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|. DEFINICION DE HIPERHIDROSIS

La hiperhidrosis primaria o esencial es un trastorno caracterizado por una
sudacién excesiva que afecta primariamente a las palmas de las manos,
pudiendo también implicar a la superficie plantar y las axilas. Se considera
excesiva aquella sudacion que esta por encima de las necesidades

fisiolégicas *.

Se estima que su incidencia oscila entre el 0.6% y el 1% de la poblacion
occidental %. Sin embargo, en las regiones subtropicales existe una
prevalencia mayor. En paises como Taiwan es una patologia muy comun,
llegando a afectar al 4% de la poblacién . En Espafia se estima que

afecta al 1% *.

La hiperhidrosis suele debutar en la infancia. El grado de la hipersudacion
es variable, desde una humedad moderada hasta un goteo severo,

pudiéndose agravar durante los periodos de estrés y ansiedad >°.

Aunque la patofisiologia exacta del proceso es desconocida, se cree que
la hiperactividad de las fibras nerviosas simpaticas, que discurren por los
ganglios simpaticos dorsales, provoca una inervacion anormal de las
glandulas ecrinas, que son las responsables finalmente de la secrecion

excesiva del sudor en las palmas ’.



Existen otras hipoétesis, que atribuyen esta alteracion a una disfuncion de
la regulacion simpatica, a una alteracion del centro de control del sudor a
nivel del hipotalamo, o incluso a una hiperperfusion del cortex cerebral

frontal 8.

Aungue es un proceso benigno, conlleva una importante carga psicolégica,
social, y profesional, en ocasiones de tal magnitud que llega a incapacitar

al paciente °.

Existen numerosos tratamientos conservadores para la hiperhidrosis, entre
los que se incluyen los antiperspirantes, la iontoforesis, la toxina botulinica,
los farmacos anticolinérgicos, y la psicoterapia. Sin embargo los pacientes
raramente hallan un alivio permanente con las terapias conservadoras,

puesto que los efectos beneficiosos de éstas son transitorios y tienen éxito

Gnicamente en los casos menos graves *°.

La simpaticolisis toracoscopica es actualmente el tratamiento de eleccion
para la hiperhidrosis a nivel palmar. Consiste en interrumpir (seccionatr,
extirpar, electrocoagular o clipar) la cadena simpatica a nivel de la regiéon
tordcica alta (T2-T3), tedricamente responsable de la inervacion simpatica
palmar **. La aplicacién de esta técnica ha obtenido excelentes resultados,
con una morbilidad escasa y unos niveles de satisfaccion por parte de los

pacientes muy altos %*3,



Las complicaciones de este procedimiento quirdrgico incluyen el
neumotorax, el hemotérax, el enfisema subcuténeo, el derrame pleural, y
la atelectasia. Complicaciones mas anecdaéticas son los aneurismas de la
arteria intercostal y la lesion del plexo braquial. Otras complicaciones son
la sudacién compensadora, y el sindrome de Horner 7.

La sudacién compensadora es el efecto secundario mas comun e

impredecible *#*°.

Un aspecto que todavia no esta aclarado, es el efecto de la simpaticolisis

sobre la inervacion simpatica pulmonar y sobre la regulacién autbnoma

cardiovascular %°.
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ll. FISIOLOGIA DEL SUDOR

Existen basicamente dos tipos de glandulas sudoriparas: apocrinas y
ecrinas ?*. Las glandulas apocrinas son las responsables del olor corporal.
Estan ubicadas principalmente en las axilas y en el area anogenital.

Las glandulas ecrinas secretan el sudor como mecanismo de regulacién
de la temperatura corporal. Alrededor de tres millones de glandulas
sudoriparas ecrinas estan distribuidas por casi la totalidad de la superficie

corporal.

La sudacion ecrina es la respuesta fisioldgica del organismo humano a un
aumento de la temperatura corporal durante el ejercicio fisico o durante las
situaciones de estrés. Es el sistema mas eficaz con el que el cuerpo
regula la temperatura corporal mediante una pérdida evaporativa de calor
22 Una sudacion localizada exagerada da lugar a la hiperhidrosis, que es
un fendmeno desagradable y que ademas afecta negativamente a la
actividad social y laboral de los individuos. Una persona bien aclimatada
puede producir hasta varios litros de sudor en una hora, y hasta 10 litros

por dia %.
La actividad secretora de las glandulas ecrinas tiene dos objetivos

principales: a) secretar un ultrafiltrado de un fluido similar al plasma en

respuesta a la acetil-colina (que es liberada desde las terminaciones
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nerviosas simpaticas), y b) reabsorber el sodio sobrante del agua por el
conducto sudoriparo, produciendo con ello un sudor hipertonico que se
acumula sobre la superficie cutanea ?*. Esta reabsorcion ductal es vital
para la conservacion de los electrolitos del cuerpo.

Ademas de agua y electrolitos, el sudor contiene metales pesados,

compuestos organicos y macromoléculas 2.

En definitiva, la funcion principal de la sudacion es mantener constante la
temperatura corporal global. Para lograr este fin, el centro termoregulador
del hipotalamo recibe informacion desde termoreceptores profundos (que
proporcionan datos acerca de la temperatura central), y desde
termoreceptores superficiales (que registran la temperatura de la piel y la
actividad muscular). Los sistemas efectores que ajustan la temperatura
corporal son: la actividad metabdlica y muscular, los vasos sanguineos de
la piel y las glandulas sudoriparas ecrinas °.

La produccion endégena de calor es la consecuencia de la actividad
metabdlica general del cuerpo. El aporte sanguineo a la piel regula la
resistencia al calor a nivel periférico; un aumento de la circulacién
sanguinea a la piel aumenta el transporte de calor a la superficie corporal,
reduciendo la temperatura a nivel central ?’. Finalmente, el sudor genera

pérdidas de calor por evaporacién desde la superficie corporal al medio.

12



Varios factores modifican la termoregulacion del centro hipotalamico, por
ejemplo: las hormonas, los pirégenos, la actividad fisica y los estimulos
emocionales. Las proteinas o los polisacaridos de las bacterias y virus
actuan directamente como pir6genos. La temperatura cambia también
durante el ciclo menstrual asi como durante el climaterio. La actividad
fisica y los estados emocionales afectan al centro termoregulador a través

del sistema limbico.

La gran variedad de factores que posiblemente afectan a la

termoregulacion, explican la multitud de posibilidades que existen para

modificar el umbral de la secrecion ecrina 2.
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lll. EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

MORFOLOGIA GENERAL

El sistema nervioso auténomo es el 6rgano diana de la simpaticotomia .
Estd compuesto por dos divisiones morfolégicamente distintas que, en su
mayor parte, son fisiolégicamente antagonicas: el sistema parasimpatico y

el sistema simpético .

El sistema parasimpatico esta conectado al sistema nervioso central a
través de los nervios craneales y de los tres segmentos medios de la
médula espinal sacra. Sus ganglios tienden a situarse periféricamente,
cerca de la viscera correspondiente . El sistema nervioso simpatico, por
su parte, esta en conexion con el sistema nervioso central a través de los
segmentos toracico y lumbar alto de la médula espinal. Sus ganglios estan
préximos a la columna vertebral, en lugar de estarlo a la viscera que

inervan.
El sistema nervioso simpético pone en marcha energia para una actividad

subita: dilatacion pupilar, aumento de la frecuencia cardiaca,

vasoconstriccion periférica y elevacion de la tension arterial entre otras.
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Desde el punto de vista cutaneo, es el responsable de la regulacion de la
sudacion de las distintas regiones de nuestra superficie. Su estimulacion

provoca un aumento de la sudacion.

El parasimpatico, por el contrario, tiende a hacer regresar el organismo a
su estado de reposo, restaurando con ello las reservas energéticas:
descenso de la frecuencia cardiaca, elevacion de la actividad

gastrointestinal, constriccién pupilar, entre otros.

Las fibras simpéticas viscerales eferentes abandonan la médula espinal a
través de las raices ventrales de los nervios espinales téraco-lumbares, y
penetran en el tronco simpatico, que va desde la base del craneo al
coccis. Las fibras pueden desembocar en los ganglios adyacentes o
sobrepasarlos para llegar hasta los ganglios del plexo prevertebral. Las
fibras posganglionares se dirigen hacia los musculos y ganglios de todo el
organismo, y a los plexos cardiaco, pulmonar y pélvico. La mayoria de las
fibras preganglionicas pasan a través de los nervios esplacnicos, hasta
llegar a los plexos abdominales, para luego aportar fibras a los ganglios
celiacos aortorrenales y mesentéricos. Por debajo del segundo segmento

lumbar no existen ya fibras eferentes viscerales del sistema simpético.
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Los cinco nervios simpaticos toracicos superiores envian ramas hacia la
porcion cervical del sistema simpatico, para formar los ganglios cervicales
superior, medio e inferior. De estos ganglios salen respectivamente los
nervios cardiacos superior, medio e inferior. Frecuentemente, el ganglio
cervical inferior y el toracico superior se unen para formar el ganglio
estrellado. Los cinco primeros ganglios toracicos envian también ramas

posganglionares a los plexos esofagico, pulmonar y aértico 2.

En sintesis, las vias simpéticas que hacen sinapsis en la cadena
laterovertebral estan destinadas a la inervacion de la piel, ademas de a las
visceras de la cara, el cuello y el térax. Las que lo hacen con los ganglios

prevertebrales van destinadas a las visceras abdominales y pelvianas.

Los 6rganos efectores del simpatico son: la musculatura lisa de todos los
organos (vasos, visceras, 6érganos excretores, pulmén, pelos, pupilas), el
corazbény, en parte, las glandulas (sudoriparas, salivales, digestivas).
Ademas, se inervan por fibras posganglionares simpaticas las células
adiposas, las células hepaticas, posiblemente los tibulos renales y los

tejidos linfaticos 3*%°.
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Figura 1
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PORCION TORACICA DEL SISTEMA NERVIOSO SIMPATICO

Los ganglios de la porcion toracica del tronco simpético se hallan a ambos
lados de la columna vertebral, sobre las cabezas costales, y sus fibras

interganglionares cruzan por encima los vasos intercostales.

Todo el simpatico toracico esta cubierto de pleura parietal (figuras 1y 2).
Si ésta no se encuentra patolégicamente engrosada, ni hay acumulaciénes
subpleurales excesivas de grasa, el tronco simpatico, los ramos
comunicantes y los nervios esplacnicos se transparentan debajo de la
delgada lamina parietal. Sin embargo, no estan adheridos a ella, sino que
se hallan incluidos en el espesor de la aponeurosis endotoracica, por lo

cual se descubren con facilidad levantando la pleura.

Los diez o doce ganglios toracicos del cordén simpatico, triangulares en su
mayoria, estan a la izquierda y la derecha de la columna vertebral,
aplicados sobre las articulaciones costo-transversas y unidos entre si por
uno o varios ramos interganglionares. El mayor de los ganglios suele ser el
primero (T1), soldado casi regularmente con el ganglio cervical inferior, y
llamado ganglio estrellado por los numerosos radios que emite en muy
diversas direcciones. Constituye el limite entre el simpético cervical y el

toracico.
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Clasicamente se ha aceptado que los ganglios simpéticos T2 y T3 son los
encargados de la inervacion vegetativa del territorio cutaneo
correspondiente a la extremidad superior y la axila, y que el ganglio
simpético estrellado (T1) es el que emite el impulso simpético, con
distribucion esencialmente en la region facial 3", Su lesién durante la

simpaticolisis origina el sindrome de Horner 2.

En un estudio llevado a cabo por Moya del Hospital de Bellvitge en
Barcelona (Espafia) se demostré mediante el analisis histoldgico de los
ganglios T2 y T3 procedentes de pacientes con hiperhidrosis, la existencia
de muerte neuronal en los ganglios simpaticos de los pacientes afectados,
asi como depésitos de lipofuscina no asociados a inflamacion, lo cual es
impropio de pacientes con edades inferiores a los 30 afios.

Trabajos como éste reafirman la hipétesis de que la hiperhidrosis es
debida a una hiperactividad de la parte del sistema nervioso simpatico que
controla la actividad sudoral. Los pacientes afectados presentan una
hiperestimulacién simpética de base que se refleja en un exceso de
impulsos sobre las fibras nerviosas autbnomas que se dirigen a las
glandulas sudoriparas, siendo los érganos de choque los ganglios

simpaticos 3%2.
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LOS NERVIOS DE KUNTZ

Albert Kuntz en 1927 publicé un trabajo en el que describia la presencia de
unas conexiones nerviosas que pasaban de largo el segundo o tercer

ganglio hacia el plexo braquial.

Consecuentemente el fracaso en la extirpacion o destruccion de estas
comunicaciones neurales conllevaria una denervacion incompleta de la

extremidad superior %,

Este es un tema controvertido en el que no existe consenso. Mientras
algunos cirujanos dudan de la existencia de estas conexiones en los
humanos, otros atribuyen la recidiva o el fracaso de las simpaticolisis a la

no seccién de estos nervios 4%,
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INERVACION SIMPATICA PULMONAR

En la actualidad se dispone de relativamente pocos estudios en sujetos
humanos referentes al papel de la inervacion simpatica sobre los

pulmones.

Las vias aéreas reciben una densa inervacion postganglionar colinérgica
(parasimpatica), proveniente de los numerosos ganglios parasimpéticos
situados en la pared de la via aérea *°. Las fibras preganglionares surgen
del nacleo vagal del tronco encefalico, y discurren a través del nervio vago.
Las fibras postganglionares inervan las células de musculo liso, desde la
trAguea hasta los bronquiolos terminales, asi como las glandulas

submucosas *’.

La presencia de un cierto grado de tono motor parasimpatico sobre los
pulmones puede demostrarse en sujetos normales mediante la
administracion de farmacos anticolinérgicos y la pequefia respuesta

broncodilatadora que inducen “®.

Contrastando con la abundante inervacién parasimpética de la via aérea
en la mayoria de especies ***°, la inervacion simpatica en el hombre es,
por lo general, escasa, y muy inferior a la que aportan las fibras nerviosas

colinérgicas >'*%. Los estudios de campos eléctricos sugieren que desde el
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punto de vista funcional no existe una inervacion simpética del masculo
liso de la via aérea humana °3; si bien se admite que los nervios
adrenérgicos podrian influenciar el tono broncomotor indirectamente,
mediante una influencia moduladora sobre la neurotransmisién ganglionar
colinérgica. Sin embargo, se ha constatado que los antagonistas de los
receptores beta-adrenérgicos no tienen ningun efecto sobre el tono

broncomotor residual en sujetos normales 4.

El discutido papel de la inervacién simpatica sobre los pulmones hace que
existan muy pocos trabajos que hayan analizado el efecto de la
simpaticolisis toracica alta sobre el funcionalismo pulmonar y la reactividad
bronquial. En el presente estudio se analizardn la espirometria y el test de
reactividad bronquial de todos los pacientes intervenidos, con el fin de

evaluar el supuesto efecto sobre la via aérea.
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V. TIPOS DE HIPERHIDROSIS

La hiperhidrosis puede dividirse en fisiologica, secundaria y primaria,

también llamada esencial o idiopatica. Puede ser generalizada o focal.

El sudor excesivo ocurre fisiologicamente durante la aclimatacion y en las
mujeres en la post-menopausia. Entre las causas de hiperhidrosis
secundaria se incluyen: los desérdenes endocrinoldgicos
(hiperpituitarismo, hipertiroidismo), enfermedades que cursan con aumento
de catecolaminas (shock, hipercalcemia, feocromocitoma), y
enfermedades neuroldgicas (enfermedades de los nervios simpaticos,
sindrome auriculo-temporal, neuropatia diabética) —ver tabla-.

La hiperhidrosis primaria o esencial comprende aquellos estados de
hipersudacién desencadenados principalmente por estimulos

emocionales. Se focaliza habitualmente en manos, axilas y pies °°.
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Tabla (Clasificacion de los tipos de hiperhidrosis)

Alteracion

Hiperhidrosis fisiologica

Alteraciones endocrinologicas

Aumento de las catecolaminas

Alteraciones neurolégicas

Sudacién compensadora

aociada a anhidrosis masiva

Sudor axonal reflejo

Nevus

Hiperhidrosis esencial

Ejemplo

Aclimatacion

Menopausia

Hiperpituitarismo

Hipertiroidismo

Hipoglicemia
Shock

Feocromocitoma

Costilla cervical

Sindrome del tunel carpiano
Tabes dorsal

Siringomielia

Encefalitis

Neuropatia diabética
Hemiplejia

Lesiones del plexo

Lesiones de la cadena simpéatica
Neuropatia diabética

Malaria

Lesiones de la cadena simpatica
Lesiones cutaneas inflamatorias

Nevus sudoriparo

Hiperhidrosis palmar

Hiperhidrosis axilar

Hiperhidrosis plantar
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1) Hiperhidrosis fisiologica

En el proceso de aclimatacién tienen lugar cambios en las glandulas
ecrinas. La susceptibilidad de estas glandulas a los estimulos secretores
aumenta. La sudacién se optimiza en base a la cantidad de secrecion y
reabsorcion de electrolitos. La secrecion se reduce a la cantidad de sudor
gue se evapora de la superficie cutanea.

Con todo ello, se evita la sudacion profusa, con lo cual se logra un efecto
termoregulador y que la piel permanezca seca. Simultdneamente,
aumenta la reabsorcion de electrolitos para minimizar la pérdida de iones

viables. La aclimatacion pues significa adaptacion.

En la época post-menopadsica, las mujeres tienden a sudar profusamente
en asociacion a los episodios de sofoco. Los metabolitos y las hormonas
juegan un papel importante en esos fendmenos. Los mecanismos podrian
ser similares a los cambios que se producen en el centro regulador
hormonal durante el ciclo menstrual. La susceptibilidad de las glandulas
ecrinas a otros estimulos sudomotrices podria estar aumentada, y por ese
motivo la produccion de sudor aumenta inadecuadamente.

El patron de distribucion de la sudacion es similar al de la termoregulacion.
No aparece una sudacion focalizada axilar o palmoplantar entre las

mujeres postmenopadusicas >°.
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2) Hiperhidrosis secundaria

a) Hiperhidrosis de origen endocrinolégico

Hiperpituitarismo

La liberacién aumentada de hormonas metabdlicas, como por ejemplo
sucede en los adenomas hipofisarios, conlleva una mayor actividad
metabolica y un aumento de la produccion de calor. Como consecuencia
de ello, se produce una sudacion de tipo termoregulador. Esta es la razon
por la cual los pacientes con acromegalia presentan una sudacion
aumentada °’. En estos casos el tratamiento con analogos de la
somatostatina induce una supresién de la hormona de crecimiento, y

consecuentemente una mejoria de la hiperhidrosis *®.

Hipertiroidismo

La sudacién excesiva se considera un sintoma comun de la hiperfuncion
tiroidea. Sin embargo, no se ha demostrado una susceptibilidad
aumentada de las glandulas ecrinas a los estimulos secretores en estos
pacientes. Por otro lado, la hiperhidrosis idiopatica de las axilas, palmas y
plantas, casi nunca se asocia con el hipertiroidismo. Una actividad
metabdlica aumentada en respuesta a la hiperfuncion de la glandula

tiroidea incrementa la produccion de calor, y consecuentemente, se induce
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la sudacion. De todos modos, la hiperhidrosis, como sintoma aislado,

practicamente nunca conduce al diagnéstico de hipertiroidismo >,

Aumento de las catecolaminas

Un sintoma importante en el diagndstico del shock hipovolémico o de la
hipoglicemia lo constituye el sudor frio en la frente del paciente. En ambas
situaciones, como en el caso del feocromocitoma, se produce una
liberacion excesiva de catecolaminas.

Su efecto a nivel central induce una sudacién excesiva, y a nivel periférico
provoca vasoconstriccion. El efecto global es una sudacién excesiva sobre

una piel fria °+%2,
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b) Hiperhidrosis asociadas a desdrdenes neuroléqgicos

Lesiones nerviosas centrales o periféricas

En general, las lesiones incompletas de los nervios sudomotores
periféricos producen hiperhidrosis. La lesion completa produce anhidrosis.
Los patrones de distribucion de la sudacion son indicativos de la
localizacion de la disfuncién. La hiperhidrosis segmental ha sido descrita
en casos de enfermedad espinal y paraespinal, y también en pacientes
con la malformacion de Chiari tipo | ®3°*. La siringomielia post-traumatica
provoca hiperhidrosis relacionada con la postura ®°. Las costillas cervicales
accesorias pueden causar una hiperhidrosis segmentaria en la cara, el
cuello y la espalda, debida a la lesién de la parte craneal de la cadena
simpatica . La palma se afecta en el sindrome del ttnel carpiano. En la
tabes dorsal, siringomielia y encefalitis pueden aparecer patrones de
distribucion atipicos °”®8. En estos pacientes se ha descrito una
hiperhidrosis segmentaria a nivel de la cabeza ®. El infarto cerebral
hemisférico agudo y los infartos medulares laterales, también provocan
hiperhidrosis. En los infartos medulares se observa hipersudacién
contralateral, y en las hemiparesias por infarto la sudacion se limita al lado
parético '°. En la distrofia simpatica refleja (sindrome de Sudeck), es
caracteristica la hiperhidrosis de la extremidad afectada "*. La patogénesis

de la hiperhidrosis asociada a los episodios de hipotermia espontanea es
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desconocida. Existe la hipétesis de que la sudacién aparece por una

disfuncién serotoninérgica del hipotalamo anterior "2,

Lesiones del nervio simpéatico

La disrupcion de las fibras simpéticas centrales que discurren entre el
hipotalamo y la médula espinal produce una anhidrosis ipsilateral
completa. Las lesiones transversas por encima del segundo segmento
lumbar provocan una anhidrosis completa de las areas cutaneas
dependientes. Las lesiones completas de la cadena simpatica causan una
anhidrosis segmental generalizada, en ocasiones de cuadrantes
corporales completos "*"*. Si las areas de anhidrosis son lo
suficientemente grandes para interferir con la termoregulacion, puede
aparecer una hipersudacion compensadora en las zonas cutaneas que
conservan una inervacién completa "°. Este hecho también se observa en
la neuropatia diabética avanzada, en el sindrome de Ross, y después de

la simpaticolisis terapeltica """,

Sudor gustatorio

La sudacion gustatoria es un tipo especial de hiperhidrosis neuroldgica
dentro del sindrome auriculo-temporal. Fue descrita por Frey en 1923.
Tras un proceso inflamatorio o procedimiento quirargico en el area
parotidea, la regeneracion de las fibras nerviosas puede provocar el

contacto entre las fibras secretoras del nervio auriculotemporal y las fibras
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sudomotoras simpaticas. Simultdneamente a cuando se produce la
salivacion durante la ingesta, se asocia una sudacion ecrina en el area de
la mejilla o la mandibula ”°. La cirugia cerca de la glandula mandibular o
sublingual puede causar la conexion entre las fibras salibadoras de la
cuerda del timpano y puede provocar una hiperhidrosis en el area
submentoniana °. Se ha descrito hipersudacién gustatoria importante
después de una simpatectomia cervical o toracica alta. También se ha
asociado a la lesion del ganglio cervical superior dentro de la neuropatia
diabética 3®2. Estas variantes de sudacién gustatoria provocadas por
alteraciones neuroldgicas se asocian a cualquier estimulo salibador. Esto
no debe confundirse con la sudacién gustatoria idiopatica que aparece

simétricamente y Gnicamente tras la ingesta de determinados alimentos®:.

Sudacién por reflejo axonal

Aparece alrededor de lesiones cutaneas dolorosas (por ejemplo Ulceras
venosas), a consecuencia de estimulos emocionales. Este fendmeno se
basa en un reflejo axonal directo y puede provocarse experimentalmente

inyectando &cido nicotinico 84%°.

31



c) Naevus sudoriferus

Existen casos de hiperhidrosis localizada sin ninguna relacion con
patrones neuroldgicos de distribucion, y en ausencia de alteraciones

neurolégicas, un ejemplo lo constituye el naevus sudoriferus.

Este tipo de hiperhidrosis localizada aparece espontaneamente tras
estimulos térmicos o emocionales. En la mayoria de casos, el examen
histolégico revela una hiperplasia de las glandulas ecrinas sin estar
aumentado el nimero de las mismas %% Las lesiones pueden ser
lineales, numulares, o del tamafo de una palma, y habitualmente se
localizan en la cara, parte superior del tronco y especialmente en los

antebrazos 89,

No se sabe con exactitud si el naevus sudoriferus representa un naevus
funcional con una susceptibilidad aumentada a los estimulos sudomotores,
o0 un aumento del niumero de las glandulas sudoriparas o, hiperplasia de

las glandulas no aumentadas en nimero %+,
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3) Hiperhidrosis esencial

La hiperhidrosis esencial se manifiesta en areas cutaneas donde la
sudacion se relaciona especialmente con estimulos emocionales %, Se
focaliza en palmas, plantas y axilas. Estos tres tipos de hiperhidrosis

esencial aparecen simultdneamente o en diferentes combinaciones.

Como se ha comentado en el apartado anterior, se cree que la
hiperhidrosis esencial es el resultado de una hiperexcitabilidad idiopatica
del circuito reflejo implicado en la secrecion ecrina. Se ha comprobado la
existencia de un aumento de la actividad del nervio simpético a nivel de la
piel tras estimulos térmicos **. Esta hiperexcitabilidad de la via
polisinaptica somatosimpatica podria explicar la patofisiologia de la

hiperhidrosis esencial.

Por otro lado, al analizar la funcion autonoma cardiaca mediante el
andlisis espectral de la variabilidad en la frecuencia cardiaca, se han
hallado diferencias en la respuesta parasimpatica cardiaca. Esto parece
indicar que el origen de la hiperhidrosis esencial pueda ir mas alla de la
simple hiperactividad simpatica generalizada, e implicar una disfuncién del

sistema nervioso auténomo méas compleja %.
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El significado biol6gico de la hipersudacion emocional puede verse en el
contexto de una reaccion simpatica ergotropica inducida por el estrés
agudo. Desde este punto de vista, la hipersudacién emocional representa
una importante funcion atéavica cuando el hombre primitivo cazaba
animales salvajes o combatia con enemigos humanos. El sudor de las
palmas y plantas regula la humedad del estrato corneo y, de ese modo,
optimiza la friccion. Esto garantiza un agarre firme y un paso seguro. La
hipersudacién generalizada enfria el cuerpo anticipAndose a una actividad
fisica brusca. El sudor apocrino a nivel axilar se percibe como una sefial
fisioldégica para la produccion de feromonas, la hipersudacion ecrina al
mezclarse con los lipidos y aminoacidos secretados por las glandulas
apocrinas potencia esta funcién. La degeneracién bacteriana del sudor
apocrino genera sustancias odoriferas que se adhieren a la superficie de
la piel y el vello axilar. Estas fragancias naturales se liberan por

evaporacion del sudor ecrino generado bruscamente %°.

La hiperhidrosis esencial se da la mayoria de veces de manera
espontanea e intermitente, siendo inducida principalmente por el estrés
emocional. El umbral puede llegar a ser tan bajo que las actividades
diarias habituales son suficientes para mantener una hipersudacion

continua.
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La hiperhidrosis se suele percibir subjetivamente como algo molesto, con
lo cual se crea un circulo vicioso. Durante el suefio la sudacion

desaparece ¥'.

La hiperhidrosis esencial no es s6lo un problema cosmético; en algunos
casos puede llegar a ser una enfermedad incapacitante.

La continua humedad de la vestimenta a nivel de las axilas provoca la
decoloracion de las prendas y finalmente la destruccion de los tejidos. La
maceracion de la piel favorece el crecimiento bacteriano y micotico
favoreciendo patologias cutaneas como el intértrigo.

La hiperhidrosis plantar es menos obvia que otras formas de
hipersudacién, sin embargo provoca la destruccion del calzado. El mayor
crecimiento de bacterias en estos pacientes puede dar lugar al keratoma
sulcatum (un tipo de queratolisis). Una complicacién severa debida al
sobrecrecimiento de bacterias gram negativas es la maceracion y posterior
infeccion del pie .

La hiperhidrosis palmar es subjetivamente la mas molesta; el simple hecho
de dar la mano desencadena un grave problema emocional. Estos
pacientes manchan cualquier papel y provocan corrosiéon en cualquier
objeto metalico. El impacto laboral que provoca esta patologia es muy

importante *°.
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V. ORIGEN DE LA HIPERHIDROSIS ESENCIAL

ALTERACION PSICOLOGICA O TRASTORNO DE BASE
GENETICA

No existe un consenso sobre cual es el origen exacto de la hiperhidrosis

esencial.

En el momento actual, se admite que la hiperhidrosis esencial se exacerba
a consecuencia del estrés emocional '%°. Muchos textos de psiquiatria
definen esta enfermedad como “un fendmeno ansioso mediado por el
sistema nervioso autonomo”, y afirman que un gran numero de estos

pacientes son individuos ansiosos %1%,

Dos estudios han evaluado sistematicamente la relacion entre la
psicopatologia y la hiperhidrosis, y han obtenido resultados contradictorios
debido al pequefio tamafio de las muestras y a la utilizacion de medidas

subdptimas de la personalidad *°*%.

La mayoria de los individuos que padecen hiperhidrosis esencial no

: L o 106,107
padecen un transtorno psicopatologico manifiesto . Algunos
pacientes describen subjetivamente sintomas de ansiedad, depresion y
aislamiento social, sin embargo estas quejas parecen ser poco firmesy

son més probablemente una reaccion a la enfermedad organica que la
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causa primaria de la hiperhidrosis *°®'%, La mayoria de individuos, a pesar
de la severidad de su hipersudacion, tienen un perfil psicolégico normal sin
rasgos de personalidad ansiosa *'°*'?. Ademas, se ha demostrado la no
existencia de asociacion entre el grado de ansiedad del paciente y el
grado de sudacion compensatoria post-quirargica, o de satisfaccion con el
procedimiento 3.

Estas conclusiones se enfrentan al modelo psiquiatrico que identifica a la
hiperhidrosis como la expresién de un estrés psicoldgico. La incidencia
exacta de alteraciones psicoldgicas en estos pacientes es desconocida, y
seguira siendo importante definir si los problemas emocionales detectados
en estos individuos tienen alguna relacién causal con su hiperhidrosis *°*.
Asi pues, la definicion del trastorno como un fendmeno ansioso mediado
por el sistema nervioso autdbnomo, se basa en hipétesis que son
presumiblemente conjeturas. La literatura cientifica estd compuesta de
revisiones de estudios de investigacion bastante limitados, mas la
experiencia clinica que atribuye una etiologia psiquiatrica a este trastorno,

junto con los casos clinicos que citaban la reduccion de sintomas tras la

psicoterapia .

La asociacion familiar de la hiperhidrosis idiopatica es frecuente. La

herencia parece ser multifactorial y estar asociada a la constitucion psico-

vegetativa del individuo.
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En “La herencia mendeliana en el hombre” de McKusick, la hiperhidrosis
palmo-plantar se identifica como un “claro transtorno familiar” autosémico
dominante ***. Estudios adicionales han sugerido una causa genética. En
1967, Mailander inform6 de un caso de hiperhidrosis gustatoria hereditaria,
afectando a cinco individuos de tres generaciones de la misma familia; el
mismo autor reportd otro caso de salto generacional sin ninguna prueba de
transmision ligada al sexo **°.

Adar, que es una de las referencias epidemiolégicas de esta enfermedad,
estudié la incidencia de hiperhidrosis esencial en Israel, sin embargo, sus
datos son dificiles de evaluar 2. En Israel, la mayor parte de los varones de
18 afios son sometidos a un examen médico previo al servicio militar. La
incidencia de hiperhidrosis esencial severa hallada por Adar en este
trabajo fue de 1-2/1000 individuos. La incidencia de cualquier grado de
hiperhidrosis palmar o plantar fue del 0.6% al 1%. Estas tasas pueden
estar sesgadas bajo la premisa de que algunos jovenes con hiperhidrosis

moderada no declarasen dicha condicién a sus examinadores.

Se han asociado varias enfermedades y sindromes a la hiperhidrosis.
Noppen y Vincken describieron dos pacientes con sindrome de Turner que
también padecian hiperhidrosis palmar. Aunque sabian que la afectacion
de los dos pacientes (de los 150 pacientes con sindrome de Turner
estudiados) podia ser casual, la rareza de ambos trastornos sugirié que

esta asociacion podia ser mas habitual de lo inicialmente supuesto ****7,
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Algunos trastornos genéticos también estan asociados con la
manifestacion de la hiperhidrosis, incluyendo la paquidermoperiostosis, la
paquioniquia congénita, el queratoderma inflamatorio palmo-plantar
familiar, la displasia ectodérmica, el sindrome de Book, la enfermedad de

Meleda, y ciertos tipos de retraso mental ligados al cromosoma X 18124,

Muchos de los individuos afectados por este transtorno son reacios a
buscar un tratamiento, por lo que la prevalencia del 1% que figura en la

literatura, puede subestimar la prevalencia real de esta patologia **°.

Todos estos datos respaldan la teoria de que la hiperhidrosis esencial es
esencialmente un trastorno clinico real, con una base fisiopatoldgica, y no
una alteracion del comportamiento. Esto rompe el estigma de enfermedad
psico-somética asociado con la hiperhidrosis primaria, y permite que los
pacientes y los médicos vean esta patologia como un verdadero problema

fisico.

39



VI. METODOS PARA EVALUAR LA HIPERHIDROSIS

Existen diversos métodos para cuantificar la sudacion en los pacientes

diagnosticados de hiperhidrosis.

La severidad de la hiperhidrosis axilar puede ser estadificada en una
escala semicuantitativa consistente en valorar el grado de manchado de
camisas y blusas. La sudacion axilar normal, genera pequefias manchas
hamedas en la axila que no exceden los 5 centimetros. Manchas entre 5y
10 centimetros confinadas a la axila definen una hiperhidrosis axilar leve
(grado I). Manchas entre 10 y 20 centimetros se consideran signos de
hiperhidrosis moderada (grado II). Manchas de sudor mayores de 20 cm,
gue alcanzan en ocasiones incluso la cintura, se consideran hiperhidrosis

severa (grado IlI).

La hiperhidrosis palmar puede evaluarse de diferentes modos. El método
mas simple es la observacion de las caracteristicas y extension del sudor
palmar. Asi, una hiperhidrosis de bajo grado es aquella que esta confinada
a las palmas, y muestra una superficie cutanea humeda, pero en la que no
son visibles gotas de sudor (grado I). Si la superficie cutdnea esta muy
hameda, se pueden ver algunas gotas de sudor y la sudacion se extiende

mas all4 de la palma llegando a las falanges distales a nivel dorsal,
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hiperhidrosis moderada (grado Il). Si las gotas de sudor son visibles méas
alla de la palma, y la sudacion llega a la superficie dorsal de los dedos, la
hiperhidrosis se considera severa (grado Ill).

Otra manera sencilla de medir objetivamente la hipersudacion y estratificar
la intensidad de la hiperhidrosis es la medicién gravimétrica sobre las
palmas. Tras aplicar sobre la piel una toalla para secarla, se hacen
contactar las palmas con unas hojas de papal previamente pesadas y se
mantienen en contacto durante 1 minuto. El sudor absorbido es ponderado
después. Aquellas cantidades que no excedan los 20 mg/min/palma se
consideran normales. En sujetos con hiperhidrosis extrema, se pueden
hallar valores que sobrepasan los 150 mg *°.

Una técnica rgpida y fiable para determinar la presencia o no de
hipersudacién, y objetivar el &rea cutanea implicada en la hiperhidrosis, es
el método del almidon-yodo introducido por Minor en 1928. Una
modificacion practica de este método emplea una mezcla de solucion de
yodo al 1.5% y 10% de aceite de ricino en etanol. La solucién se pinta
sobre la superficie cutanea que debe ser evaluada. Después de secarla,
se aplica almidon de trigo, arroz o maiz sobre la piel y se distribuye
homogéneamente con un pequefo cepillo o una gasa. Tan pronto como la
secrecion de la glandula ecrina alcanza la superficie cutanea, el tono
marron brillante de la solucién de yodo se convierte en purpura tras
formarse un complejo yodo-almidén sobre un medio acuoso *?’. Este es el

método que se ha empleado en este estudio.
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VIl. OTROS TRATAMIENTOS UTILIZADOS EN LA
HIPERHIDROSIS

Hay una gran cantidad de tratamientos disponibles para la hiperhidrosis.

La localizacion de la sudacion dicta inicialmente el tratamiento a realizar

128

1) Tratamiento topico

Los antitranspirantes son la primera linea terapeutica; no son
econémicamente costosos, y tienen escasos efectos secundarios 2%,
Los agentes topicos mas efectivos para uso en palmas, plantas de los pies
y axilas, son las soluciones de hexahidrato de aluminio en solucion
alcohdlica (Drysol 25%, Xerac 6,25%, Maxim 12,5%) ***.

La accion de las sales de aluminio tiene lugar en el conducto de las
glandulas ecrinas. Su aplicacion se realiza por la noche. La mejoria clinica
suele observarse de la primera a la tercera semana. El dermatologo suele
disefiar un protocolo para cada paciente con el fin de maximizar los
resultados y minimizar los efectos secundarios (irritacion y picor). El
tratamiento topico suele ser suficiente para los casos de hiperhidrosis
ligera o moderada %2

Otros tratamientos topicos efectivos, incluyen el hexahidrato de aluminio

en una base de gel de acido salicilico al 4%; compresas de formalina al 5-
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20% (se han descrito casos de sensibilizacion alérgica con este
tratamiento), glutaraldehido al 10% (que es demasiado irritante para uso
axilar), soluciones de &cido tanico al 2-5% ( que pueden producir manchas
en la piel), permanganato potasico (que tiene un efecto terapeutico muy
breve), bromuro de propantelina, y una solucién acuosa de glicopirrolato al

0.5% 132,

2) lontoforesis

Si los antitranspirantes han fallado, puede utilizarse la iontoforesis.

La iontoforesis es un procedimiento que consiste en la introduccion
medicamentosa de diversos iones a nivel cutaneo, aprovechando las
propiedades de la corriente galvanica para disociar ionicamente principios
activos. La penetracion se produce sometiendo a las sustancias (agua del
grifo o farmacos anticolinérgicos) a un campo eléctrico de corriente
galvanica que las disocia en iones positivos e iones negativos facilitando
su absorcion. La iontoforesis implica el uso de una fuerza electromotriz
para mejorar la absorcién cutanea de los farmacos.

El mecanismo del tratamiento iontoforético para la hiperhidrosis es
indeterminado, y podria actuar a diferentes niveles, incluyendo la

provocacion de una hiperqueratinizacién microscopica de la piel.



Los regimenes de tratamiento son inicialmente en dias alternos, para
lentamente pasar a un tratamiento semanal o mensual. Las maquinas
pueden ser usadas para la hiperhidrosis palmar y plantar, y menos para la
axilar. Existen aparatos de uso domiciliario. El principal efecto secundario
es la irritacion cutanea. El tratamiento debe repetirse regularmente para

mantener el efecto 4137,

3) Farmacos sistémicos

No existen farmacos especificos para el tratamiento de la hiperhidrosis.
Las glandulas sudoriparas estan inervadas por fibras post-ganglionares
simpaticas, siendo el mediador quimico la acetilcolina. Es por ello que se
han empleado farmacos anticolinérgicos sistémicos con buenos
resultados. Estos medicamentos generan hipohidrosis, pero también
provocan efectos secundarios indeseables tales como la xerostomia, la
midriasis, la cicloplegia, y la disfuncion intestinal y vesical. Ademas, los
anticolinérgicos pueden precipitar el glaucoma o la obstruccién urinaria en
pacientes con una hipertrofia prostatica **®. Estos farmacos deben usarse
en esquemas de tratamiento crénico. Algunos de los primeros farmacos
usados fueron anticolinérgicos, como la metantelina; también se
emplearon la mecamilamina, la atropina, la propantelina, los parches de

escopolamina, y la benzotropina **. El glicopirrato y la oxibutinina han



tenido un éxito limitado. Los agonistas alfa-adrenérgicos se han usado con
cierto éxito, incluida la fentolamina, la fenoxibenzamina, la clonidina y el
acetato de fludrocortisona %143,

Sedantes como el diazepam pueden ser Utiles en el tratamiento de la
hiperhidrosis emocional, aunque pueden aparecer efectos secundarios
como la somnolencia. Se ha descrito el éxito, en algunos casos, con el uso
de opioides, piperoxan y propoxifeno. Los inhibidores selectivos de la
recaptacion de la serotonina (ISRS) pueden ser igualmente Uutiles.

La presencia de un aumento de los niveles de prostaglandina E en el
sudor de algunos pacientes hiperhidréticos, podria tener algo que ver en la
resolucién de la hiperhidrosis en un paciente con artritis tratado con
indometacina *****°. Los suplementos de herbolario (valeriana, camomila)
asociados con la ansiolisis podrian ayudar a disminuir la hiperhidrosis

emocional. La eficacia de estos suplementos, sin embargo, no ha sido

demostrada 4.
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4) Psicoterapia

Es sabido que la hiperhidrosis crénica se asocia a estados ansiosos y a
determinados estimulos emocionales **’. Por ello, se llevé a cabo la
realizacion de un estudio que empleaba el biofeedback como método de
relajaciéon **3. Once de catorce pacientes adultos presentaron una mejoria
clinica durante las diez primeras sesiones, este efecto persistia seis
semanas después de finalizar el tratamiento.

El tratamiento de desensibilizacién y la hipnosis también podrian ser utiles
como terapias complementarias en el tratamiento de la hiperhidrosis **°.
Las ventajas de estas terapias incluyen la no toxicidad, un bajo coste, la
posibilidad de obtener una respuesta cuando otros tratamientos han
fallado, la opcion de disminuir las recaidas, y la posibilidad de mantener un
auto-tratamiento y ganar un sentido de autocontrol cuando asimilan la
autohipnosis o el biofeedback. Algunos obstaculos incluyen la baja
tolerancia a la hipnosis de algunos pacientes y la actitud social negativa

hacia la psicoterapia **°*°*.
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5) Toxina botulinica

La toxina botulinica inhibe la liberacién de acetilcolina en la sinapsis
colinérgica, y bloquea los receptores de acetilcolina en la placa sinaptica.
La potente accion paralizante de la toxina botulinica tipo A ha sido
aprobada para su uso en el tratamiento de alteraciones neuromusculares,
tales como el estrabismo y el blefarospasmo. También se ha empleado
con éxito en el tratamiento de la espasticidad, la distonia y la acalasia.

El uso de la toxina botulinica tipo A ha sido estudiado recientemente para
el tratamiento de la hiperhidrosis mediante el bloqueo de la sefial
colinérgica a la glandula sudoripara **>***, Una revisién hallé que la
respuesta anhidrotica duraba de 2 a 8 meses para la hipersudacion axilar,
y de 13 semanas a 12 meses para la hipersudacién palmar **>. Muchos
estudios clinicos similares han corroborado la seguridad y eficacia de la
toxina botulinica en el tratamiento de la hiperhidrosis palmar y axilar *>**>’.
Los efectos secundarios mas comunes de la inyeccion de toxina botulinica
para la hiperhidrosis palmar, son una reduccién temporal de la fuerza de
prension, que dura de dias a semanas, y el dolor experimentado durante
las inyecciones. La difusion de la toxina a los musculos intrinsecos de la
mano podria ser evitada inyectando el farmaco de un modo méas
especifico, o reduciendo la dosis total de toxina. El dolor asociado a las
inyecciones puede ser tratado mediante pafios frios, nitrégeno liquido, o

bloqueos nerviosos regionales. El dolor o la debilidad muscular asociados
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a la inyeccion de toxina botulinica a nivel axilar son excepcionales. Las
inyecciones deben repetirse anualmente para mantener su efecto; este
periodo viene determinado habitualmente por la dilucion de la toxina, el
total de unidades necesitadas, y la precision de su inyeccion en las areas
afectadas. Este tratamiento puede ser bastante caro.

La toxina botulinica puede inyectarse en los pies para tratar la
hiperhidrosis plantar, sin embargo la piel de las plantas es muy gruesa y
se requiere inyectar toxina en un area muy extensa, por lo que el
procedimiento puede ser muy doloroso 8%,

Son muchas las variables a considerar en el uso de la toxina botulinica A
en el tratamiento de la hiperhidrosis. Actualmente existen dos productos
farmaceduticos que se emplean en los estudios; el Botox y el Dysport,
ambos formulados en distintas unidades. Es por ello que la
estandarizacion de la dilucion, dosis, y numero y profundidad de las
inyecciones requiere un estudio mayor. La longevidad clinica de estos
medicamentos es también variable. Altas dosis de toxina prolongan el
tiempo entre inyeccion e inyeccion, sin embargo pueden aparecer efectos
secundarios subclinicos y dosis-dependientes a nivel de los musculos
distales, a nivel cardio-vascular y gastrointestinal **°. Ademas, el desarrollo
de anticuerpos frente a la toxina botulinica ha sido asociado con la dosis
media empleada en cada sesion de tratamiento, la dosis acumulativa total,
y la frecuencia de las inyecciones. La respuesta inmune podria no estar

dirigida contra la toxina en si, sino frente a la proteina presente en el
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preparado farmacetico *°*. Un reciente estudio con altas dosis de toxina
para la hiperhidrosis axilar concluy6 que los pacientes presentaban una
excelente respuesta a un segundo tratamiento con una tasa menor de
recidivas '°2. Tratar Gnicamente la mano dominante de pacientes con
hiperhidrosis palmar puede evitar la inyeccion de altas dosis de toxina
botulinica %3

La toxina botulinica tipo B (Myobloc o Neurobloc) es una nueva formula
gue ha sido recientemente aprovada por la FDA para el tratamiento de la
distonia cervical ***. En estudios preliminares, comparando Botox y
Myobloc en el tratamiento de las arrugas a nivel de la glabela, la toxina B
presentd un inicio de accion mas precoz pero con una duracion de efecto
menor. La toxina B provoca mas dolor al ser inyectada debido a su pH
ligeramente mas acido, y es mas cara. Sin embargo puede considerarse
como una alternativa para pacientes resistentes a la toxina A. Estudios
preliminares han demostrado la eficacia de la toxina botulinica tipo B en el
tratamiento de la hiperhidrosis, pero es preciso un seguimiento mas
prolongado para determinar la duracién del efecto en comparacion con la

toxina A 1.
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6) Simpaticolisis estereotaxica percutanea por radiofrecuencia

En esta técnica, basandose en imagenes radioldgicas, se emplazan
agujas en el lugar donde supuestamente se localizan los ganglios
simpéticos. El paciente se coloca en prono sobre la mesa de quiréfano.
Debe disponerse de un fluoroscopio para controlar radiol6égicamente el
correcto emplazamiento de las agujas. Se procede a inyectar anestésico
local en la piel suprayacente a los espacios intercostales entre T1-T2, T2-
T3,y T3-T4. Ello complementado con la neuroleptoanalgesia. Se posiciona
un electrodo estandar de radiofrecuencia a nivel percutaneo, con una
punta de 10 mm no aislada, sobre la localizacién mas caudal del ganglio
para evitar crear un sindrome de Horner. Con ello, se deja el riesgo de una
lesion mas rostral para el final. EIl emplazamiento de las agujas se hace
guiado por fluoroscopia. En cada paso se realizan radiografias. Las
lesiones se producen rostral y caudalmente a un punto ventral respecto a
las cabezas de las costillas T2 y T3, y luego a medio camino entre las
costillas. Las lesiones se llevan a cabo en cada espacio intercostal con la
punta del electrodo al mismo nivel que el borde ventral del cuerpo
vertebral y de 8 a 10 mm mas superficialmente. Las lesiones se logran al

mantener la temperatura del electrodo a 90°C durante 180 segundos *°®

168
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7) Otros tratamientos

Un tratamiento, que se ha empleado ocasionalmente, ha sido la lipectomia
de succion asistida. La exéresis de las glandulas ecrinas de la dermis y de
la grasa, tiene como resultado una normalizacion de la sudacion en
muchos pacientes. Este procedimiento puede repetirse si la hiperhidrosis
no mejora. Aunque es imposible eliminar todas las glandulas sudoriparas
axilares, este tratamiento puede asociarse con los antitranspirantes

convencionales 19173,

Se ha llegado a emplear la radioterapia, administrandose incluso altas
dosis de radiacién. Con ello se ha conseguido atrofiar las glandulas
sudoriparas. Sin embargo, este procedimiento puede provocar una
dermatitis importante, retraccion cutanea, e incluso transformacién

neoplasica ™.

La terapia con laser consiste en la irradiacion directa sobre el area

hiperhidrética, dando como resultado quemaduras de tercer grado sin

mucha mejoria en la hiperhidrosis *"°.
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VIIl. TRATAMIENTO QUIRURGICO

LA EXPERIENCIA QUIRURGICA INICIAL.

El papel del sistema nervioso simpatico en el control de la circulacién fue
descrito en 1852 por Claude Bernard y Brown Sequard. En 1889, Gaskell y
Langley ampliaron el conocimiento del sistema nervioso autonomo
realizando un mapa anatémico de los ganglios simpaticos, aunque la
distribucién segmentaria precisa todavia no se conocia. Ese mismo afio
Alexander llevé a cabo la primera simpatectomia documentada de la
historia *"°. La indicacién fue un caso de epilepsia, sin embargo los
resultados obtenidos no fueron satisfactorios. Posteriormente Jaboulay y
Jonnescu " | a finales del siglo XIX, practicaron una reseccion del
ganglio estrellado en varios pacientes con exoftalmos. Abadie en 1899
realiz6 una simpatectomia en un paciente con glaucoma *’®, Pappalado en
1902 en una neuralgia trigeminal **°, Ball en 1905 en una atrofia del nervio

f 181 en 1917 en una nifia de 7 meses de edad con un

optico %%y Kotzaref
angioma de la carotida externa. En todos estos casos los resultados no
fueron satisfactorios.

Sin embargo, en 1929, el mismo Kotzareff fue el primer cirujano en
obtener resultados positivos con este procedimiento. Operaba a una mujer

de 46 afios con hiperhidrosis en el lado derecho de la cara, el cuello, la

espalda, y la extremidad superior derecha. Extrajo dos ganglios cervicales
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simpéticos con anestesia local. La operacién fue un éxito, a pesar de
padecer la paciente un sindrome de Horner tras la intervencién. En 1921,
Jonnesco fue el siguiente cirujano en hallar una indicacion para la
simpatectomia, la angina pectoris, patologia en la cual la reseccién del

ganglio estrellado tenia efectos beneficiosos 2.

LA SIMPATECTOMIA PERIARTERIAL

En 1913 LeRiche dio un paso mas en la evolucion de la cirugia del sistema
nervioso simpético al realizar la excision de fibras simpéaticas periarteriales
para aumentar el flujo sanguineo en un caso de enfermedad de Raynaud
183 Esta técnica ya habia sido realizada en 1899 por Jaboulay, fue sin
embargo su discipulo, LeRiche, el que la popularizé *®*. Esta operacion
tenia como resultado la vasodilatacion periférica. La simpatectomia
periarterial nunca obtuvo una gran popularidad. En 1914, Kramer y Todd
demostraron que las fibras simpaticas alcanzan la periferia por nervios

periféricos 1%

SE ESTABLECEN LAS INDICACIONES

A principios de los afios 20 se habian establecido unas pocas indicaciones
para la simpatectomia. El procedimiento era efectivo en la angina, la
hiperhidrosis, y los fendbmenos vasoespasticos. Sin embargo, pronto se
descubrié que para obtener una denervacion simpética completa, era

precisa la extirpacion de los ganglios simpaticos toracicos altos, ademas
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de la ganglionectomia cervical. Kuntz, en 1927, hizo un importante
descubrimiento. Describié un nervio que pasaba de largo el segundo o
tercer ganglio hacia el plexo braquial. El fracaso en la extirpacién o
destruccion de esta comunicacion neural, que segun el propio Kuntz esta
presente en el 10% de los humanos, conlleva una denervacion incompleta
de la extremidad superior %,

A finales de los afios 20 y principios de los 30, se describieron varias
técnicas quirdrgicas para la simpatectomia toracica. Estas técnicas
incluian no solo distintos abordajes, sino también diferentes formas de
manejo de la cadena simpatica. De este modo, algunos abogaban por la
seccion pre-ganglionar y otros por la gangliectomia. Smithwick, por
ejemplo, seccionaba las fibras pre-ganglionares.

Los métodos de Adson, Smithwick, y Telford todavia se emplean en
algunos centros *#"*%°_ En 1944, Goetz y Marr, en Sudéfrica, fueron los
primeros en abogar por el abordaje transtoracico anterior o axilar **°.
Atkins en 1954, y Palumbo en 1956, también emplearon estas técnicas
191,192.

En 1969, Cloward creé el abordaje dorsal por la linea media, el cual da
acceso a ambos lados %3, En 1971, Roos describié un abordaje
transtoracico (toracotomia axilar), que incluia la reseccién de la primera
costilla ***. Este método obtuvo mucha popularidad entre los cirujanos
vasculares y es el abordaje mas favorecido antes de la aparicion de la

endoscopia.
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La extension de la gangliectomia ha sido tan variable como la via de
acceso. Desde limitarla a T2 (el probable ganglio clave), hasta extenderlo
de T1aT6.

Las técnicas quirargicas abiertas conllevan procedimientos complejos, los
cuales, ademas de dejar cicatrices muy visibles, requieren a menudo
varios dias de hospitalizacién y semanas o meses para recuperar la
actividad normal. Consecuentemente, se desarrollaron métodos menos

traumaticos para la ablacion del nervio simpatico toracico.

METODOS PERCUTANEOS

Los métodos percutaneos empezaron con White en 1927, mediante la
inyeccion de alcohol se lograba destruir los ganglios simpaticos . En
1990, Adler describio la destruccion de los ganglios simpaticos mediante la
inyeccion percutanea de fenol guiada por tomografia axial computerizada
(TAC), obteniendo con ello una mejoria en la precisién de la inyeccién *%.
Recientemente se han empleado métodos variados, como la destruccion
con radiofrecuencia **’. En 1988, Chuang empled la termocoagulacion
percutanea estereotéxica . Algunos de estos métodos requieren un
equipamiento sofisticado, las series de pacientes que manejan son
bastante pequefias, y sus resultados no han sido confirmados por otros
investigadores. Consecuentemente, la aplicacién de estas técnicas no se

ha generalizado.
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PROCEDIMIENTOS TORACOSCOPICOS

En 1910 el médico sueco Jacobaeus realizé la primera toracoscopia **°. La
primera exéresis de ganglios simpaticos por toracoscopia la llevé a cabo
Hugues en 1942 ?®. En 1944 Goetz y Marr describieron la primera serie
de pacientes a los que se habia practicado una simpatectomia
endoscopica. Su técnica incluia la induccion de un neumotorax varios dias
antes de la intervencion para asegurarse de que el paciente no presentaba
ninguna adherencia pleural y podia tolerar el procedimiento .

Sin embargo, es el austriaco Kux, el que histéricametne es considerado
como el padre de la cirugia toracoscopica sobre el sistema nervioso
auténomo. En 1954, publicd su extensa experiencia con casi 1400
simpatectomias y vagotomias 2%2. Por razones desconocidas, a pesar de
su enorme bagaje, su técnica no obtuvo el reconocimiento internacional.
No obstante, esta técnica quirdrgica si experiment6 un desarrollo
importante en las siguientes décadas, sobre todo en los paises de
influencia germana.

Durante los afios 80 empezaron a publicarse algunos casos de
simpatectomia endoscdpica en revistas cientificas inglesas. Sin embargo,
el verdadero auge de la técnica tuvo lugar unos afos después,

simultdneamente con el desarrollo de las técnicas quirtrgicas

endoscopicas 2%,
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EL AUGE DE LA CIRUGIA DEL SIMPATICO

En la década de los ochenta se desarrollaron las técnicas de la
simpatectomia selectiva para el tratamiento de la hiperhidrosis, y se inicié
el tratamiento del rubor facial. También se ampliaron las indicaciones a
otras enfermedades, como la causalgia en casos muy seleccionados. Se
variaron, entrados ya en la siguiente década, las indicaciones de la
simpatectomia en la patologia vascular vasospastica.

Al inicio de la década de los noventa, coincidiendo con el desarrollo
tecnoldgico de la llamada “cirugia de acceso minimo” en el térax,
aparecieron multiples articulos de revision de series de simpatectomias
toracicas por toracoscopia, que abarcaban diversas técnicas. Hay que
resaltar la experiencia acumulada de ciertos grupos, y la ampliacién de las
indicaciones de la simpatectomia toracica a la enfermedad coronaria
avanzada 2°4%%,

Los avances en el campo de la anestesiologia, han contribuido de manera
muy importante al desarrollo de esta técnica operatoria, especialmente la
intubacién selectiva y la posibilidad del colapso pulmonar de manera
secuencial %°°.

En 1998 Zacherl presento los resultados de 630 intervenciones en el
congreso de Viena con buenos resultados, contaba ademas con un
seguimiento superior a los 15 afos, lo que venia a demostrar la idoneidad

del procedimiento a corto y largo plazo 2.
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Al final de la década de los noventa se publicaron varios estudios
comparativos de las ventajas de la videotoracoscopia sobre el abordaje
clasico. También se publico la experiencia de varios grupos en el
tratamiento ambulatorio de estos pacientes, gracias, entre otros factores,
al desarrollo de instrumentos endoscépicos de 2 mm 2%,

En los inicios del siglo XXI han proliferado los articulos que resaltan, mas
todavia, los buenos resultados de la intervencién y la simplicidad de sus
accesos. Ademas, se ha vuelto a llamar la atencién sobre el valor del
control intraoperatorio de la eficacia de la simpatectomia, que algunos
grupos realizan sistematicamente, y la posibilidad de complicaciones
intraoperatorias significativas.

Cabe mencionar que la constitucion de unidades funcionales
multidisciplinarias para el tratamiento de la patologia del simpatico toracico
permitira seleccionar mejor los pacientes para el tratamiento quirargico vy,
por otro, profundizar en el conocimiento de los mecanismos

fisiopatoldgicos del simpatico toracico, para ofrecer a los pacientes las

alternativas terapeuticas adecuadas para cada caso y momento de su vida

212
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SITUACION ACTUAL

El interés generalizado por la cirugia del simpatico culmina con la creacion
en 1993 de la ISSS (International Society of Sympathetic Surgery), que
agrupa tanto a cirujanos como a médicos interesados en el sistema
nervioso simpético. Esta sociedad tiene como objetivo promover los
avances cientificos y técnicos referentes a la cirugia del simpético. El
primer simposium internacional de la ISSS tuvo lugar en 1993 en Boras
(Suecia) y a éste siguieron el de 1997, también en Boras, en 1999 en
Kanazawa (Japoén), en 2001 en Tampere (Finlandia) y el mas reciente en
Mayo del 2003 en Erlangen (Alemania). En estos foros internacionales, de
caracter bianual, se discuten los diversos métodos quirlrgicos existentes y
se intercambian experiencias.

A nivel estatal, la cirugia endoscopica del simpatico toracico ha
experimentado un amplio desarrollo desde su comienzo en el afio 1995.
En mayo del afio 1996 se constituy6 el Grupo de Cirugia
Videotoracoscopica, dentro de la Sociedad Espafiola de Neumologia y
Cirugia Toracica (SEPAR). En este grupo, formado por 14 hospitales
nacionales, una de las patologias que se traté con mayor frecuencia fue la
cirugia del sistema nervioso simpatico, especialmente la hiperhidrosis
palmar.

En noviembre de 2002 se constituyo, dentro del Area de Técnicas y
Trasplante de la SEPAR, un grupo cooperativo (como proyecto de Area)

sobre cirugia endoscoépica del simpatico toracico, que agrupa actualmente
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27 hospitales. El mayor logro de este grupo ha sido la realizacién de un
estudio multicéntrico retrospectivo (1995-2002), en el que han participado
practicamente la mayor parte de los centros que realizan cirugia de la
hiperhidrosis en Espafa. Sus resultados constituyen la referencia actual
en el estudio de la simpaticolisis a nivel estatal.

Como reto futuro se ha planteado la realizacion de un estudio prospectivo
(2003-2004) con vistas a determinar la prevalencia de la enfermedad en
nuestro medio, el estudio del caracter familiar de la misma, la eficacia de
los diferentes tratamientos, las técnicas quirdrgicas utilizadas, las
complicaciones y los resultados. El 20 de Junio del 2003 tuvo lugar la

primera reunion del grupo en Barcelona.
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IX. SIMPATICOLISIS POR VIDEOTORACOSCOPIA.
TECNICAS ESTANDAR

La simpaticolisis toracoscopica para el tratamiento de la hiperhidrosis

puede ser realizada por diversos procedimientos quirlrgicos.

Se ha comentado en la revision histérica que, tradicionalmente, este
proceso se realizaba a través de un abordaje toracico abierto
(supraclavicular, transaxilar, o por abordajes posteriores). Sin embargo,
estas técnicas abiertas se asociaban a dafios importantes a los tejidos y a
un importante dolor postoperatorio #*3. Era por ello que sélo se practicaban

en casos ocasionales %4,

El desarrollo de la videotoracoscopia minimamente invasiva, asociado a
los avances en la anestesiologia, dio lugar a intervenciones con un dolor
postoperatorio minimo, una rapida mejoria, y excelentes resultados
cosméticos %°. Dado que la simpaticolisis es el Gnico tratamiento
permanente para los pacientes con hiperhidrosis palmar, se considera

actualmente el tratamiento de eleccion %*°,
La reseccion de la cadena simpatica varia en extension y nivel. Viendo las

series publicadas de simpaticolisis toracicas en el tratamiento de la

hiperhidrosis, se constata la variabilidad de procedimientos.

61



Primer autor NUmero Nivel de la
de pacientes seccion

Zacherl 2% 369 T1-4
Andrews 2%/ 42 T2-3
Gossot 218 467 T2-4
Drott 219 850 T2-4
Shachor 2%° 150 T2-4
Byrne 2 112 T2-4
Herbst 222 270 T2-4
Yilmaz 2% 28 T2-5
Reisfeld %24 650 T2
Lin 2% 2000 T2
Chiou 2?8 91 T2
Kopelman ?%’ 116 T2

Inicialmente, la técnica habitual consistia en una simpatectomia extensa,
extrayendo la cadena simpatica en bloque, desde la parte mas baja del
ganglio estrellado hasta el cuarto ganglio. Aunque esta técnica era efectiva
en el 94-98% de casos, la mayoria de los pacientes padecian sudacién
compensadora masiva e incapacitante (50-86%). Se postulé que este
fendmeno estaba provocado por un mecanismo de compensacion
termoreguladora del propio organismo, con lo cual una mayor diseccion de
la cadena simpética provocaria un incremento en el mecanismo
compensador #?2. Por esta razén, se planted la hipétesis de que la
sudacién compensadora estaba relacionada con la extensién de la

simpatectomia, y se empezaron a realizar mas resecciones limitadas a

nivel de T2 224227,
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Analizando los resultados que publicaron los diferentes grupos que
llevaron a cabo estas simpaticolisis selectivas, se llega a la conclusion de
que aunque la reseccion limitada ofrece la ventaja de una duracién menor
del acto quirurgico, y la consiguiente reduccién de las complicaciones
intraoperatorias, no se ha conseguido disminuir la incidencia de sudacion

compensadora.

En la actualidad las técnicas de simpaticolisis mas habitualmente
empleadas, y que recomiendan la mayor parte de autores, son la
simpaticolisis a nivel de T2-3 para la hiperhidrosis palmar, y a nivel de T2-

3-4 cuando se asocia hipersudacion axilar °.
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X. BASE TEORICA DE LA SIMPATICOTOMIA T3

La primera descripcion anatdmica precisa del sistema nervioso autbnomo
la llevd a cabo Bartolomeo Eustachio (1550-1574) en la Tabulae
Anatomicae publicada en 1714.

Posteriormente, ha habido muchas y variadas descripciones de la
localizacion precisa de los ganglios toracicos altos en los libros de
anatomia, incluso por el mismo autor en diferentes ediciones.
Histéricamente los avances en este procedimiento han sido empiricos, y

se han basado en la observacion de los resultados clinicos 2.

En el tratamiento de la hiperhidrosis esencial debe tenerse en cuenta un
punto tedrico basico; los objetivos de la simpaticolisis son los ganglios

toracicos segundo y tercero %%°.

El primer tipo de simpaticolisis fue la simpatectomia (exéresis de los
ganglios simpaticos). Al principio se resecaban los ganglios segundo,
tercero y cuarto, sin embargo pronto se dieron cuenta de que obtenian los
mismos resultados resecando sélo el segundo y el tercero.
Posteriormente, se publicaron estudios que probaban que el segundo
ganglio simpatico toracico era la estructura anatbmica mas relacionada
con la sudacién palmar, y que la correcta extirpacién de este ganglio era

suficiente para tratar la hiperhidrosis 2.
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Sin embargo, debido a las variaciones anatdmicas normales entre
individuos, el segundo y tercer ganglio simpéticos toracicos pueden no ser
vistos por toracoscopia. Lee publicé un estudio en el que aseguraba que la
reseccion y exéresis de estos ganglios eran imposibles en 19 de 79
pacientes ?*2. Esto era debido a las adherencias pleurales, a las
variaciones anatémicas interindividuales de las arterias colindantes, a un

inadecuado colapso pulmonar, y a otras razones.

Por estos motivos, se desarroll6 la simpaticotomia, técnica que consiste en
cortar el tronco simpatico a nivel de la costilla. Este procedimiento es
técnicamente mas sencillo que la simpatectomia (extirpacion completa del
ganglio simpatico), y con él se reduce el tiempo de intervencion y el riesgo
de complicaciones, obteniéndose resultados comparables a la

simpatectomia.

Para realizar la simpaticolisis toracica por videotoracoscopia, debe existir
un conocimiento profundo de la localizacién exacta de la cadena
simpatica, especialmente del nivel real del segundo ganglio toracico. Por
este motivo se han llevado a cabo mdltiples estudios para determinar la
topografia real de estos ganglios.

Yarzebski examinoé la posicién de los ganglios simpaticos T2y T3 en 48
cadenas simpaticas de cadaveres adultos con el fin de determinar la

localizacion exacta de los ganglios. Demostré que los ganglios T2y T3
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presentan variaciones anatémicas significativas en su posicién dorso-
ventral (o sea en la altura); siendo mucho més constante su localizacion

lateral 232,

Otro estudio, llevado a cabo por Yeou-Chih, analizé las variaciones en la
posicion de los ganglios simpaticos toracicos en base a los hallazgos
operatorios de 70 pacientes sometidos a videotoracoscopia (140 cadenas
simpéticas) mediante un sistema de cuadrantes %,

Concluyé que aproximadamente el 90% de los ganglios simpéticos T2 y
T3 estan localizados sobre la cabeza de la segunda y tercera costillas.

Al igual que Yarzebski, Yeou-Chih coincidié en remarcar la constancia en
la localizacién lateral, y la variabilidad en la localizacién dorso-ventral.
Otro dato a tener en cuenta es que segun estos autores la posicion de la

cadena in vivo difiere de la que se halla en el analisis de cadaveres.

Reafirmando estas hipétesis, Chiou reportd que en aproximadamente el
16% de la poblacion, los ganglios simpéaticos de la segunda vértebra
tor4cica estan completamente incrustados sobre la tercera costilla y no
entre la segunda y la tercera costilla. Ademas, encontré diferencias segun
el lado izquierdo o derecho, y en la situacion craneo-caudal del segundo
ganglio simpatico toracico. El nervio de Kuntz present6 del mismo modo

multiples variaciones anatémicas %*°.
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Otro estudio al respecto fue el de Chung, que analiz6 66 cadenas
simpéticas de 39 cadaveres adultos. Estudio las variaciones anatémicas
del ganglio simpatico T2 y de los nervios intratoracicos de Kuntz. El
ganglio T2 se hallaba a nivel del segundo espacio intercostal, justo por

encima del borde superior de la tercera costilla en el 50% de casos %*°.

Teniendo en cuenta estos trabajos, podemos intuir que en algunos
individuos las variaciones anatomicas puedan hacer que la parte mas baja
del primer ganglio simpético toracico se incluya en la seccion al realizar la
simpaticolisis a nivel de T2. Esto explicaria el porqué de la mayor

incidencia de sindrome de Horner en las simpaticolisis a este nivel.

La simpaticolisis a nivel de T3 es una variante técnica novedosa, sobre la
gue no existe una experiencia previa extensa (Unicamente hay dos
estudios publicados) %*°%*°. Sin embargo, considerando sus fundamentos
tedricos como correctos, y en base a los resultados obtenidos por los

trabajos previos, decidimos llevar a cabo este ensayo clinico.

Nuestro objetivo ha sido curar a los pacientes de su hiperhidrosis esencial,

minimizando al maximo el riesgo de sindrome de Horner, y buscando una

menor sudacién compensadora que la obtenida con las técnicas estandar.
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La hipétesis que se pretende demostrar con este ensayo clinico, es que la
simpaticotomia a nivel de la tercera costilla en el tratamiento de la
hiperhidrosis palmar, tiene una efectividad comparable a las técnicas
quirargicas habituales, y que ademas, aporta una menor incidencia de
sudacion compensadora postoperatoria, y minimiza el riesgo de sindrome

de Horner.

La sudacién compensadora aparece en el 50-97% de pacientes a los que
se somete a una simpaticolisis toracica, y puede ser peor que la
hiperhidrosis palmar o axilar preoperatorias. Por esta razén, la sudacion
compensadora es la principal fuente de insatisfaccién tras la simpaticolisis
238 Nuestra hipétesis es que el nivel de la reseccién (en este caso T3),

influye en la incidencia y el grado de la sudacidon compensadora.

El sindrome de Horner varia en frecuencia segun las series (del 0% al
10%) 2°°. No hay que olvidar que éste es el principal temor de los
pacientes antes de ser intervenidos. Nuestra hipotesis es que realizando

esta técnica, el riesgo de sindrome de Horner practicamente desaparece.
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OBJETIVOS DE LA TESIS
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1)

Evaluar la eficacia y seqguridad del tratamiento de la hiperhidrosis

palmar con la simpaticotomia selectiva a nivel de T3.

2) Analizar el procedimiento quirdrgico (técnica anestésica,

3)

4)

monitorizacion, incidencias, grado de ascenso de la temperatura digital

en cada lado, duracion).

Valorar si la simpaticotomia T3 produce menos efectos secundarios

gue otras técnicas, especialmente sindrome de Horner y sudacion

compensadora.

Estudiar el efecto de la simpaticotomia selectiva sobre T3 a nivel del

funcionalismo pulmonar, valorar si produce alteraciones espirométricas

y de la reactividad bronquial.
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MATERIAL Y METODOS
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|. PACIENTES

Ensayo clinico en el que han participado 20 pacientes diagnosticados de
hiperhidrosis palmar esencial que han sido intervenidos bilateralmente y
en el mismo acto quirdrgico mediante simpaticotomia endoscopica

transtoracica a nivel de la tercera costilla (T3) —constituyendo un total de

40 procedimientos-.

Todos los pacientes fueron intervenidos en el Servicio de Cirugia Toracica
del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (Barcelona) desde Julio del 2002

hasta Agosto del 2003.

Se ha realizado un seguimiento activo de dicha poblacion englobando
desde la primera visita en el Servicio hasta el Gltimo control postoperatorio
4 meses después de la intervencion quirdrgica.

Todos los participantes han realizado visitas pre y post-quirdrgicas; han
sido interrogados antes y después de la cirugia; han realizado tests de
funcionalismo pulmonar y reactividad bronquial (pre y post-intervencion); y
han sido sometidos al test de sudacién palmar del yodo-almidon de Minor

para valoracion de la sudacion palmar pre y post-simpaticotomia.
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En el momento actual y revisada la literatura constituye la segunda mayor
serie de pacientes intervenidos a nivel de T3. A nivel estatal es el Unico

estudio existente por el momento con esta técnica.
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lIl. ESTUDIO PRE-OPERATORIO

PRIMERA VISITA Y ESTUDIOS PRE-QUIRURGICOS

Los pacientes acudieron al Dispensario de Cirugia Toracica remitidos

mayoritariamente por su médico de cabecera o su dermatodlogo.

Durante la primera visita, se realiz6 la historia clinica (prestando especial
atencion a la presencia de antecedentes de hiperreactividad bronquial y
neumopatias) y la exploracion fisica. Asi mismo fueron interrogados
exhaustivamente respecto a las caracteristicas de su patologia,
recogiéndose los datos demograficos y epidemiolégicos, la evoluciéon y el
curso de su enfermedad. Con todo ello se cumplimenté la hoja de recogida

de datos pre-simpaticotomia de cada paciente.

Se realizé asi mismo un test de sudacion palmar. Con este método se

evaluo el grado de sudacion real pre-operatorio.

Una vez valorada su patologia y catalogada como hiperhidrosis palmar
(asociada o no a hiperhidrosis plantar y/o axilar) de caracter importante e
incoercible al tratamiento médico, y asi mismo descartada patologia

concomitante que pudiera contraindicar la cirugia, se informé al paciente
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de las caracteristicas de la intervencién, porcentaje de éxito esperable,
duracién aproximada, efectos secundarios inmediatos y tardios, dias

probables de ingreso y caracteristicas del post-operatorio.

Se especificd al paciente de manera clara y comprensible que la técnica
quirargica a la que iba a ser sometido no era la simpaticolisis estandar (T2-
T3), sino la técnica selectiva a nivel de T3 realizada con el fin de lograr
una menor sudacion compensadora y reducir al minimo el riesgo de

sindrome de Horner.

Si el paciente aceptaba la intervencién se procedia al estudio pre-
operatorio habitual (analitica estandar, electrocardiograma y radiografia
posteroanterior y lateral de torax).

Ademas se realizé un estudio de funcionalismo pulmonar pre-
simpaticotomia (espirometria), mas una prueba de provocacion bronquial

con metacolina.
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ESPIROMETRIA Y TEST DE PROVOC;ACI()N BRONQUIAL CON
METACOLINA (PRE-SIMPATICOTOMIA)

Todos los pacientes que participaron en el seguimiento llevaron a cabo un
estudio de funcionalismo pulmonar (espirometria forzada) y un test de
reactividad bronquial (prueba de provocacion bronquial con metacolina),
en la Unidad de Funcion Pulmonar del Hospital de la Santa Creu i Sant
Pau, antes y a los tres meses de la cirugia.

La espirometria forzada se realizé con un equipo Datospir-120 (Sibelmed-

Barcelona), segln procedimiento SEPAR-1985 24!,

| g

m!"'i.'
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Espirdmetro empleado en el estudio
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Para detectar la existencia de hiperrespuesta bronquial se empleo la
prueba de la metacolina simplificada.

El procedimiento consiste en valorar la reactividad bronquial con la
inhalacion controlada de metacolina (agonista colinérgico).

La metacolina es un farmaco parasimpaticomimético que estimula los
receptores colinérgicos de la via aérea. Su accion puede ser antagonizada
por los farmacos atropinicos o por la inhalacion de beta2-adrenérgicos. La
administracion de metacolina se realiza por via inhalatoria mediante la
generacion de un aerosol por medio de un sistema de nebulizacién. En

este estudio se empled el método de inhalacién intermitente 24424,

El paciente realiza en primer lugar una espirometria forzada que servira
para tomar los valores de referencia. Descansa unos minutos y realiza una
inspiracion maxima con una botella de 2 ml de metacolina =50 mg de
metacolina- (la dilucion de la metacolina es de 25 mg/ml), reteniendo el
aire durante unos segundos. Descansa durante 5 minutos. Realiza
entonces una nueva espirometria. Si el FEV1 es menor del 20% del FEV1
de referencia se considera al paciente como hiperreactivo y se finaliza la
prueba haciendo que inhale Ventolin. Si el FEV1 es mayor del 20% realiza
otra inspiracibn maxima esta vez con 4 inhalaciones de metacolina (200
mg). Este procedimiento se repite con 4 inhalaciones mas si sigue por

encima del 20%. Si tras 9 inhalaciones totales sigue por encima del 20%
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se considera al paciente como no hiperreactivo. Se le administran dos

inhalaciones de Ventolin para revertir la metacolina y se finaliza la prueba.

Fotos del procedimiento
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l1l. ACTO QUIRURGICO

A) INTUBACION

La técnica empleada fue anestesia general balanceada con halogenados.
Una vez el paciente se halla completamente anestesiado se procede a
intubarlo selectivamente (habitualmente por el bronquio izquierdo). Tras
ello, se verifica el correcto colapso pulmonar selectivo mediante el

fibrobroncoscopio y la auscultacion.

Intubacidn selectiva

Verificacion
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B) POSICIONAMIENTO DEL PACIENTE

Una vez intubado, el paciente se coloca en posicion de decubito supino
con los brazos en abduccién (ver imagen). Una vez iniciada la
intervencién se coloca semisentado, mediante la elevacion de 30° de la
parte superior de la mesa quirurgica, con la consiguiente elevacion del

abdomen-torax-cabeza del paciente.

Posicion para la simpaticotomia bilateral en un solo tiempo
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C) MONITORIZACION

La monitorizacién utilizada consistié en el control de la frecuencia
cardiaca, presion arterial, pulsioximetria, diéxido de carbono espirado y
temperatura cutanea en ambas manos (termémetro adherido al pulpejo

del dedo indice del lado a intervenir).

La monitorizacién de la temperatura en cada mano durante el acto
quirurgico fue empleada como guia orientativa de la efectividad inmediata
del procedimiento. Cuando se secciona la cadena simpética la
temperatura de los dedos asciende. La aparicion de estos cambios fue

considerada la sefial de la correcta simpaticotomia y marcé el fin de cada

procedimiento.

Termémetro en el pulpejo del dedo indice (simpaticotomia derecha)
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D) TECNICA QUIRURGICA

Se empled un equipo endoscépico estandar: un trécar de 15 mm, un
endoscopio rigido de 10 mm, endopinzas de 5 mm conectables a un

electrocauterio monopolar, un aspirador de 5 mm (foto 1).

Empezamos siempre abordando el lado derecho. Se realiza el colapso del
pulmén mediante bloqueo del tubo de intubacion selectiva. Una vez
colapsado, se verifica el neumotérax mediante la insercion de una aguja
de Veres, con el objetivo de minimizar el riesgo de una lesion
parenquimatosa pulmonar (foto 2). Seguidamente se realiza una incision
de 2 centimetros en el 4° o 5° espacio intercostal, a nivel de la linea axilar
media (foto 3), diseccién hasta alcanzar la pleura parietal (foto 4). Una vez
hecho el trayecto se inserta un trécar de 15 mm (Flexipath 15 mm Ethicon
©) a través del orificio de la pleuorotomia (foto 5). A través del mismo se
introduce la Gptica y la pinza de coagular (foto 6) con las que se procede a
inspeccionar la cavidad toracica dirigiéndose hacia el apex y tratando de
visualizar la cadena simpatica. Los puntos de referencia anatdmicos para
la simpaticotomia empiezan con la identificacion de la primera, segunda y
tercera costillas. La cadena simpatica toracica discurre por encima de las
cabezas de estas costillas, cerca de la unidn costo-vertebral y orientada
lateralmente a los cuerpos vertebrales. La cadena simpéatica y los ganglios

se visualizan habitualmente por transparencia a través de la pleura (ver

83



imagen endoscopica). Una vez identificada la tercera costilla se procede a
electrocoagular la pleura parietal sobre el plexo simpéatico (graficos). Si se
aprecian nervios de Kuntz se electrocoagulan. En todo momento se intenta
evitar la lesion de estructuras cercanas. Una vez constatada visualmente
la simpaticotomia y verificado el ascenso de la temperatura digital
ipsilateral, se inserta por el trocar una sonda toracica flexible, tipo Foley N°
24 (foto 7), esta sonda se conecta a un sello de agua (Pleur-evac ©). Se
procede entonces a reexpandir el pulmoén. Se sigue el mismo
procedimiento en el lado izquierdo. Finalmente ambas sondas toracicas se

conectan a una conexion en Y al mismo Pleur-Evac.

En este estudio se recogieron todas las incidencias durante el acto
quirdrgico, duracién de la cirugia, complicaciones peri-operatorias, grado
de ascenso de la temperatura digital en cada lado e incidencias en la

unidad de recuperacion.
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Foto 1 (Instrumental)

Foto 2 (Aguja de Veres)

Foto 3 (Incisidn)

Foto 4 (Pleurotomia)
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Foto 5 (Trocar de 15 mm)

Foto 6 (Insercidn del instrumental)

Gréficos

A través del trocar de 15 mm se insertan la 6pticay la endopinza,
procediéndose a electrocoagular la cadena simpética sobre la tercera
costilla

86



Imagen endoscopica de la cadena simpatica derecha

A traveés de la pleura se identifica el tronco simpatico derecho
discurriendo sobre las cabezas costales.

La flechaindica el punto sobre el que se electrocoagula la cadena
simpatica (tercera costilla)

Foto 7 (Sonda toracica)
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V. SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO

A) CONTROLES POSTOPERATORIOS

Durante el ingreso se controlaron las complicaciones, la analgesia
postoperatoria, los dias de drenaje y los dias de estancia.

Tras el alta los pacientes realizaban una primera visita de control
postoperatorio a los 7-10 dias aproximadamente de la intervencion
aportando una radiografia de térax posteroanterior y lateral.

En este primer control ambulatorio se interroga al paciente respecto a las

complicaciones, la analgesia ambulatoria y el estado de las heridas.

B) ESPIROMETRIA Y TEST DE PROVOCACION BRONQUIAL CON
METACOLINA (POST-SIMPATICOTOMIA)

Los pacientes realizan una nueva espirometria con un test de provocacion
bronquial con metacolina tres meses aproximadamente después de la
simpaticotomia. Al compararlo con el estudio realizado antes de la cirugia,
permite evaluar los cambios experimentados en el funcionalismo pulmonar
y en la respuesta bronquial tras la simpaticotomia. Uno de los pacientes no
llevo a cabo este estudio por lo que no se incluy6 en el analisis

espirométrico y de hiperreactividad bronquial.
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C) SEGUNDA VISITA DE CONTROL (4 MESES DESPUES DE LA
CIRUGIA)

Aproximadamente 4 meses después de la simpaticotomia los pacientes
acuden al Dispensario aportando los resultados de la espirometria y del
test de provocacion bronquial con metacolina.

Se lleva a cabo una nueva entrevista, valorando las posibles
complicaciones, el grado y localizacion de la sudacion compensadora y el
indice de satisfaccion global con la intervencion. Asi mismo se lleva a cabo

el test de sudor palmar.
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D) TEST DEL SUDOR PALMAR

Tras la entrevista y tal como se hizo en la visita preoperatoria, se procede
a la valoracion del area cutanea anhidrética palmar mediante el método
del almidon-yodo de Minor. Se aplica una solucion dérmica de Betadine
(composicion por 100 ml: povidona yodada 10g, glicerol, fosfato disédico,
acido citrico, hidréxido sodico y nonoxinol) sobre ambas palmas, pintando
la superficie cutanea palmar completa que adquiere un tono marrén
brillante. Unos minutos después y tras el secado de la soluciéon (que tiene
lugar rapida y espontdneamente) se aplica polvo de almidon de arroz
sobre la piel y se distribuye homogéneamente con una gasa seca. Tan
pronto como la secrecién de la glandula ecrina alcanza la superficie
cutanea, el tono marron brillante se convierte en purpura tras formarse un
complejo yodo-almidon sobre un medio acuoso. Esta reaccién tiene lugar
casi instantAneamente. Con este método no se puede medir la cantidad
exacta de sudor pero si se pueden evaluar las areas de anhidrosis palmar
resultantes tras la simpaticotomia (anhidrosis palmar —ausencia de areas
purpura-, hipohidrosis —areas purpura discretas localizadas especialmente
en flexuras y eminencias tenar e hipotenar-, hiperhidrosis -tono purpura
generalizado-).

Con este test se evalla el éxito de la cirugia.

En las fotos que siguen a continuacion se comentan varios casos de

hiperhidrosis de distinta intensidad y sus resultados posteriores.
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Test pre-simpaticotomia

Test post-simpaticotomia

Esta paciente present6 una hipersudacion palmar generalizada en ambas
manos en el test preoperatorio. El resultado tras la intervencion fue

anhidrosis (ausencia absoluta de viraje del reactivo).
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Test pre-simpaticotomia

Test post-simpaticotomia

Este paciente presentd una hipersudacion palmar preoperatoria dispersa,
mas homogénea en la mano izquierda. El resultado tras la intervencién fue

anhidrosis (ausencia absoluta de viraje del reactivo)
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Test pre-simpaticotomia

Test post-simpaticotomia

En este caso, tras la aplicacion del yodo y el almidén se aprecié una
intensa hiperhidrosis preoperatoria en ambas palmas. El test post

simpaticotomia se valoré como hipohidrosis (viraje parcial del reactivo).
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V. ANALISIS ESTADISTICOS

Los datos del seguimiento fueron recogidos mediante una plantilla y

posteriormente introducidos en una base de datos Microsoft Access 98.

Los estudios estadisticos se llevaron a cabo con el programa SPSS 10.0.

Los resultados graficos han sido expuestos mediante el programa

Microsoft PowerPoint 98.

Para las comparaciones de variables cuantitativas normales se empleo la
T de Student para muestras dependientes o independientes segun fuera
necesario, y dependiendo de si las medidas eran repetidas en el tiempo.
La normalidad de las variables se verificd con la prueba de Kolmogorov-
Smirnof. Para la comparacién de variables cualitativas se utilizo la prueba

de Chi-cuadrado.

El valor limite de significacion fue p=0.05.
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A) ESTADISTICA DESCRIPTIVA

1. ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO

En esta parte del estudio, se analizaron el sexo, la edad, el lugar de

nacimiento, la profesion, y la procedencia de los pacientes.

Distribucién por sexos

De un total de 20 pacientes, hubo 5 varones (25%) y 15 mujeres (75%).

OHombres (25%)
B Mujeres (75%)
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Distribucion por edades

El paciente de menor edad tenia 19 afios y el de mayor edad 43. La edad
media de los participantes fue de 26.15 afos, con un error tipico de 1.48.
La mediana fue de 24.50 afios y el rango de 24. Los pacientes que se
intervinieron estaban mayoritariamente en el grupo de edades entre los 20

y los 30 afios (ver histograma). La desviacion tipica fue de 6.64.

O Frecuencia

20 225 25 275 30 325 35 375 40 425

Histograma de edad
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Distribucion por profesion

La distribucion por profesiones se realizo buscando si el tipo de actividad
que realizaba el paciente se correlacionaba con la afectacion por la
enfermedad. La distribucion fue la siguiente: en paro laboral 5 casos
(25%), estudiantes 4 casos (20%), personal sanitario 4 casos (20%),
administrativos 3 casos (15%), una profesora, una dependienta, una

peluquera y un repartidor.

0 Paro (25%)

B Estudiante
(20%)
0 Sanitario (20%)

B Administrativo
(15%)
B Otros (15%)
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2. ESTUDIO DE LA HIPERHIDROSIS

Localizacion de la enfermedad

La mayor parte de pacientes presentaba sudacion palmar-plantar: 10
casos (50%), palmar-axilar-plantar: 5 casos (25%), palmar pura: 3 casos
(15 %), palmar-axilar: 2 casos (10%).

La afectacion por areas individualizadas fue: palmar: 20 casos (100%),

plantar: 15 casos (75%), axilar: 7 casos (35%).

OAREAS
INDIVIDUALIZADAS

PALMAR PLANTAR AXILAR

EPALMAR-
PLANTAR (50%)

B PALMAR-AXILAR-
PLANTAR (25%)

OPALMAR PURA
(15%)

OPALMAR-AXILAR
(10%)
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Limitaciones por la enfermedad (laboral/social)

En este apartado se intent6 diferenciar la afectacion de la enfermedad en
dos ambitos en los que el papel de las manos es muy importante: el
trabajo y las relaciones sociales. Se intento relacionar el tipo de profesion
con el grado de limitacion.

El 100% de los pacientes refiri6 mucha interferencia de la hiperhidrosis

con su vida social (amigos, familia, pareja).
Respecto a la interferencia con la actividad laboral, los resultados fueron:
11 pacientes mucha interferencia (55%), 8 pacientes bastante interferencia

(40%), y 1 paciente (5%) no interferencia con su trabajo.

Gréafico comparativo (interferencia laboral/social)

100%-

80%+

60%1 O Mucha
B Bastante
ONo interferencia

AMBITO LABORAL AMBITO SOCIAL
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Inicio de la enfermedad v evolucién

En 18 pacientes (90 %) la hiperhidrosis debuto en la infancia, en 2 (10 %)

en la adolescencia.

Antecedentes familiares

Diez y siete pacientes (85 %) no referian tener ningun familiar con
hiperhidrosis. En 3 de ellos (15%) si existia antecedente (una tia-abuela,

una madre y un primo-hermano).

Tratamiento previo

En esta serie, 13 pacientes (65 %) habian llevado a cabo un tratamiento
dermatoldgico tépico, 6 pacientes (30 %) no habian realizado ningun
tratamiento, un caso (5%) habia sido intervenido por los neurocirujanos.
En todos los casos la efectividad de los tratamientos fue nula.

Ningun paciente habia sido tratado con toxina botulinica, acupuntura o

psicoterapia.

O DERMATOLOGICO
(65%)

B NEUROCIRUGIA
(5%)

ONO TRATAMIENTO
(30%)
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Antecedentes médicos

En 12 casos no se significaron antecedentes médicos de significacion
(60%). Ocho pacientes (40 %) —excluyendo a los fumadores- si referian
antecedentes: cinco pacientes (25%) padecian alteraciones de tipo
psicoldgico -un caso de vigorexia y 4 casos de sindrome depresivo, éstos
tltimos en tratamiento médico-. Dos pacientes (10%) padecian cuadros

asmatiformes aunque sin tratamiento médico habitual. Un paciente

padecia un sindrome vertiginoso en estudio. Un paciente (5 %) habia sido

intervenido de miastenia gravis hacia 5 afios con remisiébn completa. Hubo

un caso (5%) de alergia al gluten y a la lactosa.

Nueve (45 %) eran fumadores.
Seis de los pacientes (30 %) habian sido intervenidos quirargicamente con
anterioridad: 1 apendicectomia, 2 amigdalectomias, 1 timectomia, 1

invaginacion intestinal, 1 simpaticolisis dorsal.

OANTECEDENTES
— MEDICOS

Q
\\\|\

Sl NO
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Alergia al gluten

Vértigo

Miastenia Gravis

|I:IFrecuencia

Asma

Psicopatias

™
™
™

o1 Al

Distribucion de las patologias de los

pacientes con antecedentes

Estudio preoperatorio

En un paciente (5 %) se hallaron alteraciones electrocardiogréaficas que
fueron filiadas finalmente como secundarias al sobreentrenamiento con
pesas (paciente practicante de culturismo). El resto de los pacientes no
presento alteraciones.

En ningun paciente se detectaron alteraciones en las radiografias de torax

preoperatorias. En 3 pacientes (15 %) se detectd anemia microcitica leve.
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Estudio de funcién pulmonar preoperatorio

A) Espirometria:

En la cuantificacidon de la espirometria se emplearon varias variables. La
capacidad vital (VC), es el volumen movilizado desde una inspiracion
maxima a una espiracion maxima realizada lentamente. La capacidad vital
forzada (FVC), es el volumen movilizado desde una inspiracion maxima a
una espiracibn maxima realizada mediante una maniobra forzada, ello
exige elegir un criterio de inicio de maniobra y mantenerlo
consistentemente. El volumen espirado en el primer segundo (FEV1), que
ademas se expresa como porcentaje de la capacidad vital forzada. El flujo
producido en el 50% central de la espiracion o flujo intercuartil (FEF25-
75%). También se cuantificé el indice FEV1/FVC.

Los valores medios observados (19 pacientes) fueron los siguientes:

Valor Errortipico  Porcentaje Error tipico

FvVC (L) 41058 0.1863 100.53 1.81
FEV1 (L) 3.4658 0.1497 103.53 2.2

FEV1/FVC (%) 84.74 1.66
VvC (L) 3.9971 0.2324 101.57 2.09
FEF25-75% (L/s)  3.8853 0.2786 104.00 5.99
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En 18 pacientes (94.7%) los valores espirométricos prequirirgicos
observados fueron valorados como en el margen de referencia.
En un caso (5.3 %) los valores se consideraron en el margen bajo de

referencia
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B)Prueba de provocacion con metacolina

En 9 pacientes (47.36 %) el test de provocacion bronquial con metacolina
fue positivo. De estos pacientes solo dos tenian antecedentes médicos de
hiperreactividad bronquial. En el resto, 10 pacientes (52.63 %) el test fue
negativo. Es muy significativa la elevada prevalencia de hiperreactividad
bronquial que hemos obtenido en los pacientes con hiperhidrosis

(47.36%).

EPOSITIVA (47,36%)
B NEGATIVA (52,63%)
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3. ACTO QUIRURGICO

Dificultades en el proceso de anestesia e intubaciodn selectiva

Hubo dificultades en el proceso de la intubacion en 2 pacientes (10 %), un
caso por no lograrse la colocacion del tubo bronquial selectivo y el otro por
no tolerar la ventilacion selectiva.

En 3 procedimientos no se logro el colapso pulmonar completo llevandose
a cabo la simpaticotomia con el parénquima parcialmente expandido.

Todos los pacientes de este estudio toleraron la intubacion selectiva.

Reseccion de los nervios de Kuntz

Tras cada simpaticotomia T3 troncal, se procedio a examinar la presencia
0 no de los ramos nerviosos de Kuntz, en caso de identificarlos se
procedi6 a su electrocoagulacion. En 12 procedimientos (de los 40
totales), es decir en un 30%, se identificaron y resecaron los nervios de
Kuntz. Estadisticamente constituye una media de 0.3, con un error tipico

de 0.11 y una desviacion tipica de 0.47.
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Variacion de la temperatura digital con la simpaticotomia

En todos los procedimientos realizados se observo un aumento de la
temperatura digital del lado intervenido. El ascenso menor fue de 0.4°C y
el mayor de 2.5°C. La media fue de 1.23°C con un error tipico de 9.047E-
02. En el lado derecho la media fue de 1.14°C y en el izquierdo de 1.25°C.
El intervalo de confianza para la media al 95% estuvo entre 1.05y 1.41. La
mediana fue de 1.2 y el rango 2.1.

A estos valores se les aplicaron las pruebas de normalidad de
Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk obteniéndose unos valores de
significacion del 0.073 y 0.038 respectivamente.

Estos ascensos tuvieron lugar tras la simpaticotomia. El histograma tuvo

una desviacion tipica de 0.57

HISTOGRAMA DEL ASCENSO DE TEMPERATURA DIGITAL

B Frecuencia

05 0,75 1 125 15 1,75 2 225 25
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Duracion de la cirugia

Incluyendo los 2 procedimientos (simpaticotomia derecha e izquierda).
Este pardmetro se calcul6 en base a la estimacion del anestesidlogo y
comprende toda la cirugia y no exclusivamente el acto quirurgico.

La media fue de 69 minutos. Con una mediana de 65 y un rango de 55. El

acto quirurgico méas breve dur6 50 minutos, el mas prolongado 105.

Complicaciones intraoperatorias

No existieron complicaciones mayores graves y no hubo necesidad de
reconvertir a toracotomia en ninguno de los 40 procedimientos.
Aparecieron problemas intraoperatorios menores en 13 procedimientos
(32.5%). En 4 procedimientos (10%) se hallaron adherencias pleurales. En
los 4 procedimientos fue posible finalmente electrocoagular T3. En 3
procedimientos (7.5%) hubo dificultades para identificar el plexo simpatico
a nivel de T3. En 3 procedimientos (7.5%) hubo problemas para colapsar
el pulmédn con lo cual se realizé la simpaticotomia con el parénquima
parcialmente colapsado. En 2 procedimientos (5%) hubo sangrado del
campo quirdrgico que se solucioné electrocoagulando el punto sangrante.
En un procedimiento (2.5%) hubo una contusion pulmonar al introducir el

trocar que se verificd con la éptica y que no precisé medidas adicionales.
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4. INGRESO POST-OPERATORIO

Dias de drenaje toracico

En 18 pacientes (90 %) los drenajes toracicos se retiraron a las 24 horas
de la cirugia, en uno de los pacientes se mantuvo el drenaje derecho 3
dias por fuga aérea mantenida. En otro caso se retiré precozmente (a las 6

horas) por dolor importante asociado a la presencia de los drenajes.

Complicaciones en la sala de hospitalizacidon

No existieron complicaciones mayores. Hubo complicaciones menores
durante el ingreso en 12 pacientes (60%). En 8 casos (40%) nauseas y
vomitos importantes, en 4 casos (20%) febricula, en 4 casos (20%)

neumotdrax apical —3 casos de neumotdrax laminar apical unilateral visible

en la placa postoperatoria inmediata y un caso con una camara apical
mayor del 10% tras la retirada de la sonda derecha-. En 4 casos (20%) la

intensidad del dolor postoperatorio obligé a administrar mérficos menores

(Dolantina —meperidina-). En 2 casos (10%) hubo fugas aéreas, en uno de
los pacientes autolimitadas al primer dia postoperatorio y en el otro

mantenidas durante 3 dias que prolongaron el ingreso.
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O INGRESO CON
ALGUN
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MENOR (60%)

B INGRESO SIN
NINGUNA
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(40%)

Fugas aéreas

Dolor significativo

OPROBLEMAS

Neumotoérax apical MENORES

Febricula

Nauseas y vomitos
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Dias de estancia

La estancia hospitalaria media fue de 2.55 dias.

Analgesia postoperatoria

Todos los pacientes precisaron Nolotil (metamizol magnésico),
inicialmente endovenoso y posteriormente via oral. En 4 pacientes (20%)
fue preciso administrar Dolantina (meperidina) por la intensidad del dolor

durante el primer dia postoperatorio.
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5. RESULTADOS DE LOS CONTROLES
POSTOPERATORIOS

Dolor loco-regional

En la primera visita (7-10 dias después de la cirugia), 14 pacientes (70%)
lo consideraron moderado, 4 (20%) leve, y 2 (10%) intenso.

En la segunda visita (4 meses después), refirieron desaparicion del dolor
17 pacientes (85%), 3 pacientes (7.5%) refirieron persistencia de molestias

loco-regionales que calificaron como leves.

O DOLOR INTENSO

B DOLOR MODERADO
ODOLOR LEVE

ONO DOLOR

PRIMER CONTROL SEGUNDO CONTROL
(7-10 DIAS) (4 MESES)
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Analgesia ambulatoria

Todos los pacientes precisaron analgesia (Nolotil vo) los primeros dias de
postoperatorio ambulatorio. Ocho pacientes (40%) precisaron 3
comprimidos al dia, 5 (25%) dos comprimidos al dia. Otros 5 (25 %) un
comprimido al dia. Dos pacientes (10%) algiin comprimido ocasional.

En la segunda visita 18 pacientes (90%) referian no precisar ya analgesia.

Dos pacientes (10%) referian precisar algiin comprimido ocasional.

O Metamizol (3 cp/dia)
B Metamizol (2 cp/dia)
O Metamizol (1 cp/dia)
OAlgun cp ocasional
B Ningun cp

PRIMER CONTROL SEGUNDO CONTROL
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Estado de las heridas quirurgicas

En 17 pacientes (85 %) el estado de las heridas era correcto. En 3 (15%)
se observé infeccion leve de alguna de las heridas de los trocars.

En la segunda visita todas las heridas estaban en buen estado.

Otras complicaciones

A los cinco dias de ser dada de alta, una paciente desarrollé una
neumonia que precis6 una semana de ingreso hospitalario. No se
relacion6 con la intervencién. Una paciente presento crisis asmaticas al
segundo dia de ingreso postoperatorio que motivaron una estancia de 6

dias. Tampoco se relacionaron inicialmente con la intervencion.
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6. RESULTADOS

A) ESTUDIO DE FUNCION PULMONAR Y
REACTIVIDAD BRONQUIAL POSTOPERATORIO

A.1l) Espirometria:

En el segundo control espirométrico los valores medios observados

fueron:

Valor Errortipico  Porcentaje Error tipico
FVC (L) 3.6958 0.1766 99.58 2.03
FEV1 (L) 3.2784 0.1501 99.89 2.6
FEV1/FVC (%) 82.53 1.95
VC (L) 3.9206 0.2089 100.19 2.5
FEF25-75% (L/s)  3.4828 0.3185 97.28 7.42

Al igual que en el primer control de funcién pulmonar, en 18 pacientes
(94.7%) la espirometria fue valorada como en el margen de referencia. En

1 caso (5.3%) se considerd en el margen bajo de referencia.
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A.2) Prueba de provocacién con metacolina

En 11 pacientes (57.9 %) el test de provocacion bronquial con metacolina

fue positivo. En 8 pacientes (42.1 %) el test fue negativo.

EPOSITIVO (57.9%)
BENEGATIVO (42.1%)
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A.3) Cambios en la espirometria y el test de metacolina

a) Espirometrias:

Comparando las diferencias entre los valores espirométrico pre y

postoperatorios se obtuvieron las siguientes diferencias:

Diferencia Error tipico Diferencia Error tipico

FVC (L) -0.1400 0.1060 -0.9474% 1.0582
FEV1 (L) -0.1874  0.1157 -3.3616% 1.7375
FEV1/FVC (%) -2.2105% 1.3412
VvC (L) -0.2485 0.1463 -3.0769% 1.4208
FEF25-75% (L/s) -03167 0.2074 -5.7222% 5.0155
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b) Test de Metacolina:

Hubo 10 pacientes con el test de provocacién bronquial prequirdrgico
negativo. Tras la simpaticotomia, en dos de ellos (20%) esta prueba se

positivizo.

OMETACOLINA
PRE-T3
POSITIVA
(47.4%)

EMETACOLINA
PRE-T3
NEGATIVA
(52.6%)

EMETACOLINA
POST-T3
POSITIVA
(57.9%)

B METACOLINA
POST-T3
NEGATIVA
(42.1%)
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B) VALORACION DE LA SUDACION POST-
SIMPATICOTOMIA

Sudacion palmar

De los 20 pacientes incluidos en el estudio, todos ellos con sudacion
palmar, 16 pacientes (80%) refirieron ausencia absoluta de sudacion en
ambas manos. Tres pacientes (15%) menos sudacién que antes de la
intervencién. Un paciente (5%) refirio persistencia de la sudacion en

ambas manos (similar a antes de la intervencion).

HIPERHIDROSIS :I

I SUDACION PALMAR
HIPOHIDROSIS POST-SIMPATICOTOMIA
T3 (FRECUENCIA)

ANHIDROSIS
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Mejoria clinica de la hiperhidrosis palmar con la simpaticotomia T3
ANHIDROSIS/HIPOHIDROSIS (95%)

O ANHIDROSIS
(80%)

B HIPOHIDROSIS
(15%)

LOHIPERHIDROSIS
(5%)

De los 20 pacientes interrogados, sélo un paciente (5%) no refiri6 mejoria
clinica de la hiperhidrosis palmar. El resto (95%) refirieron una franca
mejoria de la patologia por la que se habian intervenido. A la pregunta de
si la sequedad de las palmas era total, el 80% respondio afirmativamente y

el 15% refirié que la sequedad no era absoluta.
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Sudacién axilar

De los 7 pacientes que asociaban hipersudacion axilar, uno (14%) refirid
ausencia absoluta de sudacion. 4 pacientes (57%) refirieron menos
sudacion que antes de la intervencion y los 2 restantes (28%) refirieron
sudar igual que antes. La mejoria clinica de la hiperhidrosis axilar

(anhidrosis o hipohidrosis) con la simpaticotomia T3 fue del 71%.

@ ANHIDROSIS
(14%)

@ HIPOHIDROSIS
(57%)

OHIPERHIDROSIS
(28%)
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Sudacién plantar

De los 15 pacientes que refirieron hipersudacion plantar, 11 (73.3%)
refirieron persistencia de la sudacion. Cuatro pacientes (26.7%) refirié
menos sudacion que antes de la cirugia. Ninguno refirié ausencia absoluta
de sudacion. La mejoria clinica de la hiperhidrosis plantar con la

simpaticotomia T3 fue del 26.7%.

@ ANHIDROSIS
(0%)

@ HIPOHIDROSIS
(26,7%)

OOHIPERHIDROSIS
(73,3%)

-
N
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Observando comparativamente los resultados obtenidos con la
simpaticotomia a nivel de T3 se constata la disparidad de resultados en las
tres localizaciones anatémicas estudiadas. Es decir, la tasa de mejoria
clinica (lo que persigue la cirugia en si) va del 95% en las palmas, al 71%

en las axilas y al 26.7% en las plantas.

SUDACION
PLANTAR
SUDACION O MEJORIA CLINICA
AXILAR POST- )
SIMPATICOTOMIA T3
SUDACION
PALMAR

0% 20% 40% 60% 80% 100%

126



C) TEST DEL YODO-ALMIDON PALMAR

Evaluacion de la sudacion palmar postoperatoria

Se constaté ausencia absoluta de viraje del reactivo en 14 pacientes —en
ambas palmas- (anhidrosis completa), en 5 pacientes se observo
hiposudacion (viraje leve significativamente menor que antes de la
intervencién de ambas palmas). En un paciente se observé hiperhidrosis
bilateral similar al test previo. Es decir, hubo 38 procedimientos en los que

el test del yodo-almidén fue negativo (95%)

RESULTADOS
No viraje en el test de Minor (anhidrosis) -28/40- 70%
Viraje minimo (hipohidrosis) -10/40- 25%
Viraje completo palmar (hiperhidrosis) -2/40- 5%
304
251 ENo viraje (MINOR
20- NEGATIVO)
W Viraje parcial (MINOR
151 NEGATIVO)
101 OViraje completo (MINOR
POSITIVO)
54
04

100%

80%

60% EMEJORIA CLINICA

BETEST DE MINOR

0,
40% NEGATIVO

20%

0%
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D) VALORACION DE LA SUDACION
COMPENSADORA

Grado de sudacion compensadora (ausencia, minima, moderada,
severa)

Refirieron la aparicion de sudacién compensadora (definida como

sudacion de areas corporales que no sudaban antes de la

simpaticotomia), un total de 11 pacientes (55%). El resto, nueve pacientes
(45%) no refirié ningun tipo de redistribucion del sudor corporal tras la

simpaticotomia.

osi
ENO

@ Si (55%)
B NO (45%)

128



De los 11 casos de sudaciéon compensadora, la calificaron como minima 9

(81.8%), un caso como moderada (9%). Otro caso la calific6 como severa

(9%).

SEVERA

MODERADA

MINIMA

129

O GRADOS DE
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COMPENSADORA

@ MINIMA (81,8%)
B MODERADA (9%)

[0SEVERA (9%)




Localizacion

En los 11 pacientes que presentaron sudacion compensadora (el 55% del
total), las localizaciones mas habituales de ésta fueron: en abdomen (8
pacientes), en espalda (8 pacientes), en pecho (3 pacientes) y en muslos

(3 pacientes).

Combinaciones mas frecuentes

Espalda-Abdomen: 4 (36.4 %)
Espalda-Abdomen-Muslos 2 (18.2 %)
Espalda-Pecho-Abdomen: 1 (9.1 %)

Espalda-Pecho 1 (9.1 %)

Abdomen: 1 (9.1 %)
Muslos 1 (9.1 %)
Pecho 1 (9.1 %)
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Areas de localizacion mas frecuente de la sudacién

compensadora post-simpaticotomia a nivel de T3

EOLOCALIZACION

P e wl L L
NONN N NN NN

ABDOMEN  ESPALDA PECHO MUSLOS

Combinaciones mas habituales

MUSLOS (9,1%)

ABDOMEN (9,1%)

ESPALDA-PECHO (9,1%)

. O COMBINACIONES

ESPALDA-PECHO-ADOMEN (9,1%)

ESPALDA-ABDOMEN-MUSLOS (18,2%)

ESPALDA-ABDOMEN (36,4%)

~ H —
N
w
N
[¢)]

0
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E) GRADO DE SATISFACCION GLOBAL

Diez y ocho pacientes (90%) refirieron un indice de satisfaccion global con
la intervencion bueno; un paciente (5%) calificé su grado de satisfaccion
como reqular (debido a la sudacion compensadora severa). Un paciente lo

califico como malo (debido a la ineficacia de la cirugia).

O GRADO DE SATISFACCION

BUENO REGULAR MALO

I BUENO (90%)
B REGULAR (5%)
OOMALO (5%)
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B) ESTADISTICA ANALITICA

1) RELACION ENTRE PROFESION Y LIMITACION LABORAL

Interferencia de la hiperhidrosis en el &mbito laboral general

El 50% de los pacientes califico la interferencia de la hiperhidrosis en su
actividad profesional como muy limitante. EI 40% la calific6 como bastante
limitante.

La mayoria de estos pacientes conviven con la hiperhidrosis desde la
infancia y muchos de ellos desarrollan mecanismos muy variados para
evitar la interferencia del profuso sudor palmar en su actividad laboral
(desde llevar consigo toallas hasta un compulsivo y constante secado
palmar en la vestimenta antes de tocar cualquier objeto). Unicamente un
paciente no refirid limitacion laboral, este caso era un varon joven que

trabajaba descargando camiones.

50% -

40% -

30% 1 O Mucha
Bl Bastante

20% -

ONo interferencia

10%

0% -
AMBITO LABORAL
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Interferencia de la hiperhidrosis por grupos laborales

La mayoria de los pacientes (85%) se agruparon en 4 clases segun su
actividad profesional (paro laboral, estudiantes, personal sanitario y
personal administrativo). El 15% restante tenian otras actividades. En los
pacientes en paro laboral se enfocé el cuestionario buscando en qué
grado les influia la hiperhidrosis a la hora de encontrar trabajo.

La limitacion laboral por grupos profesionales la medimos en tres niveles:
no limitacién, bastante limitacion, mucha limitacion. De esta manera se
pretendia obtener una valoracion mas precisa de la cuantia exacta de
interferencia que la sudacion palmar excesiva ejercia en los individuos
segun su actividad profesional concreta. El fin de esta comparacion era
hallar el grupo laboral més afecto por la hiperhidrosis.

La comparacion de los datos obtenidos mediante la prueba de Chi-
cuadrado result6 en el limite de la significacion estadistica con una
p=0.055 (ligeramente mayor de 0.05).

Mediante este andlisis estadistico se observo una tendencia a la limitacion
laboral especialmente en el grupo de los administrativos y los estudiantes.
En el @&mbito sanitario todos los pacientes refirieron bastante limitacion

laboral y curiosamente ninguno refiri6 mucha interferencia.

134



Grafica de relacidon entre grupos profesionales y el grado de
limitacion laboral
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2) DURACION DE LA CIRUGIA

A) RELACION ENTRE LA DURACION DE LA CIRUGIA Y LA
PRESENCIA DE COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS

Se intent6 buscar una relacién entre la duracién del acto quirdrgico y
diversos parametros.

En primer lugar se analiz6 la influencia de las complicaciones
intraoperatorias en la duracion del acto quirdrgico, para ello se empleé la
prueba T para muestras independientes y la prueba de Levene para la
igualdad de varianzas.

Se hallé una relacion estadisticamente significativa (p menor de 0.01)
entre la presencia de complicaciones intraoperatorias y el tiempo del acto
quirdrgico. El error tipico fue 2 x 2.29 para la media de los pacientes sin
complicaciones y 2 x 4.51 para los pacientes con complicaciones, las

desviaciones tipicas fueron 7.93 y 12.75 respectivamente.

90-

701
60

50+ O DURACION MEDIA DE

401 | LA CIRUGIA
301

20+
104

Si COMPLICS. NO COMPLICS.
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La duracién media global del acto quirdrgico fue de 69 minutos. La
duracion media de la intervencion en los pacientes que presentaron algun
tipo de complicacion intraoperatoria fue de 81 +- 4.51, en los que no
presentaron de 60 +- 2.29.

Posteriormente se llevé a cabo un analisis estadistico de las
complicaciones intraoperatorias por separado intentando estudiar la
influencia que cada una tenia en la duracion del acto quirdrgico; las
variables estudiadas aisladamente fueron: problemas para el colapso
pulmonar, dificultad en la identificacion del plexo en T3, presencia de
adherencias pleurales, sangrado intraoperatorio y contusién pulmonar.
De estas cinco variables, comparadas por separado con la duracion del
acto quirargico, unicamente la dificultad para el colapso pulmonar se
relacioné estadisticamente con el tiempo quirdrgico (p menor de 0.01).
En los pacientes en los que no se logré colapsar adecuadamente el
parénquima pulmonar la practica de la videotoracoscopia se complicé y
aunqgue en ningun caso hubo que reconvertir a cirugia abierta o desistir en
la intervencion, se ha demostrado estadisticamente que la duracién de la
cirugia se resintio de manera franca. La duracion media en estos
pacientes fue de 97.5 +- 7.5 minutos frente a los 65.8 +- 2.5 minutos del
resto. El error tipico fue 2 x 2.29 para la media de los pacientes sin
problemas en el colapso y 2 x 4.51 para los pacientes con dificultades, las

desviaciones tipicas fueron 7.93 y 12.75 respectivamente.
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O DURACION MEDIA DE
LA CIRUGIA

COLAPSO COLAPSO
DIFICULTOSO CORRECTO

En el resto de complicaciones intraoperatorias estudiadas no se hallé una
relacion estadisticamente significativa con una duraciéon aumentada del
acto quirurgico. Si bien empiricamente se sabe que cualquier incidencia no
prevista demora la cirugia, no se ha podido demostrar que la liberacion de
adherencias, los problemas en localizar T3, el sangrado o la contusién
pulmonar lo hagan de manera significativa. El colapso dificultoso si ha

resultado ser un factor de retraso.
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B) RELACION ENTRE DURACION DEL ACTO QUIRURGICO Y EL
DOLOR POSTOPERATORIO

La duracién media de los dos procedimientos simultaneos fue de 69

minutos. La cirugia mas rapida llevé 50 minutos y la mas laboriosa 105

minutos. Se intentd hallar una relacion entre la duracién del acto operatorio

y el dolor post-intervencion. Para ello se analizaron los resultados con la

prueba T de muestras independientes, empleando la prueba de Levene

para la igualdad de varianzas. El error tipico fue 2 x 3.67 para la media de

los pacientes sin dolor y 2 x 7.07 para los pacientes con dolor, las

desviaciones tipicas fueron 14.66 y 14.14 respectivamente.

70

69,51

69+

68,51

68-

Si DOLOR

NO DOLOR
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La duracién media de la intervencién en los pacientes que presentaron
dolor significativo postoperatorio fue de 70 minutos, en los que no lo

presentaron de 68 minutos.
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C) RELACION ENTRE LA DURACION DEL ACTO QUIRURGICO Y LA
PRESENCIA DE COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Se intentd encontrar una relacién entre la duracion del acto operatorio de
la simpaticotomia bilateral a nivel de T3y la presencia o no de
complicaciones postoperatorias. Investigamos la hipétesis de que las
intervenciones mas largas y con mas incidencias pudieran suponer un
trauma mayor para el paciente y asociar consecuentemente una mayor
incidencia de complicaciones postoperatorias en general (incluyendo el
dolor significativo estudiado en el apartado anterior). Dado que la técnica
T3 implica un acto operatorio mas breve decidimos valorar este parametro.
Para ello se analizaron los resultados con la prueba T de muestras
independientes, empleando la prueba de Levene para la igualdad de
varianzas. El error tipico fue 2 x 5.32 para la media de los pacientes sin
complicaciones postoperatorias y 2 x 4.03 para los pacientes con
complicaciones. Las desviaciones tipicas fueron 15.06 y 13.95

respectivamente.
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La duracién media de la intervencién en los pacientes que presentaron
algun tipo de complicacion en el postoperatorio fue de 70 minutos, en los
gue no lo presentaron 66 minutos.

No se pudo asociar estadisticamente una cirugia mas larga con un

postoperatorio mas térpido.
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3) RELACION ENTRE EL ASCENSO DE LA TEMPERATURA
DIGITAL Y LOS GRADOS DE ANHIDROSIS OBTENIDOS EN
EL TEST DE MINOR

Se trat0 de relacionar los valores de ascenso de la temperatura digital tras
la simpaticotomia, con los grados finales de sequedad palmar medidos
con el test del yodo-almidén (anhidrosis: ausencia de viraje del reactivo /
hipohidrosis: viraje parcial del reactivo pero menor que antes de la cirugia /
hiperhidrosis: viraje del reactivo similar al de antes de la intervencion).
Debido a que unicamente hubo un caso de hiperhidrosis palmar bilateral
post-simpaticotomia, se comparé el ascenso de la temperatura digital
intraoperatoria en base a los pacientes que habian tenido un resultado
positivo postoperatorio (anhidrosis frente a hipohidrosis).

Los pacientes con anhidrosis postoperatoria, medida con el test de Minor,
presentaron un ascenso de la temperatura digital tras la simpaticotomia de
1.4 +- 0.2 °C con una desviacién tipica de 0.526. Los que presentaron
hipohidrosis de 0.7 +- 0.1 °C con una desviacion tipica de 0.650.

La comparacion con la prueba T para muestras independientes hallo
diferencias estadisticamente significativas (p menor de 0.01) entre las
cifras de ascenso de la temperatura digital en los pacientes con anhidrosis

post-simpaticotomia y los que tuvieron hipohidrosis.
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B ASCENSO DE LA
TEMPERATURA
DIGITAL (en grados)
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ANHIDROSIS HIPOHIDROSIS

En esta serie el ascenso medio de la temperatura digital tras la
simpaticotomia fue de 1.23 °C. El ascenso menor fue de 0.4 °C y el mayor
de 2.5 °C.

Llama la atencion el hecho de que en los pacientes con hipohidrosis el
ascenso fuera tan bajo (0.6 °C) en comparacion a los anhidroticos (1.4 °C),

hasta el punto de ser la diferencia estadisticamente significativa.
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4) COMPARACION ENTRE LOS VALORES
ESPIROMETRICOS PRE Y POSTQUIRURGICOS

Dentro de este estudio, se procedidé a comparar estadisticamente los
resultados obtenidos en el test de funcionalismo pulmonar preoperatorio
con los obtenidos en el postoperatorio, con el fin de buscar alguna
variacion en los pardmetros ventilatorios tras la supuesta denervacion
simpética pulmonar parcial que supone la simpaticotomia, en este caso
practicada selectiva y bilateralmente a nivel de T3.

Tras comparar la FVC, FEV1, FEV1/FVC, VC y FEF25-75 mediante la
prueba T para medias repetidas, no se hallaron diferencias
estadisticamente significativas entre los valores antes y después de la
cirugia.

En el estudio descriptivo de la diferencia de medias, si se hall6 una
variacion entre el FEF25-75 pre y post-simpaticotomia que casi alcanzaba
el 6%. Sorprendentemente, en el estudio analitico no se ha hallado una
diferencia estadisticamente significativa. Sin embargo, la diferencia de
medias si indica una tendencia a la reduccion del FEF25-75 tras la
simpaticotomia. Esta falta de significacion estadistica seria atribuible a la
dispersion de los valores.

En el andlisis estadistico se obtuvo una FEF25-75 pre del 103 +- 6.24 % y

post del 97 +- 7.42 %. Con desviaciones tipicas del 26.48 y 31.48.

145



A
.~
.~
.~
.~
.~
.~
.~
d

B VALOR MEDIO

FEF25-75 PRE FEF25-75 POST

Seria necesario un mayor niumero de pacientes para llegar a discernir si

esa tendencia al descenso del FEF25-75 obedece a una alteracion real de

la reactividad de la pequefia via aérea tras la simpaticotomia.
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5) COMPARACION ENTRE LOS VALORES DEL TEST DE
HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL CON METACOLINA PRE
Y POST SIMPATICOTOMIA

En base a los estudios sobre la simpaticolisis como maniobra que provoca
una denervacién simpatica parcial del pulmén, parecia interesente verificar
objetivamente si esto era cierto en esta serie de pacientes.

Por lo tanto se valoro la afectacion de la reactividad bronquial con la
simpaticotomia bilateral a nivel de T3.

Constatamos que practicamente la mitad de los pacientes que participaron
en el estudio presentaban ya hiperreactividad bronquial antes de ser
simpaticotomizados.

No hay que olvidar que hablamos de personas sanas, con una media de
edad de 26 afos, y s6lo dos de ellas con antecedentes de
hiperreactividad. Teniendo en cuenta que la prevalencia de
hiperreactividad en la poblacién general es del 6% aproximadamente, no
se esperaba hallar en esta serie de pacientes una prevalencia tan alta.
Esto restd pacientes al analisis comparativo de las positivizaciones del test
de metacolina tras la intervencion.

De los 10 pacientes que no fueron catalogados como hiperreactivos
bronquiales en 2 se produjo positivizacion del test de Metacolina. O lo que
es lo mismo, el 20% de los pacientes sin hiperreactividad bronquial antes
de la simpaticotomia se volvieron hiperreactivos tras la misma. Se decidio

someter esta observacion al andlisis estadistico (eso si con un niamero de
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pacientes menor al que esperabamos). Se empled la prueba de McNemar
y la prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. No se hallé una
diferencia estadisticamente significativa.

Sin embargo, no cabe duda que el valor de la observacion de este hecho

puede llegar a tener una gran significacion clinica.

B METACOLINA
POSITIVA

PRE- POST-
SIMPATICOTOMIA SIMPATICOTOMIA
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6) RELACION ENTRE LOS VALORES DEL FEF25-75% Y
LOS DE HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL CON
METACOLINA PRE Y POST SIMPATICOTOMIA

Se intento relacionar estadisticamente los valores de FEF25-75% en los
pacientes metacolina positivos y metacolina negativos.

El interés de este analisis radicaba en que el FEF25-75% es el marcador
espirométrico mas sensible y precoz cuando se produce una alteracion de
la pequeia via aérea y de la reactividad bronquial.

Sin embargo no se hallaron diferencias estadisticamente significativas
entre los valores de FEF25-75% de los pacientes metacolina positivos

frente a los metacolina negativos ni antes ni después de la intervencion.
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7) SUDACION COMPENSADORA

RELACION ENTRE LA SUDACION COMPENSADORA Y ANHIDROSIS
PALMAR MEDIDA MEDIANTE EL TEST DEL YODO-ALMIDON
Partiendo de la hipotesis de que a mayor sequedad de las manos tras la
simpaticotomia, mayor deberia ser la cantidad de sudor evacuada por
otras areas de la anatomia (redistribucion), se decidié comparar
estadisticamente la anhidrosis (ausencia absoluta de sudacion palmar)
con la sudacién compensadora.

Tras aplicar a los datos las pruebas de Chi-cuadrado no se hallaron
resultados estadisticamente significativos, es decir no se demostré que los
pacientes con anhidrosis post-simpaticotomia presentaran mayor grado de
sudacion compensadora.

Sin embargo, y en base a los resultados de los tests, si habia mas

pacientes de los esperados con anhidrosis y sudacién compensadora.
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Redistribucion (sudaciéon compensadora) sequn resultado de la
simpaticotomia

OREDISTRIBUCION
ENO REDISTRIBUCION

ANHIDROSIS HIPOHIDROSIS  HIPERHIDROSIS

Grados de sudacion compensadora seguin resultado
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5- ONo
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1% OSevera
1./

O.

ANHIDROSIS HIPOHIDROSIS HIPERHIDROSIS
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8) EFICACIA DE LA TECNICA QUIRURGICA

Para valorar la eficacia de la simpaticotomia a nivel de T3 se realizo el test
palmar del yodo-almidon de Minor. De esta manera podia valorarse
objetivamente, y no solo con el interrogatorio, la eficacia real de la técnica.
De 40 palmas intervenidas por simpaticotomia a nivel de T3, Unicamente
en 2 persistia la sudaciéon como antes de la cirugia. En 28 (70%) la
ausencia de sudor era total. En 10 (25%) habia sudacion leve.

Es decir, de 40 procedimientos quirargicos, 38 (95%) habian tenido éxito.

Con el test de Chi-cuadrado se constataron estos resultados.

B PROCEDIMIENTOS
QUIRURGICOS

i
i
i
i
i
i
i

EXITO FRACASO
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DISCUSION
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|. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

A) SEXO

La referencia epidemiologica actual de la hiperhidrosis en Espafa es el
estudio retrospectivo del Grupo Cooperativo de Cirugia Endoscopica del
Simpéatico Toracico (GCCT-SEPAR) *. Este estudio englobé 1257
pacientes intervenidos en 14 centros estatales mediante simpaticolisis por
hiperhidrosis entre 1995 y 2002. En este trabajo el porcentaje de mujeres

llego al 68%.

Otros estudios a nivel nacional obtuvieron porcentajes similares, todos
ellos con una clara preponderancia del sexo femenino.

En el presente estudio, de un total de 20 pacientes, hubo 5 varones (25%)
y 15 mujeres (75%). Como en la mayoria de series se observo un claro

predominio de mujeres.

Al tratarse de un problema considerado no grave, no se ha llevado a cabo
una investigacion epidemiolégica importante sobre la hiperhidrosis. Como
ya se ha comentado, Adar 2, una de las referencias epidemiolégicas a
nivel internacional de este trastorno, no evidencié una mayor prevalencia

entre el sexo femenino.
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245-247

Sin embargo, en las series espafiolas , el porcentaje de varones

intervenidos raramente supera el 30%, lo cual resulta paraddjico.

Es sabido que en los paises calidos se “tolera” mejor socialmente la
sudacion (especialmente en los varones) que en otras culturas *.

En los ambientes calidos la sudacién es un fenébmeno que en mayor o
menor grado siempre esta presente. Esto hace suponer que la
hiperhidrosis sea vista como un problema eminentemente cosmético y no
como un trastorno fisico real, y que por ello los varones sean los que

menos busquen tratamiento.

En las series extranjeras de paises calidos, la hipétesis de la tolerancia al
sudor segun factores climaticos y culturales también parece cumplirse. Sin
embargo no es tan marcada como en Espafa, asi por ejemplo la serie

francesa de Gossot 218

, tuvo una distribucién de 91 mujeres (73%) y 34
varones (27%). La californiana de Fischel tuvo una distribucién de 71

mujeres (70%) y 30 hombres (30%) 2*°.

En las series orientales, las mas voluminosas (especialmente de Taiwan),
también se observa esta escasez de varones intervenidos, por ejemplo en
la serie de Lin de Taiwan ?** con 2000 casos realizados la distribucién fue

de 788 varones (39%) y 1212 mujeres (61%).
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En los paises mas frios (especialmente los del norte de Europa) esta
tendencia se invierte. Asi las series muestran un equilibrio, la holandesa
de M. van "t Riet (pionero de la simpaticolisis en T3), tuvo un 57% de

varones y un 43% de mujeres **°.

Independientemente de la prevalencia de la enfermedad reconocida como
una alteracion fisica de base genética, los factores climaticos y culturales
influyen de manera béasica a la hora de determinar qué pacientes buscan
tratamiento a su hipersudacion. Como anécdota citamos la serie clasica de
Al Dohayan (1999) del Hospital King Khalid de Riyadh en Arabia Saudi %*°,
donde el clima es extremadamente calido y donde su serie constaba de
112 hombres (93%) y 8 mujeres (7%), datos atribuibles a la cultura del

pais.
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B) EDAD

Los participantes presentaron una edad media de 26.15 afios. El paciente
de menor edad tenia 19 afios y el de mayor edad 43. Los pacientes que se
intervinieron estaban mayoritariamente en el grupo de edades entre los 20

y 30 afios.

Observando el histograma de edad, apreciamos como fue infrecuente
intervenir pacientes que sobrepasaran los 30 o menores de 20 afos. Ello
va parejo a la asuncién de la hiperhidrosis como un problema limitante

laboral y socialmente.

La hiperhidrosis debuta caracteristicamente en la infancia. Como
anteriormente se ha comentado, los pacientes asumen su problemay
desarrollan mecanismos de adaptacién que se convierten en tics
inconscientes. Sin embargo al llegar a la edad adulta, con el inicio de la
vida laboral y el despertar social, es cuando realmente los pacientes
toman conciencia de la magnitud de su problema y buscan tratamiento 2°*,
Mas alla de los 30 afios, y dejando de lado los pacientes con miedo a la
cirugia, encontramos individuos que mayoritariamente desconocian la
existencia de la simpaticolisis, y que han sobrellevado su problema con

tratamientos topicos por no ser conscientes de la existencia de un

tratamiento quirdrgico definitivo.
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La gran mayoria de series espafiolas tienen cifras de edad media
similares, lo que confirmaria esta suposicion. En el estudio del grupo
cooperativo la edad media fue de 27.9 afios, con una distribucién
mayoritaria también en el segmento del los 21 a los 30 afios. Los
pacientes mayores de 50 o menores de 15 afios que fueron intervenidos
sélo representaron el 3% del total.

Comparando con otros paises europeos, las serie francesa de Gossot #®
con 382 casos, tuvo una edad media de 28 afos, siendo el paciente menor
de 15 afios y el mayor de 59 afos, ello refleja un componente poblacional
similar, y confirma la abstencién general de tratamiento quirdrgico en los

ninos.

Sin embargo, en las series orientales esto no es asi, por ejemplo en el
grupo de Chu (China) %2, la edad media fue de 23 con un rango de 10 a

61 afios. En la de Lin (Taiwan) #*°

, con 2000 casos realizados, la edad
media fue de 22.9 afios con un rango de 5 a 65 afnos.

Llama la atencidén constatar como en estos paises se intervienen una gran
cantidad de pacientes en edad infantil. Ello hace que la edad media en
estas series sea menor que en las series europeas. Una posible

explicacion a este hecho seria que en estos paises el despertar socio-

laboral es mas precoz.

158



En Espafia se tiende a posponer la intervencion hasta que el paciente
tenga una edad minima de 18 afos, y no Unicamente por problemas
legales —son los padres los que deben autorizar la intervencién-.

No se ha demostrado efecto secundario alguno en la simpaticolisis infantil.
De hecho, algunos autores consideran que la hiperhidrosis es mas
preocupante en edades infantiles y en los adolescentes, que en la etapa
adulta, considerando estos casos mas urgentes por las implicaciones en el

medio escolar y educativo %3

Sin embargo, en la actualidad la mayoria de cirujanos son reacios a

intervenir pacientes muy jovenes sin que halla una explicacion que lo

justifique.
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C) PROFESION

El objetivo del analisis de la distribucion por profesiones se realiz6 bajo la
hipotesis de que el tipo de actividad que realizaba el paciente se

correlacionaba con el grado subjetivo de afectacion por la enfermedad.

Hallamos cuatro grupos de pacientes; en paro laboral -25%-, estudiantes -
20%-, personal sanitario -20%-, y administrativos -15%-. Partimos de la
base de que el 50% de los pacientes del estudio califico la interferencia de
la hiperhidrosis en su actividad profesional como muy limitante, mientras
gue el 40% la calificé unicamente como bastante limitante.

Dentro de la escasez de trabajos epidemioldgicos sobre la hiperhidrosis y
su impacto en la poblacion, existen pocas referencias de estudios que
traten de relacionar profesién y afectacién por la hiperhidrosis 992>,

En este estudio intentamos probar que la profesion de los afectados influia

en el grado de afectacion que referian.

Tras analizar los datos, hallamos que los administrativos y los estudiantes
eran los que mostraban una mayor afectacion laboral. En ambos casos
suele ser usual el empleo del papel o el uso de teclados y material de
oficina. EI manejo de todos estos productos con manos que presentan una
sudacion continua y profusa puede llegar a ser una limitacion fisica e

incluso psicoldgica que motive buscar tratamiento.
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Los pacientes que trabajaban en el ambito sanitario refirieron bastante
limitacién laboral. Su volumen (20% de los integrantes del estudio), es
atribuible a su mayor conocimiento de la existencia de un tratamiento que

a constituir un sector profesional especialmente afecto por la hiperhidrosis.

Al ser interrogados respecto a la afectacion de la hiperhidrosis en su vida
social, el 100% de los pacientes refiri6 mucha afectacion. Esto contrasta
con el hecho de que solo el 50% refiriera mucha afectacion en su vida

laboral.

Dejando de lado algunas profesiones concretas, en las que la sudacion
palmar puede ser una limitacion absoluta *, la mayoria de pacientes que
operamos se gquejaban especialmente de situaciones especificas, como no
poder dar la mano con confianza por miedo a que el otro la notara

hameda, o de la ansiedad que les generaban las reuniones sociales.

Segun nuestros resultados la hipersudacion palmar afecto6 a los individuos

del estudio tanto laboral como socialmente, sin embargo fue esta ultima

faceta la que motivo la busqueda de tratamiento.
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D) PROCEDENCIA

La mayor parte de nuestros pacientes (80%) acudi6 a la consulta desde el
Centro de Atencién Primaria correspondiente. Sin embargo, la mitad
referia haber acudido a la consulta directamente y no dirigidos por un

médico.

Al analizar estos datos, lo mas llamativo es constatar el general
desconocimiento entre la poblacion, y sorprendentemente entre los
propios médicos de cabecera, de la existencia de un tratamiento quirdrgico
para la hiperhidrosis palmar.

La mayoria de pacientes que consultaron por hiperhidrosis habian sido
aconsejados por amigos o familiares, y muchos de ellos simplemente
habian oido algo en radio o television y acudian para verificar si era cierto
gue existia una operacion a través del térax que curaba la sudacion de las

manos.

La amplia mayoria de nuestros pacientes desconocia la intervencion o
tenia ideas erréneas respecto a la misma. Y lo mas sorprendente, algunos
habian sido incluso desaconsejados por sus médicos para realizar la

simpaticolisis.
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Todos nuestros pacientes (salvo dos casos) padecian hiperhidrosis desde
la nifiez y habian llevado a cabo un sinfin de tratamientos topicos
absolutamente ineficaces. Cinco padecian trastornos psicolégicos que
empeoraban con las crisis de hiperhidrosis o bien eran generados por el
propio trastorno. Solo el 50% de estos pacientes habian sido remitidos por

su médico.

No cabe duda de que éste es un tema poco conocido y no muy divulgado,
pero como ya se ha dicho la hiperhidrosis es un trastorno objetivo, que si
bien no compromete la vida, si afecta y limita de manera importante a los
que lo padecen (del 0.6 al 1% de la poblacién general) **. Siendo los
resultados tan buenos (eficacia superior al 95% en la mayor parte de las
series) es paraddjico el desconocimiento general de esta técnica.

Existe actualmente un Grupo Cooperativo de Cirugia Endoscoépica del
Simpéatico Toracico que aglutina a la practica totalidad de Centros que
realizan cirugia de la hiperhidrosis en Espafia ?**. A nivel internacional la
ISSS (International Society o Sympathetic Surgery) organiza reuniones
periddicas para evaluar las indicaciones y técnicas que se llevan a cabo
%% Es decir, sin estar absolutamente aclarada la fisiopatologia de la
hiperhidrosis, si existe un consenso a nivel estatal e internacional sobre el
manejo quirargico de la misma, es decir no es un tratamiento empirico de
dudosa eficacia sino una intervencién segura y con muy buenos

resultados.
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IIl. ESTUDIO DE LA HIPERHIDROSIS

A) LOCALIZACION DE LA ENFERMEDAD

La mayor parte de pacientes presentaba sudacion palmar-plantar -50%-,
palmar-axilar-plantar -25%-, palmar pura -15 %-, y palmar-axilar -10%-.
La afectacion por areas individualizadas fue: palmar: 20 casos (100%),

plantar: 15 casos (75%), axilar: 7 casos (35%).

En nuestra serie retrospectiva 2*° la distribucién fue: palmar-plantar —
42.8%-, palmar-axilar-plantar —21.8%-, palmar pura —17.8%-, y palmar-
axilar —17.8%-, es decir similar a la obtenida con este ensayo clinico de

simpaticotomias a nivel de T3.

Sin embargo, al comparar estos datos con los del grupo cooperativo
observamos una distribucion diferente por frecuencias: palmar-plantar —
19%-, palmar-axilar-plantar —21%-, palmar pura —36%-, y palmar-axilar —
24%-. Es decir, la localizacion més frecuente fue la palmar pura seguida

de la palmar-axilar.
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No existe una explicacion coherente a esta divergencia. Partiendo de la
base de que la muestra del grupo cooperativo es mucho mayor, su
representatividad poblacional es superior a la de este estudio. Sin
embargo en nuestras dos series (simpaticotomias durante el 2000 y 2002-

2003), la distribucion fue similar.

Dejando de lado estas diferencias, no hay que olvidar que el objetivo de la
simpaticolisis a nivel de T3 es la mejora de la sudacion palmar. En las
localizaciones extrapalmares no se garantiza un resultado satisfactorio, no
obstante en el presente trabajo los resultados con las localizaciones

extrapalmares fueron similares a los esperados con una técnica estandar.

Clasicamente se ha aceptado que el ganglio simpatico T2 es el elemento
clave de la inervacion vegetativa del territorio cutdneo correspondiente a la
extremidad superior ?4??’, La mayoria de autores afiaden T3y T4 cuando
se asocia hiperhidrosis axilar ?*°. Sin embargo, se ha especulado con la
posibilidad de que los ganglios simpaticos T2-T3 tengan una distribucién
cutdnea mas amplia de la descrita clasicamente, ya que a menudo se ha
registrado que las areas de anhidrosis completa después de una
simpaticolisis toracica de los ganglios T2-T3 se extiende mas alla de las
palmas, la extremidad superior y las axilas >*’. Con ello se puede intuir que

la ablacién de T3 no sélo se limite a provocar anhidrosis en las palmas 2*°.
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B) INICIO DE LA ENFERMEDAD Y EVOLUCION

En el 90% de los pacientes la hiperhidrosis debuté en la infancia 'y en el
10% en la adolescencia.
En el trabajo del grupo cooperativo el 81% debut6 en la infancia, el 16%

en la adolescencia y el 3% en la edad adulta.

Es caracteristico de la hiperhidrosis el debut a edad temprana, la mayoria
de pacientes no recuerda un momento concreto de aparicion del trastorno.

Es mas, casi todos refieren presentar la alteracion “desde siempre”.

El curso evolutivo del trastorno suele obedecer a ciclos u oleadas de
sudacion profusa, asociadas a situaciones de estrés y también a los

meses mas calidos del afio 2°8%°°,

Ningun paciente de los intervenidos habia experimentado un periodo de
remision de la enfermedad, lo cual denota una cronicidad del proceso.
Todos hablaban de épocas de mayor y menor sudacién haciendo especial
énfasis a los meses de verano. Una de las pacientes debut6 en la
adolescencia a raiz de un cambio laboral, este hecho, aunque anecdoético
no deja de ser interesante y pone de manifiesto la asociaciéon entre los

estados de ansiedad y la hiperhidrosis.
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C) ANTECEDENTES FAMILIARES

Unicamente el 15% de los pacientes presentaba antecedentes familiares.

En la serie retrospectiva del grupo cooperativo se llegé al 23%.

Como ya se ha comentado, algunos autores consideran la hiperhidrosis
esencial como una alteracion genética. McKusick en su “Catalogo de

n 114

alteraciones genéticas clasifica a la hiperhidrosis esencial como un

“claro trastorno familiar autosémico dominante”.

Para lograr justificar estas hipotesis, algunos investigadores han estudiado
la incidencia de hiperhidrosis esencial en poblaciones especificas. De este
modo se ha logrado hallar una mayor incidencia entre determinados

grupos, especialmente entre los asiaticos 2.

En la serie de Chu (China) ?*? de un total de 108 pacientes intervenidos se
hall6 una historia positiva familiar en el 51% de ellos. Chung #*°
comparando dos grupos de pacientes, uno con hiperhidrosis esencial y

otro grupo control, hallé una prevalencia de historia familiar en el 84%.
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Cloward ?°* constat6 un gran desarrollo de la hiperhidrosis entre los
Estado Unidenses de origen japonés que vivian en Hawai en comparacion
con el resto de residentes.

En el estudio del grupo californiano de Baumgartner 3!, que incluyé 309
personas, se constatd que el 55,3% de los pacientes intervenidos eran de

origen asiatico, especialmente de Vietnam.

Al tratarse de una alteracién benigna, no se ha llevado a cabo una
investigacion epidemiolégica importante. La asociacion familiar en la
poblacion estudiada existe -15%-, pero no llega a ser tan significativa
como en las series asiaticas, donde la asociacion familiar supera el 50%

en la mayor parte de series.
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D) TRATAMIENTO PREVIO

El 65 % de los pacientes del ensayo habia llevado a cabo un tratamiento
dermatolégico topico, el 30% no habia realizado ningan tratamiento, un
caso habia sido intervenido por los neurocirujanos.

En el grupo cooperativo, el 60% habia realizado un tratamiento tépico, el
24% ningan tratamiento, el 10% se habia sometido a inyecciones de toxina

botulinica, y el 4% a la iontoforesis.

Existen muchos tratamientos médicos disponibles para la hiperhidrosis
palmar. Incluso se han llegado a emplear métodos alternativos, como la
acupuntura o la psicoterapia. Las inyecciones locales con toxina botulinica
son la opcidén no quirdrgica que mejores resultados han obtenido. Sin
embargo, su efecto es temporal y deben repetirse las inyecciones

periédicamente #**.

Clasicamente los textos dermatoldgicos dejan a la simpaticolisis quirdrgica
como el Gltimo escalén de tratamiento 2%. Sin embargo, en lo que a
sudacién palmar se refiere, en el momento actual el Unico tratamiento
definitivo es precisamente la simpaticolisis toracica (independientemente

de la variante técnica empleada) ?%.
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l1l. TECNICA QUIRURGICA

En el momento actual, no existe un consenso en lo referente a la técnica
quirargica a emplear en el tratamiento de la hiperhidrosis palmar.

Los diversos grupos difieren en cuanto a la posicién del paciente, el
namero de trocars que utilizan, el tipo de lisis simpatica (exeresis
ganglionar, simpaticotomia craneo-caudal, simpaticotomia sobre la
costilla), el nivel de la lisis (T2, T2-3,T2-4,T3), la necesidad o no de
drenaje toracico, o incluso respecto a la necesidad o no de ingreso

hospitalario postquirtrgico *.

En los pacientes que participaron en este estudio se realizé la
intervencién con el paciente en decubito supino, con el torax elevado 30°,
y los brazos en abduccién. Esto permite un acceso optimo a la cadena
simpatica, un trabajo comodo del anestesiélogo, y ademas se evitan las
demoras ocasionadas por la necesidad de cambiar de posicién al

paciente.

Se empled un solo trocar para efectuar la seccion de la cadena simpatica.
El uso de una sola via de acceso ya fue descrito por Wittmoser en 1959

263 Esta técnica proporciona un obvio beneficio estético (una sola cicatriz
por hemitérax), y tras una curva de aprendizaje, el manejo de la éptica de

10 mm y la pinza electrocoaguladora de 5 mm a través de un dnico puerto
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flexible se convierte en un procedimiento relativamente sencillo y que
permite liberar adherencias o electrocoagular.

Este procedimiento es util para realizar la simpaticolisis a cualquier nivel,
en este caso se llevo a cabo sobre el tronco simpético de la tercera

costilla.

A nivel de los grupos espafioles, el 58% emplea la posicion lateral, el 37%
el decubito supino, y el 5% el decubito prono.

El 97% lleva a cabo los dos procedimientos (derecho e izquierdo)
secuencialmente en el mismo acto operatorio. Sélo el 3% lo hacen
actualmente de manera unilateral con un segundo acto operatorio diferido.
El 35% emplea un solo trocar de acceso, el 47% dos, y el 23% tres.
Respecto al instrumental (endopinzas), sélo el 2% de los pacientes fueron
intervenidos con material de 2 mm, en el 63% se emple6 el de 5 mm, y en
el 32% de 10 mm. La 6ptica mas empleada fue la de 10 mm, en el 67% de
intervenciones, la de 5 mm en el 28%, la de 7 mm en el 25%, y la de 2 mm
en Unicamente el 3% de cirugias. Respecto a la técnica de lisis, en el 54%
de los casos se empled la diatermia, en el 22% la exéresis, en el 16% la

seccion, y en el 8% el bisturi arménico.

Independientemente de la técnica empleada, la cuestion clave de la

intervencién quirdrgica es la interrupcion de la transmision de los impulsos

del nervio simpatico desde los ganglios paravertebrales a las terminales

171



nerviosas ?**. Muchos cirujanos prefieren realizar una simpatectomia
(resecar los ganglios simpaticos) de T2 a T4. La simpatectomia se asocia
con altas tasas de éxito, con cifras que superan el 90%. A pesar de este
logro, la incidencia de sudacion compensadora postoperatoria es elevada

(50-90%) 2%,

Dado el hecho de que se cree que la extensién y el nivel de la reseccion
estan relacionados con la sudacién compensadora, muchos grupos estan
a favor de un procedimiento ablativo (simpaticotomia) en vez de una
reseccion 2%,

El tiempo medio de la intervencion para una simpaticotomia es
significativamente menor que el de la simpatectomia (la reseccion requiere

9,265

casi el doble de tiempo que la ablacion ). La simpaticotomia es

técnicamente mas facil, lo cual es otra importante razén para preferirla.

Existen pocas variaciones técnicas de la simpaticotomia 2°®?%’. Una de
ellas es seccionar limpiamente la cadena simpéatica y los ganglios, otra
consiste en ligar la cadena simpatica con un clip vascular; otra es la

electrocoagulacion de los ganglios simpaticos.

La electrocoagulacién de la cadena simpatica sobre la costilla es, en

nuestra opinion, el procedimiento mas seguro y sencillo.
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V. DURACION DE LA CIRUGIA

Partimos de la hipotesis de que la duracion del acto operatorio puede
proporcionarnos mucha informacién. Este parametro puede reflejar las
dificultades operatorias, y relacionarse con las incidencias y

complicaciones postoperatorias.

En 1942, cuando Hugues extirp6 los ganglios simpaticos mediante un
toracoscopio, la duracién del acto operatorio no era una variable que se
tuviera excesivamente en cuenta. Posteriormente la evolucion tanto de la
cirugia endoscopica como de la anestesiologia, han hecho que la
simpaticolisis se convierta en un procedimiento rapido y seguro.

En la actualidad es el tipo de variante técnica elegida lo que determina

principalmente la duracién de la intervencién 2%,

No hay que olvidar que ésta es una cirugia sobre la que no existe todavia
una consenso global, y que los diversos grupos emplean la variante
técnica que consideran mas adecuada.

Auln hoy se sigue buscando el procedimiento quirargico ideal, efectivo y sin

efectos secundarios, o bien con los minimos posibles #%°.
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En el presente estudio se realiz6 la simpaticotomia bilateral secuencial a
nivel de la tercera costilla (T3), con una sola via de acceso, con el paciente
en decubito supino y con los brazos en abduccion.

El procedimiento bilateral simultdneo con el paciente en decubito supino,
permite realizar los dos procedimientos de manera secuencial sin cambiar
la posicién del paciente.

Esta variante es técnicamente sencilla y requiere relativamente poco

tiempo quirdrgico.

Nuestros 40 procedimientos promediaron una duracion de 69 minutos, con
una mediana de 65 y un rango de 55. El acto quirargico mas breve dur6 50
minutos, el mas prolongado 105.

Comparando la duracion de ambos procedimientos con las otras dos
series publicadas de simpaticotomia T3, vemos como en el grupo de M.

van Riet 2%°

en los dos procedimientos se invirtieron 169 minutos. En el de
Yoon ?*° 62 minutos.

El grupo holandés emple6 el procedimiento secuencial con el paciente en
decubito lateral, ello hace que tras el lado derecho, haya que movilizar al
paciente y preparar el campo quirtrgico de nuevo, con lo que ello conlleva

en retraso temporal. El grupo coreano emplea el mismo procedimiento que

nuestro grupo de ahi la similitud de tiempo.
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Dentro de este andlisis de la importancia de la duracién del acto
quirurgico, se intentd hallar una relacion entre la duracion del acto

quirurgico y diversos paradmetros.

La duracién media global del acto quirdrgico fue de 69 minutos, mientras
que la duracion media de la intervencion en los pacientes que presentaron
algun tipo de complicacion intraoperatoria fue de 81 +- 4.51 minutos. En

los que no presentaron complicaciones de 60 +- 2.29 minutos.

Tratamos de encontrar cual de las complicaciones intraoperatorias
retardaba mas el acto operatorio. Comparando las diversas incidencias de
manera individualizada, se hall6é una relacion significativa entre los
problemas para el colapso pulmonar completo y la duracién del acto

operatorio. En estos casos la duracién media fue de 97,5 minutos.

El porqué de esta demora estriba en lo dificultoso que se convierte el
procedimiento endoscépico cuando el parénquima pulmonar no esta
totalmente colapsado. Las adherencias se liberan, el sangrado puede
coaptarse electrocoagulando y el nivel a lisar teniendo en cuenta las
referencias anatomicas acaba hallandose; sin embargo, los
procedimientos videotoracoscopicos en los pacientes que no toleran la
intubacién selectiva o en los que no es factible un colapso total del

parénquima son extremadamente lentos y tortuosos.
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V. LOS NERVIOS DE KUNTZ

Se suelen denominar nervios de Kuntz a las pequefias ramas nerviosas
gue salen del tronco simpatico toracico, habitualmente a nivel de T2 o por
sus alrededores. En ocasiones también se hallan presentes a nivel de T3y
T4 43270

Su recorrido sobrepasa el nivel en el que salen, con lo cual, tedricamente
en caso de realizar una simpaticolisis troncal pero no de estos nervios, se
puede seguir transmitiendo la sefial nerviosa a la extremidad superior, y

con ello fracasa la intervencion %%,

La presencia de estas conexiones nerviosas varia enormemente segun los
distintos autores “3. En este estudio se identificaron y resecaron nervios de
Kuntz en 12 procedimientos (de los 40 realizados). Es decir, hallamos la
presencia de estas estructuras en la zona de T3 en el 30% de casos.

En el estudio del grupo cooperativo, se identificaron y resecaron los

nervios de Kuntz en el 49% de todos los procedimientos.

No existe un consenso unanime sobre la definicidn, e incluso sobre la
existencia o no, de estas conexiones a las que en muchos casos se
atribuye el fracaso de la cirugia ?"*. Albert Kuntz, en su estudio publicado

en 1927, postulé que estos nervios estaban presentes en el 10% de los
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humanos *°. En la actualidad algunos grupos, como el de Nielson refieren
hallar el nervio en el 80-90% de los pacientes que intervienen *’?. En el
lado opuesto, otros estudios, como el de Wang 2" refieren haber hallado el

nervio de Kuntz Ginicamente en el 10% de casos.

Los nervios de Kuntz presentan multiples variaciones anatémicas. En un
estudio llevado a cabo por Chung en 39 cadaveres, se hall6 el nervio en el
68.2% de los cuerpos, y su presencia era bilateral en el 48.1% 2%,

Existen pues diferencias segun el lado. La disposicion anatémica del

sistema nervioso simpatico toracico no es uniforme.

Dejando de lado el trabajo de Albert Kuntz de 1927, y las multiples
derivaciones y acepciones que cada grupo asigna para este concepto, hay
gue tener en cuenta que la correcta comprensiéon de la inervacion
simpatica del miembro superior es basica para un correcto abordaje
quirdrgico.

La definicidbn anatémica de nervio de Kuntz, es la de un ramo nervioso
intratoracico inconstante, que une el segundo nervio intercostal con el
ramo ventral del primer nervio . Por defecto en la literatura médica
cualquier conexion simpatica interneural por encima del quinto espacio

intercostal se ha denominado nervio de Kuntz.
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En 2001, Ramsaroop, del departamento de Anatomia de la Universidad de
Durban (Sudafrica), revis6 32 fetos y 18 cadaveres *, llegando a la
conclusion de que el epénimo de nervio de Kuntz deberia estar restringido
a las descripciones de los ramos intratoracicos del primer espacio
intercostal.

Cualquier variante del ramo simpatico puede ser responsable de la
recurrencia de los sintomas de la hiperhidrosis tras la simpaticolisis, pero

no deberia llamarse nervio de Kuntz.

Los estudios que han analizado la presencia de estas conexiones a nivel

de T3 lo han hallado en el 10% de casos (Wang) "

y en el 24%
(Ramsaroop) **. En el presente estudio las hallamos en el 30% de los
procedimientos. Ello parece constatar que la presencia de conexiones
nerviosas visibles del tronco simpatico a nivel de T3 es menor que a nivel
de T2. Este dato es muy importante, puesto que al realizar la

simpaticotomia a nivel de T3, el riesgo de dejar una conexién nerviosa

colateral que pudiera hacer fracasar la intervencion es menor.
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VI. VARIACION DE LA TEMPERATURA DIGITAL

La monitorizacién de la temperatura de la piel palmar es el método que
empleamos para confirmar la seccion de la cadena simpatica.
El propoésito de la medicion de esta variable es evaluar el efecto curativo

inmediato de la simpaticolisis.

Este test ha demostrado una correlacion entre el area de denervacion y el
efecto vasomotor y sudomotor que ello conlleva, hasta 6 meses después
de la intervencion 2.

Tras la interrupcion de la sefial nerviosa se produce un inmediato
incremento en la perfusion palmar, y seguidamente un aumento de la
temperatura. Esta ultima, solo se eleva cuando se ha producido una lesién

significativa sobre el segmento simpatico adecuado.

La medicion de la temperatura digital es un procedimiento sencillo, sin

embargo medir la perfusion es un procedimiento largo y poco practico, que
. 275

no se emplea habitualmente <.

Se ha visto que la medicién de la temperatura cutanea palmar es mas

eficiente que el diagndstico tisular (obtener una muestra del plexo

simpético), puesto que con ello no se demuestra que el tejido nervioso

haya sido extraido del nivel correcto y tampoco que sea todo el tejido que

se pretendia extirpar 2°.
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Segun Kao la extirpacion del segmento T2 provoca una elevacion en la
temperatura cutanea palmar ipsilateral de hasta 3°C en la mayoria de
casos y predice un efecto terape(tico definitivo 2"".

Se ha postulado también que en aquellos pacientes en los que no se
constata un aumento de la temperatura mayor a los 2°C, a pesar de
visualizarse una correcta seccién del nervio durante la cirugia, el indice de

fracaso es mayor 2’®.

En la presente serie, al realizar la simpaticotomia a nivel de T3 no se
obtuvieron ascensos de temperatura tan elevados, la media de ascenso
fue de 1.23°C, con un ascenso minimo de 0.4°C. Sin embargo, nuestro
indice de éxito fue del 95%.

En nuestra opinion lo que marca la correcta seccion de la cadena
simpatica es la variacion de la temperatura, importandonos menos la

magnitud de ésta.

El aumento de la perfusion y la temperatura digital se creen debidos a una
vasodilatacion simpaticolitica 2’°. Este efecto persiste en el postoperatorio
durante unos meses, y se correlaciona con el indice de satisfaccion del
paciente; en los pacientes en los que se constata un aumento de la
temperatura cutanea palmar, las manos permanecen calientes y secas.

Se ha comprobado una tendencia al descenso gradual de la temperatura

280
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Una simpaticolisis adecuada, sea cual sea el nivel al que se realiza, debe
incluir una buena identificacion anatomica del plexo simpatico, asi como la
constatacion de la correcta denervacion mediante el control intraoperatorio

de la temperatura cutdnea palmar.

Partiendo de estas hipétesis, se trato de relacionar los valores de ascenso
de la temperatura digital tras la simpaticotomia con los grados finales de

anhidrosis palmar.

En los 40 procedimientos realizados se observo un aumento de la
temperatura digital del lado intervenido. El ascenso menor fue de 0.4°C y
el mayor de 2.5°C.

Los pacientes con anhidrosis completa postoperatoria, medida con el test
del yodo-almiddn, presentaron un ascenso de la temperatura digital tras la
simpaticotomia de 1.4 +- 0.2 °C, con una desviacion tipica de 0.526.

Los que presentaron hipohidrosis tuvieron un aumento de 0.7 +- 0.1 °C,
con una desviacion tipica de 0.650.

La comparacion con la prueba T para muestras independientes hallo
diferencias estadisticamente significativas (p menor de 0.01) entre las
cifras de ascenso de la temperatura digital en los pacientes con anhidrosis

completa post-simpaticotomia y los que tuvieron hipohidrosis.
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En base a estos resultados, puede postularse que un ascenso importante
de la temperatura digital al realizar la simpaticotomia predice una

tendencia a la anhidrosis mas que a la hipohidrosis.

La ablacién selectiva de la cadena simpética, desde este punto de vista,
produce por si sola una aumento significativo de la temperatura cutanea
palmar; es por ello que la diseccion extensa del tronco simpético puede

ser, no solo innecesaria sino también peligrosa, pues existe un mayor

riesgo de lesion de alguna estructura adyacente.

Por otro lado, al realizar la simpaticotomia selectiva a nivel de T3 el
ascenso medio de la temperatura digital es menor que con otros
procedimientos. Ello podria traducir una menor lesién del plexo simpatico

gue la producida con otras técnicas.
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VIl. COMPLICACIONES Y MANEJO
POSTOPERATORIO

La simpaticolisis toracica endoscopica es considerada una técnica simple
y segura, que conlleva unas estancias hospitalarias cortas, y que en
ocasiones puede llegar a plantearse como cirugia menor ambulatoria.

El éxito en el tratamiento de la hiperhidrosis palmar es mayor del 90% en
la mayoria de series, y el indice de complicaciones es significativamente

menor que con el abordaje abierto °°.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que esta intervencion conlleva una
serie de efectos adversos, que en muchas ocasiones son subestimados.
En la presente serie no existieron complicaciones mayores graves. No
hubo necesidad de reconvertir a toracotomia en ninguno de los 40
procedimientos. Aparecieron problemas intraoperatorios menores en 13
procedimientos (32.5%). En 4 procedimientos (10%), hubo que liberar
adherencias pleurales mediante la pinza coaguladora; en todos ellos fue
posible finalmente electrocoagular T3.

En 3 procedimientos (7.5%) hubo dificultades para identificar el plexo
simpatico a nivel de T3.

En 3 procedimientos (7.5%) hubo problemas para colapsar el pulmén, con
lo cual se realiz6 la simpaticotomia con el parénquima parcialmente

colapsado.
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En 2 procedimientos (5%) hubo sangrado del campo quirdrgico que se
soluciond electrocoagulando el punto sangrante. No fue preciso usar
endoclips ni otras medidas hemostaticas.

En un procedimiento (2.5%) hubo una contusion pulmonar al introducir el

trocar.

No se ha descrito mortalidad intraoperatoria en las grandes series. Sin
embargo si se han publicado casos de complicaciones letales. En la
actualidad hay 7 muertes publicas (tabla I). Cameron reporté dos casos de
edema cerebral relacionado con el uso de la insuflacion de CO2. Un
paciente murié y otro sufrié secuelas neuroldgicas graves. Gossot publico
dos casos de quilotérax y una lesion de la arteria subclavia. Estos cuadros
se resolvieron sin secuelas y tras una breve estancia hospitalaria.
Cameron report6 otro caso de lesion de la arteria subclavia que requirié 34
unidades de sangre, precisandose la colocacién de un parche para
solucionarlo. Lange informé acerca de una lesion grave del plexo braquial.
El quilotérax tras la simpatectomia endoscépica es muy raro y se relaciona
mas con variantes anatébmicas que con la experiencia quirdrgica del
cirujano. El origen suele estar en el desgarro de un conducto accesorio. La

morbilidad de las grandes series es muy similar (tabla I1).
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Tabla I. Complicaciones mayores intra y perioperatorias

Autor
Cheng *®
282

Gossot

Cameron 2%
Lange %

Cameron *°

Complicacion

Quilotérax

Quilotérax

Lesion de la arteria

subclavia

Lesion del plexo

Braquial

Edema cerebral
Edema cerebral

Evolucién

Curado sin cirugia.

Curado sin cirugia.

Interposicién

de injerto.

Reconstruccion — fallo.

Muerte.

Secuelas neuroldgicas.

Tabla Il. Morbilidad intra y perioperatoria de la simpatectomia toracica

endoscépica.

Autor N
Byrne ** 112P
170S
Lin %® 130P
260S
Shachor *®  150P
290S
Herbst 22 270P
480S
Kopelman **" 116P
232S
Zacherl ®®  369P
656S
Dohayan ®° 120P
170S

Horner Neumotorax
0 1 (0.6%)
0 1 (0.4%)
(1 drenaje)
2 7 (2.4%)
(0.7%) (2 drenajes)
19 11 (2.3%)
(3.9%) (11 drenajes)
11 5 (2.2%)
(4.8%) (4 drenajes)
22 13 (2%)

(3.4%) (7 drenajes)

3 4 (2.4%)
(1.8%) (1 drenaje)

Hemot6érax Conversién

0

1(0.4%)

(1 drenaje)

3(1%)

(2 drenajes)
(1 toracotomia)

NP

a

1 (0.4%)
drenaje)

NP
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0

NP

0

7 (4.6%)
Lesion vaso
intercostal (1)
No identific
del nervio (3)

Otras

Lesion apex (1)

Enfisema
subcutaneo (8)

Excesivo tejido

adiposo (1)

0

Lesion vaso
intercostal (1)

Derrame pleural (1)
Dolor inspiratorio (69)

Atelectasia (2)
Derrame pleural (2)

Derrame pleural (7)
Obstruccién nasal o
rinitis (26)

Atelectasia (3)
Infeccion de la
herida (1)
Enfisema
subcutaneo (4)
Lesion vaso
Intercostal (2)



Gossot**®  467P 4 12 (1.27%) 0 Lesion art. Derrame pleural (1)
940S (0.4%) (4 drenajes) subclavia (1)  Rinitis (1)
Lesion vaso
linfatico (2)

P: NUmero de pacientes
S: Numero de simpatectomias.
NP: No precisado.

Una de las complicaciones mas temidas de la simpaticolisis endoscopica
toracica es el sindrome de Horner. Este transtorno es raro, pero aparece
en casi todas las series importantes ?*®. Puede ser total (sequedad facial,
ptosis palpebral, miosis y enoftalmos), o parcial (sin miosis). Esta
provocado por un dafio directo o indirecto sobre el ganglio simpatico en
T1, por ejemplo por una excesiva traccion, o por transmisioén de calor
sobre el nervio durante la diseccidn. La rinitis postquirdrgica es otro

sintoma asociado a la lesion de T1 %%,

La tasa de sindrome de Horner varia del 0% al 10% segun las series.

Rex publicé una incidencia del 0.4% tras la simpaticotomia 2*°.

Kao detecto ptosis en pacientes en los que hubo que liberar adherencias
pleurales densas %*®. El mismo Kao sugirié que para prevenir el sindrome
de Horner, fuera cual fuera la técnica quirargica empleada, deberia
evitarse la transmision del calor generado por el bisturi eléctrico a un nivel

no mas alto del segundo segmento toracico 2%,
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Esto es asi porgue la mayoria de las inervaciones simpaticas al globo
ocular parten del primer ganglio simpatico toracico, localizado cerca del

apex pulmonar.

Zacherl hall6 diferencias significativas a este respecto entre el abordaje
abierto y el endoscépico ®®. La mayoria de autores estan de acuerdo en
gue el abordaje endoscopico reduce la tasa de sindrome de Horner al
visualizarse mejor el campo. La magnificacion que aporta el
videotoracoscopio permite una mejor visualizacion de la cadena simpética
y los ganglios, con lo cual el riesgo de lesionar T1 directamente es mucho

menor 22,

Con todo ello, cabe preguntarse por qué sigue observandose en la
actualidad sindrome de Horner en la simpaticolisis endoscoépica.

Las razones podrian ser las siguientes: 1) difusién de la corriente eléctrica
monopolar al ganglio estrellado; 2) excesiva traccién sobre el nervio
durante la diseccion, estirandolo temporalmente; o 3) una localizacién

inadecuada de la segunda costilla.

La primera causa (difusion de la corriente), puede ser evitada teéricamente

usando una corriente bipolar o un bisturi arménico #*’.
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Respecto a la lesion por traccion, hay que prestar especial atencion
durante la diseccién, y no ejercer un estiramiento excesivo del tronco
nervioso %°.

La tercera causa es el error al identificar la segunda costilla. Tedricamente,
la primera costilla no es identificable desde el interior del térax. Sin
embargo, algunos autores afirman que si puede ser vista o al menos
palpada **°. En pacientes muy delgados es muy dificil afirmar si la costilla
gue se aprecia en la parte mas alta de la cavidad toracica es la primera o
la segunda. El pagquete de grasa que habitualmente cubre la parte inferior
del ganglio estrellado podria faltar. En estos casos, parece preferible
permanecer alejados del apex.

Hashmonai ha demostrado que la tasa de sindrome de Horner decrece
con la experiencia ?®®. Sin embargo, se han descrito casos de sindrome de

Horner en grupos que habian superado con creces la curva de aprendizaje

249

La incidencia de sindrome de Horner tras la simpatectomia parece ser
mayor que la que sigue a la simpaticotomia.

Como ya se ha comentado, un posible mecanismo para explicar el
sindrome de Horner post-simpatectomia es la fuerza traccional, la cual no

es necesaria cuando se lleva a cabo la simpaticotomia #*"%°,
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La propagacion del calor durante la exéresis del ganglio simpético T2
produce un dafio sobre el cercano ganglio estrellado. Por consiguiente,
podria evitarse satisfactoriamente la lesion del ganglio estrellado

preservando el ganglio T2 #*°,

No hay que olvidar que la mayor preocupacion de los pacientes antes de
ser intervenidos no es la sudacion compensadora, sino el sindrome de
Horner. Con la simpaticotomia a nivel de T3 este riesgo practicamente

desaparece.

Con todo ello, puede concluirse que a pesar de su aparente sencillez
técnica, para llevar a cabo la simpaticolisis endoscépica, especialmente
para manejar una posible complicacion intraoperatoria, es precisa una
curva de aprendizaje en cirugia endoscopica.

Otro factor importante es que la anestesia del paciente debe hacerla un
anestesiélogo experimentado en cirugia toracica, para facilitar el

procedimiento. El instrumental quirdrgico también debe ser el adecuado.
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A parte de las complicaciones mayores, existen un gran nimero de
problemas menores asociados a la simpaticolisis endoscépica: dolor
toracico, dolor de espalda, neuralgias, falta de aliento, nauseas y vomitos,
cefalea. Estos sintomas suelen desaparecer después de 2 0 6 semanas
de la intervencion, sin embargo pueden causar un gran malestar al
paciente durante el postoperatorio temprano . En ocasiones, incluso es
necesario prescribir analgésicos opioides para resolver estas situaciones.

En nuestra serie fue preciso en el 20% de pacientes.

En el estudio del grupo cooperativo las complicaciones mas graves fueron:
dolor prolongado mas de 15 dias (1,4%), ptosis palpebral (1,3%),
hemotdérax precoz (1%), lesion del plexo braquial 2 casos, quilotorax 2
casos, hemopericardias 1 caso, neumonia 1 caso.

Las complicaciones menores mas frecuentes fueron: sensacion de sudor
postoperatorio 28%, neumotorax 3,6%, manos excesivamente secas 1,6%,
enfisema subcutaneo 8 casos, derrame pleural 3 casos, hipersudaciéon
gustatoria 3 casos, efraccion pulmonar 2 casos, lesién de la vena

intercostal 2 casos, hemotérax tardio un caso.

En nuestro estudio no existieron complicaciones mayores. Hubo
complicaciones menores durante el ingreso en 12 pacientes (60%). En 8
casos (40%) nauseas y vomitos importantes, en 4 casos (20%) febricula,

en 4 casos (20%) neumotérax apical. En 2 casos (10%) hubo fugas
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aéreas, en uno de los pacientes autolimitadas al primer dia postoperatorio,

y en el otro mantenidas durante 3 dias, prolongandose el ingreso.

La mayor parte de los casos intervenidos en Espafia se analgesiaron
postoperatoriamente con AINES (46%), con metamizol mas maorficos
(32%), y con AINES mas morficos (3,5%).

En nuestro estudio, todos los pacientes precisaron metamizol durante su
estancia hospitalaria. En 4 pacientes (20%) fue preciso administrar
Dolantina (meperidina) por la intensidad del dolor durante el primer dia

postoperatorio.

Respecto a los drenajes toracicos, en el estudio cooperativo se observo
gue lo mas habitual fue no dejar un drenaje pleural (47%). En los grupos
que si insertaron sonda toracica, el 27% realizo retirada precoz del
mismo, el 21% lo mantuvo un dia, el 3% lo dejoé 2 dias, y sélo el 2% lo
mantuvo mas tiempo.

El 90 % los drenajes toracicos de nuestros pacientes se retiraron a las 24
horas de la cirugia. Si bien en condiciones normales no se manipula ni
lesiona el parénquima pulmonar, preferimos mantener las sondas el primer
dia postoperatorio para minimizar el riesgo de neumotérax.Con todo ello

nuestra estancia hospitalaria media fue de 2.55 dias.
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La estancia media del grupo cooperativo fue de 1,8 dias. El 32% de los
pacientes de este estudio multicéntrico present6 una estancia media de un
dia. El 23% de dos dias. El 7% de tres dias o mas. El 6% de menos de un

dia (cirugia mayor ambulatoria).

El motivo de estos ingresos comparativamente prolongados es que, en
nuestra opinion, el postoperatorio de una simpaticotomia toracica requiere
un control hospitalario minimo de 24 horas. Las algias en el postoperatorio
inmediato son muy importantes. En esta serie precisaron morficos junto

con el metamizol endovenoso el 20% de los pacientes.

Consecuentemente se mantuvo un control intensivo de las

complicaciones, y se dio el alta tras un dia de ingreso.

Actualmente algunos grupos incluyen esta intervencion en programas de
cirugia mayor ambulatoria 21°##21 Nyestra experiencia y los
resultados obtenidos por otros grupos, reflejan indices de complicaciones
superiores al 50%, que si bien no son graves, si puede resultar complejo

su manejo extrahospitalario %°.
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Unas complicaciones que observamos con mucha frecuencia, y que no se
consideran especialmente frecuentes, son las nauseas y vomitos,
presentes en el 40% de nuestros pacientes.

Tras la intervencion, prescribimos sistematicamente un farmaco
antiemético a demanda para el postoperatorio, ya que casi la mitad de los
intervenidos lo precisaran. En este ensayo empleamos la metoclopramida
(Primperan), pero por el riesgo de reacciones extrapiramidales y la dudosa

eficacia observada, en la actualidad prescribimos el ondansetron (Zofran).

No creemos que esta complicacion postoperatoria esté relacionada con la
técnica quirargica de T3, ya que en nuestra revision del afio 2000 hallamos
también un indice elevado de nauseas y vomitos -46%- °.

Un factor contribuyente puede ser el empleo de la Dolantina (morfico
menor pro-emético), sin embargo sélo un parte de los pacientes la
recibieron (el 20% del total).

No hemos podido relacionarlo tampoco con el proceso de anestesia.

Hasta el momento no hemos sabido encontrar una respuesta a esta

cuestion.
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La simpaticotomia selectiva endoscépica a nivel de T3 produce una
cantidad de efectos secundarios similar a las técnicas convencionales.

Sin embargo, al ser selectiva y realizarse sobre la costilla provoca una
menor agresion a la cadena simpatica y a las estructuras vasculares
nerviosas circundantes.

Al llevarse a cabo sobre la tercera costilla (es decir a una distancia segura

de T1), se minimiza enormemente el riesgo de sindrome de Horner.
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VIll. FUNCION PULMONAR

Los ganglios T2 y T3 son paso de la inervacion simpatica a los érganos
toracicos. Por consiguiente, la simpaticolisis a nivel de T2-T3 puede
tedricamente provocar una denervacion simpatica parcial a nivel de los
pulmones ?*2. De hecho, existen estudios que han demostrado descensos

en los volumenes pulmonares tras la simpaticolisis.

Cuando la simpaticolisis se lleva a cabo mediante toracotomia, estos
resultados pueden ser atribuibles al trauma que conlleva el acto quirdrgico
en si, mas que a la denervacién simpatica. Al emplear la
videotoracoscopia, el efecto de la denervacion pulmonar puede evaluarse

mejor.

A diferencia de la densa inervacion parasimpatica de las vias aéreas, la
inervacion simpatica de los pulmones es generalmente dispersa “°.

A pesar de esa dispersion, se cree que los nervios adrenérgicos pueden
provocar un tono broncomotor mediante la modulacién de la influencia
sobre neurotransimores colinérgicos “. El papel jugado por los nervios
simpéticos en los pulmones ha sido siempre considerado como

cuestionable.
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Se han llevado a cabo varios estudios fisioldgicos para demostrar el efecto
de las actividades simpéticas en el sistema pulmonar tras la
simpatectomia bilateral. Los més importantes hasta el momentos han sido
los de Molho publicados en 1977 %3y 1980 #**, Noppen de 1996 %*° | y

Tseng de 2001 *°.

Molho estudié en 1977 una serie de 15 pacientes intervenidos de
simpatectomia abierta axilar a nivel de T2. Se observaron cambios
sustanciales y sintométicos en el volumen pulmonar en todos los pacientes
estudiados, y en el flujo espiratorio maximo en 13 de los 15 pacientes. Se
constataron reducciones del 15 al 19% en los volimenes pulmonares
medios Y flujos de uno a tres meses después de la intervencion. Los
autores atribuyeron estos cambios a la denervacidn simpatica (parcial) del
pulmén, que provocaba principalmente un estrechamiento de la pequefia
via aérea, no influenciable por la atropina, aunque ellos sugirieron que el
dafio debido a la toracotomia en si probablemente contribuy6 a la
reduccion de los volimenes pulmonares.

Estos resultados se confirmardn en un segundo estudio publicado en
1980. Molho observé en su serie de simpatectomias a nivel de T2 por
cirugia abierta (via supraclavicular o transaxilar), que después de la
intervencién se producia una dramatica constriccion pulmonar con algun
grado de broncoconstriccion en la pequefia via aérea. Tres semanas

después de la simpatectomia toracica transaxilar, la capacidad vital (CV) y
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volumen espirado forzado durante el primer segundo (FEV1) decrecian un
29% y 30% respectivamente. También se dieron cambios notables en el

FEF25-75% que disminuyé de un 20 a 25%.

Sobre las conclusiones de Molho, pesa el hecho de que se evaluaron
pacientes sometidos a toracotomia, con lo cual la evaluacion del efecto
real de la denervacion era dificil de aislar del trauma respiratorio que

supone la cirugia abierta.

Noppen y Vincken en 1996 emplearon la simpatectomia por
videotoracoscopia para realizar la exéresis de T2 y T3 en un total de 35
pacientes. En el estudio de Noppen, se llevo a cabo interrupciéon por
videotoracoscopia de la cadena simpéatica a nivel de T2 y T3, y se estudio
la funcién pulmonar pre y postquirdrgica. S6lo se observaron efectos muy
pequefios y Unicamente en ciertos parametros. Es mas, todos los

pacientes permanecieron asintomaticos.

Encontraron que sélo habia un pequefio descenso en la capacidad vital,
CV (-3%), y en el FEV1 (-3%), tras 6 semanas de la intervencion. Sin
embargo la constriccion pulmonar volvia a la normalidad 6 meses después
de la cirugia. Sus conclusiones fueron que después de la simpatectomia

toracoscoépica se evidenciaba una denervacion simpatica leve del pulmon,
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y que la toracoscopia por si sola contribuia al efecto de constriccion

pulmonar postoperatoria temporal.

Tseng en el 2001, y con una serie de 20 pacientes a los que se realiz6
simpatectomia por toracoscopia, postulé que el grado de decremento de
FEV1 (-6.1%) era mas proporcional que la FVC (-2.3%) para evaluar el
impacto de la simpatectomia sobre la funcion pulmonar.

Con ello sugeria la existencia de un patron preponderante post-
denervacién simpatica parcial, de ligera obstruccion pulmonar. Ello se
confirmo al obtener, al igual que Molho, un relativamente remarcable

descenso en la FEF 25-75% (-12.6%).

Partiendo de la hipétesis de que una menor simpaticolisis debe provocar
un menor efecto sobre la funcién pulmonar que otra mas extensa, se
decidio evaluar los efectos de la denervacion simpatica pulmonar en
nuestros pacientes simpaticotomizados selectivamente a nivel de T3.

No hay que olvidar que los estudios previos publicados por Molho, si bien
eran selectivos a nivel de T2, fueron por toracotomia abierta y por lo tanto
dificiles de valorar actualmente. Por otro lado, Noppen y Tseng se
basaban en series de pacientes simpatectomizados por videotoracoscopia

a nivel de T2-T3.
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Si la base de la simpaticotomia a nivel de T3 es mejorar la hiperhidrosis, y
al provocar una agresion menor y mas selectiva al simpético toracico,
evitar una sudacion compensadora molesta, es légico pensar que de la
misma manera la afectacion de la inervacion pulmonar también sera

menor.

Para valorar los resultados de la denervacion simpatica pulmonar en los
pacientes de este estudio, se llevd a cabo un control espirométrico pre y
post-intervencion. Las diferencias de medias que se obtuvieron fueron
sometidas a andlisis estadisticos y no llegaron a ser significativas en
ningun parametro. Sin embargo, su cuantia si orientd hacia una tendencia

en los cambios espirometricos postoperatorios.

Como en el estudio de Noppen, todos nuestros pacientes permanecieron
asintomaticos, comparativamente la afectacion de la CV y de la FEV1 fue
similar; asi Noppen obtuvo unos decrementos del 3% en ambos
paradmetros, y el presente estudio del 3 +- 1.4 % parala CV, y 3.36 +- 1.7
% para la FEV1, es decir los mismos grados de afectacion.

Sin embargo las mediciones de Noppen fueron hechas a las 6 semanas de
la intervencion, sus espirometrias a los 6 meses mostraban un retorno a la
normalidad. Nuestros controles tuvieron lugar 4 meses post-

simpaticotomia, con lo cual es dificil establecer una analogia.
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Si comparamos las diferencias en los parametros de esta serie con las del

grupo de Tseng (la mas actual y técnicamente més similar a la que

presentamos), vemos que las tendencias de las oscilaciones en los

valores espirométricos son similares.

Tseng (2001) —T2-T3-
Diferencia +- Error tipico

FVC (L) 0.0855 +- 0.103
FEV1 (L) 0.202 +- 0.247
FEV1/FVC (%) 4.21 +-7.06

FEF25-75% (L/seg)  0.568 +- 1.02

Presente estudio —T3-
Diferencia +- Error tipico

0.14 +- 0.106
0.1874 +- 0.1157
2.21 +1.34

0.3167 +- 0.2074

El pardmetro mas afectado en ambas series fue la FEF 25-75% seguido

del FEV1. Después de la simpaticotomia por toracoscopia a nivel de T3,

existié una ligera obstruccion de la via aérea de caracter subclinico, pero

de ningin modo se evidencié constriccion pulmonar.

Los resultados de ambos estudios son comparables, ya que tienen la

misma tendencia. Sin embargo, en las simpaticotomias sobre la tercera

costilla, la cuantia de la diferencia es menor que la obtenida por el grupo
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de Taiwan. Siendo ambas series similares, tanto en el nimero de
pacientes como en la técnica operatoria empleada (videotoracoscopia
bilateral en un tiempo), la Unica diferencia de significacion fue el nivel de la
seccion del simpatico y el tipo de lisis, exéresis ganglionar frente a

electrocoagulacion de la cadena simpatica sobre la tercera costilla.

Llama la atencién que la magnitud del decremento de los pardmetros de
obstruccion bronquial (FEF25-75% y FEV1), sin ser estadisticamente
significativo en ninguno de los dos grupos, sea mayor en los pacientes
simpatectomizados a nivel de T2-T3 que en los que se hizo
simpaticotomia selectivamente; asi Tseng tuvo unos descensos del
FEF25-75% y FEV1 del 12.6% y 6.1%, y con la simpaticotomia T3 del

5.7% y 3.3%. Es decir practicamente la mitad.

Siendo ambos procedimientos y mediciones similares, puede postularse
gue la simpaticotomia selectiva a nivel de T3 provoca una menor
denervacion simpatica pulmonar que la estandar a nivel de T2-T3.
Nuestros resultados sugieren que el descenso del FEF25-75%, aunque no
estadisticamente significativo, podria ser debido a una denervaciéon

simpética pulmonar leve.
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El FEF25-75 % (flujo a un volumen pulmonar bajo), es un test sensible de
flujo espiratorio por las pequefias vias aéreas. Es un pardmetro orientativo
de obstruccion de la via respiratoria fina, que es la primera que se afecta
en los procesos obstructivos.

El FEF25-75% es a menudo bajo en fumadores, y su decremento es uno
de los indices mas precoces en el comienzo de la enfermedad pulmonar

obstructiva crénica 2.

En nuestra serie, aunque el valor basal del FEF25-75% fue mas bajo en
fumadores, su reduccion media tras la simpaticotomia fue similar en
fumadores y no fumadores; el estatus de fumador no influyé en los

cambios observados en el FEF25-75%.

Fisiolégicamente, el flujo con un volumen pulmonar bajo est4 determinado
principalmente por la presion de retroceso elastico del pulmény la
resistencia en las vias aéreas de menor calibre ?*®. Por consiguiente, no
puede descartarse que el decremento observado en el FEF25-75% pueda,
tedricamente, haber sido causado por un cambio en las propiedades
mecanicas elasticas del mismo pulmdn, mas que por la denervacién
simpatica; el neumotdrax temporal preciso para la intervencion puede
haber provocado un cambio en la presion de retroceso elastico del
pulmon, la cual es una importante contribucion a la presion dinamica del

flujo espiratorio de los volimenes pulmonares.

202



No obstante, la espirometria postoperatoria se realizé 3 meses después de
la intervencion, con lo cual las presiones estaticas habian tenido tiempo

para recuperarse

En este estudio Unicamente observamos cambios minimos y subclinicos
en la funcion pulmonar.

Esto contrasta marcadamente con los cambios sustanciales y sintomaticos
en la funcion pulmonar que se habian demostrado tras esta cirugia en
otros estudios, cambios que por su magnitud podrian llegar incluso a

contraindicar la simpaticolisis.

La simpaticolisis a nivel de T3 por ella misma, y no el proceso de la
toracoscopia (las espirometrias se realizan 3 meses después de la
cirugia), es la responsable de un pequefio descenso en el flujo expiratorio
maximo (especialmente a volumenes pulmonares bajos), pudiendose
postular con ello que, por lo menos en los pacientes con hiperhidrosis
esencial, el tono broncomotor de la pequefia via aérea es influenciado por

la inervacion simpatica.
Este fendmeno se habia observado en perros, donde la simpatectomia

toracica produce un pequefio aumento de la resistencia de la via aérea **°,

también se habia estudiado este proceso con los efectos del bloqueo
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farmacoldgico de los receptores beta-adrenérgicos en el tono de la via
z Z4n 48
aérea en asmaticos ™.
Todo ello contrasta con la opinién generalizada de que el tono motor de la

via aérea en sujetos normales no esta bajo un control nervioso simpatico

47

En conclusidn, tras la simpaticotomia toracoscopica a nivel de T3 tiene
lugar una denervacion simpatica sobre el pulmoén que se hace evidente
tras observar los parametros de funcionalismo pulmonar.

Existe un efecto obstructivo sobre la pequefia via aérea, pero de caracter
subclinico y de menor intensidad que con otros procedimientos

quirdrgicos.
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IX. EFECTOS DE LA SIMPATICOTOMIA BILATERAL
A NIVEL DE T3 SOBRE LA RESPUESTA
BRONQUIAL

Por hiperrespuesta bonquial (HRB), se entiende una respuesta exagerada
de la via aérea ante diversos estimulos provocadores, ya sean especificos
o inespecificos. Esta respuesta exagerada se manifiesta como obstruccion
variable, y habitualmente reversible, al flujo aéreo, que ocasiona en el
paciente sintomas como tos, tirantez toracica, sibilantes o disnea.

La HRB es un fenomeno multifactorial con varios mecanismos
favorecedores, entre ellos la disminucion del calibre de la via aérea, el
dafio epitelial, las alteraciones del masculo liso y las alteraciones del
sistema nervioso autonomo, que pueden encontrarse asociadas a

multiples enfermedades que afectan al sistema respiratorio %32,

Sin embargo, individuos sanos, sin patologia pulmonar de base pueden
presentar HRB. Diversos estudios epidemiolégicos han puesto de
manifiesto que este fendbmeno puede ocurrir entre el 10-15% de la

poblacién general 3%,
En general, aunque una espirometria forzada puede revelar la presencia

de HRB (al demostrar una disminucion del FEV1 en maniobras repetidas o

con la aparicion de tos y/o sibilancias al realizar la maniobra), la prueba
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broncodilatadora y los tests de provocacion bronquial especificos e
inespecificos, constituyen las pruebas a realizar para diagnosticar si existe

0 no HRB.

Los estimulos para la realizacion de las pruebas de provocacion bronquial
inespecificas pueden ser farmacoldgicos (histamina, metacolina, carbacol),
o fisicos (hiperventilacion de aire seco, ejercicio). En la poblacién adulta,
los métodos farmacolégicos, y en concreto la prueba de metacolina, son

los mas utilizados y mejor estandarizados %*.

Como ya se ha comentado, las alteraciones del sistema nervioso
auténomo pueden generar una hiperrespuesta bronquial.

Partiendo de esta hipétesis, se decidio llevar a cabo un test de metacolina
pre y post-simpaticotomia para valorar el efecto de la supuesta
denervacion simpatica pulmonar que provoca la interrupcién de la cadena

simpética bilateral a nivel de T3.

Al analizar los resultados obtenidos en los tests de metacolina pre y post-
simpaticotomia, lo primero que llamo la atencion fue la elevada
prevalencia de hiperrespuesta en la poblacion de hiperhidréticos.

La prevalencia en nuestro medio de pacientes con HRB sintomatica

(asmaticos) se estima en torno al 6%. Por otro lado, estudios
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epidemioldgicos han puesto de manifiesto que el 10-15% de la poblacién

general sana puede tener HRB sin saberlo.

En nuestra serie de pacientes diagnosticados de hiperhidrosis esencial el
indice de metacolina positivos (HRB) fue del 47% (con sélo dos casos de
antecedentes de asma leve). Este dato contrasta poderosamente con los

porcentajes esperados.

Esta observacion refuerza la teoria de que la hiperhidrosis es un

transtorno asociado a una hiperestimulacion simpatica que no sélo

conlleva una hipersudacion palmar, sino también otras manifestaciones.
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Tras la simpaticotomia, de los 9 pacientes que habian tenido tests de
metacolina negativos (no presentaban HRB), en dos se produjo
positivizacién del test, es decir adquirieron una HRB que antes no tenian.
La trascendencia clinica de la observacion no deja de ser importante.
Este cambio en la modulacion nerviosa de la constriccion bronquial,
traducido en la positivizacion del test de HRB, se corresponde con las
variaciones experimentadas en los tests espirométricos pre y post-
simpaticotomia, especialmente en el FEF25-75%, indicador sensible de la
obstruccion incipiente, y pardmetro que se correlaciona con la respuesta

bronquial #*3.
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Tras analizar nuestros resultados, hallamos que la poblacién estudiada
con hiperhidrosis presenté unos indices de hiperrespuesta bronquial muy
superiores a los estimados en la poblacién general sana.

Con ello se refuerza la teoria de la hiperactividad simpética como génesis
del transtorno.

La simpaticotomia a nivel de T3 puede provocar la positivizacion del test
de la metacolina en pacientes que previamente no presentaban

hiperreactividad bronquial.
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X. RESULTADOS

De los 20 pacientes incluidos en el estudio, 16 pacientes (80%) refirieron
ausencia absoluta de sudacion en ambas manos. Tres pacientes (15%)
menos sudacion que antes de la intervencidn. Un paciente (5%) refirio
persistencia de la sudacion en ambas manos (similar a antes de la

intervencion).

La mejoria clinica de la hiperhidrosis palmar con la simpaticotomia T3 fue
del 95%. Para valorar la eficacia se realizo el test palmar del yodo-almidén
de Minor. De esta manera, podia valorarse objetivamente la eficacia real
de la técnica. En los resultados del test de sudacion palmar, se constaté
ausencia absoluta de viraje del reactivo en 14 pacientes —en ambas
palmas- (anhidrosis), en 5 pacientes se observo viraje parcial pero
significativamente menor que antes de la intervencion (hiposudacion) en
ambas palmas. En un paciente se observo hiperhidrosis bilateral similar al

test previo.

De 40 palmas intervenidas por simpaticotomia a nivel de T3 con intencién
curativa, Unicamente en 2 persistia la sudacién como antes de la cirugia.
La mejoria clinica de la hiperhidrosis axilar con la simpaticotomia T3 fue

del 71%. La de la hiperhidrosis plantar del 26,7%, si bien este resultado es
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un efecto colateral de la simpaticolisis sobre T3 que no se justifica

cientificamente.

El grado de satisfaccién global se dividié entre bueno, regular y malo. Diez
y ocho pacientes (90%) refirieron un indice de satisfaccion global con la
intervencién bueno, un paciente (5%) califico su grado de satisfaccién
como regular (debido a la sudacién compensadora severa). Un paciente lo

calific6 como malo (debido a la ineficacia de la cirugia).

Las tasas de satisfaccion media de los diversos grupos estan en torno al
90% %?°. En la mayor parte de casos la principal razén de descontento es

la sudacion compensadora.

Comparativamente, en nuestra serie retrospectiva con la técnica T2-T3
obtuvimos una tasa de éxito del 92,8% en la hiperhidrosis palmar, del 74%
en la axilar, y del 27,7% en la plantar. Hubo 2 fracasos terapéuticos

(7,1%). El indice de satisfaccion fue bueno en el 96,4%.

En el grupo cooperativo la distribucion del indice de satisfaccion a los 4

meses de la cirugia fue bueno en el 89% de casos, regular en el 9%, y

malo en el 2%.
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Una cuestion interesante que se plantea en los resultados, es el efecto de
la simpaticotomia T3 sobre la hiperhidrosis axilar. En algunas series de
pacientes intervenidos de simpatectomia selectiva T2, se ha observado
una anhidrosis axilar, ello a pesar del hecho de que la inervacién simpatica
axilar se relaciona con los ganglios T3-T4 ?2°3% En nuestro estudio
retrospectivo empleamos le técnica de T2-T3-T4 para estos pacientes,
obteniendo una tasa de éxito del 74% *°. En base a la neuro-anatomia se
admite que la inervacion axilar se localiza a nivel de los ganglios T3-T4 3%,

Al interrumpir inicamente T3 es factible, y de hecho asi se ha constatado,

obtener los mismos resultados que seccionando la cadena en T3-T4.

La aplicacion de la simpaticolisis en el tratamiento de la hiperhidrosis axilar
exclusiva se ha cuestionado en muchas ocasiones. Aunque algunos
estudios publican curaciones del 100% ?*° , muchos autores opinan que en
estos pacientes deberia inicialmente tenerse en cuenta un método menos

invasivo, como la liposuccion axilar o las inyecciones de toxina botulinica

23

En muchos series se ha constatado una mejoria substancial de la
hiperhidrosis plantar tras la simpaticolisis. Se ha comprobado que la
perfusion y la temperatura cutdnea plantar aumentan en el momento de la

denervacién tal como sucede a nivel palmar 2”°.
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El mecanismo de este efecto colateral de la simpaticolisis toracica todavia
no se ha aclarado.

En el presente estudio se obtuvo mejoria en el 26,7%. En nuestro estudio
retrospectivo fue del 27,7%. El grupo cooperativo no evalué este
parametro. A este respecto, llaman la atencion los resultados del grupo
californiano de Baumgartner, que empleando la técnica T2-T3 logro

mejorar la hipersudacion plantar en el 84,4% de sus pacientes %

La hiperhidrosis plantar no se acepta en la actualidad como una indicacion
primaria para una simpaticolisis toracica *°°. Sin embargo un porcentaje
elevado de los pacientes que padecen hiperhidrosis palmar asocian este

transtorno.
Este efecto colateral no deja de ser beneficioso y muchos pacientes que

asociaban hiperhidrosis plantar importante reflejan una gran satisfaccién

con la mejora.
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En los pacientes que han sido sometidos a simpatectomia T2-3 o T2-3-4
se han observado casos de anhidrosis palmar excesiva lo cual constituye
otra secuela problematica. Estos pacientes llegan a precisar cremas
hidratantes para preservar la humedad de sus manos #’.

De nuestros 20 pacientes ninguno presentd esta complicacion.

Se ha demostrado que el ganglio simpético T2 es el elemento clave en la
inervacion de las extremidades superiores. Se crey6 que al limitar la
extension, la anhidrosis bajaria, sin embargo, se ha asociado a la
reseccion de T2 una anhidrosis severa palmar y un aumento del riesgo de
lesion térmica por proximidad del ganglio estrellado, con el consiguiente
sindrome de Horner.

Limitando la extension de la simpaticotomia a T3, la incidencia de
anhidrosis palmar excesiva y sindrome de Horner practicamente

desaparece sin comprometer los resultados 2324

Todos estos datos sugieren que la simpaticotomia a nivel de T3 tiene una
menor influencia sobre la inervacion simpatica de las extremidades
superiores gue la simpatectomia convencional sobre T2-3.

Tanto la ausencia de hipersequedad de manos, como la minimizacién del
riesgo de sindrome de Horner, reflejan este hecho. Ello parece indicar que
el nivel de la seccién puede ser tan importante en los resultados como la

extensién de la denervaciéon
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En nuestra serie retrospectiva estandar, dos pacientes presentaron tal
magnitud de anhidrosis que precisaron la valoracién por parte del servicio
de dermatologia **°. Este hecho reafirma lo comentado al respecto de la
relacion entre el ascenso de la temperatura digital y la simpaticotomia. Los
resultados obtenidos con el estudio espirométrico postoperatorio y con el

grado de sudacion compensadora también lo verifican.

En base a nuestra casuistica, consideramos que una cuidadosa
inspeccion y la busqueda de variantes anatémicas en la cadena simpatica,
incluyendo las fibras de Kuntz, asi como una cuidadosa localizacién del
nivel correcto donde se quiere intervenir son pasos importantes para evitar

el fracaso de la intervencion.

La simpaticotomia endoscopica transtoracica a nivel de T3 es un método
efectivo, facil y seguro para el tratamiento de los pacientes con
hiperhidrosis esencial palmar, comparable tanto en resultados como en

satisfaccion a la simpaticolisis convencional a nivel de T2y T3.

215



XI. SUDACION COMPENSADORA

La sudacion compensadora (SC) es la complicacion mas comun de la
simpaticolisis. Se caracteriza por una sudacién excesiva tras la
intervencidn en partes del cuerpo que no han sido denervadas,

especialmente a nivel del tronco y los muslos *&.

Su incidencia es dificil de evaluar, ya que los datos varian de una serie a

otra (del 0% al 98%). La tasa media habitual esta en torno al 60% 2%°.

La patogénesis de la sudacion compensadora se cree que estd mediada
por una respuesta termo-reguladora tras la denervacion simpatica. La
cantidad total de sudor que secreta el cuerpo no varia antes y después de
la simpaticotomia, lo que cambia es la focalizacion de la misma. Las
glandulas sudoriparas residuales, tratan de compensar la pérdida de
regulacion neural de las glandulas ecrinas de la extremidad superior. Estas
glandulas residuales responden siempre mas rapidamente a los estimulos
térmicos que a los estimulos psicolégicos, habiéndose demostrado una

funcién hipotalamica normal 2.

Se ha sugerido que la severidad de la sudacién compensadora se

correlaciona con la extension de la simpaticolisis. A mayor area de

denervacion simpatica, mayor incidencia de sudacion compensatoria, ya
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gue la prevalencia del tono simpético de base seguiria actuando sobre

otras zonas corporales %',

Consecuentemente, con un mayor humero de glandulas fuera del control
termo-regulador del organismo, mayor seria la respuesta anticipatoria de

las glandulas residuales

La frecuencia e importancia de la sudacién compensadora (también
llamada redistribucion), se suele subestimar. Numerosos factores pueden
explicar las discrepancias entre las diversas series ?*°. Como cita Lai, el
clima juega un papel basico. En su serie, los pacientes vivian en un
entorno célido (Taiwan), y la mayoria (98%) se quejaban de SC "®. En
otras series de Taiwan, la tasa de SC era comparable (97%) ?*°.

Podria con ello asumirse que los pacientes de Europa o Norte América
padecen SC dependiendo de la estacion del afio (invierno o verano), en la
gue son vistos en la consulta.

Asi mismo, es un hecho que se asume, el que la SC desaparece
progresivamente con el tiempo. Por otro lado, hay autores como Gossot
gue han llevado a cabo un seguimiento a largo plazo, y cuya experiencia
demuestra que, en muchos pacientes la SC esta presente mas alla de los
dos afios tras la intervencién. Es mas, en un nimero no despreciable no

se aprecia mejoria alguna con el tiempo ?*2.
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Hasta el momento, el procedimiento adecuado para resolver este
problema no ha sido determinado. Se han propuesto operaciones
alternativas para reducir la incidencia de SC. Al Dohayan, un cirujano de
Arabia Saudi que trata pacientes que viven en un clima muy célido, ha
propuesto realizar una simpatectomia unilateral en la mano dominante. De
esta manera, observé una reduccion de la SC. Ninguno de sus pacientes

sometido a este procedimiento se quejé de SC severa *°.

Algunos autores plantearon la hipotesis de que la SC se relacionaba con la
extension de la simpaticolisis, y propusieron limitar la simpatectomia a la
reseccion del segundo ganglio (T2). Chiou realizé este procedimiento a
una serie de 91 pacientes. La tasa de éxito inmediato fue del 99%, sin
embargo, 16% de los pacientes tuvieron una recurrencia, y el 97%

padecieron SC #%°.

Lai no hall6 diferencias significativas, respecto a la SC, entre las

simpatectomias a nivel de T2 y a nivel T2-T3 "°,

Lin describié una técnica consistente en colocar un endoclip en los
extremos del ganglio T2. La tasa total de SC no se menciond, sin embargo
5 pacientes tuvieron que ser reoperados por SC grave incapacitante. El
procedimiento consistié en quitar los endoclips. Cuatro de los pacientes se

recuperaron *°.
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Otra opcidn para solventar el problema de la SC fue regresar a las
intervenciones diferidas, es decir realizar la mitad derecha en primer lugar,
y unas semanas después simpatectomizar el lado izquierdo. La
experiencia con este método ha demostrado que, tras la primera
intervencidn, los pacientes no experimentaron ningun efecto secundario,
sin embargo tras la segunda intervencion presentaron cifras de SC

similares a los pacientes intervenidos en un tiempo %%°.

Otra variante técnica empleada para minimizar la SC es el uso del bisturi
armonico. El estudio de Fischel con la técnica estandar T2-T3-T4, pero
empleando el bisturi armonico, obtuvo un 100% de éxito con Unicamente

un 18% de sudacién compensadora %*°.

Los pacientes siempre son advertidos de la posibilidad de una SC tras la
cirugia. Sin embargo, en ocasiones la SC se menciona como un
inconveniente menor, algo inevitable tras la curacion de la hiperhidrosis.
Es fundamental, en este aspecto, proporcionar informacion oral y escrita al

respecto, sin minimizar ni subjetivizar el problema.

Muchos pacientes, que no dan importancia a la sudacion compensadora
en el postoperatorio temprano, se quejan meses después y tras
reincorporarse a su actividad habitual, de una sudacién severa e

incapacitante.
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Esto puede ser debido al hecho de que los pacientes estan inicialmente
tan satisfechos de estar curados (el efecto de la simpaticotomia es
inmediato y espectacular), que no dan importancia a la sudacion
compensadora.

Con el tiempo, estos mismos pacientes se acostumbran a su nueva
condicién y olvidan progresivamente la molesta problemética que

padecian antes de la cirugia.

En este estudio, con el fin de evitar este sesgo, la evaluacién de la
sudacion compensadora se llevo a cabo 4 meses después de la
intervencién, con los pacientes totalmente incorporados a su vida social y

laboral.

Entendimos por sudacién compensadora o redistribucién, la percepciéon
por parte del paciente de sudacion en un area corporal en la que antes de
la simpaticotomia no la percibian (independientemente de la cuantia o
incomodidad generada). Otra cuestion, que se planteaba posteriormente,
era el grado de esta sudacién compensadora (minima, moderada o
severa).

Es decir, cualquier area corporal en la que antes no se percibia sudacién y
que tras la simpaticotomia si la referia el paciente ya se consideré como
redistribucion. Unicamente consideramos como ausencia de SC, a

aguellos pacientes que, tras ser interrogados sobre todas las areas tipicas

220



de la redistribucion (espalda, pecho, abdomen, muslos), afirmaron
categoricamente no percibir sudacion en ninguna de ellas.

Consideramos la sudacion minima como aquella que no generaba ningun
problema al paciente, la moderada la que se consideraba tolerable, y la

severa la que interferia con la vida normal causando algun tipo de

limitacion.

La mayoria de series no distinguen entre estos dos conceptos. Sélo unos
pocos autores han distinguido entre varios grados de severidad de la SC.
Estos obtuvieron grados de sudacion compensadora molesta o

incapacitante entre el 8% y el 50% (tabla I).

Tabla |
Primer autor  NUmero Nivel de la Sudacion Sudacion compensadora
de pacientes  seccion compensadora molesta o incapacitante

Andrews **" 42 T2-3 86% 26%

Gossot #° 54 T2-4 72% 50%

Reisfeld *" 650 T2 83% 27%

Chiou % 91 T2 97% 13%
Kopelman 3® 53 T2 67% 8%
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Estos autores refirieron escasos pacientes con una SC peor que su
enfermedad inicial. Segin Shelley '8, y de acuerdo a las férmulas de
superficie de Berkow, una simpatectomia estandar conlleva la abolicién del
40% de las glandulas sudoriparas ecrinas.

En base a estos postulados, algunos autores sugirieron que la magnitud
de la SC podria reflejar la extensién de la denervacion. Fue entonces
cuando surgi6 el interés por la simpaticolisis limitada.

Segun algunos autores, la abolicibn de mas de dos ganglios deberia

evitarse bajo cualquier circunstancia %’.

M. van Riet fue el pionero de la reseccién selectiva de T3 #*°. Ninguno de
sus 14 pacientes se quejo de SC tras la simpaticolisis. Sin embargo, sus
resultados han sido criticados por varios autores, los cuales consideran
gue por su localizacion anatémica y su papel en la inervacién simpéatica de
la extremidad superior, siempre debe realizarse la reseccion de T2 para

asegurar la efectividad de la denervacién simpatica palmar 2%’

Autores como Gossot, han llegado a la conclusion de que la simpaticolisis
selectiva, tanto a nivel de T3 como de T2, no son procedimientos ni
seguros ni fiables, por tener altas tasas de recurrencia. Si bien los

pacientes de M. van Riet fueron seguidos durante 3 afilos y medio.
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Tabla Il

Ventajas v limitaciones atribuidas a las técnicas de simpaticolisis actuales

Técnica Ventajas Limitaciones
Simpatectomia en bloque Alta tasa de éxito. Mejoria de la Alta tasa de sudacion
(T2-T3 0 T2-T3-T4) HH plantar en algunos casos compensadora severa
Division selectiva de los Baja tasa de sudacion Alta tasa de recurrencia
ramos comunicantes entre compensadora No mejora la HH plantar
T2y T4
Simpaticolisis troncal a Tasa de éxito similar a otros Solo existen series pequefias
nivel de T3 métodos No mejora la HH axilar
Baja tasa de sudacion No existen datos sobre su
compensadora tasa de recurrencia

En base a la experiencia de nuestro grupo en la cirugia del simpéatico, por
los datos de nuestro estudio retrospectivo, y por la literatura existente del
tema, los resultados obtenidos por M. van Riet, con la simpaticolisis

selectiva sobre T3, resultaban sorprendentes y a la vez esperanzadores.

Considerando la base teodrica de la técnica como correcta, decidimos

realizar este ensayo sobre 40 procedimientos. Nuestra tasa final de

redistribucion fue del 55%, es decir muy similar a la que se obtiene con las
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técnicas estandar. Esto podria considerarse un fracaso, sin embargo lo
gue realmente llama la atencion, es que de nuestros pacientes con
sudacién compensadora, solo el 9% la consider6 como severa. La gran

mayoria (el 81,8%) la refiri6 como minima y muy bien tolerada.

Tabla Il

Primer autor  NUmero Nivel de la Sudacion Sudacion compensadora
de pacientes  seccion compensadora molesta o incapacitante

Andrews ' 42 T2-3 86% 26%

Gossot #° 54 T2-4 72% 50%

Reisfeld 3% 650 T2 83% 27%

Chiou ?%° 91 T2 97% 13%

Kopelman *® 53 T2 67% 8%

Van't Riet 2° 14 T3 0% 0%

Yoon 24 24 13 3.7% 3.7%

Estudio actual 20 T3 55% 9%
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En la tabla Il vemos como el presente estudio contrasta poderosamente
con los resultados de Van't Riet y Yoon, en el grado de la presencia o no

de sudacion compensadora.

Si bien la técnica de van’t Riet fue la seccidn craneo-caudal del ganglio,
Yoon emple6 exactamente la simpaticotomia del tronco simpético sobre la
tercera costilla, es decir exactamente el mismo procedimiento que en este
estudio. Curiosamente, la duracién del acto quirargico fue practicamente la
misma en el estudio de Yoon y en el presente trababajo: 66 minutos y 69
minutos, respectivamente. El nimero de pacientes estudiados fue también
similar.

Sin embargo, la discrepancia en los resultados es evidente. Una hipétesis
para explicar la diferencia en los indices de SC, seria atribuirla al tipo de
interrogatorio. El grupo de Yoon no distinguio entre los grados de SC.
Muchos de nuestros pacientes que inicialmente no referian SC (ingreso y
primera visita de control), a los 4 meses (y tras superar la euforia de la
anhidrosis palmar), si la referian. Otros pacientes, presentaban una
cantidad de SC tan leve que respondian negativamente. Sin embargo, al
ser interrogados area por area, si acababan admitiendo que, por ejemplo,
tras la intervencion percibian sudacion en los muslos, lugar donde antes

de la cirugia no lo percibian.
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Segun nuestros resultados, concluimos que el método de la seccién del
tronco simpético a nivel de la tercera costilla no reduce la incidencia de
sudacion compensadora. Ello contrasta poderosamente con los

resultados de los estudios publicados hasta el momento.

Sin embargo, esta variante técnica, si obtiene cifras significativamente

mas bajas que las técnicas habituales, en los indices de sudacion
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CONCLUSIONES
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1) Los pacientes que buscan tratamiento en nuestro medio son
mayoritariamente mujeres de 20 a 30 afios, con hiperhidrosis palmar-
plantar desde la infancia, y sin asociacién familiar significativa. La
principal motivacion para ello es la interferencia del trastorno con su

ambito social (por encima de la interferencia laboral).

2) Elaumento de la temperatura cutdnea digital, que se produce tras la
simpaticotomia a nivel de T3, predice el grado de sequedad palmar

postoperatoria.

3) En los pacientes intervenidos de simpaticomia a nivel de T3 se
constata un descenso global, aunque no significativo y subclinico, del
FEF25-75%. Este descenso es menor que el que se da con otras
técnicas de simpaticolisis, lo cual reafirma que con la simpaticotomia
T3 se produce una denervacién simpatica de menor intensidad que con

las técnicas estandar.

4) Los pacientes diagnosticados de hiperhidrosis que participaron en este
ensayo clinico, presentaron una incidencia de hiperreactividad
bronquial mayor que la estimada en la poblacién general. La
simpaticotomia a nivel de T3 no provoco un aumento significativo en la

reactividad bronquial de los pacientes.
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5) La simpaticotomia selectiva, cortando la cadena simpatica a nivel de la
tercera costilla, es tan efectiva en el tratamiento de la hiperhidrosis
palmar como las simpaticolisis convencionales a nivel de T2 0 T2-3,y
aunque no provoca menos sudacion compensadora que las técnicas
estandar, el grado de ésta es valorado por la mayoria de pacientes

como minimo.
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