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RESUMEN

Una de las etiologias del sindrome doloroso regional complejo tipo Il es el
aumento en la actividad de la cadena simpatica. En este reporte se trata de un
paciente de 29 afos de edad con sindrome doloroso regional complejo tipo Il
en la extremidad superior derecha y dolor neuropatico crénico severo califica-
do con EVA de 10. Antecedente de esfuerzo fisico que condicion6 tendosino-
vitis y subluxacién no traumatica de la extremidad superior derecha, que se
manejo con tratamiento conservador y quirargico sin mejoria del cuadro algico.
El dolor neuropatico severo solo respondié al manejo invasivo con bloqueo del
ganglio estrellado con anestésicos locales, lo que nos dio la pauta para su
tratamiento definitivo con la realizacion de la simpatectomia transtoracica en-
doscopica, obteniéndose una excelente respuesta con disminucion del EVA a
2. Concluimos que la simpatectomia transtoracica endoscépica es un método
efectivo y de minima invasion en el tratamiento del sindrome doloroso regional
complejo tipo Il simpatico-dependiente.

Palabras clave: Sindrome doloroso regional complejo tipo Il, simpatectomia
transtoracica endoscoépica, dolor neuropatico.

SUMMARY

One of the etiologies of complex regional pain syndrome type Il is the increased
activity of the sympathetic chain. In this report is on a 29-year-old patient with
complex regional pain syndrome type Il in the right upper extremity and severe
chronic neuropathic pain rated VAS 10. History of physical effort that resulted
in tenosynovitis and non-traumatic subluxation of the right upper extremity,which
it was managed with conservative and surgical treatment without improvement
in the algic picture algaecide. Severe neuropathic pain only responded to inva-
sive management with stellate ganglion block using local anesthetics, this en-
couraged us to apply a definitive treatment performing endoscopic transtho-
racic sympathectomy, yielding an excellent response and a decrease in VAS to
2. We conclude that transthoracic endoscopic sympathectomy is an effective
and sympathetically maintained complex regional pain syndrome type II.

Key words: Complex regional pain syndrome type Il, endoscopic transthorac-
ic sympathectomy, neuropathic pain.
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INTRODUCCION

El dolor neuropético se define como el dolor iniciado o
causado por una lesion o disfuncién primaria del sistema
nervioso. Algunos g/ emplos de esta afeccion son el dolor de
miembro fantasma, el sindrome doloroso regional complejo
tipo | (distrofia simpatico reflgja) y tipo Il (causalgia). Las
opciones de tratamiento incluyen farmacos, rehabilitacion
fisica, terapia psicolégica y cirugia. El concepto de que
muchos sindromes que cursan con dolor neuropatico, parti-
cularmente la distrofia simpético reflejay la causalgia, son
mantenidos por el simpético, ha llevado histéricamente a
intentos de interrumpir de forma temporal o permanente €l
sistema nervioso simpético. Las simpatectomias quimicas
con uso de inyecciones de alcohol o fenol que se utilizan
paradestruir lacadenasimpética, han caido en desuso por €l
efecto temporal y la presencia de regeneracion de la cadena
simpatica. En laactualidad | os procedimientos minimamente
invasivos estan cobrando auge para el tratamiento de estas
patologias e incluyen la cirugia endoscépica, la estereotac-
ticatérmica o con laser.

El objetivo de este trabajo es conocer la utilidad de esta
arma terapéutica en €l manegjo del dolor crénico intratable.

CASO CLINICO

Se trata de paciente masculino de 29 afios de edad con el
antecedente de enfermedad de VVon Hippel Lindau diagnos-
ticada hace 4 afios y enfermedad poliquistica caracterizada
por la presencia de hemangioblastomas en ojo derecho y
cerebelo; ademas de ser portador de multiples quistes en
pancreas, rifion derecho y médula espinal cervical. Curso
con desprendimiento de retina secundario a angiomatosis
en 0jo derecho, quedando como secuela pérdida total de la
vision del ojo derecho.

Inicia su padecimiento actual hace 4 afios, posterior a
realizar esfuerzo fisico (empujar un coche) que desencade-
no dolor intenso en hombro derecho, calificado con laesca-
lavisual andloga (EVA) con un 5. Se estableci6 el diagnds-
tico detendosinovitisde la porcién larga del biceps braguial
derecho secundario a subluxacién no traumética, manifes-
tado clinicamente por dolor bien localizado sobre el canal
del biceps, tipo opresivo, exacerbado a la movilizacién y
gue sdlo ameritd manegjo con AINESYy rehabilitacion fisica.
Al no disminuir €l cuadro doloroso por un periodo de dos
meses, se decide manejo quirargico con la realizacion de
plastia en la porcién larga del biceps derecho y anclaje del
tendon en apdfisis coracoides. Un mes después de la inter-
vencion quirdrgica, el dolor aument6 de intensidad (EVA
7) y adquirio una distribucién difusa en toda la extremidad
gue condiciond limitacion de los arcos de movimiento
(flexién 90°, abduccién 70°) y que dio por resultado final

hipotrofia muscular importante. Nuevamente es reinterve-
nido quirdrgicamente un afio después, realizandose libera-
cion del tenddn bicipital de la porcidn larga. Su manejo
posterior consistio en rehabilitacion fisica por 4 meses. El
paciente refiere que posterior a la segunda intervencién
quirdrgicael cuadro doloroso se exacerbd (EVA 10), siendo
descrito como continuo, discapacitante y primordialmente
de tipo ardoroso, quemante, localizado en el trayecto del
nervio cubital con percepcion de parestesias (4° y 5° dedo),
alodinea mecanica e hiperpatia. Otra sintomatologia de in-
terés fue la presencia de insomnio, pérdida de peso impor-
tante (méas de 10 kg en un mes) y depresion cronica. El trata-
miento conservador fue el siguiente: 900 mg/dia de
gabapentina'y tramadol 150 mg/dia; ambos no disminuye-
ronlospuntajesdel EVA. Al examen fisico seencontréenla
extremidad superior derecha piel adelgazada, friay péalida
con ausencia de vello; llenado capilar lento, mayor de 10
segundos y actitud antidlgica (flexion de la extremidad).
Hipotrofia en deltoides con movimientos limitados: abduc-
cion del hombro derecho a50°, flexién 40°. Hipoestesias en
€l trayecto de C7 con pérdidade lafuerza muscular califica-
da con 3/5 (escalade Daniels). Se decidio larealizacion de
varios estudios de gabinete, como electromiografia que evi-
dencié la presencia de lesion neurol égica periférica mani-
festada por datos moderados de desnervacion en infraespi-
noso, deltoides y primer interéseo del miembro toracico
derecho, ausenciade laondaF del cubital derechoy retraso
de lalatencia motora del circunflgjo derecho en relacion a
izquierdo, la velocidad de conduccién nerviosa motora en
rangos normales en los nervios estudiados, dando como
conclusi 6n secuel as de mononeuritis multiple moderada con
afeccion proximal del nervio cubital, asi como de las mio-
meras tributarias del nervio supraescapular y circunflejo
derecho. Las radiografias de la extremidad afectada revel a-
ron osteoporosis difusay atrofiadsea. Y por ultimo lareso-
nancia magnética arroj6 datos de hipotrofia severa del cua-
driceps, adelgazamiento del tenddn del supraespinoso,
disminucién del espacio articular con cambios fibréticos
postquirugicos. Al conjuntar los sintomas de dolor neuro-
pético severo rebelde al tratamiento conservador mas los
resultados de los estudios de gabinete se estableci6 el diag-
noéstico de sindrome regional complejo tipo I, por lo que
fue referido a Servicio de Clinica del Dolor, donde se le
realiza blogueo del ganglio estrellado derecho diagnésti-
co-pronostico en formaambulatoria con lidocainasimple a
2% 100 mg mas bupivacainaal 0.25% 10 mg, obteniéndose
una respuesta favorable con disminucion del dolor neuro-
patico (EVA 2) por un promedio de 6 h. Ademas de aumen-
tar la temperatura 1° C de la basal y la coloracién de la
extremidad derecha. Lamiosis en ojo derecho no fueimpor-
tante, ya que el paciente tiene como antecedente pérdida
total de la vision por desprendimiento antiguo de retina.
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Se egreso por latarde y solo se agregé al manejo conserva-
dor antes descrito, imipramina 50 mg/diay clonidina 200
ug/diavia oral. Al confirmarse que el cuadro doloroso es
mantenido por el simpético por la respuesta favorable pos-
terior a blogueo analgésico del ganglio estrellado, se deci-
dié manejo quirdrgico definitivo un mes después con la
realizacion de simpatectomiatranstoraci caendoscopicabajo
anestesia general balanceada bajo intubacion unibronquial
y blogueo de nervios intercostales (T2-T7) sin complica-
ciones. Los primeros siete dias del postoperatorio fue evi-
dente la disminucién del dolor, se midid la intensidad del
dolor cada 12 h con la escala visual andloga, calificandolo
en un promedio 2. Ademas de ser evidente su cambio en €l
estado de animo, mostrandose el paciente mas alegre y entu-
siastaal no sentir dolor. El dolor postoperatorio solo fue ma-
nejado con ketorolaco 30 mg cada 12 h viaintravenosa.

Durante su primer mes de convalecencia, se evalué por
semanael dolor neuropatico en la Consulta Externade nues-
traunidad médica, en donde volvimos a confirmar la dismi-
nucion del dolor en mas del 50%, confirmando calificacio-
nes con EVA de 2, asi como mayor movilidad de la
extremidad, recuperacion de peso y del apetito, volviendo a
realizar la mayoria de sus actividades cotidianas. Al exa
men fisico observamos persistenciaen el aumento delatem-
peratura local de 1° C, refiriendo la sensacion de sentirlo
«mas caliente», asi como |lenado capilar rapido, menor a10
segundos con desaparicién de la alodinea mecanicay de la
actitud antidlgica, sélo con leve resequedad de la piel como
Unica manifestacion del sindrome de Horner. Actualmente
sblo esta siendo manegjado con calcitoninavia nasal, trama-
dol 50 mg/diay bifosfonatos orales.

DISCUSION

Se define como al dolor neuropético como la lesion o dis-
funcion del sistema nervioso asociada a trastornos sensoria-
les, que repercute severamente en la calidad de vida. Puede
presentarse en ausencia de dafio tisular demostrable y es de
intensidad leve a moderado en la neuropatia diabética y
extremadamente severo e incapacitante en neuralgias post-
herpéticas, trigeminal y en los sindromes dolorosos regio-
nales complgjostipo | y I, conocidos también como distro-
fia simpético reflejay causalgia respectivamente(®.

L os mecanismos que intervienen en el dolor neuropatico
son complejos y no bien entendidos, sin embargo se sabe
gue después de una lesion existen diversos grados de plasti-
cidad en €l sistema nociceptivo, que explican la generacion
de actividad anormal de las fibras nerviosas en su proyec-
cion central. Los cambios neuroldgicos que ocurren des-
pués de lalesidon de los nociceptores se propagan en forma
de cascada produciendo la sensibilizacion central observa-
da en el dolor neuropético cronico®.
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El dolor postraumatico o sindrome de dolor complejo
regional (SDCR) es un término descriptivo a un grupo de
ateraciones complejas que pueden presentarse como con-
secuenciade un trauma que afecte alos miembros, con o sin
lesion nerviosa obviay con un grado de participacion sim-
patica variable, que incluye la percepcion de sensacion do-
lorosa, anormalidades sensoriales, trastornos del flujo san-
guineoy sudoracion, alteraciones motorasy cambiostréficos
en estructuras superficiales y profundas®.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DEL DOLOR
NEUROPATICO CON MANTENIMIENTO SIMPATICO

En ciertos pacientes con SDCR, el dolor depende de la acti-
vidad simpatica en las aéreas afectadas. Roberts introdujo
el término dolor de conservacion simpética o dolor mante-
nido por el simpético (DMS) para describir €l tipo de dolor
que se aliviamediante el bloqueo del sistema nervioso sim-
pético (SNS)@,

Los principales mecanismos fisiopatol 6gicos que inter-
vienen en estas enfermedades son debido a que las neuronas
aferentes periféricas del territorio afectado son sensibiliza-
das como consecuencia del trauma inicial. Estas pueden
generar su propia actividad y reaccionar anormalmente a
cualquier estimulo. Hay generacion de actividad ectpica
espontanea de impulsos eléctricos. Las neuronas postgan-
glionares noradrenérgicas de alguna forma anormal se aco-
plan y se unen alas neuronas aferentes periféricas creando
circuitos efpticos que conducen un anormal trafico de im-
pulsos aferentes a la médula espinal, que conlleva a una
decodificacion de lainformacién aferente nociceptivay no
nociceptival®®). En el caso de lesiones nerviosas, laregula-
cion de los pequefios vasos sanguineos por neuronas nora-
drenérgicas (efecto vasoconstrictor) puede ser [levadaacabo
por una transmision neurovascular, la cual también puede
estar alterada debido a un trastorno en la regeneracion de
los axones postganglionares lesionados. AUn mas, los vasos
sanguineos pueden desarrollar una sensibilidad adaptativa
alas catecolaminas circulantesy alas descargas de las neu-
ronas vasoconstrictoras. Los vasos sanguineos en la piel y
en |os tegjidos somaticos profundos (p. €. capsula articular)
estan también bajo control aferente. La activacién de noci-
ceptores polimodales genera vasodilatacion precapilar y
extravasacion postcapilar de plasma. Estos complejos even-
tos pueden establecer un circulo vicioso que es interrumpi-
do por el bloqueo del impulso simpético hacia el territorio
afectado(.

Lareduccion en la actividad simpatica puede generar
alteraciones vasomotoras en pacientes con dolor causal-
gico. Yaque en ellos se observa un incremento en la ex-
presion del neuropéptido Y, € cual es un transmisor va-
soactivo que coexiste con la noradrenalina (NE) en las
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terminales simpaticas. Esta es la causa de |a alodinea en
este tipo de pacientes. La falla autonémica en pacientes
con SDRC-I, podria ser resultado de alteraciones centra-
les en latermorregulacion(®), Los signos autondémicos es-
tan presentes en el 98% de los pacientes con SDRC-I, si
bien no siempre son consistentes en el transcurso de la
enfermedad®. En los estadios cronicos la temperatura
cutanea de la extremidad afectada es mas baja, debido a
gue los vasos sanguineos presentan una mayor sensibili-
dad alas catecolaminas, debido a que en lafase aguda el
tono simpatico se encuentraincrementado. Se cree que €l
grado de reabsorcién de neurotransmisores, la degrada-
cién enzimética, el aumento en la densidad de | os recep-
tores, lamayor sensibilidad de los receptores, asi como la
mayor activacion de | os sistemas de transmisi 6n de sefia-
les a través de segundos mensajeros, son mecanismos
implicados en el fendbmeno de hipersensibilidad de esta
entidad. Las concentraciones de noradrenalina'y su me-
tabolito, dihidroxifeniletileneglicol (DHPG), un metabo-
lito de la degradacion de la NE, fueron mas bajas en el
sitio donde se presentaba |a alodinea e hiperhidrosis con
respecto alos otros sitios. Esto sugiere que la sudoracion
y los cambios vasomotores se deben a un incremento en
la sensibilidad por |os neurotransmisores simpéticos9.
El nUmero de adrenoceptores alfa 1 estuvo aumentado en
la piel hiperlgésica de los pacientes con SDRC-I.

El dolor mantenido por el simpético se mejora mediante
larealizacion de procedimientos que interrumpan la activi-
dad de la cadena simpética, ya sea mediante bloqueos ner-
Viosos, farmacos 0 manejo intervencionista. El dolor simpé-
ticamente mantenido es un dolor neuropatico que puede ser
un componente del SDRC-I.

MANEJO INTERVENCIONISTA

Para comprender |a clasificacion de las diferentes técnicas
intervencionistas actualmente disponibles para el manejo
de sindromes dolorosos crénicos que no se resuelven me-
diante alternativas de una terapéutica conservadora, es ne-
cesario conocer |os diferentes niveles de nocicepcion, tener
un profundo conocimiento de la neuro-anatomia-fisiologia
del dolor y capacitacion especifica, asi como la familiari-
dad con las diferentes formas de control mediante equipo
tecnol 6gico disponible para esta finalidad. Se debe puntua-
lizar y destacar lanecesidad de efectuar siempre unaeval ua-
cion, valoracion integral del riesgo/beneficio y de esta ma-
nera obtener |os mejores resultados de la opcién terapéutica
elegida. Los bloqueos neuroliticos en € sistema nervioso
auténomo y en la cadena simpatica se han utilizado contra
€l dolor en cancer, asi como en el manejo del dolor crénico
no oncol dgico, sin embargo debemos recordar que los nive-
les de inhibicién son temporales.

La inhibicion de la cadena simpatica empleando anesté-
sicos locales 0 mediante simpatectomia quimica o quirdrgi-
ca o bien por radiofrecuencia, ha sido un método amplia-
mente difundido para el diagndstico y manejo del dolor en
el SDRCL12), Sin embargo no existe suficiente evidencia
sobre la eficacia que estas técnicas pudieran ofrecer para el
alivio del dolor alargo plazo. Un andlisis sistematizado de
|os reportes publicados sobre la eficacia de los blogueos de
lacadenasimpaticaen el SDRC, se observé que Unicamente
experimentaron alivio total del dolor 29% de |os pacientes,
a quienes se les realizé blogueo, mientras que un 32% no
experimentd ningln tipo de alivio®. El problema por €
cual estas técnicas no son completamente eficaces, esque el
dolor mantenido por el simpatico es un componente que se
presenta en el SDRC, e incluso algunos pacientes pueden
presentar dolor sin que el componente principal seade man-
tenimiento simpético.¥

La simpatectomia toracoscopica asistida por video
(STAYV), se haconvertido en un procedimiento bien estable-
cido con resultados excelentes parala hiperhidrosis pal mar,
en donde dichatécnica se utiliz6 por primeravez como tra-
tamiento definitivo de dicha patologia. Es una técnica se-
gura, facil de realizar y presenta una minima mortalidad.
Debido alosresultados asombrososdela STAV, se esta uti-
lizando en la actualidad en cirugia vascular para el manejo
de paciente con «Manos frias» y/o dolorosas en enfermeda-
destales como la presencia de Ul ceras cronicas, enfermedad
de Berger o Distrofiasimpético-refleja(DSR)1. Lasimpa-
tectomia o simpatotomia ha demostrado incrementar el flu-
jo sanguineo a las extremidades superiores o inferiores me-
diante la dilatacion de pequefias arteriolas’®1), Debido a
que estos pacientes cuentan con pocas opcionesy laSTAV
tiene una morbilidad muy baja, se estainiciando estanueva
opcion como manegjo. Esta Ultima técnica citada se puede
realizar a través de técnica de cirugia de minima invasion.
La simpatotomia STAV, se puede practicar facilmente con
seguridad, y de manera muy rapida a través de una pequefia
incisién. El nervio es facil deidentificar dada la amplifica-
cion de lacadena proporcionadapor STAV y por lo tanto se
puede interrumpir con confiabilidad. Algunas veces la ca-
dena necesita ser interrumpida en laregion inferior, lo cual
constituye un mayor desafio dadala presenciadel entrecru-
zamiento superior de la vena intercostal, por lo que se pre-
fiere cortar 10s nervios de una forma segura; si se necesita
unainterrupcion de T3, seevitalavenay no serealizainte-
rrupcion anivel de T2. Lasimpatotomiaen T3 parece secar
y calentar las manos efectivamente como la STAV en T2.
Creemos que hay pocos datos para apoyar fehacientemente
el mejor nivel de interrupciones para las variadas afeccio-
nes. Aungue la simpatotomia STAV también hace decrecer
el dolor de la distrofia simpético-reflgja, en el corto plazo,
en agunos enfermos el dolor reaparece luego de 6 meses,
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por lo que pacientes y médicos deben estar conscientes que
algo de dolor posiblemente regrese a largo plazo.

CONCLUSION

El sindrome doloroso regional complejo tipo Il, conocido
como distrofia simpatico-reflgja es una de las entidades do-
lorosas mas complicadas, dado que involucra alos sistemas
sensitivo, motor y autonémico. La entidad generaincapaci-
dad y ateracién en la funcionalidad del paciente. Uno de
los grandes desafios con esta entidad es la dificultad diag-
noéstica. El SDRC, en sus 2 variantes, es pobremente enten-
dido y en numerosas ocasiones no es reconocido o esinfra-
diagnosticado. La incapacidad de reconocer los sintomas
inicialesy las escasas herramientas diagnosticas con las que
se cuentan, conllevan ano realizar el diagndéstico hasta que
ha progresado a los ultimos estadios, 1o que provoca que €l
tratamiento no sea eficaz.

Existe unainterrelacion funcional entre el sistemanervio-
so simpético y muchos sindromes patol 6gicos, de forma que
la interrupcion de ciertos segmentos del simpatico produce
efectos benéficos en estos cuadros. Una de las formas més
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eficaces y précticas de redlizar esta interrupcion o bloqueo
simpaético es mediante la inyeccion de anestésicos locales y
agentes neuroliticos en determinados puntos de las vias ner-
viosas, confirmando que el dolor es mantenido por el simpé&
tico, solo los pacientes con dolor simpético dependiente de-
ben ser considerados para la simpatectomia. Al obtener
resultados Optimos en lareduccién del dolor mediante el blo-
queo ganglio estrellado en nuestro paciente se toma la deci-
sién de tratamiento definitivo para control del dolor median-
telarealizacion delasimpatectomiatranstoracicaendoscopica
con muy buenos resultados hasta el momento. Sin embargo,
aun no existen suficientes evidencias de la eficacia de estas
técnicas en € alivio del dolor alargo plazo.

Esta indicada en el tratamiento del dolor rebelde, pero
dicha técnica no esta exenta de complicaciones tales como
€l dolor postsimpatectomia (neuralgia) la cual es una com-
plicacion potencial de este procedimiento que por lo gene-
ral es proximal a lugar original del dolor y desaparece por
si sola con blogueos adicionales. La cifra de mejoria en la
simpatectomia quirdrgica varia de un 12 a 97%, por lo que
debe ser considerada en forma cuidadosa en cuanto a su
utilidad, efectividad y riesgo potencial de efectos adversos.
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