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RESUMEN

Los sindromes dolorosos secundarios a lesién nerviosa traumaitica, han recibido denominaciones muy variadas, que en ocasiones han
provocado confusién. La Asociacién Internacional para el Estudio del Dolor, a través de su Subcomité de Taxonomia, ha agrupado estas
entidades dolorosas bajo las dos siguientes denominaciones: Causalgia y Distrofia Simpitica Refleja.

La presente revisién, pretende caracterizar a los dos cuadros dolorosos, con objeto de establecer un diagndstico diferencial, conducta
terapéutica médico-quirfrgica, asi como dejar constancia de sus posibles complicaciones, para lo cual se revisaron ademis de la experiencia
personal, 23 publicaciones representativas, mismas que se anotan como referencias.

Palabras clave: Sindromes dolorosos: Distrofia Simpética Refleja
Causalgia.

SUMMARY

Painful conditions following a history of injury to the nerves, bones, etc., that in several times include upper extremity, are included
in pain syndrome, that for many time remained confused, by this reason the Subdommite on Taxonomy Pain Terms, have made a classifi-

cation in Causalgia and Reflex Sympathetic Dystrophy.
The. purpose of this paper is presents the personal experience and review in 23 references, the causes, findings in these syndrome, the

earley diagnosis and appropiate therapy and the complications.

Key words: Pain syndrome: Reflex Symi)athetic Dystrophy
Causalgia.

Siendo la lista interminable en lo que respecta a nom-
bres acufiados, tales como: Causalgia, causalgia mayor
causalgia menor, sindrome de dolor postraumatico, al-
goneurodistrofia, atrofia de’ Sudeck, edema traumaitico
crénico, simpatalgia, sindrome hombro-mano, distrofia
simpitica refleja, neuralgia difusa postraumdtica, de-
sorden vasomotor postraumatico, artrosis dolorosa pos-
traumatica y edema postraumitico.!** Esta gran canti-

Desde entonces el acuerdo en la terminologia utiliza- dad de términos existentes, Gnicamente ha logrado
da para estos sindromes dolorosos no ha sido posible.  crear una confusién severa en cuanto a la condicién pa-

I a primera descripcion clara de dolor subsecuente a
lesibn nerviosa o de tejidos blandos data desde

1864 durante la guerra de seseci6bn americana, habién-
dose reportado casos de “dedos brillantes dolorosos des-
pués de lesion nerviosa”. Posteriormente Mitchell deno-
miné a este cuadro causalgia, derivado de dos palabras

griegas: Kausis - quemaduras y algos - dolor.'*

*Médico anestesidlogo.

Trabajo elaborado en la Clinica del Dolor. Departamento de Medicina Critica y Anestesiologia. Instituto Nacional de la Nutricién “Salvador
Zubiran".
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Sobretiros: Saed Suastegui. Vasco de Quiroga No. 15, Delegaci6n Tlalpah, México, D.F. Cod. Post. 14000.
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tolégica exacta que es tratada. Recientemente, gracias
al apoyo de Drucker, Bonica y otros, a través del traba-
jo del Subcomité en taxonomia de la Asociacién Inter-
nacional para el estudio del dolor, definiciones con mas

consistente en su uso y con mas continuidad entre los -

términos utilizados para dolor, han sido posibles*®.
Actualmente, la causalgia, segan la IAPS es defini-

da como “un sindrome de dolor quemante sostenido

después de lesion nerviosa traumdtica, combinada con

disfuncién sudomotora y vasomotora, seguidas de cam-
bios troficos™. Sin embargo, existen trabajos que pa-
recen demostrar que los cambios vasomotores y sudo-
motores, no son condicién sine quanon en las causalgias
y que pueden llevarnos a aventurarnos en la idea de con
siderar a la causalgia y a la distrofia simpética refleja,
como entidades separadas 7%,

CAUSALGIA.- El sindrome estd caracterizado por
dolor quemante severo e hiperestesia que ocurre inme-
diatamente (6 dentro de la primera semnana) después de
dafio especifico a tejido nervioso. 3

Clasicamente el evento precipitante es una lesion por
proyectil a alta velocidad, tal como una bala, la cual
causa dafio nervioso parcial e incompleto, pero defini--
do. El dolor no permanece confinado a la distribucién
de los nervios periféricos y, con el tiempo, puede difun-
dirse e involucrar las puntas de los dedos, las palmas,
las plantas de los pies y los dedos de los pies. Se estima
que ocurre en 2 a 5% de los casos de lesion nerviosa pe-
riférica, puede persistir por mas de seis meses en el
85% de los casos, y durar por mas de un afio en el 25%
de los casos. Todos los datos y series estadisticas que
més contribuyen a la informacién actual con que se
cuenta, corresponden a la época de la 2a. guerra mun-
dial y la guerra de Vietnam, y de acuerdo a ellas, pare-
ce ser, que el nervio mediano se encuentra involucrado
en cerca del 85% de los casos; el cidtico o sus dos ramas
principales en el 40%, el plexo braquial en el 12%, vy
otros nervios en el restante 13%. La mayor frecuencia
de afeccién en nerviosa ciatico y mediano, ha sido atri-
buida a que dichos nervios contienen la rhayoria de fi-
bras simpiticas y sensoriales de las extremidades'*.

DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA.- Clinicamen-
te, este grupo de desérdenes es mucho mas importante
que la-causalgia, ya que:

1°  Son causas mucho mas frecuentes de dolor e in-
capacidad, especialmente en la prictica ortopédica e
industrial. 2°.- Son frecuentemente mal diagnosticadas
e inadecuadamente tratadas; y los pacientes mantienen
una prolongada y en ocasiones permanente incapa-
cidad'.

Este sindrome dinamico estd caracterizado por: 1)
La aparicion de dolor quemante después de varios tipos
de lesiones moderadas: 2) Dolor quemante que persiste
mas -alld del periodo presumible de recuperacion; 3)
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Dolor muy severo que resulta en incapacidad que pare-
ce exceder lo esperado después de una relativamente
simpie lesion, que no produce dafio demostrable; y 4) la
Disfunsién del dolor mas alla de un dermatoma de refe-
rencia a otras zonas gatillo si no es adecuadamente tra-
tado'.

ETIOLOGIA. Respecto a la etiologia de estos pa-
decimientos se ha especulado mucho. Llegando incluso
a dejarse entrever la posibilidad de una participacién de
factores genéticos®. La trascendencia de la distincién en
la terminologia de las “distrofias simpaticas” (término.
genérico que abarca tanto a la DSR como a la causal-
gia) radica en la necesidad de un entendimiento de los
dos sindromes. Esto se facilita por una breve revision de
los mecanismos que se consideran operantes en la etio-
logia de estas entidades. Tres son las teorias existentes
actualmente que se deben considerar:

1) Teoria de un siclo vicioso de reflejos.

2) Teoria de la “Sinapsis Artificial”.

3) Teoria del Control de 1as Compuertas' # >+ 10,

En 1943, Livingston propuso que el trauma y el da-
no tisusecundario, producian irritaciéon crénica de las
terminaciones nerviosas sensoriales periféricas. La ulte-
rior descarga central desencadenaria actividad anormal
en las sinapsis de las neuronas en los cuernos ant. y late-
rales de la médula espinal. Esto fue mostrado como
causa de actividad simpatica refleja aumentada de las
fibras eferentes, con el consecuente vasoespasmo, perfu-
sién tisular disminuida, espasmo muscular, y mas irrita-
cién dolorosa de la periferia, lo que perpetuaria el pro-
ceso! 247 10).

Un ano después. Doupe y col. propusieron su tco-
ria de la “sinapsis artificial”. Ellos postulaban que el
trauma o lesién del nervio causaba una sinapsis entre
las fibras eferentes y fibras sensorialés aferentes simpati-
cas, formando una especie de cortocircuito. De esta
manera, cuando un impulso simpético era generado, no
solo produciria cambios fisiologicos (ejemplo cambios
sudomotores y vasomotores) sino también de despolari-
zacion del nervio somitico. de esta manera produciria
dolor. Esto posteriormente contribuiria a la liberacion
de substancias quimicas en la periferia que disminuiran
el umbral del nervio y mejorarian su capacidad de con-
duccion't .

La “Teoria de la sinapsis artificial” es tal vez la mas
aceptada. Ya que varias evidencias parecen apoyarla,
como son el hecho (tal vez circunstancial), de que los
nervios mas frecuentemente involucrados en este padeci-
miento, abarcan neuronas sensoriales, que ademas pro-
veen la mayor parte de la inervacion simpatica a_la cx-
tremida por completo. Muchas de las fibras simpaticas
son separadas en la porcion superior de la extremida,
especialmente a nivel de rodilla y codo. Tal vez la me-
nor incidencia de “causalgia verdadera” que ocurre con
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el dafio a los nervios mediano y tibial por debajo del
codo y la rodilla, es debida a la menor proporcion de fi-
bras simpaticas a estos niveles y por lo tanto menos po-
sibilidad de desarrollo de sinapsis artificiales. Aunque
actualmente rio se puede asegurar totalmente si es una
disminucién o un aumento en la actividad simpética, ya
que existen trabajos que parecen demostrar una dismi-
nucién en el tono vasomotor simpético durante el repo-
so?*?, En base a todo lo que hasta la fecha conocido se

podria resumir que:

Durante las fases tempranas de la lesion, el dolor es
debido a dano de la membrana de las fibras A delta y
C, las cuales desarrollan hipersensibilidad a la noradre-
nalina circulante, presion y movimiento. Como conse-
cuencia, estas fibras disparan espontineamente y de
una manera anormal producen dolor. La hipersensibi-
lidad involucra fibras sensoriales, las cuales pueden es-
tar anatémicamente intactas pero fisiolégicamente y
farmacolégicamente actian anormalmente. Un corto
tiempo después hay desarrollo de pequeiios neuromas.
Estas fibras normalmente silenciosas (aparentemente)
generan una bacteria perpetuante de impulsos en au-
sencia de estimulacién, los cuales son transmitidos a la
médula espinal. Ademais, el disparo de estas fibras del-
gadas de regeneracién es notoriamente aumentado por
la norepinefrina y la presién moderada causada por el
movimiento.

Estos procesos fisiologicos bésicos, que pueden invo-
lucrar no sélo nervios gruesos, sino también nervios
mds delgados y terminales nerviosas, puede ser lo tni-
camente responsable por la iniciacién y perpetuacién
del dolor quemante de la causalgia durante la fase tem-
prana del desérden®.

Pese a todo lo expuesto, respecto a la fisiopatolo
gia de estos “‘sindromes”, lo verdaderamente claro es: la
falta de entendimiento de la misma. La cual es tratada
de superar en base a la importante tarea de realizar di-
sefios de modelos experimentales en animales. Contan-
dose incluso ya con la topografia exacta, de los derma-
tomas correspondientes a cada segmento medular en las
ratas. Y al parecer es precisamente en estos animales en
donde existe una mayor aplicabilidad y correlacionabili
dad con el ser humano®'"'2,

Cuadro Clinico y Diagnéstico. -
El cuadro clinico de la causalgia se puede resumir asl:
a) Ser subsecujente a lesion demostrada en un nervio.

Siendo el periodo maximo de una semana o inme-

diatamente después de establecida la lesién. El dolor

es clasicamente agudo.

b) Dolor severo, persistente y espontineo. De tal intensi-
dad que aisla al paciente, impidiéndole descansar,
comer, beber, y dormir, causando en el paciente

cambios conductuales protundos, asi como psicglo-
gicos.
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c) De naturaleza quemante, y en ocasiones el dolor tam-
bién puede ser desgarrante o cortante.

d) Presente en manos o pies. Todos los pacientes tienen
dolor quemante percibido superficialmente en la pe-
riferia de la extremidad, siendo més frecuentemente
extenuante en las puntas de los dedos, en la palma
de la mano, region interna de la mano, o en dedos y
y plantas de los pies.

e) El dolor es acompafiado por hiperalgesia e hiper-
estesia estdn casi siempre presentes pero hay varia-
cién entre pacientes.

Algunos manifiestan vasodilataciéon de la extremidad
afectada mientras que otros muestran signos de enfria-
miento y vaso constriccién. Esta discrepancia la han ex-
plicado algunos autores aduciendo que la vasodilatacién
en la fase temprana de la causalgia es caracteristica de
este padecimiento y que posteriormente hay vasocons-*

triccién.
g) El dolor es acompaiiado por edema y disfuncién mus-

cular. Cambios tréficos que afectan la piel, el tejido
subcuténeo los huesos y las articulaciones son un he-
cho impresionante de los estadios tardios de la cau-
salgia. En la mayoria de los casos de des6rden, el
paciente desarrolla piel roja, brillante y estrecha-
mente unida a las extructuras subyascentes. Los pa-
cientes exhiben dedos adelgazados y ufias rigidas y-
dsperas, las cuales estin curvadas y frecuentemente
largas, debido a que el paciente evita cortirselas por
el hecho de agravarse el dolor. El vello puede ser
delgado, escaso o 4spero y rigido. En muchos pa-
cientes, las pequefas articulaciones interfaldngicas
estin rigidas y fijas, los musculos sufren atrofia y
cambios fibrosos, y finalmente producen contractu-
ras. Hay atrofia del tejido sybcuténeo y fibrosis pe-
riarticular y las radiografias revelan grados variables
de osteoporosis.

h) El dolor es agravado por factores emocionales y/o ac-
rividad. El dolor es agravado por numerosos estimu-
Ios somatosensoriales, visuales, auditivos, emociona-
les y psicolégicos. Ademas, casi sin excepcién, el do-
lor es agravado por el uso movimiento de la enfer-

medad afectada, asi como por el movimiento o por
el tacto.

i) Si el padecimiento progresa y no es interrumpido su
avance puede llevar a la incapacidad total y a la os-
teoporosis.

j) Ha sido demostrado ademdés, la presencia de una ma-
yor conductancia de la piel. :

DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA. Oon respecto

a este sindrome, el cuadro clinico. ha sido arbitraria-
mente dividido, debido al hecho de que esta entidad re-
presenta un proceso patolégico en evolucién. Las fases
en las que se divide el padecimiento son tres: La fase de
denervaciéon o aguda la fase: distrofica; y estadio.atr6-
fico. :
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Fase de Denervaciéon o Aguda.- En esta fase se pue-
den encontrar signos de denervacién simpdtica; por lo
que la influencia simpatica serd menor. La fase suele
durar 0 a 3 meses, y los pacientes pueden describir his-
torias cada vez mas frecuentes y crecientes ataques de
frio y sudoracién en la extremidad afectada.

Fase Distrofica.- Conforme el tiempo avanza esta fa--

se hace su aparicién, también es descrita como fase de
hipersensibilidad. Debido precisamente a una hipersen-
sibilidad a las catecolaminas. Los signos y sintomas de
esta estadio son la manifestacion de Una hiperactividad
simpdtica en la periferia.

Estadio atréfico.- Conforme el proceso patologico
continia avanzando o sin respuesta al tratamiento
usual, se producen cambios hacia la mejoria, como al
empeoramiento evolutivo del padecimiento. Puede ha-
ber una especie de regresion hacia lo normal, en lo que
se refiere a los sintomas de hiperpatia y dolor queman-
te. los cambios en ufias y cabello, y las alteraciones va-
somotoras y sudomotoras aumentadas en este estadio.
Sin embargo, los cambios atrdficos del padecimiento
son manifestados por cambios estructurales irreversibles
en piel, hueso y masculos. Toda esta secuela fisica, de
las distrofias simpdticas es incrementada posteriormente
por las secuelas psicologicas y emocionales que llevan a
amplificar y empeorar los cambios somaticos.

Fase de Denervacion o Aguda:-

Hiperpatia y Dolor quemante.

Flujo sanguineo aumentado, traducido en tempera-
tura aumentada.

Acelerado crecimiento de uifias y cabello.

Sudoracién aumentada o disminuida, aunque fre-
cuentemente piel seca.

Edema esponjoso, blando y localizado.

Pérdida de la arquitectura venosa.

Rubor dependiente.

Reducida variacion de movimiento.

Fase distrofica:

Hiperpatia v dolor quemante.

Flujo sanguineo disminuido que determina tempera-
tura disminuida.

Crecimiento del cabello disminuido y ufias brillantes.

Hiperhidrosis (Sudoraci6n aumentada).

Edema duro y difuso.

Color cianético, pélido.

Variacién de los limites de movilidad.

“Atrofia de Sudeck”.

“Personalidad causélgica”.

Estadio Atréfico:
Disminucién en la hiperpatia y el-dolor.

Menor alteraciéon del flujo sanguineo, con la conco-
mitante menor diferencia de temperaturas.

SUASTEGULI Y COL.
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Cabello quebradizo y ufias atréficas.

Piel lisa y brillante con atrofia subcutanea.

Musculos debilitados, con fuerza disminuida.

Fibrosis Pericapsular en los huesos con contrctura
muscular, que lleva a gran limitacién de movimiento.

Caracteristicas de personalidad de un Sindrome de
dolor crénico.

Diagndstico.- Es afortunadamente en este punto, en
donde, si el médico cuenta con un conocimiento ade-
cuado de este tipo de sindromes, y su fisiopatologia; se
vera recompensado con un diagndstico atinado y una
adecuada recuperacion y respuesta al tratamiento insti-
tuido, en base a la situacion individual de cada pacien-
te. Pese al desacuerdo que pueda existir en la termino-
logia utilizada para denominar a estos dos sindromes.*
12,18

Se puede ademds asegurar, que es en este tipo de
sindromes dolorosos, en donde la sintomatologia origi-
nal del padecimiento se ve complicada con la aparicién
de alteraciones psicopatologicas de la conducta en oca-
siones muy contadas; alteraciones que pueden compro-
meter la exactitud diagnoéstica, asi como el éxito de la
terapéutica, situaciones observadas frecuentemente en
otros padecimientos dolorosos."

Es importante en estos padecimientos, el saber que
pese a las discrepancias que existen en la denominacién
y limitacién de las dos entidades (Distrofia Simpatica
Refleja y Causalgia), los armamentos y herramientas
diagnosticas de que disponemos, son variadas, sin que
ésto signifique obligadamente sofisticacion tecnologica o
elevados costos. Y ademads, que en éstos como en otros
padecimientos, la clinica, pocas veces llega a ser reem-
plazada por pruebas de gabinete.™ !

Dentro de los datos o hechos fundamentales para
emitir el diagndstico de distrofia simpitica refleja o de
Causalgia, se encuentra inicialmente la historia del pa-
decimiento y, el antecedente de un traumatismo o le-
sion del miembro afectado. Junto con éstas tenemos:

Medicién de la movilidad de las articulaciones.

Medicién de temperatura cutanea en extremidades.

Amplitud de pulsos digitales y sus registros.

Pleusmografia, oclusién venosa con respuesta a hielo.

Termografia para demostrar flujo sanguineo reduci-
do.

Respuesta Simpatogalvénica.

Radiografias comparativas de extremidades para de-
teccion de osteoporosis.

Centellografia osea.

Radiografias de Detalle fino para deteccién de zonas
de desmineralizacion.

La efectividad de un bloqueo simpatico ratificada
por: aumento en la temperatura periférica, prueba de
iodo almidoén positiva.' ® * 1% 1
Existen ademas otras pruebas diagnosticas, que ade-
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més pueden ser terapéuticas como el bloqueo regional
con reserpina y el uso de la prueba de respuesta al
frio.!®

La pérdida de la conductancia de la piel es otro da-
to importante que puede ser ttil para emitir un diag-
noéstico.? Aunque son reconocidos tres estadios o fases
del padecimiento por varios autores, existen también
otros criterios diagnésticos propuestos en base a datos
clinicos y de gabinete.!* 13

TRATAMIENTO Y MANEJO

La variedad de tratamientos y manejos propuestos
para estos padecimientos es amplia, y la efectividad de
todos ellos reportada por los diferentes autores en sus
trabajos varia de un reporte a otro en forma importan-
te, sin embargo las mayores series de casos reportadas
en pacientes corresponden al manejo con bloqueos sim-
paticos, por lo que basado en dichos reportes se puede
afirmar que la medida terapéutica con mas efectividad
y menor porcentaje de falla, es precisamente el bloqueo
simpatico, aunque no exento de riesgos.! * 5 12141621

La variedad de tratamientos exi tentes puede
dividirse en los siguientes apartados:

Bloqueos nerviosos simpaticos.

Tratamiento con medicamentos sistémicos.

Cirugia.

Estimulacion nerviosa transcutinea.

Fisioterapia.

Terapia psicologica.

Como medida inicial del tratamiento tanto en la
causalgia como en la distrofia simpitica, lo mas indi-
cado ha sido casi siempre, aunque considerado como
empirismo por algunos autores, la simpatectomia. En el
caso del bloqueo anestésico del flujo simpético, ofrece la
facilidad y seguridad del método en manos experimen’
tadas, en contraposicion a la simpatectomia quiruargica.’

BLOQUEOS SIMPATICOS

Bloqueo del ganglio estrellado.- En los sindromes
que afectan a la extremidad superior. No es conocido
aln exactamente, como es que se obtiene mejoria con
este tratamiento. Los hechos secundarios a cada
bloqueo son una disminucién progresiva en el dolor y
una reduccién en los signos residuales. La técnica ante-
rior paratraqueal es la mas utilizada por la mayoria de
los autores. Tomando en cuenta que el bloqueo ademas
de terapéutico en varios casos es ademas de caracter
diagnoéstico, algunas medidas son necesarias; a) Es
preferible no dar medicacién alguna. Ya que de esta
manera, lograremos tener un paciente alerta, evitare-
mos cualquier posible vasodilatacion provada por la me-
dicacion. ‘La técnica en si consiste en colocar al paciente
en posicién supina, con el cuello en hipcrextension. El
punto de insercion de la aguja, es el borde medial del
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musculo esternocleidomastoideo: 3 cm. por arriba de la
unién esternoclavicular, 1.5 cm. lateral a la linea
media, exactamente lateral al anillo superior de la tra-
quea, y medial a la pulsaciéon de la arteria carétida co-
muan. Posteriormente el musculo esterno cleidomastoi-
deo junto con la carétida, es retraido, presionando la
piel posteriormente contra los procesos transversos de la
6a y 7a vértebras cervicales. Una guja calibre 25 es lo
mas indicado en el individuo promedio y no requiere in-
filtracion cutdnea previa. El hueso es habitualmente en-
contrado a una profundidad de aproximadamente 2-4
cm, dependiendo de la musculatura, el porcentaje de
grasa subcutdnea presente y el grado de presion que es
ejercido posteriormente. Si la insercién es hecha ade-
cuadamente el punto de la aguja esta ahora en contacto
con la base del proceso transverso de la séptima vérte-
bra cervical. Entonces se libera el musculo esternoclei-
domastoideo retraido y los vasos subyacentes y la aguja
es retirada .5 cm. para colocar su bicel anterior a la fas-
cie que recubre el muasculo longitudinal de Colles. En
ese momento, el bicel de la aguja se encuentra en el
mismo plano facial asi como e] ganglio estrellado y la
cadena simpatica. Una prueba de aspiracion es realiza-
da cuidadosamente en los dos planos. para asegurarse
de que el bicel de la aguja no estia dentro de un vaso o
en dura.

Si la prueba de aspiracion es negativa (ni sangre ni
liquido es extraido). la solucien anestésica es inyectada®

lentamente si el bloqueo es limitado para el ganglio es-

trellado. 5 ml. de sol. ancstésica son suficientes. Pero si
el bloqueo es intentado para interrumpir todas las fi-
bras simpéticas de la extremidad superior de un mismo
lado. 10 ml. de sol. deben ser inyectados. Este volumen
cs suficiente para difundir desde el punto de la inyec-
cion a la Ha o 6a vértebra cervical cefilicamente v a la
segunda o tercera vértebra toracica,’

Para corroborar lo adecuado de un bloqueo simpiti-
co. es necesario. ¢l observar datos inequivocos de que
nuestro bloqueo fue realizado satistactoriamente, Tales
datos. sertan: Aparicion del Simdrome de Horner
(ptosis. miosis. anhidrosis. enoftalmos) pocos minutos
después de la inveecion. La ingurgitacion de las venas
en la cara posterior de la mano. aumento en la tempe-
ratura de la piel. ausencia de reflejo psicogalhvanica
(PGR). pletismogratia, v la prueba de la sudoracion,

Blogqueo Simpatico Lumbar. La weenica tradicional
utilizada para la realizacion de este bloqueo es la para-
mediana. Al igual que en el bloqueo de ganglio estrella
do. es conveniente no dar ningan tipo de medicacion.
El paciente es posicionado ya sea en posicion prona o la
teral. En cualquicra de los dos casos. es importante el
eliminar la curvatura lordotca normal. ¢sto se logra
mediante la flexion de las rodillas hacia o) abdomen
del paciente o mediante la colocacion de dos cojines en
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el abdomen y unién de la barbilla con el torax. Se rea-
liza infiltracién cutinea aproximadamente 5 a 6 cm. la-
terales al 2o, 30 y 40 cuerpos vertebrales al mismo nivel
de seccién de los procesos espinosos. En muchos pacien-
tes, agujas calibre 22 de 8 cm. de seguridad con marca-
dores de profundidad de goma son usadas. En caso de
pacientes muy obesos o musculados agujas de 10 o 12
cm. pueden ser utilizadas. Algunos médicos prefieren
utilizar agujas calibre 20 por ser mas rigidas y tener me-
nos tendencia a doblarse durante la insercion.

La aguja es introducida a través de la zona de infil-
tracién y dirigida en un angulo de 10 grados en relacién
con el plano sagital con el eje longitudinal del cuerpo,
la aguja es avanzada lenta y .gentilmente, hasta que la
aguja hace contacto con el proceso transverso de la vér-
tebra lumbar, lo cual es habitualmente a una profun-
didad de 4 a 6 cm. dependiendo de la masa de los
mausculos paraespinales y del grosor de la grasa subcuta-
nea. Una vez que el contacto es hecho, el marcador de
profundidad es colocado a 3 & 5 cm. de la piel y la agu-
ja es retirada hasta que su bicel estd en el tejido subcu-
taneo. Posteriormente la piel es empujada un cm.,
caudalmente de manera que la. aguja pase por debajo
del proceso transverso. El dngulo que en esta ocasién
hace la aguja con el plano sagital es aumentado a 20
grados, para redirigir la punta de la aguja medialmen-
te, luego la aguja es avanzada lentamente. El avance de
la aguja seréd por debajo del proceso transverso y hacia
la superficie posterolateral de el cuerpo de la vértebra la
cual estd comunmente 2 cm. mas profunda que el pro-
ceso transverso. Una vez encontrada la superficie del
cuerpo vertebral, la aguja es redirigida en un angulo de
15 grados con el plano sagital y luego lentamente avan-
zada. El dngulo de la aguja es posteriormente disminui-
do, hasta que se sienta que la aguja pasa exactamente
lateral, pero en contacto con la superficie lateral del
cuerpo vertebral. La aguja es entonces avanzada hasta
que el marcador de profundidad estd a nivel dé la piel.
Esto generalmente coloca el bicel de la aguja exacta-
mente en la superficie anterolateral del cuerpo verte-
bral, exactamente anterior y un cm. lateral a la inser-
cion medial de la fascia del musculo Psoas al cuerpo
vertebral. Cuando se usa anestésico local la posicion de
la punta dc la aguja ¢s checada con rayos X solo si. difi-
cultad es encontrada y hay incertidumbre en cuanto a
la situacion de la aguja. Sin embargo. para bloqueos
con fenol o alcohol, los rayos X deben ser tomados ruti-
nariamente.

El procedimiento es repetido a nivel de la tercera y
4a vértebra lumbar. Una vez colocadas las agujas, -se
realiza la prueba de aspiracion y si ésta es negativa, se
inyectara la soluciéon anestésica lentamente y compro-
bando repetida,men;t(' ¢l no encontrarse en vasos sangui-
neos. ‘Para ¢l bloqueo pronastico, 5 ml. de sol. son sufi-
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cientes y para el bloqueo terapéutico, 10 ml. seran los
adecuados. Posteriormente 4 a 5 minutos minimos son
indispensables para la observacién de posible inyeccién
subaracnoidea accidental, la cual puede ocurrir ain
después de prueba de aspiracion negativa. El procedi-
miento es repetido en el resto de las agujas.

Bloqueo Neurolitico.- Para bloqueo neurolitico de la
cadena simpatica lumbar, son importantes ciertas con-
diciones como: a). El uso de varios bloqueos pronosticos
debe haber sido hecho a intervalos de 1 a 2 dias y ha
provisto evidencia convincente de que la interrupcion’
simpatica sera efectiva en mejorar la sintomatologia.

b). El paciente es'preparado médica y psicologica-
mente, es totalmente informado de las posibles compli-
caciones, y un informe de consentimiento es obtenido.

c). El uso de un intensificador de imagenes es casi

imprescindible para confirmar la colocacion de las agu-

jas. Y en ocasiones la correcta difusion de la solucion.

Las mismas medidas tomadas con-el bloqueo a base
de anestésicos, son tomadas con el bloqueo neurolitico.
Una vez confirmada la colocacion de las agujas en el si-
tio adecuado, se aplican 3 cc de fenol al 10% en cada
aguja. Posteriormente 1 ml. de sol. salina o de aire, son
inyectados en cada aguja, para minimizar el riesgo de
neuralgia postinyecciéon.

El paciente es conservado en posicién lateral, por 10
a 15’ para prevenir la difusién de la solucién lateral-
mente hacia el nervio genitofemoral o posteriormente a
través de las arcadas aponeurdticas o espacios en el ori-
gen del musculo psoas y su fascia a lo largo del tunel fi-
hroso ocupado por las ramas comunicantes. Lo altimo-
por supuesto, conectar la cadena simpdtica con los ner-
vios espinales lumbares (somaticos).

COMPLICACIONES

La inyeccion inadvertida de un agente neurolitico
dentro del musculo psoas es capaz de producir una neu-
ropatia quimica, acompaiiada por neuralgia y ocasio-
nalmente hiperestesia y ligera debilidad motora. Se ha
reportadé una incidencia de neuralgias que varia de
acuerdo a los autores, siendo la menor de 5% y la
mayor de 26%. La pérdida sensorial principalmente en
L) y la debilidad motora ocurrié en 5 y 6% de los pa-
cientes respectivamente. En los casos de neuralgia, se es-
tablece tratamiento con analgésicos no narcéticos, y si
ésto no es efectivo, la estimulacion eléctrica transcuta-
nea, generalmente provee adecuado alivio.

‘Con las técnicas descritas arriba, el riesgo de inyec-
cidn subaracnoidea o sistémica accidental, es de cero.
Debe recordarse ademas, que el bloqueo simpatico
lumbar, estd contraindicado en pacientes que se en-
cuentran recibiendo terapia-anticoagulante.*



Rev. Mex. Anest.
1986: 9:97-105

TRATAMIENTO CON MEDICAMENTOS
SISTEMICOS

Algunos autores, han propuesto el uso de coriicoes-
teroides para el tratamiento de esta entidad, siendo
el medicamento recomendado por ellos la prednisona a
dosis de 60 a 80 mg. de 2 a 4 dias, 40 a 60 mg. para 2 a
4 dias en dosis divididas en ¢ a] dia, posteriormente la
dosis era rapidamente disminvida a una dosis Gnica ma-
tutina de 40, 30, 20 y 10 para 2 6 3 dias cada una. Sin
que este tratamiento, hay sido evaluado comparativa-
mente con otros métodos, se podria considerar como
una opcion en los casos con respuesta nula a las medi-
das tradicionales.'* ** *

Los beta bloqueadores, han merecido también la
atencion de los médicos como tratamiento en estas enti-’
dades, pero al igual que el tratamiento con los corticos-
teroides los reportes de los trabajos realizados hasta la
fecha, no son constantes ni uniformes. Las dosis a las
que han sido reportados como ftiles son de 20 a 40 mg.
por dia. Enfrentandose con los consecuentes efectos se-
cundarios y originales del tratamiento, con este medica-
mento.

Existen ademas otras modalidades terapéuticas con
medicamentos sistémicos, las cuales se podrian conside-
rar aun dentro del campo experimental. aunque muy*
prometedoras, tal es el caso del tratamiento de la distro-
fia simpatica refleja, propuesto por G.D. Schotta base
de farmacos anticolinesterasicos.™

Bloqueos Regionales con Guanetidina y Rescrpina.

Apartado aparte merecen estos medicamentos utili-
zados para bloqueo, aplicados mediante técnica intrave-
nosa regional. El primer método, ideado por Hanning-
ton Kift (1974). Para la extremidad superior se utilizan
10 a 15 mg. de guanetidina y para la inferior 15 a 25
mg. Se canaliza cualquier vena adecuada. se desaloja la
sangre venosa mediante elevacion y colocacion de venda
de Smart. Se mantiene el manguito del esfigmomano-
metro inflado a presion suprasistolica, y se inyecta la
guanetidina en un total de 20-30 ml. de disolucion te-
niendo 500 U. de heparina y 0.5% de lignocaina, man-
teniéndose la presion del manguito por 20 min. despre-
surizandose lenta y paulatinamente, vigilando estrecha-
mente la presion sanguinea. El tiempo de bloqueo sim-
pdtico logrado por este procedimiento es de aproxima-
damente una semana. Existen el problema de que ac-
tualmente no se dispone de guanetidina en prescntaci(m.
para administracion parenteral, por lo que se ha recu-
rrido a la reserpina. La reserpina ha sido utilizada a
dosis de 1 mg. diluido en 40 ml. de lidoc. al .25%.
Tiempo de mantenimiento de presién con el manguito
de 30 a 45 min. También con una estrecha vigilancia de
signos vitales durante el procedimiento. La duracion de
este procedimiento, ha sido reportada una mejoria de
un dia hasta dos semanas.' *
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Es necesario, el dejar bien claro, que sea cualquiera
la medida mediante la cual se obtiene adecuado alivio
de la sintomatologia, y durante el tiempo en el que el
paciente se encuentre asintomético, es imprescindible el
iniciar el tratamiento con fisioterapia, para la rehabili-
tacion del miembro afectado esta rehabilitacién estd ba-
sada principalmente en la movilizacion, para evitar el
anquilosamiento de articulaciones, ademas de que el
paciente, adquirira conciencia de rehabilitacion al sen-
tirse nuevamente capaz de realizar tareas o movimientos
que antes le eran imposibles.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Simpatectomia.- Cabe comentar que la primera sim-
patectomia periarterial de la que se tiene registro, esta
reportada como realizada por un cirujano francés en
1915, Cinco afios antes el mismo Leriche, habia realiza-
do la interrupcion de la conduccién simpatica, median-
te la infiltracion de ganglios simpiticos con anestésicos
locales.™

Este procediniiento actualmente. tiende a seleccionar
se, para casos especiales. en los que. por ejemplo. los
bloqueos anestésicos han tenido pocos o nulos resulca-
dos. Parte de esta tendencia. de una disminucion en los
procedimientos que se realizan actualmente como sim-
patectomia quirurgica en si. se debe a que la interrup-
cion simpdtica con anestésicos locales o con agentes
neuroliticos. es la mayoria de las veces efectiva y corro-
borable mediante fluoroscopia. ademas de poder ser
repetida (en el caso de los primeros) en varias ocasiones.

Implantacion de Electrodos Intracerebrales. -

La implantacion de electrodos cerebrales. para rea-
lizacion de estimulacion intracerebral profunda. aunque
nos plantea una posibilidad interesante para el manejo
del dolor. mediante la estimulacion de estructuras rela-
cionadas con el alivio del dolor: se enfrenta también a
lo elaborado del procedimiento v al alto costo que esta
tecnologia significa. Por lo que este método podria in-
cluirse dentro del arsenal de medidas contra el tpo de
distrofias simpaticas, que manifiestan un dolor total-
mente rebelde al tratamiento. Las estructuras que hasta
la fecha han sido estimuladas intracerebralmente son: la
substancia gris periacueductal. cipsula interna v recien-
temente los nucleos de relevo taldmico. Al parecer con
la estimulacion de las dos primeras estructuras. ¢l meca-
nismo mediante ¢l cual se produce el alivio del dolor, se
encuentra relacionado con la liberacion de beta endorfi-
nas. Cosa que al parccer no ocurre con la estimulacion
de los nucleos talamicos de relevo.”" *' En donde al pa-
recer las estructuras involucradas son fibras inhibitorias
del dolor descendentes.

Cordotomeaus. En realidad, este procedimiento se
encucntra casi exclusivamente reservado a los pacientes

con padecimicntos malignos en estadio terminal y no se
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encuentra exento de riesgos. '

ESTIMULACION ELECTRICA TRANSCUTANEA

La estimulacion eléctrica transcutdnea, ha demos-
trado una efectividad de aproximadamente 50% en la
mayoria de estudios referentes a manejo de dolor créni-
co mediante esta modalidad terapéutica. Y al parecer
existen ciertos factores de prediccion, los cuales son: los
pacientes con dolor neurogénico, (incluyendo dolor pe-
riférico o central) tenemos un tratamiento significativa-
mente mejor, que aquéllos pacientes con dolor somatico
o psicogeno. Ademas, los pacientes con dolor en las ex-
tremidades, entre los pacientes con dolor organico, ob-
tienen mejoria méas patente del tratamiento que aque-
llos con dolor localizado en las estructuras de la linea
media. Al parecer el sexo, la edad y la severidad del do-
lor no pueden ser tomados como predictores de éxito en
el tratamiento con estimulacién eléctrica transcutinea
de alta frecuencia.’

Las frecuencias eléctricas de estimulacion son de 80
a 100 Hz son utilizadas, en 2 a 3 sesiones por dia.

Aunque en relacién con la Distrofia Simpatica refle-
ja, existen controversia en cuanto a la utilidad de la es-
timulacién eléctrica transcutanea, habiéndose llegado
incluso a asegurar por algunos autores, que ocasiona
exacerbacién de la sintomatologia, existen dsi mismao es-
tudios en los que se demuestra tono simpatico reducido
con la estimulacién nerviosa transcutinea mediante ter-
mografia.'t

Dentro de este apartado, se puede considerar a la es-
timulacion de la columna dorsal o percutdnea epidural.
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Al parecer también con perspectivas prometedoras. '®

Acupuntura.-

. Aunque los intentos por tratar este tipo de padeci-
mientos reediante acupuntura, no son recientes, se tie-
nen ya referencias en las que se demuestran cambios va-
somotores simpaticos inducidos por acupuntura.?*

Entrenamiento en Técnicas de Relajacidn Muscular.

Este enfoque del padecimiento, ofrece una perspec-
tiva interesante de una modalidad terapéutica, la cual
no es algo que implique una tecnologia complicada ni
signifique altos costos de tratamiento. Inicialmente esta
técnica ha sido intentada en el manejo de cefaleas ten-
sionales. Pero al parecer sus horizontes se amplian con-
forme se conoce mas la técnica, a la vez que se piensa
cada vez més en ella. Existen ya, reportes de casos por
deaferentacion en los cuales esta técnica obtiene resulta-
dos espectaculares. Al parecer la manera por la que ac-
tia, es mediante la interrupcién del ciclo de tensién an-
siedad.?!

Manejo con Antidepresivos. -

Es importante el resaltar la importancia de estos me-
dicamentos en el manejo de distrofias simpaticas refle-
Jas, de larga evolucion. En donde el componente dolor,.
sin tratamiento adecuado puede llegar a ocasionar de-
presiones severas. Ya que es innegable, que el dolor cro-
nico y la depresion, comparten en comin ciertas anor-
malidades neuroquimicas. De esta manera, al adminis-
trar un antidepresivo, se asegura la buena respuesta al
tratamiento que haya sido instituido, asi como una dis-
minucion en el tiempo de instalacién de respuesta al
tratamiento analgésico o anestésico.2 28
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