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TERMINOLOGIA

Desde que Mitchdl en 1864 (1) utilizd por primera vez @ término causdgia, se han
propuesto multiples mecanismos fisiopatologicos y distintas tergpeltticas, 0 que ha llevado a una
grave confusidn tanto en su diagndéstico como en su tratamiento. El término distrofia smpético reflga
(D.S.R.) fue propuesto por Evans en 1946 (2) y desde entonces |os criterios de diagnostico de este
sindrome han sido inciertos, contestados, variables o inexistentes. Antes de 1953 la causalgiay otras
digtrofias smpaético reflgjas, habian sido consderadas como entidades clinicas digtintas y descritas
bajo numerosos términos (tabla 1), 1o que fue modificado por Bonica (3), sSendo adaptado y de
nuevo modificado por la Asociacion Internaciona parad Estudio del Dolor (IASP). Bonica sugirio,
ya que todas estas condiciones tenian similares caracterigticas clinicas y probablemente € mismo
mecanismo fisiopatologico basico y por que € dolor y otros sintomas eran diviados por la
interrupcion smpética, se les diera atodas @ término genérico de DSR. En un intento de ordenar
los criterios de diagndstico clinico, Bonica en 1953 (3) describio los estadios evolutivos de laDSR y
propuso laterapia con blogqueos nerviosos para su tratamiento.

Ahora bien, ya que adgunos pacientes con dolor urente no manifestaban una acusada
hiperactividad smpatica, se sugirié (4) que este tipo de dolor crénico se separase en un grupo
independiente en & que & término distrofia se mostraba ingpropiado. A este grupo e le deberia
etiquetar como causalgia (5).

Roberts en 1986 (6) introdujo € término “dolor mantenido por € smpético* ( DMS) , ya
gue dicho sstera nervioso esta directamente comprometido y su bloqueo diviala sintomatologia. Al
contrario ,” e dolor independiente dd smpético” ( DIS) se refiere d dolor que no es diviado por la
interrupcion simpética. El concepto de DMS puede estar presente en un gran nimero de
enfermedades como neuropatias periféricas, dolor de miembro fantasma, herpes zoster y neurdgia
postherpética, neuralgias y DSR. Puede haber DMS en pacientes que han sufrido un traumatismo
menor, pero no tener todas las caracteristicas compl etamente desarrolladas de DSR.

Con € objeto de discutir y consensuar la terminologia de la distrofia Smpético reflgay dela
causalgia, se celebrd en 1.993 en Orlando, Horida, una reunion de un grupo de expertos a nivel
mundia. Después de muchas deliberaciones se decidié que @ término DSR habia perdido utilidad
clinicay de investigacion debido a uso extendido e indiscriminado con criterios no diagnésticos o
descriptivos. Como conclusiones la Internationd Association for Study of Pain (IASP), definio en
1994 |os criterios para d diagnostico del Sindrome de Dolor Regional Complgo tipo | (SDRC-
I) parasudtituir d de DSR, con d fin de intentar facilitar su diagnégtico diferencid frente a otros tipos
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de dolor cronico. En esta reunidn se establecié asamismo la sugtitucion ddl término causagia por €

de Sindrome de Dolor Regional Complegotipo |l (SDRC-I1) (7).

El termino Digtrofia fue considerado impreciso y ademas no et presente constantemente.
El término Simpético habia perdido asmismo credibilidad ya que esta demaostrado que no sempre €
dolor de estos pacientes responde a bloqueo del sistema smpético y que puede exitir
hiperexcitabilidad simpética en otros cuadros dolorosos no siendo pues exclusivo de estos procesos.
El reflgo que es implicado en la terminologia nunca habia sdo demostrado. Se intent6 pues crear
una nomenclatura basada en un méodo descriptivo que fuese practico y que no implicase la
presencia de mecanismos fis opatol dgicos.

LalASP intent6 dar alos SDRC tipo | y |1 ladefinicion de Sindromes con d fin de permitir
gue se engloben en elauna serie de sintomas y Signos clinicos que no tienen por que tener una causa
o etiologiacomun. El “ Dolor “ , espontaneo o evocado, se considera esencid para @ diagnostico
delos SDRC. El término Dolor Regional intenta definir que € dolor, desproporcionado y continuo,
sobrepasa la locaizacion esperada en funcion de la causa aparentemente originaria, usual mente una
extremidad pero en otras ocasiones referido a otras partes del cuerpo. El término “ Complgo “,
por fin, intenta definir la multiples formas de presentacion de los sintomas y sgnos que lo
caracterizan.(8).

La IASP define ass d SDRC como “ variedad de condiciones dolorosas de
localizacion regional, posteriores a una lesién, que presentan predominio distal de
sintomas anormales, excediendo en magnitud y duracion al curso clinico esperado del
incidente inicial, ocasionando con frecuencia un deterioro motor importante, con una
progresion variable en el tiempo “. La diferencia entre d SDRC-I (DSR) y € SDRCHI
(Causdgia) radicaen la presencia en esta Gltima de lesidn de un nervio periférico.

ETIOLOGIA

El SDRC tipo | reconoce habitualmente un antecedente o factor desencadenante de origen
traumatico, como esguinces articulares de tobillo y mufieca, las lesiones por gplastamiento, las
inmovilizaciones prolongadas. Otros pacientes reconocen un antecedente de traumatismo
quirdrgico, de mayor o menor intensdad y localizado en laregion afecta, habituamente en las partes
acras de la extremidad. En la anamness de agunos de estos pacientes, no es infrecuente recoger
otros posibles factores desencadenantes del SDRC tipo | como € accidente vascular cerebra o
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miocardico, la ingesta de farmacos como los tuberculogtéticos, los barbitlricos o la ciclogporing,

esta Ultima en pacientes sometidos a tranplante rend.

El SDRC tipo Il, presenta como antecedente obligado, lalesién parcid o tota de un tronco
nervioso periférico 0 una de sus ramas principaes. Los nervios mas habituamente recogidos en la
literatura son los troncos primarios 0 secundarios del plexo braquid, € nervio mediano, @ nervio
cubital y € tronco ciético o cuaquierade sus dos ramas (N.Tibia o Cidtico Popliteo Internoy € N.
Peronedl o Ciético Popliteo Externo) ( Fig 1).

FISOPATOLOGIA
Se han propuesto mutiples hipGtesis para intentar explicar d mecanismo intimo de

produccion del SDRC, desde que lalesidn de un nervio en € gtio de la herida erala responsable de
cambios en la distribucién del mismo, hasta las que atribuian que todo se debia a una dteracion del
SNC. Actuadmente parece demostrado que, a menaos durante un tiempo, € origen de los transtornos
es periférico, sh embargo d cronificarse, ciertos eementos neuronaes locadizados centramente se
hacen responsables de la perpetuacion del dolor,habiéndose encontrado actividad e éctrica anormal
end mesencéfdo, tAdamo y corteza cerebra tras la desaferenciacion periférica

La edimulacidon nociva de la periferia senshiliza a los nociceptores y esta estimulacion
continuada también modifica las propiedades de las neuronas espindes en las que también se
originan dteraciones funcionales extrinsecas, tales como aumento de tamafio de los campos
receptores cutaneos, aumento de la excitabilidad neurona y pérdida de la capacidad codificadora de
impulsos nociceptivos. Estos cambios se conocen con € nombre de  “plagticidad neurona “ o
“sengbilizacion centra” y contribuyen directamente a la aparicion de dteraciones sensorides que
gparecen como consecuencia de lesiones periféricas, tales como hiperagesa secundariay dodinia,
en zonas degadas de lalesidn causdl.

Como resultado de unalesion, los nociceptores realizan una expresion de los receptores a -
adrenérgicos (regulan hacia arriba a los receptores a - adrenérgicos). Cuando estos receptores a -
a -adrenérgicos se activan por liberacion de norepinefrina en los tejidos locales, los nociceptores se
activan y se senghilizarian neuronas centrdes relacionadas con las sensaciones dolorosss,
gpareciendo € sintomadolor.

Existe otra hipotesis de la produccion del dolor en estos sindromes, como es la activacion
de mecanoreceptores de bgjo umbra. Esta hipétesis explicaria que en estados de dolor neorpético,
la alodinia desgparezca cuando la actividad de los mecanoreceptores de bgo umbra, fuese
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inactivada mediante un bloqueo isquémico de presidn. La estimulacion déctrica a intensdades

suficientes para activar fibras A-beta, provoca dolor y una sensacion de hormigueo en pacientes con
DMS. Sin embargo, & mismo estimulo no provoca dolor bgo bloqueo smpético (9,10).

CLINICA

Las manifestaciones clinicas de estos sindromes conjugan una serie de Signos y sintomas
principaes como € dolor, € edema, las dteraciones tréficas y vasomotoras, la limitacion de la
movilidad articular y la arofiamuscular y Gsea

B dolor, definido como quemante y difuso, puede ser espontaneo, a la presion o a la
movilizacion; es € sintoma inicid dd sindrome, pudiendo asociarse a edema y cambios de la
temperatura local. Este dolor puede ser agudo, espontaneo y provocar cojera por aumentar con €
apoyo, en la afectacion del miembro inferior. El origen dd dolor no se define claramente en las fases
inicides de la enfermedad por cuanto en agunos casos s6lo se puede reproducir € dolor alapreson
profunda sobre @ hueso o las estructuras cdpsuloligamentosas y Sinoviaes, mientras que en otros ya
en los edadios inicides se aprecia dolor a la papacion superficid de la pid o d pelizco. En €
SDRC tipo | este dolor no se limitaa una distribucion nerviosa metamérica, troncular o radicular ni a
una didgribucion claramente vascular 'y es agparentemente  desproporcionado a  factor
desencadenante. (11)

En d SDRC tipo Il, las caracteristicas del dolor son definidas habituamente como mas
severas. El dolor se refiere como quemante, urente, existiendo de forma constante dodinia e
hiperpatia, generamente en mano o pie, después de una lesidn traumética y con frecuencia
yatrogénica, de un nervio periférico. Este antecedente puede ser proximo pero no es raro que la
lesion nerviosa se produjese en tiempo pasado de uno o varios meses. Este dolor se exacerbacon €
tacto superficid, d estrés, las variaciones de temperatura o € minimo intento de cambio de posicion
activa o pasiva de la articulacion o articulaciones afectas.

B edema es uno de los signos habituades de estos sindromes, generdmente congestivo,
blando y de aparicion precoz (Fig 2). En las fases mas tardias puede hacerse mas duro y
relacionarse con la limitacion funciond articular 0 no. Se manifiesta como un engrosamiendo difuso
de las partes distaes de la extremidad. La pid aparece distendida y los pliegues cutaneos estan
ausentes.

Las alteraciones vasomotoras son muy caracteristicas s bien pueden aparecer solo en
algin momento dd curso evolutivo. Es frecuente la gparicion de cianosis en crisis en la extremidad

5



6
afecta, con dteraciones de la temperatura cutanea que € paciente describe tanto como de friddad

COMOo en otros casos de aumento de temperatura. Con frecuencia se observan también ateraciones
sudomotoras, habituamente dd tipo de aumento de la sudoracion que se exacerba con € edtrés.
(12).

La limitacion de la movilidad articular es otro signo que contribuye a ddimitar este
sindrome y esta relacionada inicidmente con la limitacion funciond antidlgica cgpsuloligamentosa
Eso hace que las actitudes viciosas articulares sean diferentes para cada una de las articulaciones
afectadas, aduccion en hombro, semiflexion en codo, semiflexion o garra en aticulaciones de la
mano, flexion en caderay rodilla, equinismo en tobillo y garra en dedos del pie.

La atrofia muscular junto con las retracciones fibrosas de los compartimentos
gponeuroticos de los musculos extrinsecos e intrinsecos son Signos propios de los estadios muy
evolucionados de la enfermedad . La atrofia 0sea, que puede aparecer en estadios relativamente
precoces de ambos sindromes, tiene significaciones compleas ya que en los estadios iniciales podria
edar relacionada con € traumatismo inicid o lainmovilizacion tergpéutica. Esta misma fisiopatologia
podria explicar la osteoporosis de los periodos de inmovilidad relacionados con @ dolor del

sindrome.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

El diagnostico de los SDRC tipo | y tipo 11 se rediza fundamentalmente por la anamnesisy
la exploracion clinica, s bien agunas exploraciones complementarias pueden ayudar en €
diagndstico diferencia con otros sindromes de dolor crénico.

Enlaradiologia convenciond se puede apreciar un aumento ma definido de la densidad de
las partes blandas, que traduce & edema provocado por los fendmenos vasomotores. A nivel 6seo
pueden gparecer fendbmenos de osteoporosis evolutiva coexistiendo con fendmenos de reabsorcidn
Osea (Fig. 3). Lapreservacion del espacio articular permite hacer @ diagnéstico dieferencia con las
artritis que cursan de forma precoz con un pinzamiento de la interlinea. La anquilogs clinica de
agunos casos muy graves es sempre de tipo fibroso ya que no se han observado casos de
desaparicion de lainterlinea articular 0 anquilosis Gsea

LaRM N tiene poco vaor parad diagndstico delos SDRC por la escasa repercusion
de alteracion Gsea, Sn embargo en las fases precoces, se detecta € edema cutaneo, hipointenso en
las secuencias en T1 e hiperintenso en las secuencias potenciadas en T2.La evoluciéon de cuadro
puede dcanzar fascias y grupos musculares y en casos muy evolucionados la RMN puede
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demostrar @ grado més o menos importante de atrofia muscular.(13)

Lagammagr afia 6sea con Tecnecio 99m es una exploracion funciond  que nos informa de
la respuesta fisologica tisular frente a diferentes estimulos dando lugar d depdsito patoldgico del
radiotrazador . Esta exploracion se acepta como evidencia objetivaen @ diagnéstico del SDRC tipo
|. El patrén gammagréfico tipico es € de respuesta hiperémica por disminucion de tono vasomotor
gue comporta una vasodilatacion y por |o tanto una positividad en las fases vascular y precoz y un
aumento en la tasa metabdlica dsea que es responsable de una hiperfijacion dd trazador en la
extremidad afectada (Fig.4) (14).

La Teetermografia infrarroja es un procedimiento diagnéstico no ionizante ni invasvo
que pone de manifiesto la temperatura en base a la radiacion infrarroja emitida por la pidl, dando
lugar a un mapa térmico que traduce las variaciones térmicas que se producen como consecuencia
de las variaciones de la microcirculacion. El patron termogréfico habitud dd SDRC tipo | es la
hipotermia o hipertermia de la extremidad afecta con digtribucion regiond . Para algunos autores
(15) latermografia estaria especidmente indicada en la valoracion de las respuestas a los blogqueos
simpéticos.

Los estudios Electrofisologicos convencionaes (Conduccion nerviosa y  Electromiografia
convenciona y Potenciaes Evocados Somatosensoriales), se usan como técnicas de diagndgtico de

grado y nivel delesion del sstema nervioso periférico e indirectamente también central.

TRATAMIENTO
El tratamiento de los SDRC tipo | y tipo Il, como cuaquier tipo de dolor crénico

neuropdtico, requiere un enfoque multidisciplinario, que puede incuir la rehabilitacion, la
farmacoterapia, € tratamiento psicol dgico, los bloqueos Smpéticos y técnicas neuroquirdrgicas.
Las caracterigticas diferenciaes entre los dos tipos de SDRC hacen que d planteamineto
tergpetitico inicial deba ser digtinto(16,17).
Rehabilitacion

Lamedicinade rehabilitacion, através de latergpiafisica, esimprescindible , no sdlo en la
prevencion s no en € tratamiento precoz y de las fases tardias en e SDRC- tipo |. Las técnicas de
rehabilitacion varian en funcidn de los sgnos predominantes, de forma que en las fases precoces, se
orienta @ tratamiento hacia € control dd dolor y € edema mediante eectroestimulacion,
ultrasonidos, masoterapia y criotergpia. La disfuncion articular en estas fases precoces se beneficia
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con gercitacion muscular isométrica ,mientras que la cinesiterapia, que debe ser sempre indolora,,

e iniciasolo cuando se halogrado € control de dolor. En € SDRC tipo 1, ladodiniay la hiperpatia
hacen incompatibles la mayoria de estas actitudes terapeliticas hasta que la farmacologia o los
blogueos nerviosos no han logrado € control efectivo ddl dolor.

En las fases tardias de estos sindromes, d tratamiento del dolor se debe asociar
tratamiento de las dteraciones tréficas ya establecidas, mediante termoterapia superficid y profunda,
masoterapia, cinesitergpia activa y pasiva e incluso férulas moldeadas para evitar las actitudes
viciosas articulares. Puede asociarse en cuaquier estadio un tratamiento recalcificante asociado a
magnetoterapia con € fin de frenar la osteoporosis.(18)

Tratamientos far macol 6gicos

El desconocimiento de la etiopatogenia de estos sindromes y la complgidad y variacion
temporal de los signos y sintomas que o congtituyen , hacen necesario que desde d inicio de los
sintomas se establezcan pautas asociadas de tratamiento farmacol6gico que pretenden controlar
el dolor, evitar la depreson y ansedad propia de estos sindromes de dolor crénico, megorar las
ateraciones vasomotoras y evitar la osteoporosis regiond .(19)

Para € tratamiento del dolor, los antiinflamatorios no esteroideos ( AINE) son poco
eficaces. Sin embargo € tramadol, que se considera un opidceo débil, puede ser eficaz a dosis de
150 a 300 mgrddia Para € control dd dolor continuo y quemante se utilizan farmacos
antidepresivos triciclicos , tipo amitriptilina a doss de 50-75mgrg dia durante un tiempo no
inferior a tres meses. El dolor lancinante paroxistico se trata habituadmente con antiepilépticos del
tipo clonazepany gabapentina. Bl clonazepan se utiliza a dosis de 0,5-2 mgrs /dia . La gabapentina
se debetitular adosisinicides de 400mgrs /dia hasta dcanzar dosis de 1.200/ 1600 mgrs /dia (20).

Los corticoides por via sstémica pueden favorecer la pérdida de sustancia 6sea , por lo
que su uso quedaria limitado ainfiltraciones periarticulares o articulares, ya que s existe dolor con
retraccion cepsular , € efecto de los mismos puede mejorar la recuperacion de la movilidad.Se
suelen utilizar preparados de accion depot del tipo metilprednisolona o triamcinolona asociados a
anestésicos locales.

Lacalcitonina, aunque su eficacia no esta demostrada de forma objetiva en este sindrome,

se utiliza por su efecto inhibidor de la reabsorcion Gsea, su efecto vasodilatador periférico y su

posible efecto analgésico central. En las fases avanzadas de la enfermedad, su eficacia es escasa 0

nula. Se recomienda su utilizacién por via subcutanea , a dosis de 100U dia durante unos 30 dias y
un periodo de descanso de 30 dias. Posteriormente se pueden realizar terapias de mantenimiento de
8



100U tres dias por semana.

Con unaindicacion smilar , se utilizarian los bifosfonatos. Existen estudios que demuestran
laeficaciadd pamidronato o € dendronato administrados por via endovenosa, este Ultimo a dosis
de 7,5mg9 dia durante tres dia. Estos estudios refieren que la administracion de estos farmacos
pueden disminuir & dolor y latumefaccion de forma significativa frente a placebo.(21)

Los vasodilatador es, tipo nimedipino a doss entre 10- 30 mgrs /dia por via ora, pueden
tener también un efecto andgésico en dgunos pacientes afectos de SDRC tipol. Como efctos
indeseables pueden aparecer cefaea e hipotension .Los Betabloqueantes, pueden ser Utilesadosis
de 20-60mgs/dia. El mas utilizado es € propanolol. Como efectos indeseables pueden aparecer
hipotenson y bradicardia. Dentro de los blogueantes alfa-adrenérgicos, se puede utilizar la
clonidina a doss de 150 microg / 8 horas por via ord. Su principa efecto secundario es la
hipotens6n ortostética.

Los anestésicos locales (AL) pueden megorar € dolor neuropético de estos sindromes. Se
explicaria su mecanismo de accion por € blogueo de la conduccion en los axones aferentes
lesonados y la disminucion de la liberacion de la noradrendina en |as fibras nerviosas Smpéticas
adyacentes. Los AL, habituamente lidocaina, se administran inicidmente por via endovenosa, a
dosis de 100 mg en 250 ml de suero fisiologico, a pasar en dos horas. En los dias sucesivos se
incrementa la dosis de AL hasta un méximo de 250-300 mg/dia. Una vez acanzada eta dosis s2
mantiene durante 7-10 dias y S se obtiene un buen control del dolor se inicia tratamiento con
mexXiletina por via oral, adosis de 150 a 200 mg/12 horas.

Los blogueantes de los receptores NMDA (N-Metil-D-Aspartato) , entre los que se
encuentran la ketamina, d dextrometorfano y la memantina han mostrado su eficacia en casos
adados de SDRC tipo |, por 1o que no parece aconsgjable su uso generdizado en d tratamiento de
los mismos.

Lacapsaicina, sustancia activa de pimiento rojo es un analgésico tdpico dermatol dgico de
accion localizada. Actla depleccionando € contenido en sustancia P en Ias terminaciones nerviosas
periféricas responsables de la transmision ddl impulso nervioso. La concentracion mas utilizadaes d
0,025%, aplicandola en la zona dolorosa de 3 a 4 veces d dia. No debe utilizarse sobre la pid
lesonada ni en conjuntivas ni mucosas.(22,23).

Laiontoforesis, que consste en laintroduccion de farmacos de formaionizada bgo lapid,
utilizando una corriente galvanica como impulso. Se puede utilizar para tratar la dodinia y los
transtornos vasomotores. Los farmacos que se utilizan habituamente son la lidocaina d 2% con
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vasocongrictor , que se coloca en d anodo o polo positivo 'y la metilprednisolona que se coloca en

el polo negativo. Suelen realizarse entre cuatro a sais Sesones.

Tratamiento Psicolégico

El tratamiento psicoldgico en los pacientes con SDRC tipo | y 11 se basa en técnicas para d
entrenamiento en relgacion. Hay varias formas de relgacion que se suden implementar: relgacion
progresiva, entrenamiento autégeno y biorretrodimentacion. En nuestra experiencia (24) ha
resultado mas eficaz una relgacion combinada, es decir, utilizar inicidmente relgacion muscular
progresiva que permite a paciente tomar una mayor conciencia de sus sensaciones corporaes y
posteriormente desarrollar € entrenamiento autdgeno. Aungue no existen series que comparen estas
técnicas con la biorretrodimentacion, parece 16gico que con esta Ultima se puedan obtener mejores
resultados. Para los pacientes que presentan sintomas ansiosos y/o depresivos, la psicoterapia de
soporte es una buena técnica que puede ofrecer una contencion de los mismos.
Blogueos Simpaticos

Existen maitiples méodos para conseguir bloqueos simpaticos (Tablall).
Bloqueos con fentolamina

La fentolamina es un antagonista dfa-adrenérgico competitivo de accidn corta y reversible
que actuaria preferentemente sobre los receptores periféricos. La administracion endovenosa de
fentolamina produce un divio trangtorio dd dolor en los pacientes con dolor dependiente del
SNS. Este bloqueo se utiliza como prueba diagndstica en € SDRC-I para diferenciar estos
sindromes dolorosos de aquellos dolores neuropéticos o centrales que cursan con Similar clinicay en
los que es impaosible predecir slo por laclinicala utilidad de los bloqueos smpéticos.

Arner( 25) y Rgja(26 ) describieron por separado en 1991 d test de fentolamina Consste
en laadministracion de este farmaco por via endovenosa a dosis de Img/k en un periodo de 10

minutos seguin protocolo. Como efectos secundarios pueden aparecer hipotension y taquicardia.

Bloqueos r egionales endovenosos
Desde Hannington Kiff (27) se rediza e blogueo regiona endovenoso con guanetidina para
e blogqueo adrenérgico periférico en d tratamiento de SDRC tipo |. Se han propuesto otros
bloqueantes smpéticos como lareserping, € bretilioy @ blufomedil.
El mecanismo de accion de estas sustancias es bifésico. En un primer lugar se produce una
10
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liberacion de noradrenalina desde | os depdsitos postganglionares (causa de la vasocongtriccion

tipica anterior a efecto de bloqueo) y posteriormente evita larecaptacion de la noradrendina a nivel
de las membranas singpticas y vesiculares, con lo que se produce un bloqueo prolongado del tono
smpatico. La técnica de gplicacion de estas sustancias se basa en la metodologia de 1o anestesia
locoregiond endovenosa. En € protocolo de adminigtracion, para d miembro superior se
adminigtran de 10 a 15 mg de guanetidina disudta en 30 ml de suero fisoldgico y 20 mg de
lidocaina, para disminuir la sensacion de quemazdn que se produce en la extremidad d introducir la
guanetidina. Se pueden afiadir 500 U. de heparina. Para la extremidad inferior se utilizan 20 mg de
guanetidina en 30-40 ml de suero. Los bloqueos se efectuan una vez por semana hasta un total de 5
0 6. Se precisa monitorizacion de la frecuencia cardiaca 'y tenson arterid. Como complicaciones se
han descrito reacciones pruriginosas que desaparecen espontaneamente, hipotension ortostética,
adeniay cefadeas. Egte tratamiento esta contraindicado en pacientes con arteriopatia y flebitis (en
relacion con € manguito neumédico), epilepsiay dergia a los anestésicos locaes y pacientes con
alteraciones cardiacas 0 coronarias severas.

Parece probada la efectividad de la guanetidina en cuanto a la regresion de la mayor parte
de la sintomatologia de la digtrofia, excepto € dolor.
Bloqueos Nerviosos
Bloqueo del ganglio estrellado

El bloqueo dd smpético cervicobraguia se condgue mediante € bloqueo del ganglio
edrdlado. S bien la puncion se rediza habituamente en régimen ambulaorio, la proximidad de
mUltiples estructuras vasculares y nerviosas hace que se requiera un gran rigor técnico y la
monitorizacion sstemdica dd peciente. La posible difusén de famaco hacia la médula cervicd
hace contraindicada la utilizacion de famacos neuradliticos, por 1o que € blogueo se rediza
exclusvamente con anestésicos locaes. Con € fin de prolongar  méximo & blogqueo, se aconsgja el
uso de bupivacaina a 0.5%, con lo que se consiguen blogqueos smpéticos de unas 10 horas. Las
dosis aconsgjadas, aunque aln no evauadas oscilan entre 8-15 ml. El nimero habitua de bloqueos
es de 5-6 con un interval o de descanso de unos 6-8 dias.(19).
Bloqueo perivascular axilar

En nuestra experiencia, lamgor dternativa parad tratamiento de SDRC-I de la extremidad
superior mediante blogqueo nervioso smpético es d blogqueo repetido o continuo de
los troncos secundarios del plexo braquid y dd smpético perivascular axilar (28). EI Blogqueo del
Plexo Braquid por Via Axilar es una técnica derivada de las técnicas anestésicas Utilizadas en la
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cirugia de la extremidad superior . La implantacion de la aguja de puncion o de un catéter en €

espacio perivascular axilar, requiere de una metodologia y Sstemética cuidadosa, § bien con
menores riegos que € bloqueo dd ganglio estrellado.

El bloqueo se puede mantener por espacio de 4 0 5 semanas mediante la colocacion de un
catéter en € espacio perivascular, conectado a una bomba de perfusidn continua de anestésico local
En edta técnica de bloqueo smpaético, es fundamenta € lograr € bloqueo anadgésico sin bloqueo
motor, ya que, en la mayoria de estos pacientes, esta establecido d tratamiento mixto blogqueo
smpatico - fisoterapia activaintensa. El anestésico utilizado habituadmente es bupivacainaa 0,25 %,
con bolusinicid de 10 ml y bomba de perfuson continua con doss individudizadas que oscilan entre
0,4 a1 ml/hora. Los bloqueos continuos pueden mantenerse asi por periodos entre tres y cinco
semanas.

Es probable que la implantacion de reservorios en € tgido celular subcutaneo de la propia
extremidad (29,30) o de la pared anterior del torax conectados mediante un catéter subcutaneo
hasta d espacio perivascular axilar, permita mantener los sstemas de bloqueos continuos durante
periodos mucho mas prolongados, reduciendo d minimo los riesgos inherentes a la cateterizacion
convenciona, como son, la movilizacion intempestiva del catéter, su obstruccion y la infeccion del
trayecto del mismo hagtalapidl.

Blogueo smpatico lumbar

El blogueo de los ganglios de la cadena lumbar se fundamenta en acanzar la cadena
smpética paravertebral lumbar a partir de referencias externas bgo la guia de un amplificador de
imagenes. La eficacia del bloqueo smpdtico se determina por la vasodilatacion, la anhidrosis y €
aumento térmico de la extremidad correspondiente.

Blogueo epidural

. El bloqueo epidurd se puede redizar mediante punciones repetidas o mediante la
colocacion de un catéter en  espacio epidura tunelizado o no, con d fin de prolongar o mantener €
efecto del farmaco por periodos prolongados de tiempo de varias semanas (16,17 ) ( Fig 5). Para €
tratamiento de SDRC-I de extremidades inferiores se utiliza un abordge lumbar. En los casos de
blogueo continuo prolongado, d catéter se tundiza subcutaneo hagta la cara anterolatera de la
pared abdominal.

Al igud que en los bloqueos perivasculares axilares, d anestésico loca mas utilizado es
bupivacaina ad 0,125%, a dosis de 0,6 a 1 ml/hora También aqui, € tratamiento de bloqueo
smpético es complementario de la pauta continuada de tratamiento fis oterdpico.
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SIMPATECTOMIA
Eda técnica, indicada fundamentalmente en € tratamiento de los SDRC tipo | y 11 de los

miembros inferiores, se rediza en los pacientes en los cuades ha existido una buena respuesta a
bloqueo epidura con anestésicos locades, pero que presentan una recidiva del dolor tras la
suspension del bloqueo.

La smpatectomia quimica e rediza inyectando fenol a 6% 6 dcohol absoluto en los
ganglios smpéticos paravertebraes lumbares de L2 a L4, a los cudes se accede mediante €
abordaje percutaneo y control con amplificador de imégenes. También se han obtenido buenos

resultados con la Smpatectomia por radiofrecuencia.

ESTIMULACION ELECTRICA

En d tratamiento de los SDRC tipo | y Il se pueden utilizar métodos de estimulacion
eléctrica transcuténea (TENS) y medular. La TENS edta indicada como tratamiento coadyuvante
en ambos sindromes, habiéndose descrito resultados satisfactorios.(17).

La estimulacion déctrica medular se basa en la estimulacion de |os cordones posteriores de
lamédula mediante laimplantacion de un dectrodo en € espacio epidural, conectado a un generador
externo en la primera fase e interno una vez probada su efectividad analgésica. Para € tratamiento
de los SDRC de miembros inferiores € eectrodo debe colocarse en € espacio epidura toréacico,
mientras que paralos SDRC de los miembros superiores se colocan en € espacio peridurd cervicd.
Su efecto es smilar d del bloqueo simpético farmacoldgico . En una primera etgpa se conecta €
electrodo a un generador eéctrico externo y se mantiene la estimulacion medular durante una
semana S d efecto andgésico es auficiente, se coloca d implante generador de impulsos definitivo (
31).

PERFUSION CONTINUA INTRADURAL

En los casos rebeldes a las terapeliticas hasta ahora propuestas, tanto individuaes como
combinadas, la adminigtracion de farmacos analgésicos en @ espacio intradura se ha mostrado
eficaz. La sustancia de eeccion es la morfina sola o combinada con otros famacos como
bupivacaina o clonidina. Se deben redlizar tres o cuatro dosis de prueba con punciones lumbares.
SHlo s d test es positivo, se procede a la colocacion de un sistema de perfusion continua totalmente
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implantable.
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Tablal.- Tratamientos far macoldgicos delos SDRC tipo |l vy |1

AINE

Antidepresivostriciclicos: Amitriptilina

Antiepilépticos: Clonazepam
Gabapentina

Corticoides

Cddtonina

Bifosfonatos

Vasodilatadores Nimedipino
Betabloqueantes Propanolol

Bloqueantes afa adrenérgicos Clonidina
Anestésicos locales Lidocaina
Blogueantes NMDA Ketamina

Antagonistas de lasustanciaP  Capsaicina
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Tablall .- Blogueos smpaticos en € tratamiento delos SDRC tipo | y ||

Técnicas intravenosa Sgtémicas Fentolamina
Regiond: guanetidina
reserpina
bretilio
bluformedil
Bloqueos nerviosos
Extremidad superior
Ganglio edrelado
Perivascular axilar
Extremidad inferior
Simpético Lumbar
Epidurd
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