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Sindrome del dolor regional complejo.
Dolor neuropatico periférico

M?3S. MATOSES

RESUMEN

SUMMARY

El término dolor regional complejo agrupa a un
conjunto de sintomas dolorosos, producidos secun-
dariamente a una lesion regional, que se acompana
de manifestaciones de predominio distal y con ca-
racter sensitivo y de funcion vasomotora, con ede-
ma vy alteraciones de la temperatura, cuya magnitud
y duracion sobrepasan lo esperado con relacién a la
lesion.

La clasificacién inicial entre causalgia y distrofia
simpatico refleja, ha sido abandonada por los con-
ceptos de sindrome regional complejo tipo | y tipo
[I. En el tipo I no se asocia lesién nerviosa y en el
tipo Il si. Ademas también se conoce ahora que un
paciente puede evolucionar de un tipo al otro
indistintamente, y en mas de una ocasion.

Los conocimientos actuales han esbozado parte de
la fisiopatologia del sindrome, y se pueden explicar
muchos de los sintomas acompafantes, pero no
existe todavia explicacién para toda la enfermedad,
como los mecanismo por lo que se inicia el proce-
so, o porqué se desarrolla una respuesta exagerada
en el sistema nervioso central o periférico. Entre los
factores implicados destacan: la teoria del circulo
vicioso, de la “ephapse”, el aumento del dolor
neurogénico, la sensibilizacién _de los mecanorre-

ceptores, la actividad anorm | @Q@W& fatol €

res genéticos.

nosticos para el SDRC Tipo | y Tipo Il, y en el

The term complex regional pain refers to a series of
painful symptoms which occur secondary to a re-
gional lesion and are accompanied by predominant-
ly distal manifestations with sensitive and vasomo-
tor function characteristics. They may also include
edema and temperature disorders whose magnitude
and duration far exceed those expected for the type
of lesion. The initial classification between causal-
gia and reflex sympathetic dystrophy has been re-
placed by the concept of complex regional pain
syndrome type | and type Il. Type | is not associated
with any nerve damage and type Il is. Furthermore
it is now also known that a patient may evolve from
one type to the other without distinction, and on
more than one occasion. The current state of knowl-
edge has determined part of the physiopathology of
the syndrome, and may explain many of the accom-
panying symptoms, but there is still no explanation
for all the disease, the mechanism which brings on
the process, or why an exaggerated response takes
place in the central or peripheral nervous system.
Some of the main factors implicated are: the vicious
circle theory, relapse, the increase of neurogenic
pain, sensitisation of the mechanoreceptors, abnor-
mal activity of the CNS, and genetic factors. Since
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Los criterios diagndsticos incluyen: Antecedentes de
lesion ausente (SDRC Tipo 1) o de lesion presente
(SDRC Tipo I). Dolor espontdneo o hiperalgesia no
limitada a un solo territorio nervioso y despropor-
cionados al desencadenante. Presencia o descrip-
cion de edema, anomalias vasomotoras y de la
temperatura en la porcién distal del miembro. Ex-
clusion de otros diagnosticos.

Desde el punto de vista terapéutico se utilizan:
farmacos con actividad analgésica como: los AINE,
opioides, corticoides y antiepilépticos. También se
ha utilizado beta-bloqueantes y antimicéticos. Los
antidepresivos y ansioliticos, calcitonina, bifosfona-
tos y analgésicos topicos. Técnicas rehabilitadoras y
tratamientos invasivos.

Palabras clave: Dolor regional complejo. Dolor neu-
ropatico. Causalgia. Distrofia simpatica refleja.

INTRODUCCION

Fue en 1994 cuando la IASP (International Associa-
tion for the Study of Pain) reunié bajo un mismo
concepto toda una serie de entidades que hasta ese
mismo momento habian venido recibiendo diferen-
tes nombres y eran objeto de confusion.

El término SDRC o CRPS (sindromes de dolor regio-
nal complejo o complex regional pain syndrome)
agrupa un conjunto de sindromes dolorosos produci-
dos tras lesion o dano, que presentan dolor regional
de predominio distal, alteraciones sensitivas, cuta-
neas, de temperatura y de la funcién vasomotora, y
edema, cuya magnitud y duracién sobrepasan los
limites que cabria esperar para la lesién inicial y que
tienen una progresion variable a lo largo del tiempo.

and disproportional to the causal factor. Presence or
description of edema, vasomotor and temperature
disorders in the distal part of the affected member.
Exclusion of other diagnoses.

From the therapeutic point of view the approach is:
drugs with an analgesic activity such as: NSAIDs,
opioids, corticoids and anti-epileptics. Beta-block-
ing agents and antimycotics have also been used.
Anti-depressant and anxiolytic drugs, calcitonin, bi-
phosphonates and topical analgesics. Rehabilitation
techniques and invasive treatments.

Key words: Complex Regional Pain. Neuropathic
Pain. Causalgia. Reflex Sympathetic Dystrophy.

La evolucion histérica de la clasificacion de estos
sindromes tiene como fechas a destacar las siguientes:

Clasificacion cldsica: se crefa que los pacientes,
una vez incluidos en uno de los 2 grupos, de-
bian mantenerse siempre en el mismo diagndstico
(Bonica, 1979).

1) Causalgia: sindrome de dolor neuropatico carac-
terizado por una lesién de un tronco nervioso
mayor (generalmente lesiéon incompleta), que
produce un dolor que los pacientes describen
como profundo, quemante y con parestesias pro-
fundas, ademas de hiperpatia, alodinia, disfun-
cion del sistema nervioso auténomo y alteracio-
nes troficas. Su nombre deriva del caracter
quemante del dolor espontaneo.

2)_Distrofia_simpatico. refleja: sindrome_de dolor
neuropatico que no guarda relacién proporcio-

Actualmente en los SDRC distinguen 2 tipos nal con Ja lesion, con un dolor caracterizado por
segln la lesion nerviosa noﬁﬂé@ﬁsﬁ#@eﬂﬁﬁ%ﬁ el CONGsHadiente€ddnio urente, quemante, acompa-

tipo 1: distrofia simpético refleja-DSM o si lo esté
(SDRC tipo 2: causalgia).

TIPOS CLINICOS Y EVOLUTIVOS
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uhas, disminucién de la capacidad funcional,
edema, diaforesis o dishidrosis.

e Fase distréfica / de hipersensibilidad: dolor cons-
tante, disminucion de la temperatura, subcianosis,
pérdida de vello y unas quebradizas, hiperhidro-
sis, osteoporosis difusa, disminucién progresiva
de la capacidad funcional, edema indurado, cam-
bios de la personalidad.

e fase atrdfica: dolor que puede mejorar con la
movilizacién proximal, dafos tisulares irreversi-
bles, piel atréfica, engrosamiento de fascias,
contracturas en flexién, desmineralizacidon dsea,
alteraciones de la temperatura (o no), hipotrofia
muscular, muy marcada disminucién de la ca-
pacidad funcional, trastornos graves de la per-
sonalidad.

IASP 1986: DSR (distrofia simpdtico - refleja) es un
sindrome que se caracteriza por dolor urente, con-
tinuo, alodinia e hiperpatia (triada sintomatica), dis-
funcién del sistema nervioso auténomo vy alteracio-
nes troficas. Esta patologia puede aparecer de forma
espontanea ocasionalmente o tras un dafio menor,
no precisando de lesion nerviosa acompanante.

Campbell 1988: diferencia dentro del dolor neuro-
pético periférico 2 grandes grupos de sindromes
que mas bien deben ser considerados como meca-
nismos patogénicos y no como entidades clinicas,
por lo que deben ser diferenciados en aquellos
pacientes que los presenten (que realmente supo-
nen una minoria):

1) SMP (simpathetically maintained pain) aquel
cuyo dolor es debido a un mantenimiento del
reflejo simpatico exacerbado y que responde
verdaderamente a los bloqueos simpaticos.

2) SIP (simpathetically independent pain) aquel cuyo
dolor es de origen neurogénico pero sin participa-
cion del sistema nervioso autbnomo, que implica
refractariedad a algunos tipgs de terapia.

Hasta que Campbell introduj |mgg&@£1&og

crefa que la hiperactividad simpatica era atributo
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vas, que se acompana de alteraciones cutdneas,
cambios de temperatura, disfuncién vasomotora y
edema; y todos ellos exceden en magnitud y dura-
cién al curso clinico que presuponia la lesion ini-
cial, y muestran una progresiéon variable en su
evolucién a través del tiempo. Siempre deben ha-
berse descartado otros diagnésticos. Podemos divi-
dirlos en 2 tipos:

1. Tipo | (distrofia simpatico refleja = DSR): no
asocia lesién nerviosa.

2. Tipo II (causalgia): asocia lesién nerviosa.

También se acepta la evolucién de los SDRC, si no
son tratados, a través de distintas fases secuenciales,
cada una de ellas caracterizada por un patrén de
signos y sintomas que ya Bonica anuncié en 1979
(ver parrafo previo) y ratific6 en varios trabajos
posteriores, el Gltimo de ellos en 1990. Pero no todos
los autores estan de acuerdo con estas fases evoluti-
vas, e incluso algunos establecen que estas fases s6lo
podrian aplicarse a pacientes no tratados y que se
deberian establecer otras diferentes para los pacien-
tes afectos de SDRC tratados.

Sin embargo, en lo que la mayoria de autores
coincide es que, desde el punto de vista clinico,
podemos admitir que un paciente puede pasar in-
distintamente de un grupo o tipo al otro en su
evolucién clinica incluso en mas de una ocasion.
Esta Gltima afirmacién explica la dificultad terapéu-
tica que presentan algunos pacientes asi como las
recidivas tras tratamientos adecuados.

EPIDEMIOLOGIA

El problema para conocer la verdadera epidemiolo-
gia de esta entidad reside en la dificultad diagnds-

tica y la falta de estudios tanto prospectivos como
el cifiehiithiBfts
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— La inmovilizacién es un factor predisponente
importante.

— Existen factores genéticos recientemente descu-
biertos.

FISIOPATOLOGIA

En los dltimos afios, la investigacién intensiva ha
permitido mejorar nuestros conocimientos sobre los
SDRC y poder asi explicar muchos de los sintomas.
Sin embargo, todavia no hay explicaciones para
toda la enfermedad, como, por ejemplo, el meca-
nismo concreto por el que comienza el proceso de
la enfermedad tras el evento traumético o cémo se
desarrolla la respuesta exagerada del SNC y SNP. La
existencia de miiltiples hipdtesis explicativas del
mecanismo responsable del dolor neuropdtico peri-
férico, que establecen diferentes mecanismos pato-
génicos como los desencadenantes de la actividad
nociceptiva ectopica (ocasionalmente debida a un
mecanismo de SMP), de la respuesta anormal a
la liberacién local de factores neurotréficos y de la
presencia de un proceso inflamatorio-inmunolégico
neural, sugiere que ninguna de ellas es concluyen-
te. Ademas, existen hipdtesis que incumben cam-
bios en el SNC temporales o a largo plazo, como
pueden ser la sensibilizacién y posterior reorganiza-
cién de las vias nociceptivas del asta posterior de la
médula. Recientemente se han observado predispo-
nentes genéticos en algunos estudios.

1. Teoria del circulo vicioso: segun la cual el incre-
mento de nocicepcién periférica se basa en una
lesion subaguda o crénica asociada a un incre-
mento de la actividad del reflejo auténomo sim-
patico (demostrado por un aumento del circulo
vicioso vasoconstriccion/dolor, liberacién de sus-
tancias que modifican el umbral de fibras aferen-

3. Aumento del dolor neurogénico: segin la cual
se ha demostrado la existencia de una actividad
nerviosa espontanea en las lesiones nerviosas
aferentes, y se ha comprobado que la estimula-
cion simpdtica y la inyeccion local de noradre-
nalina generan un aumento espontdneo de los
impulsos; y ademas demuestra que los bloqueos
simpaticos pueden reducir esta actividad anéma-
la espontanea.

4. Sensibilizacion de los mecanorreceptores: es-
tablece que algunos de éstos son inervados
por fibras simpdéticas posganglionares, que ven
reducida su descarga por la actividad simpati-
ca eferente al tiempo que el aumento de fre-
cuencia de descarga asociado a la sensibiliza-
cion de neuronas de las astas posteriores
medulares conduce a dolor espontdneo y alo-
dinia.

5. Actividad anormal del sistema nervioso central
(SNC): establece que la estimulacion crénica de
vias aferentes es interpretada como dolor y con-
lleva a la autoagresion de las neuronas del SNC,
dicha estimulacién puede ser abolida por los
bloqueos simpaticos y si se mantienen las des-
cargas aferentes, también se pueden sensibilizar
nociceptores especificos y las neuronas de las
astas medulares posteriores.

6. Factores genéticos: relacion entre los HLA-DR15
y HLA-DQT1 y los CRPS demostrada en fami-
lias con multiples casos de esta patologia.
También ha sido descrita la relacién del
HLA-DR13 en pacientes con distonia multifo-
cal o generalizada.

En resumen, parece ser que las lesiones traumdticas
en personas genéticamente predispuestas pueden
iniciar las lesiones cuya evolucién desembocara, si
no-se ponen en-marcha los medios terapéuticos de
que disponemos actualmente de una manera precoz
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Los sintomas mas frecuentes son el dolor esponté-
neo intenso (descrito como quemante, punzante,
profundo) y la hiperalgesia (asociada a movimientos
o estimulos mecanicos). La alodinia, es mas fre-
cuente en casos cronicos y SDRC tipo Il, y es el
reflejo del SMP. Los sintomas motores (debilidad,
temblor, aumento de los reflejos osteotendinosos,
distonias y mioclonias) son también indicadores de
SDRC, asi como los sintomas debidos a las altera-
ciones del sistema vegetativo (edema distal, cam-
bios en el color y temperatura de la piel y alteracio-
nes de la sudacién). No podemos olvidar los
cambios tréficos que ocurren en mas del 50% de
los casos (crecimiento de vello y ufas).

Todos estos sintomas siguen una evolucién expan-
siva, habiéndose demostrado 3 patrones evolutivos
denominados:

e Contiguo: (100%) evolucién proximal de la sin-
tomatologia desde la afeccién distal primaria. Si
se aprecian varios patrones evolutivos en el
mismo paciente, este patron es el primero en
aparecer.

* Independiente: (70%) aparicion a distancia y no
contigua de la sintomatologia caracteristica.

* En espejo: (15%) aparicién de sintomas y sig-
nos en el area contralateral a la primariamente
afecta.

e Disociado: no es realmente un cuarto patrén,
sino que mads bien se ha utilizado para describir
la aparicion de otros sintomas diferentes al
dolor en la zona secundaria, previamente a la
aparicién del dolor, principal sintoma de esta
entidad.

Pero estos patrones recientemente descritos pueden
[levarnos a pensar que son distintos fenémenos que
pueden esconder diferentes mecanismos fisiopato-
l6gicos/cada uno, o que son formas de expresion de
un trastorno generalizado del SNC en la regulacién
de la inflamacién neurogéni&,ﬂa @@ﬂt@rq@@ﬂ
descripcién es ya antigua y clinicamente no presen-
ta demasiada importancia.

Exploracién clinica: examen minucioso y multidis-

ciplinar| (neurélogo, pSIqﬁad'aptﬁabrFétof‘@p@ﬁUClrs

tesiélogo).
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GEMAT y GEMAT-II). Todas estas evaluaciones clini-
cas del dolor, que también cuantifican la incidencia
en la discapacidad y actividad del paciente, tienen
un gran papel para demostrar objetivamente las
mejoras obtenidas con cada una de las técnicas
terapéuticas empleadas en los pacientes. Asi, la
HRQL (health related quality of life = calidad de
vida relacionada con la salud) se estd convirtiendo
en un asunto importante dentro del campo del
dolor crénico...

Exploraciones complementarias

Termografia: técnica sensible y especifica que de-
muestra la presencia de alteracién en el sistema
nervioso auténomo simpdtico, tras la exposicion al
frio o calor.

Q-SART (quantitative sudomotor axon reflex): indi-
ce indirecto de la actividad simpdtica segtin algunos
autores, mide cuantitativamente la produccion de
sudor en la extremidad afecta.

Electromiografia (EMG): es inviable su realizacion
ya que el dolor, la alodinia y la hiperpatia no
permiten tolerar sus descargas, al tiempo que no se
han evidenciado alteraciones en la funcién neuro-
muscular periférica.

Radiografia (Rx): permite observar los cambios de
desmineralizacién y osteoporosis presentes a partir
de la semana 4-8 en el 40% de los casos.

Gammagrafia 6sea (rastreo oseo): aunque su sensibi-
lidad y especificidad no son tan altas como desde un
principio se creia, demuestra bastante bien la disregu-
lacion del sistema nervioso auténomo en la zona
afecta y el aumento del metabolismo éseo.

Resonancia magnética: no tiene ningln papel diag-
nostico propiamente dicho pero permite excluir
otras patologias. También permite observar el ede-
ma en los tejidos profundos.

E| C@Iﬁ&@ﬂ&érﬂdeﬂbﬁbloqueos simpdticos no son
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1. Antecedente de lesion ausente (SDRC tipo 1) o
presente (SDRC tipo II).

2. Dolor espontaneo o hiperalgesia no limitada a
un solo territorio nervioso y desproporcionados
al desencadenante.

3. Presencia o descripcién de edema, anomalias
vasomotoras y de la temperatura en la porcién
distal del miembro afecto.

4. Exclusion de otros diagnésticos.

Estos criterios son faciles de aplicar y resultan Utiles en
la practica clinica, pero son demasiado circunstancia-
les y de baja especificidad para la investigacion cien-
tifica, por lo que ésta debe apoyarse en signos obje-
tivables por exploraciones complementarias.

De manera orientativa, podria utilizarse el siguiente
esquema:

Signos y sintomas clinicos:

— dolor urente

— hiperpatia/alodinia

cambios de color/temperatura
- edema

— alteraciones tréficas

Datos de exploraciones complementarias:
— termografia

- Rx

— gammagrafia 6sea

— QSART

— respuesta al bloqueo simpatico

Interpretacion:
— >6: probable
— 3-5: posible
— <3: ausencia

TRATAMIENTO

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINE):
aunque no son muy efectivos, se han utilizado
indiscriminadamente.

OPIOIDES: actualmente son los analgésicos mads
potentes y efectivos y, por tanto, son ampliamente
utilizados. No tienen efecto techo ni causan dafio
organico directo. No es aconsejable el empleo de
morficos mayores aunque la solucién de morfina y
bupivacaina en infusién continua por via intratecal
se ha propuesto para casos rebeldes.

CORTICOIDES: segln algunos autores dosis altas
(60-80 mg/dia) de prednisona durante 4-6 semanas,
podrian ser efectivas. Sin embargo, no todos los
autores estan de acuerdo y su uso es controvertido.

BLOQUEADORES BETA: el mas utilizado es el
propanolol a dosis de 20-60 mg/dia, y ha demostra-
do su efectividad en multiples trabajos publicados,
sobre todo en estadios iniciales.

ANTIMICOTICOS: en estadios precoces se les supo-
nen unos buenos resultados a la griseofulvina y
naftifrofuryl.

FENOXIBENZAMINA: a dosis de 40-120 mg/dia
durante 6-8 semanas se ha demostrado util en fases
iniciales, pero cabe considerar su principal efecto
secundario (hipotension ortostatica).

ANTIEPILEPTICOS

— Fenitoina: dosis terapéutica = 7,5-20 mg/ml
(100 mg/8 h v.o. x7 dias). Después aumentar la
dosis hasta obtener respuesta adecuada a razén
de 100 mg/dia cada 2-4 semanas.

— Carbamacepina. dosis inicial de 100 mg/dia y
aumentar a razén de 100 mg/12 h, hasta alcan-
zar la dosis de mantenimiento que oscila entre
200-1.200 mg/dia.

— Clonacepam: dosis inicial < 1,5 mg/dia y au-
mentar a razén de 0,5 mg/dia cada 3 dias hasta

Sin contar con el COH%S@Q%?W'@M@@ dolor. Dosis maxima de 20

Se trata de un tratamiento complejo y con respuesta

dia. La dosis total diaria se debe dividir en 3

variable segln su grado de evol fej\fg descrlto tarééts S&WB Imayor la nocturna.

fundamental un dlagnostlco pre
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Podriamos establecer varias clasificaciones para el
tratamiento: segln orientaci{dn Jegun
terapéuticos. En el presente trabajo, se ha elegido la
segunda opc
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GABA-AGONISTAS:

— Baclofeno: dosis entre 10-60 mg/dia en 3 tomas.
Si fuera necesario otro antiepiléptico, el mejor
para ser asociado es el clonacepam.

NMDA-ANTAGONISTAS: ketamina y dextrome-
torfano a dosis subclinicas (debido a su estrecho
margen terapéutico) permiten disminuir las dosis
de opioides y, por tanto, sus efectos colaterales,
pero no existen datos significativos acerca de
ello.

ANTIDEPRESIVOS: es el grupo farmacolégico mas
importante para el tratamiento del dolor neuropati-
co, sobre todo los antidepresivos triciclicos.

— Triciclicos = amitriptilina, nortriptilina, desiprami-
na, triptizol, venlafaxina. Los 4 factores que expli-
can su efecto analgésico son un efecto placebo,
un efecto antidepresivo-ansiolitico, la potencia-
cién de los analgésicos y una accién analgésica
per se. Ademads, es interesante considerar que la
accion analgésica aparece antes que el efecto
antidepresivo y con dosis inferior, que la analge-
sia aparece en mayor nimero de pacientes que
la actividad antidepresiva y que el comienzo de
la accién analgésica aparece a los 5-7 dias. Las
dosis a emplear de inicio serdn de 20-30 mg/dia
hasta 75-100 mg/dia.

— Tetraciclicos = ludiomil: mismas consideraciones
y dosis que triciclicos pero mayor tolerabilidad
gastrointestinal.

— Inhibidores de la recaptacién de serotonina ISRS)
= paroxetina, fluoxetina: no son tan eficaces
como los triciclicos.

— Precursores de serotonina = 50HTriptéfano: mas
valorable como potenciador de las vias descen-
dentes serotoninérgicas inhibidoras del dolor que
como antidepresivo.
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riormente. Sin embargo, puede mostrarse resolutiva
por si misma a corto y medio plazo si se realizan un
minimo de 6 infusiones en dias sucesivos.

ANALGESICOS TOPICOS: capsaicina, lidocaina,
clonidina.

— Capsaicina: aplicada en crema en bajas dosis no
se ha demostrado eficaz, mientras que a concen-
traciones > 1% parece si serlo. Este nuevo méto-
do puede facilitar la terapia rehabilitadora.

— Clonidina transdérmica: consigue eliminar la alo-
dinia en el area que rodea a la zona del parche.

— Lidocaina: en parches que aportan ciertos bene-
ficios a los pacientes afectos de SDRC.

*DMSO (dimetilsulféxido): aunque no se trate espe-
cificamente de un analgésico, en crema al 50%,
aplicado 4 veces al dia, permite reducir los radica-
les libres de oxigeno.

CALCITONINA: posee un triple efecto (antiosteopo-
rético, analgésico y vasodilatador) que puede ser
beneficioso en la fase aguda pero inefectivo en
fases avanzadas. Segun algunos autores la utilidad
de estos 3 dltimos grupos farmacolégicos es similar
en fases iniciales.

BIFOSFONATOS: alendronato: se ha sugerido que
la osteoporosis de los SDRC tipo | es debida a una
activacion patoldgica de los macréfagos y de los
osteoclastos que consecuentemente provoca la libe-
racion de citocinas proinflamatorias (TNF-ca, IL-18,
IL-6, IL-8. Por tanto, los bifosfonatos administrados
a dosis relativamente altas y por via intravenosa,
pueden aliviar el dolor al inhibir la actividad celular
anémala que provoca esta liberacién de citocinas.

TECNICAS REHABILITADORAS: se consideran fun-
damentales en todas las fases de la enfermedad y es
importante tener-en cuenta que siempre debe acom-
panar al resto de tratamientos cuando desaparezca
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pueden ser suficientes para controlar una enferme-
dad precozmente diagnosticada. No obstante, en
los casos cronicos en fase de retraccion articular,
es necesaria la movilizacién pasiva en un intento
de limitar las rigideces, ayudados por bafos de
parafina, masajes y técnicas hidroterdpicas, pero
los resultados son pobres, y se pueden mejorar
éstos si empleamos ortesis y terapia ocupacional.
Para mejorar el plan individual pueden asociarse
técnicas de relajacion, biofeedback y terapia cog-
nitivoconductual.

TRATAMIENTO INVASIVO: técnicas anestesiol6gi-
cas y quirtrgicas que se utilizan para tratar casos
evolucionados o graves.

— SIMPATECTOMIA PARAVERTEBRAL QUIRURGI-
CA: se debe emplear en casos cronicos con
respuesta previa positiva a bloqueos simpaticos
pero que recidivan. También se ha propuesto su
realizacion mediante ablacién por radiofrecuen-
cia, que evita la cirugia mayor.

PERIADVENTICECTOMIA ARTERIAL: tiene éxito si
se emplea en zonas distales como la mano o mufe-
ca, pero es menos efectiva que los bloqueos simpa-
ticos.

— BLOQUEOS NERVIOSOS SIMPATICOS PERCU-
TANEOS: se procede al bloqueo anestésico o
neurolitico de la cadena simpatica paravertebral
a cualquiera de sus niveles: cervical, toracico o
lumbar. Dada la mayor frecuencia de dolor neu-
ropatico en extremidades las actuaciones mas
comunes son el bloqueo del ganglio estrellado
(actualmente esta cayendo en desuso debido a la
incomodidad para el paciente, el gran nimero
de efectos secundarios y la no demostrada per-
manencia del efecto simpaticolitico a medio
plazo) y el bloqueo simpético paravertebral lum-
bar (técnica mas usada para SDRC de miembros
inferiores).

— BLOQUEO SIMPATICO Siﬁl% a}D@Zﬁ
NOSO: empleando guanetidina, rL a, i+

lio y otros bloqueadores alfa o bien, lidocaina y

corticoides, es mas efectivo pﬁa\ék@zr@@ camSCr |t

hiperpatia e hiperestesia.

- BLOQUEO EPIDURAL)
NUO: constituye la técnica de primera elec-

vocar paralisis motora (bupivacaina 0,150-
0,300% con adrenalina). Cabe la posibilidad
de asociar movilizacién pasiva, manipulacio-
nes y termoterapia. También puede utilizarse
en el caso de pacientes que vayan a ser
sometidos a cirugia, para evitar una grave
exacerbacién debido al input nociceptivo del
acto quirdrgico.

ESTIMULACION ELECTRICA MEDULAR (EEM):
desde los ultimos 15 afios se estd perfilando
como una técnica muy eficaz en el tratamiento
del dolor neuropdtico avanzado vy refractario a
tratamientos convencionales, pero no dispone-
mos de datos en fases iniciales, por lo que
desconocemos si pudiese ser curativo. La ex-
periencia demuestra mejoria a las 24-48 h tras
la estimulacién y si su efecto no es permanen-
te, por lo menos se mantiene durante periodos
mas prolongados que los bloqueos simpaticos.
Sin embargo, es importante destacar que, a
pesar de conseguir una reduccion significativa
del dolor, no se obtiene una mejora funcional
acorde a ésta.

INFUSION CONTINUA INTRATECAL: la infu-
sion de SOD (superoxidodismutasa) mediante
bomba implantable y programable ha consegui-
do la reduccién de dolor en casos rebeldes al
resto de tratamientos. Se empieza con 3 dosis
prueba de 4, 6 y 8 mg, separadas por 72 h, ya
que la analgesia se produce de forma retardada
y ya que puede producir reacciones alérgicas
por tratarse de una proteina heteréloga. También
puede utilizarse morfina asociada o no a clonidi-
na, bupivacaina o nimodipino en lugar de SOD
para la infusién continua intratecal con excelen-
tes resultados.
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También debemos seguir investigando en las bases
genéticas que parecen existir en estas entidades y
en la farmacologia especifica para cada uno de los
mecanismos que parecen estar implicados en la
fisiopatologia de los SDRC.

Es necesario realizar planes terapéuticos individua-
lizados, cuyo objetivo sea obtener la maxima dismi-
nucién del dolor y mejorar la calidad de vida de los
pacientes para devolverlos al mds funcional estilo
de vida posible.

A pesar de todo, quizd lo mas importante sea
mantener el rigor en la investigacion cientifica,
ya que no todos los estudios publicados se ajus-
tan a las normas que deberian segin ha demos-
trado un reciente metaandlisis realizado sobre
este tema.
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