecalizacidén y extensidn.

2. Se expone una sistemdtica de estudio de los pacientes adoloridos
orientada a la evalucidn de cada caso para la terapia adecuada,
resumida en una "HOJA DE DOLOR" tipo.

3. Se plantea la necesidad de emplear en forma ordenada vy légica
los analgésicos, sefialando un método de trabajo utilizado en el
Servicio en que laboramos.

4, Se plantea la téenica, indicaciones y contradicciones, de los diver-
sos tipos de cirugia antdlgica mds en uso.

5. Se remarca la necesidad —no siempre recordada— de tratar en
forma directa la lesidén causante del dolor, con los mediocs de que
dispone el cancerdlogo, utilizando la analgesia por los diversos
medios expuestos en la tesis, como complemento de la cirugia, las
radiaciones, o la terapia hormonal, etc.
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6. Se insiste en la necesidad de paliar el dolor en la forma més com-
pleia posible, procurando el minimo dano al organismo o & la per-
sonalidad del enfermo.

Es obvio que el trabajo organizado de un grupo neuroguirirgico
dentro de un Instituto dedicado Unica y exclusivamente a la atencién y
estudio de pacientes portadores de enfermedades neopldsicas, trae
como consecuencia una abuliada casuistica cuyo estudio detallado v
esfadistico no corresponde o un articulo de esta naturaleza. Es por es-
to que nos hemos limitado aquil a escoger 24 casos tipicos que cubren
précticamente todos los problemas tratados en el texto.

CASUISTICA

Caso N° 1.— F.C.P. (IN.E.N.) — 62 anos de edad. Carcinoma basoce-
lular de la region geniana derecha con invasién orbitaria y nasal del mismo
lado, que infiltraba en profundidad hasta el plano dseo. Fué considerado co-
mo inoperable, y la radioterapia no logrd controlar la lesién. Presentaba do-
lor intenso, quemante, continuo, en toda la zona de infiltracién tumoral. La
morfina alivié el dolor por 4 horas. Se le hizo una neurotomia retrogasseria-
na del V par craneal, por via temporal, lo que suprimié el dolor totalmente,
hasta ahora (tiene 18 meses de operado y su lesién ha seguido evolucionan-
do lentamente).

Caso No. 2.— IM.V. (I.LN.E.N.) — 45 afios de edad. Carcinoma a célu-
las transicionales del seno maxilar izquierdo, con extensa invasién obsea, por
lo que fué considerado como inoperable. La radioterapia local no detuvo la
enfermedad ni alividé el severo dolor, de tipo quemante, localizado en el te-
rritorio de la 2a. rama del trigémino izquierdo. La codeina controld el dolor
por un promedio de 3 horas. Se le hizo una neurotomia retrogasseriana del
trigémino, encontrandose en la intervencién que la neoplasia habia invadido
el ganglio de Gasser. Se obtuvo alivio completo del dolor por un afo, recu-
rriendo cuando el tumor invadié la regién amigdaliana. Las malas condicie-
nes quirurgicas de la enferma obligaron a recurrir a los opiaceos hasta su
muerte, un mes después.

Caso No. 3.— R.V.T. (IN.E.N.) — 56 anos de edad. Carcinoma epider-
moide del seno maxilar izquierdo. Habia sido tratado quirurgicamente, con
reseccién radical del maxilar superior izquierdo, y con radioterapia local post-
operatoria. Presentaba dolor quemante en la regidén geniana, sobre la cicatriz
operatoria, continuo e intenso, controlado por 3 horas con meperrina. Se le
hizo, al igual que los casos anteriores, una neurotomia del V par por via
temporal, obteniéndose analgesia completa hasta su muerte —por enferme-
dad intercurrente— tres meses después.
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Caso N 4.— D.L.R. (LN.EN) — 72 afios de edad. Carcinoma baso-
celular del parpado izquierdo, tratado en otro pais con evisceracién orbita-
rla, radioterapia, y por dolor, con una neurotomia retrograsseriana del tri-
gémino, cuatro anos antes de su consulta al I.N.E.N. por recurrencia del do-
lor periorbitario, el que fué insuficientemente controlado en los dos pri-
meros escalones de analgésicos. Se le hizo una leucotomia frontal selectiva
con la técnica de Rocca. El enfermo entré en coma al concluir la interven-
cion, del que no recuperd. La autopsia mostré un masivo reblandecimiento
de ambos lébulos frontales, con compromiso de los nucleos basales.

Caso No. 5— F.S.R. (ILN.EN.) — 54 anos de edad. Carcinoma a céld-
las transicionales del seno maxilar derecho, con invasidon orbitaria en la re-
currencia pos-operatoria; lesién no controlada con los rayos X. Dolor pun-
zante-quemante en las regiones orbitaria y periorbitaria derechas, contro-
lado hasta por 8 horas con meperrina. Se le practicé una neurotomia del
trigémino, como en los casos 1, 2 y 3. Se obtuvo analgesia completa hasta
ahora. (10 meses de operado).

Caso No. 6.— R.V.C. (I.N.E.N.) — 42 anos de edad. Carcinoma a célu-
las transicionales del seno maxilar izquierdo, considerado como inoperable y
no controlado por las radiaciones. Dolor agudo, punzante, en la regiéon genia-
na izquierda, controlado por 3 horas con morfina. Se le practicéd una neuroto-
mia del V par, con la técnica de Frazier habitual; se encontré invasién malig-
na del ganglio de Gasser. Se obtuvo analgesia completa por 11 meses, al cabo
de los cuales presentdé progresivamente un sindrome de Garcin tipico (com-
promiso unilateral de los pares craneales), con intenso dolor en la hemicara
izquierda y territorio del glosofaringeo, insuficientemente controlado por
la morfina. Se le hizo una leucotomia frontal tipo Rocca, que produjo severas
alteraciones mentales: gatismo, agitacion psicomotriz alternada con actitu-
des cataténicas y absoluta indiferencia al medio y al dolor. Fallecié dns se-
manas después de operada, por un bronconeumonia intercurrente.

Caso N¢ 7.— B.S.F. (I.LN.EN) — 62 afios de edad. Carcinoma epider-
moide del seno maxilar izquierdo, operado e irradiado. Dolor intenso, 4 me-
ses después de operada, a nivel de la cicatriz, gue no mostraba signos de reci-
diva local. El dolor era controlado por 3 horas con codeina. Se le practicé una
neurotomia retrogasseriana del trigémino, con supresién total del dolor, verifi-
candose invasién del ganglio de Gasser por el tumor. En los 7 meses que tiene
de operada no ha vuelto a tener molestias.

Caso No. 8.— C.P.(I.N.E.N.) — 38 anos de edad. Carcinoma de la pa-
réotida izquierda, con extensa infiltraciéon local y metastasis en los ganglios
de la cadena cervical profunda de ese lado. Dolor agudo, punzante, en la
zona del tumor con irradiacién a la hemicara y regién lateral del cuello de
ese lado, controlado por 3 horas con meperidina. Se le hizo la secciéon combi-
nada de los pares craneales VII y VIII, rizotomia posterior de C2 C3 y C4
y tractotomia bulbar de la raiz descendente del trigémino, con la modificacién
de Grant a la técnica de Sjoqvist, en el lado izquierdo. La intervencién fué



FACULTAD DE MEDICINA 169

muy bien tolerada, con sdlo ataxia transitoria por algunos dias, quedando
completamente aliviada hasta ahora (5 meses).

Caso No. 9.— G.G.B. (IN.EN.) — 54 anos de edad. Carcinoma de la pa-
red lateral izquierda del cavum faringeo con probable invasién del penasco y
voluminosas metastasis en cadena cervical profunda izquierda. Dolor inten-
50 en la hemicara izquierda y severa otodinia profunda. Se practicé una leuco-
tomia frontal tipo Rocca, produciéndose completa indiferencia al dolor —que
seguia percibiendo con igual intensidad— y cierto grado de introversién y
mutismo como Unicas alteraciones mentales aparentes.

Caso No. 10— A.B. (I.N.E.N.) — 49 anos de edad. Recurrencia local ex-
tensa, en la boca de traqueostomia, de un carcinoma laringeo operado e irra-
diado posteriormente, con probable invasiéon del mediastino anterior y su-
perior.. Dolor agudo, punzante —quemante, en la zona de infiltracién y en
las caras laterales del cuello y mango esternal, controlado insuficientemen-
te por una o dos horas con morfina. Se hizo la seccién combinada de las rai-
ves posteriores de C2 - C3 y C4 y el glosofaringeo en ambos lados, y la raiz
del neumogéastrico derecho. Se obtuvo analgesia satisfactoria hasta su muer-
te, 3 meses después. Es interesante anotar que se produjo hipertensién arte-
rial transitoria, de algunas horas de duracién al momento de la intervencién.
El marcado aumento de las secreciones bronquiales por la vagotomia consti-
tuyé un problema pos-operatorio bastante molesto pero pasajero.

Caso No. 11.— D.V. (IN.E.N.) — 38 anos de edad. Carcinoma del cuello
uterino grado IV Ginebra (“pelvis congelada”), irradiado. Dolor agudo, que-
mante, en la fosa iliaca izquierda, con irradiacién a la cara anterior del
muslo izquierdo, por invasién neoplasica del plexo lumbar, no aliviado por
la radioterapia paliativa y controlado por 1 hora con morfina. Se le practico
una cordotomia dorsal alta bilateral, con supresiéon total del dolor hasta su
fallecimiento por uremia un mes mas tarde. Hubo severo trastorno motor y
esfinteriano, definitivo.

Caso No. 12.— M.D.A. (IN.E.N.) — 55 afios de edad. Carcinoma del cue-~
1lo uterino, grado III Ginebra, tratado con rayos X y radium en la forma usual.
Dolor intenso, punzante-quemante, en el territorio del plexo lumbar en ambos
lados, por evidente infiltracién tumoral. El dolor era controlado por 2-3 horas
con codeina y sedantes. Se le practicé una cardotomia dorsal alta bilateral, obte-
niéndose un buen nivel analgésico al costo de un ligero aumento del trastorno
parético preexistente e incontinencia urinaria tratada con el equipo de dre-
naje intermitente. Fallecié por uremia a los dos meses de operada, sin ha-
ber recurrido el dolor.

Caso N¢ 13.— M.C.H. (I.N.E.N) — 63 anos de edad. Carcinoma pros-
tAtico con metéstasis iliacas, femorales y en columna lumbar baja. Habia sido
tratado con radioterapia, castracion y estrégenos sin aliviarse el agudo dolor
que presentaba en la cadera derecha, controlado a duras penas con morfina
por 2 horas. No era un buen caso para cirugia endocrina del tipo de la adre-
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nalectomia o la hipofisectomia por sus malas condiciones fisicas, por lo que
ce le sometié a2 una cordotomia dorsal alta bilateral, que suprimié por com-
pleto su dolor, dejando por una semana un ligero trastorno paraparético sin
incontinencia urinaria. Fallecié a los dos meses de la operacidn por carcino-
maltosis, sin recurrencia del dolor.

Caso No. 14.— D.C. (LLN.E.N.) — 55 afios de edad. Adenocarcinoma del
recto, recidiva pos-operatoria local después de una reseccion adddédmino-peri-~
neal. Dolor perinecal de una intensidad tal que sélo podia controlarse con nar-
cosis prolongada con Somnifene asociada a grandes dosis de morfina. ‘La
causa de dolor era la invasion de fibras del plexo sacro. Se realizé una cor-
dotomia dorsal alta bilateral, con analgesia definitiva y paraparésia flacci-
da bastante intensa. Muerte por carcinomatosis y uremia, un mes después.

Caso No. 15.— E.von B. (Clinica A. Loayza) — 52 afios de edad. Ade-
nocarcinoma gastrico grado IV Dukes, inoperable, sin obstruccién pilérica,
con intenso dolor “en faja” abdominal superior, por invasién retroperitoneal
de la neoplasia, con compromiso de las ramas anteriores de los ultimos inter-
costales en ambos lados. El dolor se controlaba por 2-3 horas con morfina.
Se lesometié a una cordotomia dorsal alta bilateral, desapareciendo el dolor
por completo, hasta su fallecimiento 2 meses después. No quedé ningln tras-
torno parético o esfinteriano residual.

Caso N¢ 16.— R.O.F. (IN.E.N) — 40 afios de edad. Melanoma maligno
del pulgar derecho, con diseminacién metastastica multiple. Dolor intenso en
el muslo derecho, por fractura patolégica del fémur, controlado por 3 horas
con morfina, siempre que no s¢ movilizara el miembro afectado. Se le hizo u-
na cordotomia dorsal alta unilateral izquierda que suprimié el dolor por
completo sin dejar ningun déficit residual.

Caso No. 17— I A. (ILN.E.N.) — 28 anos edad. Sarcoma fibroblastico
“neurogénico” en la hemipelvis izquierda, con invasién del plexo sacro de
ese lado, recurrente después de reseccién subtotal, dando una intensa ciati-
ca que simulaba integramente una hernia del nucleo pulposo lumbar. La
meperidina controlaba por 3 horas el dolor. Se hizo una cordotomia dorsal
alta unilateral derecha, desapareciendo el dolor hasta su muerte 5 meses
después, sin gquedar ningun trastorno neurolégico de importancia. |

Caso No. 18.— E.del C. (I.N.EN.) — 48 anos de edad. I.emmocitoma
(neurinoma) del plexo braquial izquierdo resecado en dos oportunidades-an-
teriores. Severo dolor punzante en el miembrao superior,, con ausencia de ma-
sa tumoral palpable, interpretado como debido a una neuropatia cicatrizal
del plexo braquial. Era controlado por 1-2 horas con codeina. Se le hizo una
rizotomia posterior de C4 - CB, consiguiéndose analgesia completa. La exis-
tencia previa de cierto trastorno parético hizo 'que la rizotomia no agrega-
ra mayores molestias a la enferma. A los doce meses de operada estaba en
buenas condiciones y sin dolor.
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Caso No. 19.— C.L. (C.A.A.) — 48 afios de edad Carcinoma broncoge-
nico del pulmén derecho, con extensa invasidon pleural, inoperable. Presen-
taba severo dolor en el heximotérax derecho, debido a invasiéon de los ner-
vios intercostales y pleura parietal, controlado por 2 horas con meperidina.
Se le practicé una rizotomia posterior derecha, de D3 a D-10, con alivio to-
tal de su dolor hasta su muerte por metastasis cerebral, dos meses después.

Caso No. 20.— D.C. (I.LN.E.N.) — 60 anos de edad. Carcinoma broncogé-
nico del 1ébulo superior izgquierdo, con invasién del plexo braguial de ese
lado, dando un tipico sindrome de Pancoast. Posteriormente a la operacion
antalgica se produjo colapso vertebral de C6, con compresién medular y
paraplejia. El dolor era dificilmente controlado con meperidina, por 1-2 ho-
has, por lo que se procedié a una leucotomia frontal selectiva, tipo Rocea,
la que suprimié la reaccién al dolor —que seguia percibiendo— producién-
dose un estado de euforia tal que lindaba en la moria. Fallecié a los 2 me-
ses por una bhronconeumonria intercurrente, sin haber vuelto a requerir a-
nalgésicos.

Caso N? 21.— M.J.S. (IN.E.N) — 48 anos de edad. Carcinoma mamario
con metastasis sacras, iliacas y en el humero derecho, con fractura patoldgi-
ca de este ultimo. Habia intenso dolor en el brazo derecho y pelvis ésea, no
mejorado por los andrégenos y controlado apenas por 2 horas con morfina.
Se le hizo una lobotomia frontal derecha, junto con notable pasividad. No
volvié a requerir analgésicos hasta su muerte por carcinomatosis, dos meses
después.

Caso No. 22.— H.R.CH. (I.N.E.N.) — 24 anos edad. Habia sido opera-
da en otro Hospital, 10 meses antes, extirpiAndose un “fibroma” del ciatico.
Presentaba un tipico sindrome causalgico en el territorio del ciatico popliteo
externo derecho, con agudo dolor, desde 2-3 meses de la investigacién. La co-
deina controlaba mal el dolor, el que se aliviaba por corto tiempo con la ad-
ministracidon parentral del cloruro detetraetilamonio. Se le practicd una simpa-
tectomia lumbar derecha, desapareciendo completamente y definitivamente
sus molestias.

Caso N? 23.— W.S. (ILN.E.N) — 51 anos de edad. Carcinoma a células
transsicionales del seno maxilar derecho, son recurrencia local post-operatoria
en tratamiento radioteripico. Presentaba dolor en nuca y hombro derecho,
asociado a la presencia de un colapso parcial de C5 interpretado radiolégica-
mente como metastasico. La codeina le daba un alivio de 4 horas. Se le co-
loc6 un aparato ortopédico de yeso (“minerva‘), desapareciendo el dolor ca-
si inmediatamente y sin recurrir en los dos meses que tiene de observacion.

Caso No. 24.— E.O0.0 (I.N.E.N.) — 54 afos de edad. Carcinoma mamario
mon metastasis vertebral en C5 - C6, con colapso parcial a ese nivel y sindro-
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me de compresidon radicular en el territorio de C6 izquierdo. El tratamiento
combinado con androgenos y radioterapia, y una “minerva” de yeso tempora-
toria, suprimieron el dolor por completo hasta poco antes de su muerte por car-
cinomatosis generalizada. En el periodo terminal de la enfermedad, la admi-
nistracion de morfina en forma liberal fué suficiente para paliar sus moles-
tias.
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