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Tratamiento del sindrome de
dolor regional complejo de la
extremidad superior con dosis
repetidas de anestesia local en
el ganglio estrellado

The Treatment of the Complex Regional Pain Syndrome (CRPS 1 and CRPS 2) of the
Upper Limb with Repeated Local Anaesthesia to the Stellate Ganglion

Resumen

Presentamos dos casos de pacientes
que nos fueron remitidos y que
presentaban un sindrome de dolor
regional complejo (SDRC) en la
extremidad superior. En la primera
paciente el SDRC tipo | aparecid
después de una fractura simple del
radio, mientras que en la segunda se
desarrolld6 un SDRC tipo 2 tras una
lesién en la articulacion de la mufieca
y en el nervio cubital. Ambas pacientes
mostraban dolores progresivos a pesar
del tratamiento médico (AINE,
gabapentina, calcitonina) y de otras
medidas terapéuticas suplementarias
(fisioterapia, terapia ocupacional,
osteopatia). Junto a los dolores
aparecieron sintomas autéonomos tales
como edema, hiperhidrosis, trastornos
del color de la piel y la temperatura,
asi como severa limitacion al
movimiento de la mufieca y los dedos.
Los sintomas de los SDRC 1 y 2 son
idénticos y no se limitan a la zona de
distribucion de un determinado nervio
periférico.

El simpatico no s6lo es el mediador
principal de la aparicion del dolor por

medio de procesos reflejos en el
segmento y de acoplamiento aferente
simpatico; también estd implicado en
el desarrollo de modificaciones
plasticas en el sistema nervioso central
y en la inflamacion neurégena. Por lo
tanto, el tratamiento logico consistira
en corregir la disregulacion simpatica
mediante anestésicos locales. Esto se
realiza en el caso de afectacion de la
extremidad superior mediante
inyecciones en el ganglio estrellado
(en el tronco simpatico lumbar en caso
de afectacion de la extremidad
inferior). En ambas pacientes las
inyecciones repetidas en el ganglio
estrellado produjeron la inmediata
mejoria del dolor y demas sintomas.

Palabras clave: Sindrome de dolor
regional complejo - SDRC - Simpatico
- Anestesia local — Terapia neural

SDRC 1 - Descripcion del
caso

Historia clinica y hallazgos

Como resultado de una caida, una
paciente de 72 afios de edad sufrié en

el radio derecho una fractura
intraarticular con inclinacién dorsal
que fue tratada con un fijador radio-
radial externo. Al cabo de diez dias de
la cirugia aparecieron en la mano
derecha dolores muy fuertes y
punzantes. De forma ambulatoria,
postcuirugia se planted como
diagnostico diferencial una irritacion
de un nervio cutaneo, una infeccion o
una “enfermedad de Sudeck"
incipiente. Por seguridad se instauro6
un tratamiento con Augmentine® y se
modificod el fijador externo. Ambas
medidas no condujeron a ninguna
mejoria respecto al dolor. Ademds,
aparecieron en toda la mano
tumefaccion, rigidez, hiperhidrosis y
coloracion livida. Se establecio
definitivamente el diagndstico de
“enfermedad de Sudeck"”, segin la
nomenclatura moderna: «sindrome de
dolor regional complejo tipo 1, SDRC
I». A la paciente se le prescribido un
spray nasal de calcitonina y un
antiinflamatorio no esteroideo, asi
como fisioterapia y terapia

Abreviaturas empleadas en este articulo:
SDRC sindrome de dolor regional
complejo

AINE  antiinflamatorios no esteroideos

ENET  estimulacién nerviosa eléctrica1
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Fig. 1: Radiografia de la mano derecha tras dos meses del accidente con
descalcificaciones irregulares en las zonas de la articulaciéon de la mufieca y del carpo.
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Fig. 2: Inyeccion en el ganglio estrellado. Extracto de [2].

ocupacional. Aun asi, el dolor y los
demas sintomas mencionados fueron
en aumento.

Al acudir tras dos meses del accidente
a nosotros para la primera consulta, la
paciente presentaba los siguientes
sintomas: en la region distal de la
extremidad superior derecha una

marcada sensacion de frialdad, intenso
dolor, especialmente en la zona del
pulgar y el indice, rigidez de la
muiieca y los dedos, asi como una
evidente disminucion de la movilidad
(“siento la mano como si no fuera
mia”).
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Clinicamente encontramos en la
primera consulta los dedos palidos, la
mano fria, hiperhidrosis, edema difuso
y contracturas en flexion de los dedos,
que practicamente no podia mover.

La extension y flexion de la mufieca
derecha estaban casi por completo
bloqueadas, mientras que la pronacion
y supinacion estaban muy limitadas. El
pulso radial era normal y simétrico.
Radioldgicamente se evidencié a los
dos meses del accidente osteopenia
periarticular y descalcificaciones
irregulares (Fig. 1).

Terapia y evolucién

En la primera consulta se inyectaron 4
ml de procaina al 1% en el ganglio
estrellado derecho. Como signo de un
correcto asiento de la inyeccion en el
simpatico se evidenci6 un sindrome de
Horner pasajero. Hemos modificado
ligeramente la técnica de inyeccion
sobre la base de Leriche / Dosch
(extracto en [2]). El abordaje lateral
(Fig. 2) con una aguja fina es
extremadamente seguro y carente de
complicaciones [2]. Ademads, la
pequeiia cantidad de procaina, su baja
capacidad de difusion y su corta vida
media minimizan las posibles
complicaciones.

Ya al cabo de pocos minutos tras la
inyeccion la paciente notd una
evidente disminucion del dolor. La
tumefaccion, la rigidez y la sensacion
de frio en la mano y los dedos fueron
remitiendo de forma continuada en las
horas siguientes a la inyeccion; la
paciente inform¢ de haber pasado “dos
dias fantdsticos”. A continuacidon
aparecio una ligera exacerbacion, pero
su estado continuod siendo subjetiva y
objetivamente mejor. En la segunda
sesion una semana mas tarde, ademas
de la inyeccion en el ganglio
estrellado, se infiltraron con procaina
la cicatriz quirGrgica (posible zona
irritativa para el simpatico conforme a
la terapia neural segiin Huneke [1,2])
asi como la arteria radial y
especialmente el plexo simpatico
periarterial (con la maxima precaucion
y la aguja mas fina). Durante el
proceso se realizaron diez inyecciones
mas en el ganglio estrellado y en la
arteria radial (primero semanalmente,
luego mensualmente) y se infiltré otra
vez la cicatriz. Después de cada
tratamiento, se produjo
inmediatamente una ostensible mejoria
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Fig. 3: Radiografia de la mano tras la conclusion del tratamiento con disminucién de
las descalcificaciones irregulares

adicional de la sintomatologia descrita
anteriormente, que primero perdurd
durante dias y luego durante semanas.
La mejoria también fue constatada por
los fisioterapeutas y los terapeutas
ocupacionales, y se manifestd también
en las labores cotidianas. La evidente y
repentina mejoria se producia siempre
justo después de las inyecciones en el
ganglio estrellado. El dolor
desaparecio por completo durante el
proceso y la paciente pudo otra vez
mover sus dedos en toda su amplitud;
solo quedd una minima restriccion de
la movilidad en la muifieca. También se
normalizaron el color y la temperatura
completamente, y radiolégicamente se
evidencid una disminucion de las
descalcificaciones irregulares (Fig. 3).
En el control al cabo de diez meses de
la primera inyeccién en el estrellado se
pudo concluir con remisién completa
el tratamiento.

SDRC 2 - Descripcion del
caso

Historia clinica y hallazgos

La paciente de 62 afos de edad nos fue
remitida con un «Sindrome de Dolor
Regional Complejo tipo 2» (SDRC 2)

refractario, causalgia segun
nomenclatura antigua, que se habia
desarrollado tras una lesion compleja
de la articulacion de la mufieca
izquierda con fractura de cabeza del
radio y lesion de la rama superficial
del nervio cubital.

En el postoperatorio aparecieron
trastornos sensitivos en el meidique y
dedo anular y un aumento de la ya
preexistente tumefaccidén con
hiperhidrosis. Se diagnostico SDRC 2
y se inici¢ tratamiento farmacoldgico
con Gabapentina, Diclofenaco,
Metamizol entre otros. Ademas, se le
prescribio a la paciente ENET, terapia
ocupacional, fisioterapia y osteopatia.
Siguid un tratamiento hospitalario de
tres semanas con medicina
complementaria (Wrap, fitoterapia,
etc.) y psicoterapia ambulatoria. A
pesar de todos estos abordajes
terapéuticos interdisciplinarios el dolor
de la extremidad superior izquierda y
los demas sintomas del SDRC 2
continuaron aumentando.

Asi, con esta situacion, nos fue
derivada la paciente. El sintoma guia
era un dolor muy intenso y distalmente
acentuado en la extremidad afectada,
la piel se mostraba algo atrofica y
palida, en la mufieca se podia constatar
una ligera despigmentacion y la

movilidad de la mufieca y dedos estaba
claramente limitada.

Terapia y evolucién

Junto a la infiltracion del ganglio
estrellado izquierdo con procaina al
1% se infiltraron también, la zona de
nuca-cintura escapular dolorida
(puntos gatillo miofasciales) y la
cicatriz quirtrgica (posible zona de
irritacion adicional relacionada con el
simpatico conforme a la terapia neural
segun Huneke [1,2]).

Ya minutos después de este
tratamiento la paciente se encontraba
ostensiblemente mejor respecto al
dolor y restantes sintomas,
persistiendo la mejoria durante una
semana. Seguidamente aparecidé una
ligera exacerbacion del dolor, de
menor nivel, por lo que la paciente
pudo suspender totalmente el
Diclofenaco y reducir la dosis de
Metamizol de 3x20 gotas a 3x12 gotas.
A continuaciéon, cada dos a tres
semanas se llevo a cabo una inyeccion
en el ganglio estrellado izquierdo.
Cada vez y al cabo de unos minutos el
dolor disminuia; al principio con una
duracién de una semana, mas tarde de
tres semanas.

Después de un total de ocho
inyecciones en el ganglio estrellado el
SDRC 2 se curd con remision
completa (subjetiva y objetiva). El
dolor residual consecuencia de la
lesion del nervio persistio, aunque a
una intensidad significativamente
menor que previo a la terapia con
anestésicos locales.

Comentario

Definicién y sintomatologia
(genérico)

El sindrome de dolor regional
complejo (SDRC) es un trastorno que
aparece principalmente en las
extremidades tras una lesion con
afectacion nerviosa (SDRC 2, otrora
causalgia) o sin afectaciéon nerviosa
(SDRC 1, otrora enfermedad de
Sudeck). El sindrome se desencadena
en el caso del SDRC 1 por cirugia
menor o mayor o lesiones en las
extremidades, principalmente en la
region distal [3,4]. Rara vez las causas
son de origen visceral (ej. infarto de
miocardio) o por eventos centrales
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como accidentes cerebrovasculares
[4]. En el 5-10% de los casos el SDRC
se desarrolla espontaneamente [5].
Para el diagnostico del SDRC 2 se
requiere la probada presencia de una
lesion nerviosa periférica [6].

Ambos tipos son relativamente poco
frecuentes, con una incidencia entre
1% y 5%. La gravedad de los sintomas
es, sin embargo, desproporcionada
respecto a la causa, con frecuencia
relativamente banal. En casos graves
el sindrome de dolor regional
complejo puede llevar a la completa
pérdida de la funcién de la extremidad
afectada.

La sintomatologia del sindrome de
dolor regional complejo es idéntica
para ambos tipos (SDRC 1 y 2) e
incluye trastornos simpaticos,
sensoriales y motores (Tab. 1).
Destacan los intensos dolores
espontaneos, que se intensifican con la
actividad fisica [4]. Los dolores
evocados, junto a los dolores
espontaneos, pertenecen también a
dicha tipica sintomatologia. Por un
lado se observa una hipersensibilidad a
estimulos dolorosos leves
(hiperalgesia), por otro, estimulos
normalmente no dolorosos en las
extremidades afectadas son percibidos
como dolorosos; asi, por ejemplo, un
ligero contacto de la piel con la punta
de una aguja ya puede desencadenar
una situacion dolorosa (alodinia).
Segun Scadding [7] existen tres
estadios en la generacidén y
mantenimiento del SDRC:

1 - Estadio agudo, caliente con dolores
y edemas

2 - Estadio distroéfico con edemas
decrecientes, trastornos vasomotores
con piel fria y ciandtica, atrofia
muscular.

3 - Estadio frio, atrofico con cambios
cutaneos, alteraciones del crecimiento
cutaneo y ungueal, y pérdida de masa
Osea.

Los sintomas autébnomos simpaticos se
manifiestan, entre otros, en la
temperatura de la piel alterada, en los
edemas y en la hiper- o hipohidrosis
del miembro afectado. La temperatura
de la piel puede ser mas caliente o mas
fria respecto al lado sano, y la
extremidad afectada muestra en
aproximadamente el 80% de los casos
alteraciones en la circulacion [8]. Un
sintoma evidente en el estadio inicial
es la formacion del edema, que casi
siempre se presenta de forma mas o
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Tab. 1: Sintomatologia del sindrome de dolor regional complejo (SDRC 1y 2)

Trastronos sensoriales

« Dolores espontaneos ostensibles, agravados por la actividad
fisica

« Hiperalgesia

* Alodinia

« Trastornos de la sensibilidad

« Sintomas «Neglect-like»

Trastornos motores

Estadio agudo

* Debilidad muscular

« Alteraciones del tono muscular
* Temblor

« Trastornos de la coordinacién
Estadio crénico

« Contracturas

* Atrofias musculares

« Acortamiento de los tendones
* Rigidez articular

« Espasmos musculares

« Paresia

Trastornos autbnomos / simpaticos

Estadio agudo

* Rubefaccién

« Tumefaccién (edema)

* Hipertermia

Estadio crénico

« palidez, cianésis cutanea

« Sensacién de frio

Todos los estadios

« Trastorno de la sudoracién (frecuente hiperhidrosis,
infrecuente hipohidrosis)

« Trastornos tréficos (alteraciones del crecimiento capilar y

ungueal)

Cambios radiolégicos

Estadio agudo
« Sin cambios radiolégicos
Estadio crénico

« Descalcificaciones irregulares

menos pronunciada y con tendencia a
expresarse distalmente [6].

Asimismo, cambia el color de la piel,
que puede, sobre todo en el estadio
inicial, estar mas enrojecida y en
estadios posteriores, aparecer palido-
ciandtica. Otros trastornos auténomos
son la alteracion de la sudoracion, por
lo que el 60% de los pacientes
presentan hiperhidrosis y el 20%
hipohidrosis [9], y en relacion con ello
la aparicion de variaciones en el
crecimiento del pelo y las ufias [6].

El 90% de los pacientes sufren
trastornos motores, que se manifiestan
como una reduccion de la fuerza
arbitraria en todos los musculos
distales; aproximadamente el 70% va a
presentar hipotrofia muscular. La
debilidad, los temblores y los cambios
en el tono muscular también son
caracteristicos del SDRC [4,7].

Durante la evolucion cronica aparecen
contracturas articulares. La atrofia
muscular y el acortamiento tendinoso
restringen aun mas la movilidad. Las
descalcificaciones irregulares Oseas
radioloégicamente detectables soélo
aparecen tras semanas 0 meses.

Fisiopatologia

El simpatico estd decisivamente
implicado en la generacidon vy
mantenimiento del SDRC [7,10,11].
Esta participacion es evidente en los
sintomas auténomos (riego sanguineo,
edemas, sudoracidn, piloereccion,
trastornos troficos), que se deben a la
actividad espontanea y a las
alteraciones de la actividad refleja del
simpatico en el miembro afectado. No
obstante, el simpatico también estd
mucho mas implicado de lo que se
pensaba hasta ahora en el dolor y en
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los signos inflamatorios
acompafantes. Esto lo muestran tanto
nuestra experiencia clinica como los
mas recientes hallazgos en
fisiopatologia del dolor.

Acoplamiento aferente simpatico

El hecho de que en el SDRC el dolor
pueda ser generado por el simpatico se
ha podido evidenciar en numerosas
observaciones y examenes clinicos
[12-14]. El dolor mantenido por el
simpatico incluye dolores espontaneos
asi como evocados [15]. En
condiciones fisioldgicas, el simpatico
no tiene efecto sobre las fibras
aferentes nociceptivas [16]. Sin
embargo, en condiciones patologicas
(una lesidon) el simpatico eferente
puede establecer una conexion de tipo
cortocircuito con las aferencias
nociceptivas [17-21]. Las aferencias
nociceptivas pueden expresar
receptores catecolaminérgicos y asi
volverse receptivos a la noradrenalina
[21,22], con lo cual el sistema eferente
simpatico se conecta con el sistema
aferente nociceptivo. El aumento de la
actividad simpatica provoca entonces
la excitacion de las fibras aferentes
nociceptivas, lo que da lugar a dolor.

Procesos reflejos en el segmento

El simpatico esta ademas involucrado
en cada proceso doloroso a través de
procesos reflejos en el segmento.
Todos los procesos nociceptivos, ya
sean percibidos como dolor o no,
desencadenan siempre una respuesta
refleja (de muy variable intensidad),
en la cual el simpatico desempeifia un
papel importante. Esta respuesta
refleja se expresa en cambios en la
circulacion sanguinea, aumento de la
turgencia de la piel, hiperalgesia en
ciertas areas de la piel, disregulacion
del organo interno perteneciente a la
metamera, asi como en el aumento del
tono muscular [2,23].

Esto se puede razonar de la siguiente
manera: las aferencias nociceptivas de
la piel, del 6rgano interno y de la
musculatura de un determinado
segmento convergen en la misma
célula del asta posterior [2,23,24]. La
ulterior interconexion sera divergente.
Los impulsos llegan simultaneamente,
a través del asta lateral, al sistema
simpatico (y de alli de nuevo a la piel,
la musculatura y al o6rgano interno)
[23,25] y a continuacion, a través del
cuerno anterior, a la musculatura
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Fig. 4: Interconexion refleja de la piel, musculatura y 6rgano interno. Representacion

esquematica y simplificada. De [2].

esquelética y al cerebro (Fig. 4) [2.23,
26].

De este modo los estimulos
nociceptivos actian simultaneamente
sobre los sistemas somatomotores y
sobre el simpatico [2,20,23]
produciéndose un circulo vicioso en el
fendmeno del dolor que se agrava a
través del acoplamiento simpatico-
aferente.

Por lo general, en el caso de lesiones e
inflamaciones se llega a una
sensibilizacion periférica de los
nociceptores. Los estimulos noxicos
pueden causar que los nociceptores,
que previamente no habian
reaccionado a estimulos mecanicos,
respondan de repente. Si durante el
proceso de sensibilizacion se incluyen
también zonas sanas adyacentes, se
produce una hiperalgesia secundaria.
Por anadidura, los mediadores
inflamatorios disminuyen el umbral de
activacion de los nociceptores [27].
Ademas, la sensibilizacion de los
nociceptores puede causar que
presenten actividad espontanea [20].
Esto constituye la base de los dolores
espontaneos y de la hiperalgesia
primaria (en el lugar del trauma). Esto
ultimo significa que incluso minimos
impulsos nociceptivos (por ejemplo un

leve pinchazo), que de otro modo so6lo
causarian poco dolor, generan ahora
intensos dolores [20]. De esto resulta
en el fenomeno del dolor una mayor
amplificacion del circulo vicioso a
través, entre otros, de los procesos
reflejos del segmento, en los cuales
esta integrado el simpatico.

Cambios en el sistema nervioso
central

En el SDRC también esta involucrado
el sistema nervioso central. Sintomas
como las paresias, el temblor y las
alteraciones sensoriales no pueden
explicarse por cambios en el area
enferma [11], tampoco se limitan a la
zona de distribucion de un nervio
periférico concreto. Maihdfner et al.
[28] examinaron a pacientes con
SDRC y alteraciones sensoriales (en
forma de guante o calcetin) mediante
métodos de generacion funcional de
imagenes. Pudieron demostrar que la
representacion en la corteza
contralateral de la mano afectada
estaba drasticamente disminuida en
comparacion con el lado sano. La
amplitud de la reorganizacion se
correlacionaba ademas con el dolor y
la extension de la hiperalgesia
mecanica [28]. En un segundo estudio,
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los autores pudieron demostrar que la
reorganizacion cortical era reversible
tras un tratamiento exitoso [29].

La continua actividad de los
nociceptores desde la periferia provoca
que las neuronas nociceptivas
centrales en el asta posterior de la
médula espinal también se sensibilicen
(sensibilizacion central) [30]. Ademas,
las aferencias tactiles a nivel de la
médula espinal o del tronco cerebral
pueden conectarse al sistema
nociceptivo [20,31,32]. Estos, asi
llamados, cambios neuroplésticos
pueden causar que, por ejemplo, ya un
pequetio roce en la piel pueda generar
dolor. La interferencia en el
procesamiento de la informacion a
nivel espinal y supraespinal originada
por conexiones defectuosas provoca
junto al simpatico que puedan
generarse dolores incluso sin impulsos
externos [20]. Ademas, puede aparecer
en la médula espinal la pérdida de la
inhibicién descendente del dolor
[27,30].

«Memoria» del simpatico»

El simpatico muestra incluso otra
propiedad que puede contribuir a la
cronicidad de una situacion dolorosa.
Como ya Ricker [33] pudo demostrar
en experimentos con animales, el
simpatico almacena de forma
engramatica estimulos muy antiguos y
responde a nuevos estimulos
fisiolégicos con una reaccion
desmesurada. El simpatico parece, por
tanto, presentar una especie de
«memoria» para las respuestas a
estimulos patoldgicas [1,2,33]. Sien el
sistema simpatico patologicamente
engramado tienen lugar estimulos
fisiologicos, éstos seran respondidos
de forma patologica. Con el borrado
reiterado en el simpatico de los
engramas mediante anestésicos locales
(anestesia local terapéutica, terapia
neural segin Huneke) [1,2], las
aferencias y eferencias simpaticas
podran empezar otra vez desde «cero».
En otras palabras: los estimulos
fisiologicos ahora ya no seran
respondidos patoldégicamente, sino
fisiologicamente. Esto lo hemos
observado con frecuencia tras la
aplicacion de anestésicos locales [1,2].

Inflamacién neurégena

El SDRC se caracteriza por una
sintomatologia inflamatoria clasica
(dolor, tumor, rubor, calor).
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Experimentalmente se ha demostrado
que se trata de una inflamacion
neurdgena [34,35]. Esta se caracteriza
por vasodilatacion y extravasacion del
plasma [36]. Las inflamaciones
neurogenas se desencadenan por la
activacion de fibras nerviosas
sensitivas no mielinizadas y la
subsiguiente secrecidon de
neuropéptidos proinflamatorios [36].
El simpatico también estd implicado
en estos procesos inflamatorios [37].
Contribuye de dos formas a la
inflamacién neurégena. En primer
lugar aparece una vasodilataciéon
dependiente del simpatico con
aumento de la temperatura y
enrojecimiento de la piel, como ocurre
en el estadio temprano del SDRC
[3.15]. En el estadio tardio la piel esta
a menudo fria y azulado-livida, lo que
es debido al aumento de la
vasoconstriccion por el simpatico
perivasal[ 2,15]. En segundo lugar hay
evidencias de que el simpatico también
puede secretar a partir de sus
terminaciones neuropéptidos
proinflamatorios (en particular
sustancia P) [23,24,38,39]. La
liberacion de sustancia P provoca
extravasaciones del plasma, lo que
lleva al desarrollo del edema [36].

Discusion sobre la intervencion
realizada

Para el tratamiento del SDRC se
describen en la literatura y en los
libros de texto distintas opciones, por
lo que falta un concepto terapéutico
unificado. Habitualmente se aplican
tratamientos farmacologicos (AINE,
corticosteroides, betabloqueantes,
calcitonina administrada por via nasal,
antiepilépticos, antidepresivos,
opiaceos, entre otros) combinados con
terapia fisica, terapia ocupacional y
fisioterapia, eventualmente con ENET
o con estimulador de médula espinal
[4]. A pesar de la larga duracion de los
tratamientos, el éxito es a menudo
insatisfactorio.

Sobre el SDRC los estudios clinicos
controlados son poco fiables en
relacion al tratamiento con anestésicos
locales. El numero de casos es
reducido y los resultados a menudo
contradictorios [11]. Diversos estudios
clinicos se centran en el hecho de que
los sintomas del SDRC son atribuibles
a una disfuncién del simpatico
[40-43], sin embargo, la limitaciéon a
bloqueos simpaticos regionales (sin

incluir el tronco simpatico) muestra en
el SDRC un efecto positivo solo en
alrededor del 50% de los pacientes
[44].

Se obtienen mejores resultados con el
bloqueo simpatico en el ganglio
estrellado (extremidad superior) o en
el tronco simpatico lumbar
(extremidad inferior) [40,45]. La
disminucion del dolor y la inflamacion
supera de largo la duracion de accion
del anestésico local, por lo que se
puede deducir que el bloqueo
simpatico con anestésicos locales tiene
un efecto positivo sobre el dolor
simpatico sostenido asi como sobre la
inflamacion, y que no puede explicarse
Gnicamente por un bloqueo a corto
plazo de las neuronas simpaticas.

Los dos casos presentados también
muestran que la inyeccién en el
ganglio estrellado es eficaz para el
tratamiento de SDRC de la extremidad
superior. Ya una sola sesion puede
producir una dramatica mejoria de
todos los sintomas. Tras la inyeccion
en dicho ganglio no sélo disminuyen
los dolores, también mejoran los
sintomas autéonomos como el trastorno
de regulacion de la temperatura, el
edema y la hiperhidrosis (vs. primera
paciente). Ambas pacientes
presentaban antes de la primera
inyeccion (en el ganglio estrellado)
dolores progresivos. Minutos después
de dicha inyeccion presentaron de
forma mantenida menos dolores y
sobrepasando efectivamente en mucho
la duracion de acciéon de la procaina.
Esto significa también aqui, que el
efecto se produjo no sbélo por la
interrupciéon mediante el anestésico
local, sino también por la regulacion
del sistema simpatico. El tratamiento
con anestésicos locales sobre el
simpatico puede por tanto provocar
que en diferentes localizaciones se
invierta el circulo vicioso en el
fenomeno del dolor y la inflamacion:
Los procesos reflejos en el segmento
(vs. fisiopatologia) pueden
normalizarse, del mismo modo puede
suprimirse el acoplamiento simpatico-
aferente en la periferia. Los engramas
patologicos del simpatico pueden
borrarse por medio de esta terapia [2].
Cabe pensar, que como consecuencia
de la terapia sobre el simpatico con
anestésicos locales, se secretan menos
neuropéptidos proinflamatorios a partir
de las terminaciones nerviosas
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simpaticas y nociceptivas. Asimismo,
los cambios neuroplasticos en el
sistema nervioso central (vs.
fisiopatologia) son en principio
reversibles, como Maihéfner et al. [29]
pudieron demostrar en pacientes con
SDRC. Segtn el principio de irritacion
contraria bien establecido en las
investigaciones sobre el dolor, los
mecanismos neurofisioloégicos
inhibitorios y de borrado, con la
subsiguiente autoorganizacion, pueden
tener una influencia favorable sobre el
dolor (sinopsis en [2]).

Cassuto [46] pudo demostrar en 2006,
que los anestésicos locales tienen una
accion antiinflamatoria. Tienen efecto
sobre la sintesis y liberacion de
mediadores inflamatorios [46]. Asi la
procaina y la lidocaina, a
concentraciones bajas, pueden
disminuir en el pancreas la sintesis de
un mediador inflamatorio (acido
araquidonico) [47]. La inhibicion de la
secrecion de prostaglandinas mediante
anestésicos locales topicos se ha
podido demostrar recientemente en
piel animal quemada [48]. Los edemas
inducidos por inflamacion y las
extravasaciones de plasma en la piel
quemada también pueden reducirse
ostensiblemente con anestésicos
locales tépicos, como se ha
demostrado en estudios con animales
[49,50]. Hemos observado que la
aplicacion local de procaina sobre
quemaduras solares no sélo elimina
practicamente el dolor en pocos
minutos, sino que tras unos 15 minutos
también mejora de forma drastica y
persistente el enrojecimiento.

Tracey [51] describe un reflejo
inflamatorio del sistema nervioso
autonomo: éste regula de forma refleja
las respuestas inflamatorias del
organismo. De ello concluimos, entre
otros, que el sistema nervioso
autonomo irritado causa inflamacion
(«de origen desconocido») y que
puede desencadenar cascadas
inflamatorias, como ocurre por
ejemplo, en diversas enfermedades
autoinmunes o precisamente en el
SDRC. La regulacion del sistema
nervioso autébnomo por medio de
anestésicos locales podria entonces
automaticamente reducir la
inflamacion causada por este. Esta
hipotesis estd apoyada por nuestras
observaciones clinicas [1,2].

En el SDRC es razonable no soélo
efectuar el tratamiento del simpatico
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Mensajes clave

Preguntas de aprendizaje

e El sindrome de dolor regional complejo se caracteriza por la triada clinica:
trastornos auténomos, sensoriales y motores.

e El simpatico no sélo tiene una participaciéon en los sintomas auténomos, sino
también de forma determinante en los procesos dolorosos e inflamatorios. Asi
surge un concepto patogénico uniforme sin necesidad de controversias.

e Por lo tanto y segun la fisiopatologia, el tratamiento del simpatico mediante
anestesia local reiterada sera la l6gica intervencion en el SDRC.

Si esta afectado el miembro superior, se infiltra el ganglio estrellado, en el caso
de la extremidad inferior el tronco simpatico lumbar. Este tratamiento puede
aplicarse paralelamente a farmacos Yy fisioterapia / terapia ocupacional.

e El sistema simpatico puede estar ya sobrecargado previamente al factor
desencadenante (los llamados "campos interferentes").

1. ¢ Cuadles son las caracteristicas clinicas del SDRC?
2. ¢En qué sintomas del SDRC esta implicado el simpatico?
3. ¢ Cual es el enfoque terapéutico légico segun la fisiopatologia?

en el ganglio correspondiente, sino
también incluir en la terapia el plexo
simpatico periarterial. En muchos
casos pudimos con ello lograr una
atenuacion persistente de los dolores y
los edemas.

Ademas, junto a la accion indirecta
(simpaticolisis), la accidn
vasodilatadora directa de la procaina
(por productos de desdoblamiento)
incrementa este efecto. Esto se
muestra claramente en el primer caso
descrito: ya después de una sesion
disminuyd la sensacion de frio en la
mano de la paciente. Otros anestésicos
locales tales como la lidocaina actian
farmacoldégicamente como
vasoconstrictor y so6lo a través del
efecto simpaticolitico como
vasodilatador. Una ventaja adicional
de la procaina es su corto tiempo de
accion de 20 minutos, asi los procesos
de autorregulacion no se interrumpen
durante demasiado tiempo; el «borrado
de los engramas patoldgicos» puede no
obstante acontecer por completo [23].
Debido a que las cicatrices pueden
constituir un estimulo cronico y
subliminal para el sistema nociceptivo
y simpatico, también se trataron como
posible zona irritativa para el
simpatico las cicatrices quirurgicas de
ambas pacientes con arreglo a la
denominada terapia neural segun
Huneke [1,2].

Un factor importante en el tratamiento
de SDRC es el tiempo. En nuestros
ejemplos de casos habian pasado
respectivamente de dos y siete meses
desde el comienzo del SDRC hasta el
tratamiento con anestésicos locales. Si
el SDRC tiene una evolucion de sélo
unos pocos dias, suelen bastar de una a

tres inyecciones en el ganglio
estrellado (extremidad superior) o en
el tronco simpatico lumbar
(extremidad inferior) para provocar la
regresion completa (propia
experiencia). Cuanto mas largo sea el
intervalo de tiempo entre el evento y la
terapia sobre el simpdtico, mas dificil
sera revertir los procesos
fisiopatologicos descritos (circulo
vicioso) y seran necesarias mas
sesiones de tratamiento.

Los casos aqui presentados y otros
tantos mads, aportan claros indicios de
que la terapia directa sobre el sistema
fisiopatologicamente relevante (el
simpatico) aporta beneficios. Ademas,
no tienen que ser interrumpidas las
terapias farmacolodgicas
convencionales ni tampoco las terapias
fisicas. Sin embargo, nuestra
experiencia ha demostrado que tras la
terapia con anestésicos locales antes
explicada se reduce drasticamente la
necesidad de analgésicos.

También es de interés que desde el
punto de vista histdérico la
neurofisiologia moderna confirma
estas interpretaciones: asi, en 1916 el
sindrome de dolor regional complejo
ya fue tratado con éxito por Leriche
mediante una simpatectomia [52]. Mas
tarde identifico en el simpatico la
superioridad de su bloqueo con
anestésicos locales respecto a la
intervencion quirtrgica sobre él. Asi
acufio la frase «la infiltracion del
estrellado con procaina es el bisturi
incruento del cirujanoy». Ya en 1944 (1)
Livingston [53] describio el circulo
vicioso condicionado por el simpatico
en el desarrollo del dolor y, como
principio, una especie de acoplamiento
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simpatico-aferente. La eficacia de los
bloqueos del simpatico dio lugar al
concepto de «distrofia simpatico
reflejay, tal y como el SDRC fue
llamado hasta 1993 (junto a la
denominaciéon Sudeck). En realidad,
esta denominacion, por desgracia
anticuada, sigue siendo una
descripcion acertada y simple de la
moderna fisiopatologia del SDRC. En
Alemania la fisiopatologia del SDRC
fue descrita de manera distinta. Paul
Sudeck [54] parti6 de una inflamacion
aguda primaria como causa del SDRC.
Hasta el dia de hoy la fisiopatologia es
objeto de controversia. Algunos
autores parten de un origen patogénico
inflamatorio, otros de un origen
patogénico simpatico [11]. Como
muestra nuestro estudio, las dos
patogenias pueden integrarse muy bien
en un Unico concepto: el simpatico
causa dolor (reflejos segmentales,
acoplamiento simpatico-aferente) e
inflamaciéon (accion vasomotora Yy
secrecion de neuropéptidos
proinflamatorios).

La etiologia de SDRC es desconocida
[11]. Sin embargo, surge la pregunta
de si existen factores que favorezcan la
aparicion de esta enfermedad. Tal vez,
en pacientes que desarrollan un SDRC
el simpatico ya esta irritado incluso
antes de acontecer el evento
(traumatismo cirugia).
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El neurofisidlogo ruso Speranski [55]
demostré en amplios experimentos con
animales que, por ejemplo, cicatrices
aplicadas expresamente u otras zonas
irritativas sensibilizan el sistema
simpatico y nociceptivo. También
pudo demostrar que estos estados
irritativos actlian mas alla de cualquier
sistema segmentario. Es decir, pueden
repercutir a través del simpatico sobre
cualquier lugar del organismo y sobre
todos los sistemas de o6rganos. En sus
extensos experimentos con animales
Speranski se topo con fendmenos que
le evidenciaron que el sistema
nervioso so6lo puede ser considerado
como un todo, y que alteraciones
patologicas similares, tanto en la parte
central como en la parte periférica del
sistema, muestran efectos individuales
segun qué sistemas estan previamente
sobrecargados. Por lo tanto es posible
que, por ejemplo, un cambio
asintomatico en el area dento-
mandibular (p. ej. una cicatriz por
extraccion dental o cordales retenidos)
o cicatrices en otros lugares, puedan en
forma de irritaciones cronicas
asintomaticas continuamente alimentar
estimulos subliminales en el sistema
simpatico. Si incide ahora un evento,
como una fractura, sobre este sistema
previamente sobrecargado, puede asi
desarrollarse un SDRC.

Respuestas a las preguntas de aprendizaje
1. El SDRC se caracteriza por trastornos auténomos y

motores, asi como por dolor.

2. El simpatico no s6lo causa los trastornos auténomos, sino
también estd determinantemente implicado en el desarrollo

del dolor y la inflamacion.

3. Dado que el SDRC estd primariamente causado por el
simpatico, la logica intervencidon sera a nivel del mismo

(con anestésicos locales).
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Experiencias propias han demostrado,
que solo el saneamiento (p. ¢j. del area
dento-mandibular) o la inyecciéon por
debajo de las cicatrices
(desacoplamiento pasajero del punto
irritativo respecto al sistema
simpatico) hacen posible una respuesta
sostenida frente a los bloqueos del
simpatico. Huneke descubrié esto
independientemente de Speranski [51]
y con ello establecidé un método, la
terapia neural segin Huneke
(resumido en [1,2]). Se evidencia
ahora que este procedimiento
desarrollado hace décadas de forma
empirica y experimental se ajusta
excelentemente a los mas recientes
conocimientos fisiopatologicos.
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