
Resumen

Presentamos dos casos de pacientes 
que nos fueron remitidos y que 
presentaban un síndrome de dolor 
regional complejo (SDRC) en la 
extremidad superior. En la primera 
paciente el SDRC tipo 1 apareció 
después de una fractura simple del 
radio, mientras que en la segunda se 
desarrolló un SDRC tipo 2 tras una 
lesión en la articulación de la muñeca 
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, 
osteopatía). Junto a los dolores 
aparecieron síntomas autónomos tales 
como edema, hiperhidrosis, trastornos 
del color de la piel y la temperatura, 
así como severa l imitación al 
movimiento de la muñeca y los dedos. 
Los síntomas de los SDRC 1 y 2 son 
idénticos y no se limitan a la zona de 
distribución de un determinado nervio 
periférico. 
El simpático no sólo es el mediador 
principal de la aparición del dolor por 

medio de procesos reflejos en el 
segmento y de acoplamiento aferente 
simpático; también está implicado en 
el desarrollo de modificaciones 
plásticas en el sistema nervioso central 
y en la inflamación neurógena. Por lo 
tanto, el tratamiento lógico consistirá 
en corregir la disregulación simpática 
mediante anestésicos locales. Esto se 
realiza en el caso de afectación de la 
ex t remidad super io r median te 
inyecciones en el ganglio estrellado 
(en el tronco simpático lumbar en caso 
de afectación de la extremidad 
inferior). En ambas pacientes las 
inyecciones repetidas en el ganglio 
estrellado produjeron la inmediata 
mejoría del dolor y demás síntomas. 
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SDRC 1 - Descripción del 
caso

Historia clínica y hallazgos

Como resultado de una caída, una 
paciente de 72 años de edad sufrió en 

el radio derecho una fractura 
intraarticular con inclinación dorsal 
que fue tratada con un fijador radio-
radial externo. Al cabo de diez días de 
la cirugía aparecieron en la mano 
derecha dolores muy fuertes y 
punzantes. De forma ambulatoria, 
pos tcu i rug ía se p lan teó como 
diagnóstico diferencial una irritación 
de un nervio cutáneo, una infección o 
una “en fe rmedad de Sudeck" 
incipiente. Por seguridad se instauró 
un tratamiento con Augmentine® y se 
modificó el fijador externo. Ambas 
medidas no condujeron a ninguna 
mejoría respecto al dolor. Además, 
apa rec i e ron en toda l a mano 
tumefacción, rigidez, hiperhidrosis y 
coloración lívida. Se estableció 
definitivamente el diagnóstico de 
“enfermedad de Sudeck", según la 
nomenclatura moderna: «síndrome de 
dolor regional complejo tipo 1, SDRC 
1». A la paciente se le prescribió un 
spray nasal de calcitonina y un 
antiinflamatorio no esteroideo, así 
c o m o f i s i o t e r a p i a y  t e r a p i a 
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ocupacional. Aun así, el dolor y los 
demás síntomas mencionados fueron 
en aumento. 
Al acudir tras dos meses del accidente 
a nosotros para la primera consulta, la 
paciente presentaba los siguientes 
síntomas: en la región distal de la 
extremidad superior derecha una 

marcada sensación de frialdad, intenso 
dolor, especialmente en la zona del 
pulgar y el índice, rigidez de la 
muñeca y los dedos, así como una 
evidente disminución de la movilidad 
(“siento la mano como si no fuera 
mía”). 

Clínicamente encontramos en la 
primera consulta los dedos pálidos, la 
mano fría, hiperhidrosis, edema difuso 
y contracturas en flexión de los dedos, 
que prácticamente no podía mover.  
La extensión y flexión de la muñeca 
derecha estaban casi por completo 
bloqueadas, mientras que la pronación  
y supinación estaban muy limitadas. El 
pulso radial era normal y simétrico. 
Radiológicamente se evidenció a los 
dos meses del accidente osteopenia 
periarticular y descalcificaciones 
irregulares (Fig. 1). 

Terapia y evolución

En la primera consulta se inyectaron 4 
ml de procaína al 1% en el ganglio 
estrellado derecho. Como signo de un 
correcto asiento de la inyección en el 
simpático se evidenció un síndrome de 
Horner pasajero. Hemos modificado 
ligeramente la técnica de inyección 
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]. Además, la 
pequeña cantidad de procaína, su baja 
capacidad de difusión y su corta vida 
media minimizan las posibles 
complicaciones. 
Ya al cabo de pocos minutos tras la 
inyección la paciente notó una       
evidente disminución del dolor. La 
tumefacción, la rigidez y la sensación 
de frío en la mano y los dedos fueron 
remitiendo de forma continuada en las 
horas siguientes a la inyección; la 
paciente informó de haber pasado “dos 
días fantásticos”. A continuación 
apareció una ligera exacerbación, pero 
su estado continuó siendo subjetiva y 
objetivamente mejor. En la segunda 
sesión una semana más tarde, además 
de la inyección en el ganglio 
estrellado, se infiltraron con procaína 
la cicatriz quirúrgica (posible zona 
irritativa para el simpático conforme a 
la terapia neural según Huneke [1,2]) 
a s í c o m o l a a r t e r i a r a d i a l y 
especialmente el plexo simpático 
periarterial (con la máxima precaución 
y la aguja más fina). Durante el 
proceso se realizaron diez inyecciones 
más en el ganglio estrellado y en la 
arteria radial (primero semanalmente, 
luego mensualmente) y se infiltró otra 
vez la cicatriz. Después de cada 
t r a t a m i e n t o , s e p r o d u j o 
inmediatamente una ostensible mejoría 
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Fig. 1: Radiografía de la mano derecha tras dos meses del accidente con 
descalcificaciones irregulares en las zonas de la articulación de la muñeca y del carpo.

Fig.  2: Inyección en el ganglio estrellado. Extracto de [2].
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adicional de la sintomatología descrita 
anteriormente, que primero perduró 
durante días y luego durante semanas. 
La mejoría también fue constatada por 
los fisioterapeutas y los terapeutas 
ocupacionales, y se manifestó también 
en las labores cotidianas. La evidente y 
repentina mejoría se producía siempre 
justo después de las inyecciones en el 
g a n g l i o e s t r e l l a d o . E l d o l o r 
desapareció por completo durante el 
proceso y la paciente pudo otra vez 
mover sus dedos en toda su amplitud; 
sólo quedó una mínima restricción de 
la movilidad en la muñeca. También se 
normalizaron el color y la temperatura 
completamente, y radiológicamente se 
evidenció una disminución de las 
descalcificaciones irregulares (Fig. 3). 
En el control al cabo de diez meses de 
la primera inyección en el estrellado se 
pudo concluir con remisión completa 
el tratamiento. 

SDRC 2 - Descripción del 
caso

Historia clínica y hallazgos

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

r e f r a c t a r i o , c a u s a l g i a s e g ú n 
nomenclatura antigua, que se había 
desarrollado tras una lesión compleja 
de la articulación de la muñeca 
izquierda con fractura de cabeza del 
radio y lesión de la rama superficial 
del nervio cubital. 
En el postoperatorio aparecieron 
trastornos sensitivos en el meñique y 
dedo anular y un aumento de la ya 
p r eex i s t en t e t umefacc ión con 
hiperhidrosis. Se diagnosticó SDRC 2 
y se inició tratamiento farmacológico 
con Gabapentina, Diclofenaco, 
Metamizol entre otros. Además, se le 
prescribió a la paciente ENET, terapia 
ocupacional, fisioterapia y osteopatía. 
Siguió un tratamiento hospitalario de 
t r e s s e m a n a s c o n m e d i c i n a 
complementaria (Wrap, fitoterapia, 
etc.) y psicoterapia ambulatoria. A 
pesar de todos estos abordajes 
terapéuticos interdisciplinarios el dolor 
de la extremidad superior izquierda y 
los demás síntomas del SDRC 2  
continuaron aumentando. 
Así, con esta situación, nos fue 
derivada la paciente. El síntoma guía 
era un dolor muy intenso y distalmente 
acentuado en la extremidad afectada, 
la piel se mostraba algo atrófica y 
pálida, en la muñeca se podía constatar 
una ligera despigmentación y la 

movilidad de la muñeca y dedos estaba 
claramente limitada. 

Terapia y evolución

Junto a la infiltración del ganglio 
estrellado izquierdo con procaína al 
1% se infiltraron también, la zona de 
nuca-cintura escapular dolorida 
(puntos gatillo miofasciales) y la 
cicatriz quirúrgica (posible zona de 
irritación adicional relacionada con el 
simpático conforme a la terapia neural 
según Huneke [1,2]). 
Ya m i n u t o s d e s p u é s d e e s t e 
tratamiento la paciente se encontraba 
ostensiblemente mejor respecto al 
d o l o r y r e s t a n t e s s í n t o m a s , 
persistiendo la mejoría durante una 
semana. Seguidamente apareció una 
ligera exacerbación del dolor, de 
menor nivel, por lo que la paciente 
pudo suspender to ta lmente e l 
Diclofenaco y reducir la dosis de 
Metamizol de 3x20 gotas a 3x12 gotas. 
A continuación, cada dos a tres 
semanas se llevó a cabo una inyección 
en el ganglio estrellado izquierdo. 
Cada vez y al cabo de unos minutos el 
dolor disminuía; al principio con una 
duración de una semana, más tarde de 
tres semanas. 
Después de un to ta l de ocho 
inyecciones en el ganglio estrellado el 
SDRC 2 se curó con remisión 
completa (subjetiva y objetiva). El 
dolor residual consecuencia de la 
lesión del nervio persistió, aunque a 
una intensidad significativamente 
menor que previo a la terapia con 
anestésicos locales. 

Comentario

Definición y sintomatología
(genérico)

El síndrome de dolor regional 
complejo (SDRC) es un trastorno que 
aparece pr incipalmente en las 
extremidades tras una lesión con 
afectación nerviosa (SDRC 2, otrora 
causalgia) o sin afectación nerviosa 
(SDRC 1, otrora enfermedad de 
Sudeck). El síndrome se desencadena 
en el caso del SDRC 1 por cirugía 
menor o mayor o lesiones en las 
extremidades, principalmente en la 
región distal [3,4]. Rara vez las causas 
son de origen visceral (ej. infarto de 
miocardio) o por eventos centrales 
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Fig. 3: Radiografía de la mano tras la conclusión del tratamiento con disminución de 
las descalcificaciones irregulares
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como accidentes cerebrovasculares 
[4]. En el 5-10% de los casos el SDRC 
se desarrolla espontáneamente [5]. 
Para el diagnóstico del SDRC 2 se 
requiere la probada presencia de una 
lesión nerviosa periférica [6]. 
Ambos tipos son relativamente poco 
frecuentes, con una incidencia entre 
1% y 5%. La gravedad de los síntomas 
es, sin embargo, desproporcionada 
respecto a la causa, con frecuencia 
relativamente banal. En casos graves 
el síndrome de dolor regional 
complejo puede llevar a la completa 
pérdida de la función de la extremidad 
afectada. 
La sintomatología del síndrome de 
dolor regional complejo es idéntica 
para ambos tipos (SDRC 1 y 2) e 
inc luye t ras tornos s impát icos , 
sensoriales y motores (Tab. 1). 
Destacan los in tensos dolores 
espontáneos, que se intensifican con la 
actividad física [4]. Los dolores 
evocados, junto a los dolores 
espontáneos, pertenecen también a 
dicha típica sintomatología. Por un 
lado se observa una hipersensibilidad a 
e s t í m u l o s d o l o r o s o s l e v e s 
(hiperalgesia), por otro, estímulos 
normalmente no dolorosos en las 
extremidades afectadas son percibidos 
como dolorosos; así, por ejemplo, un 
ligero contacto de la piel con la punta 
de una aguja ya puede desencadenar 
una situación dolorosa (alodinia). 
Según Scadding [7] existen tres 
e s t a d í o s e n l a g e n e r a c i ó n y 
mantenimiento del SDRC: 
1 - Estadío agudo, caliente con dolores 
y edemas 
2 - Estadío distrófico con edemas 
decrecientes, trastornos vasomotores 
con piel fría y cianótica, atrofia 
muscular. 
3 - Estadío frío, atrófico con cambios 
cutáneos, alteraciones del crecimiento 
cutáneo y ungueal, y pérdida de masa 
ósea. 
Los síntomas autónomos simpáticos se 
manifiestan, entre otros, en la 
temperatura de la piel alterada, en los 
edemas y en la híper- o hipohidrosis 
del miembro afectado. La temperatura 
de la piel puede ser más caliente o más 
fría respecto al lado sano, y la 
extremidad afectada muestra en 
aproximadamente el 80% de los casos 
alteraciones en la circulación [8]. Un 
síntoma evidente en el estadio inicial 
es la formación del edema, que casi 
siempre se presenta de  forma más o 

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 más enrojecida y en 
estadíos posteriores, aparecer pálido-
cianótica. Otros trastornos autónomos 
son la alteración de la sudoración, por 
lo que el 60% de los pacientes 
presentan hiperhidrosis y el 20% 
hipohidrosis [9], y en relación con ello 
la aparición de variaciones en el 
crecimiento del pelo y las uñas [6]. 
El 90% de los pacientes sufren 
trastornos motores, que se manifiestan 
como una reducción de la fuerza 
arbitraria en todos los músculos 
distales; aproximadamente el 70% va a 
presentar hipotrofia muscular. La 
debilidad, los temblores y los cambios 
en el tono muscular también son 
característicos del SDRC [4,7]. 

Durante la evolución crónica aparecen 
contracturas articulares. La atrofia 
muscular y el acortamiento tendinoso 
restringen aun más la movilidad. Las 
descalcificaciones irregulares óseas 
radiológicamente detectables sólo 
aparecen tras semanas o meses. 

Fisiopatología 
El simpático está decisivamente 
impl icado en la generación y 
mantenimiento del SDRC [7,10,11]. 
Esta participación es evidente en los 
síntomas autónomos (riego sanguíneo, 
edemas, sudoración, piloerección, 
trastornos tróficos), que se deben a la 
ac t iv idad e spon tánea y a l a s 
alteraciones de la actividad refleja del 
simpático en el miembro afectado. No 
obstante, el simpático también está 
mucho más implicado de lo que se 
pensaba hasta ahora en el dolor y en 
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Tab. 1: Sintomatología del síndrome de dolor regional complejo (SDRC 1 y 2) 
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l o s s i g n o s i n f l a m a t o r i o s  
acompañantes. Esto lo muestran tanto 
nuestra experiencia clínica como los 
m á s r e c i e n t e s h a l l a z g o s e n 
fisiopatología del dolor. 

Acoplamiento aferente simpático 
El hecho de que en el SDRC el dolor 
pueda ser generado por el simpático se 
ha podido evidenciar en numerosas 
observaciones y exámenes clínicos 
[12-14]. El dolor mantenido por el 
simpático incluye dolores espontáneos 
a s í c o m o e v o c a d o s [ 1 5 ] . E n 
condiciones fisiológicas, el simpático 
no tiene efecto sobre las fibras 
aferentes nociceptivas [16]. Sin 
embargo, en condiciones patológicas 
(una lesión) el simpático eferente 
puede establecer una conexión de tipo 
cortocircuito con las aferencias 
nociceptivas [17-21]. Las aferencias 
noc i cep t ivas pueden exp resa r 
receptores catecolaminérgicos y así 
volverse receptivos a la noradrenalina 
[21,22], con lo cual el sistema eferente 
simpático se conecta con el sistema 
aferente nociceptivo. El aumento de la 
actividad simpática provoca entonces 
la excitación de las fibras aferentes 
nociceptivas, lo que da lugar a dolor. 

Procesos reflejos en el segmento 
El simpático está además 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 simpático desempeña un 
papel importante. Esta respuesta 
refleja se expresa en cambios en la 
circulación sanguínea, aumento de la 
turgencia de la piel, hiperalgesia en 
ciertas áreas de la piel, disregulación 
del órgano interno perteneciente a la 
metámera, así como en el aumento del 
tono muscular [2,23]. 
Esto se puede razonar de la siguiente 
manera: las aferencias nociceptivas de 
la piel, del órgano interno y de la 
musculatura de un determinado 
segmento convergen en la misma 
célula del asta posterior [2,23,24]. La 
ulterior interconexión será divergente. 
Los impulsos llegan simultáneamente, 
a través del asta lateral, al sistema 
simpático (y de allí de nuevo a la piel, 
la musculatura y al órgano interno) 
[23,25] y a continuación, a través del 
cuerno anterior, a la musculatura 

esquelética y al cerebro (Fig. 4) [2.23, 
26]. 
D e e s t e m o d o l o s e s t í m u l o s 
nociceptivos actúan simultáneamente 
sobre los sistemas somatomotores y 
s o b r e e l s i m p á t i c o [ 2 , 2 0 , 2 3 ] 
produciéndose un círculo vicioso en el 
fenómeno del dolor que se agrava a 
través del acoplamiento simpático-
aferente. 
Por lo general, en el caso de lesiones e 
in f l amac iones se l l ega a una 
sensibilización periférica de los 
nociceptores. Los estímulos nóxicos 
pueden causar que los nociceptores, 
q u e p r e v i a m e n t e n o h a b í a n 
reaccionado a estímulos mecánicos, 
respondan de repente. Si durante el 
proceso de sensibilización se incluyen 
también zonas sanas adyacentes, se 
produce una hiperalgesia secundaria. 
Por añadidura, los mediadores 
inflamatorios disminuyen el umbral de 
activación de los nociceptores [27]. 
Además, la sensibilización de los 
nociceptores puede causar que 
presenten actividad espontánea [20]. 
Esto constituye la base de los dolores 
espontáneos y de la hiperalgesia 
primaria (en el lugar del trauma). Esto 
último significa que incluso mínimos 
impulsos nociceptivos (por ejemplo un 

leve pinchazo), que de otro modo sólo 
causarían poco dolor, generan ahora 
intensos dolores [20]. De esto resulta 
en el fenómeno del dolor una mayor 
amplificación del círculo vicioso a 
través, entre otros, de los procesos 
reflejos del segmento, en los cuales 
está integrado el simpático. 

Cambios en el sistema nervioso 
central 
En el SDRC también está involucrado 
el sistema nervioso central. Síntomas 
como las paresias, el temblor y las 
alteraciones sensoriales no pueden 
explicarse por cambios en el área 
enferma [11], tampoco se limitan a la 
zona de distribución de un nervio 
periférico concreto. Maihöfner et al. 
[28] examinaron a pacientes con
SDRC y alteraciones sensoriales (en
forma de guante o calcetín) mediante
métodos de generación funcional de
imágenes. Pudieron demostrar que la
r e p r e s e n t a c i ó n e n l a c o r t e z a
contralateral de la mano afectada
estaba drásticamente disminuida en
comparación con el lado sano. La
amplitud de la reorganización se
correlacionaba además con el dolor y
la extensión de la hiperalgesia
mecánica [28]. En un segundo estudio,
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Fig. 4: Interconexión refleja de la piel, musculatura y órgano interno. Representación 
esquemática y simplificada. De [2].
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los autores pudieron demostrar que la 
reorganización cortical era reversible 
tras un tratamiento exitoso [29]. 
La con t inua ac t iv idad de los 
nociceptores desde la periferia provoca 
que las neuronas nocicept ivas 
centrales en el asta posterior de la 
médula espinal también se sensibilicen 
(sensibilización central) [30]. Además, 
las aferencias táctiles a nivel de la 
médula espinal o del tronco cerebral 
pueden conec ta r se a l s i s t ema 
nociceptivo [20,31,32]. Estos, así 
llamados, cambios neuroplásticos 
pueden causar que, por ejemplo, ya un 
pequeño roce en la piel pueda generar 
do lo r. La in t e r f e renc ia en e l 
procesamiento de la información a 
nivel espinal y supraespinal originada 
por conexiones defectuosas provoca 
junto al simpático que puedan 
generarse dolores incluso sin impulsos 
externos [20]. Además, puede aparecer 
en la médula espinal la pérdida de la 
inhibición descendente del dolor 
[27,30]. 

«Memoria» del simpático» 
El simpático muestra incluso otra 
propiedad que puede contribuir a la 
cronicidad de una situación dolorosa. 
Como ya Ricker [33] pudo demostrar 
en experimentos con animales, el 
s impát ico a lmacena de fo rma 
engramática estímulos muy antiguos y 
r e s p o n d e a n u e v o s e s t í m u l o s 
f i s io lógicos con una reacción 
desmesurada. El simpático parece, por 
tanto, presentar una especie de 
«memoria» para las respuestas a 
estímulos patológicas [1,2,33]. Si en el 
sistema simpático patológicamente 
engramado tienen lugar estímulos 
fisiológicos, éstos serán respondidos 
de forma patológica. Con el borrado 
reiterado en el simpático de los 
engramas mediante anestésicos locales 
(anestesia local terapéutica, terapia 
neural según Huneke) [1,2], las 
aferencias y eferencias simpáticas 
podrán empezar otra vez desde «cero». 
En otras palabras: los estímulos 
fisiológicos ahora ya no serán 
respondidos patológicamente, sino 
fisiológicamente. Esto lo hemos 
observado con frecuencia tras la 
aplicación de anestésicos locales [1,2]. 

Inflamación neurógena 
El SDRC se caracteriza por una 
sintomatología inflamatoria clásica 
( d o l o r , t u m o r, r u b o r, c a l o r ) . 

Experimentalmente se ha demostrado 
que se trata de una inflamación 
neurógena [34,35]. Ésta se caracteriza 
por vasodilatación y extravasación del 
plasma [36]. Las inflamaciones 
neurógenas se desencadenan por la 
act ivación de f ibras nerviosas 
sensitivas no mielinizadas y la 
s u b s i g u i e n t e s e c r e c i ó n d e 
neuropéptidos proinflamatorios [36]. 
El simpático también está implicado 
en estos procesos inflamatorios [37]. 
Contribuye de dos formas a la 
inflamación neurógena. En primer 
lugar aparece una vasodilatación 
dependiente del simpático con 
aumento de l a t empera tu ra y 
enrojecimiento de la piel, como ocurre 
en el estadío temprano del SDRC 
[3.15]. En el estadio tardío la piel está 
a menudo fría y azulado-lívida, lo que 
e s d e b i d o a l a u m e n t o d e l a 
vasoconstricción por el simpático 
perivasal[ 2,15]. En segundo lugar hay 
evidencias de que el simpático también 
puede secretar a partir de sus 
t e r m i n a c i o n e s n e u r o p é p t i d o s 
proinflamatorios (en particular 
sustancia P) [23,24,38,39]. La 
liberación de sustancia P provoca 
extravasaciones del plasma, lo que 
lleva al desarrollo del edema [36]. 

Discusión sobre la intervención 
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 farmacológicos (AINE, 
corticosteroides, betabloqueantes, 
calcitonina administrada por vía nasal, 
ant iepi lépt icos, ant idepresivos, 
opiáceos, entre otros) combinados con 
terapia física, terapia ocupacional y 
fisioterapia, eventualmente con ENET 
o con estimulador de médula espinal
[4]. A pesar de la larga duración de los
tratamientos, el éxito es a menudo
insatisfactorio.
Sobre el SDRC los estudios clínicos
controlados son poco fiables en
relación al tratamiento con anestésicos
locales. El número de casos es
reducido y los resultados a menudo
contradictorios [11]. Diversos estudios
clínicos se centran en el hecho de que
los síntomas del SDRC son atribuibles
a una disfunción del simpático
[40-43], sin embargo, la limitación a
bloqueos simpáticos regionales (sin

incluir el tronco simpático) muestra en 
el SDRC un efecto positivo sólo en 
alrededor del 50% de los pacientes 
[44]. 
Se obtienen mejores resultados con el 
bloqueo simpático en el ganglio 
estrellado (extremidad superior) o en 
e l t r o n c o s i m p á t i c o l u m b a r 
(extremidad inferior) [40,45]. La 
disminución del dolor y la inflamación 
supera de largo la duración de acción 
del anestésico local, por lo que se 
puede deducir que el bloqueo 
simpático con anestésicos locales tiene 
un efecto positivo sobre el dolor 
simpático sostenido así como sobre la 
inflamación, y que no puede explicarse 
únicamente por un bloqueo a corto 
plazo de las neuronas simpáticas. 

Los dos casos presentados también 
muestran que la inyección en el 
ganglio estrellado es eficaz para el 
tratamiento de SDRC de la extremidad 
superior. Ya una sola sesión puede 
producir una dramática mejoría de 
todos los síntomas. Tras la inyección 
en dicho ganglio no sólo disminuyen 
los dolores, también mejoran los 
síntomas autónomos como el trastorno 
de regulación de la temperatura, el 
edema y la hiperhidrosis (vs. primera 
p a c i e n t e ) . A m b a s p a c i e n t e s 
presentaban antes de la primera 
inyección (en el ganglio estrellado) 
dolores progresivos. Minutos después 
de dicha inyección presentaron de 
forma mantenida menos dolores y 
sobrepasando efectivamente en mucho 
la duración de acción de la procaína. 
Esto significa también aquí, que el 
efecto se produjo no sólo por la 
interrupción mediante el anestésico 
local, sino también por la regulación 
del sistema simpático. El tratamiento 
con anestésicos locales sobre el 
simpático puede por tanto provocar 
que en diferentes localizaciones se 
invierta el círculo vicioso en el 
fenómeno del dolor y la inflamación: 
Los procesos reflejos en el segmento 
( v s . f i s i o p a t o l o g í a ) p u e d e n 
normalizarse, del mismo modo puede 
suprimirse el acoplamiento simpático-
aferente en la periferia. Los engramas 
patológicos del simpático pueden 
borrarse por medio de esta terapia [2]. 
Cabe pensar, que como consecuencia 
de la terapia sobre el simpático con 
anestésicos locales, se secretan menos 
neuropéptidos proinflamatorios a partir 
de las terminaciones nerviosas 
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simpáticas y nociceptivas. Asimismo, 
los cambios neuroplásticos en el 
s i s t ema ne rv ioso cen t r a l (v s . 
fisiopatología) son en principio 
reversibles, como Maihöfner et al. [29] 
pudieron demostrar en pacientes con 
SDRC. Según el principio de irritación 
contraria bien establecido en las 
investigaciones sobre el dolor, los 
mecan i smos neuro f i s io lóg icos 
inhibitorios y de borrado, con la 
subsiguiente autoorganización, pueden 
tener una influencia favorable sobre el 
dolor (sinopsis en [2]). 
Cassuto [46] pudo demostrar en 2006, 
que los anestésicos locales tienen una 
acción antiinflamatoria. Tienen efecto 
sobre la síntesis y liberación de 
mediadores inflamatorios [46]. Así la 
p r o c a í n a y l a l i d o c a í n a , a 
concentraciones bajas , pueden 
disminuir en el páncreas la síntesis de 
un mediador inflamatorio (ácido 
araquidónico) [47]. La inhibición de la 
secreción de prostaglandinas mediante 
anestésicos locales tópicos se ha 
podido demostrar recientemente en 
piel animal quemada [48]. Los edemas 
inducidos por inflamación y las 
extravasaciones de plasma en la piel 
quemada también pueden reducirse 
ostensiblemente con anestésicos 
l o c a l e s t ó p i c o s , c o m o s e h a 
demostrado en estudios con animales 
[49,50]. Hemos observado que la 
aplicación local de procaína sobre 
quemaduras solares no sólo elimina 
prácticamente el dolor en pocos 
minutos, sino que tras unos 15 minutos 
también mejora de forma drástica y 
persistente el enrojecimiento. 
Tracey [51] describe un reflejo 
inflamatorio del sistema nervioso 
autónomo: éste regula de forma refleja 
las respuestas inflamatorias del 
organismo. De ello concluimos, entre 
otros, que el sistema nervioso 
autónomo irritado causa inflamación 
(«de origen desconocido») y que 
p u e d e d e s e n c a d e n a r c a s c a d a s 
inflamatorias, como ocurre por 
ejemplo, en diversas enfermedades 
autoinmunes o precisamente en el 
SDRC. La regulación del sistema 
nervioso autónomo por medio de 
anestésicos locales podría entonces 
a u t o m á t i c a m e n t e r e d u c i r l a 
inflamación causada por este. Esta 
hipótesis está apoyada por nuestras 
observaciones clínicas [1,2]. 
En el SDRC es razonable no sólo 
efectuar el tratamiento del simpático 

en el ganglio correspondiente, sino 
también incluir en la terapia el plexo 
simpático periarterial. En muchos 
casos pudimos con ello lograr una 
atenuación persistente de los dolores y 
los edemas. 
Además, junto a la acción indirecta 
( s i m p a t i c o l i s i s ) , l a a c c i ó n 
vasodilatadora directa de la procaína 
(por productos de desdoblamiento) 
incrementa este efecto. Esto se 
muestra claramente en el primer caso 
descrito: ya después de una sesión 
disminuyó la sensación de frío en la 
mano de la paciente. Otros anestésicos 
locales tales como la lidocaína actúan 
f a r m a c o l ó g i c a m e n t e c o m o 
vasoconstrictor y sólo a través del 
e f e c t o s i m p a t i c o l í t i c o c o m o 
vasodilatador. Una ventaja adicional 
de la procaína es su corto tiempo de 
acción de 20 minutos, así los procesos 
de autorregulación no se interrumpen 
durante demasiado tiempo; el «borrado 
de los engramas patológicos» puede no 
obstante acontecer por completo [23]. 
Debido a que las cicatrices pueden 
constituir un estímulo crónico y 
subliminal para el sistema nociceptivo 
y simpático, también se trataron como 
posible zona irritativa para el 
simpático las cicatrices quirúrgicas de 
ambas pacientes con arreglo a la 
denominada terapia neural según 
Huneke [1,2]. 
Un factor importante en el tratamiento 
de SDRC es el tiempo. En nuestros 
ejemplos de casos habían pasado 
respectivamente de dos y siete meses 
desde el comienzo del SDRC hasta el 
tratamiento con anestésicos locales. Si 
el SDRC tiene una evolución de sólo 
unos pocos días, suelen bastar de una a 

tres inyecciones en el ganglio 
estrellado (extremidad superior) o en 
e l t r o n c o s i m p á t i c o l u m b a r 
(extremidad inferior) para provocar la 
r e g r e s i ó n c o m p l e t a ( p r o p i a 
experiencia). Cuanto más largo sea el 
intervalo de tiempo entre el evento y la 
terapia sobre el simpático, más difícil 
s e r á r e v e r t i r l o s p r o c e s o s 
fisiopatológicos descritos (círculo 
vicioso) y serán necesarias más 
sesiones de tratamiento. 
Los casos aquí presentados y otros 
tantos más, aportan claros indicios de 
que la terapia directa sobre el sistema 
fisiopatológicamente relevante (el 
simpático) aporta beneficios. Además, 
no tienen que ser interrumpidas las 
t e r a p i a s f a r m a c o l ó g i c a s 
convencionales ni tampoco las terapias 
f í s i cas . S in embargo , nues t ra 
experiencia ha demostrado que tras la 
terapia con anestésicos locales antes 
explicada se reduce drásticamente la 
necesidad de analgésicos. 
También es de interés que desde el 
p u n t o d e v i s t a h i s t ó r i c o l a 
neurofisiología moderna confirma 
estas interpretaciones: así, en 1916 el 
síndrome de dolor regional complejo 
ya fue tratado con éxito por Leriche 
mediante una simpatectomía [52]. Más 
tarde identificó en el simpático la 
superioridad de su bloqueo con 
anestésicos locales respecto a la 
intervención quirúrgica sobre él. Así 
acuñó la frase «la infiltración del 
estrellado con procaína es el bisturí 
incruento del cirujano». Ya en 1944 (!) 
Livingston [53] describió el círculo 
vicioso condicionado por el simpático 
en el desarrollo del dolor y, como 
principio, una especie de acoplamiento 
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simpático-aferente. La eficacia de los 
bloqueos del simpático dio lugar al 
concepto de «distrofia simpático 
refleja», tal y como el SDRC fue 
llamado hasta 1993 (junto a la 
denominación Sudeck). En realidad, 
esta denominación, por desgracia 
a n t i c u a d a , s i g u e s i e n d o u n a 
descripción acertada y simple de la 
moderna fisiopatología del SDRC. En 
Alemania la fisiopatología del SDRC 
fue descrita de manera distinta. Paul 
Sudeck [54] partió de una inflamación 
aguda primaria como causa del SDRC. 
Hasta el día de hoy la fisiopatología es 
objeto de controversia. Algunos 
autores parten de un origen patogénico 
inflamatorio, otros de un origen 
patogénico simpático [11]. Como 
muestra nuestro estudio, las dos 
patogenias pueden integrarse muy bien 
en un único concepto: el simpático 
causa dolor (reflejos segmentales, 
acoplamiento simpático-aferente) e 
inflamación (acción vasomotora y 
s e c r e c i ó n d e n e u r o p é p t i d o s 
proinflamatorios). 
La etiología de SDRC es desconocida 
[11]. Sin embargo, surge la pregunta 
de si existen factores que favorezcan la 
aparición de esta enfermedad. Tal vez, 
en pacientes que desarrollan un SDRC 
el simpático ya está irritado incluso 
an tes de acon tece r e l even to 
(traumatismo cirugía).  

El neurofisiólogo ruso Speranski [55] 
demostró en amplios experimentos con 
animales que, por ejemplo, cicatrices 
aplicadas expresamente u otras zonas 
irritativas sensibilizan el sistema 
simpático y nociceptivo. También 
pudo demostrar que estos estados 
irritativos actúan más allá de cualquier 
sistema segmentario. Es decir, pueden 
repercutir a través del simpático sobre 
cualquier lugar del organismo y sobre 
todos los sistemas de órganos. En sus 
extensos experimentos con animales 
Speranski se topó con fenómenos que 
le evidenciaron que el sistema 
nervioso sólo puede ser considerado 
como un todo, y que alteraciones 
patológicas similares, tanto en la parte 
central como en la parte periférica del 
sistema, muestran efectos individuales 
según qué sistemas están previamente 
sobrecargados. Por lo tanto es posible 
que , por e jemplo , un cambio 
asintomático en el área dento-
mandibular (p. ej. una cicatriz por 
extracción dental o cordales retenidos) 
o cicatrices en otros lugares, puedan en
forma de irr i taciones crónicas
asintomáticas continuamente alimentar
estímulos subliminales en el sistema
simpático. Si incide ahora un evento,
como una fractura, sobre este sistema
previamente sobrecargado, puede así
desarrollarse un SDRC.  

Experiencias propias han demostrado, 
que sólo el saneamiento (p. ej. del área 
dento-mandibular) o la inyección por 
d e b a j o d e l a s c i c a t r i c e s 
(desacoplamiento pasajero del punto 
i r r i t a t ivo r e spec to a l s i s t ema 
simpático) hacen posible una respuesta 
sostenida frente a los bloqueos del 
simpático. Huneke descubrió esto 
independientemente de Speranski [51] 
y con ello estableció un método, la 
t e r a p i a n e u r a l s e g ú n H u n e k e 
(resumido en [1,2]). Se evidencia 
ahora que es te procedimiento 
desarrollado hace décadas de forma 
empírica y experimental se ajusta 
excelentemente a los más recientes 
conocimientos fisiopatológicos. 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Respuestas a las preguntas de aprendizaje 
1. El SDRC se caracteriza por trastornos autónomos y
motores, así como por dolor.
2. El simpático no sólo causa los trastornos autónomos, sino
también está determinantemente implicado en el desarrollo
del dolor y la inflamación.
3. Dado que el SDRC está primariamente causado por el
simpático, la lógica intervención será a nivel del mismo
(con anestésicos locales).
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