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RESUMEN

Fundamento: el sindrome doloroso regional complejo es una condicidon incapacitante y a
menudo crénica, que se ha mantenido como una de las enfermedades mas enigmaticas desde su
descubrimiento hace 150 anos y se presenta entre el dos y el cinco por ciento de la poblacién adulta,
y hasta el 20 % de la poblacién pediatrica.

Objetivo: profundizar y actualizar los aspectos mas importantes del sindrome doloroso
regional complejo.

Métodos: se realizé una revisién de la literatura en idioma espafiol e inglés disponible en
PubMed Central, Hinari y SciELO. Para ello se utilizaron los siguientes descriptores: complex regional
pain syndrome, sympathetic reflex dystrophy, Sudeck dystrophy, algodystrophy. A partir de la infor-
macion obtenida se realizd una revisidon bibliografica de un total de 167 articulos publicados, de ellas
se seleccionaron 40 citas para realizar la revision, 38 de los Ultimos cinco afios.

Resultados: se insistio en aquellos topicos importantes dentro del tema como son: resefia
histérica, epidemiologia, fisiopatologia, presentacidn clinica, diagndstico, estudios complementarios y
tratamiento.

Conclusiones: el sindrome doloroso regional complejo es un trastorno doloroso enigmatico
y visible. La comprension de la compleja fisiopatologia ha logrado avances significativos, que llevaran
a la desmitificacién y a la mejoria en las terapias. A pesar de los tratamientos disponibles y los que se
encuentran en estudio, no existen protocolos estandarizados que permitan un abordaje multidiscipli-

nario.
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DeCS: SINDROMES DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO/terapia; SINDROMES DE DOLOR
REGIONAL COMPLEJO/fisiopatologia; SINDROMES DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO/diagnostico;
SINDROMES DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO/epidemiologia; Distrofia Simpatica Refleja.

ABSTRACT

Background: complex regional pain syndrome is a painful disabling and often chronic con-
dition that remains as one of the most enigmatic diseases since its discovery 150 years ago and
presents between the 2 % and the 5 % of adult population and up to the 20 % in children.
Objective: to update and to deepen in the most important aspects of regional complex pain
syndrome.

Methods: a revision of the literature was made in English and Spanish, available in PubMed
Central, Hinari and SciELO was carried out. The following descriptors were used: complex regional
pain syndrome, sympathetic reflex dystrophy, Sudeck dystrophy, algodystrophy. Based on the
obtained data, a bibliographic revision was made of 167 publishing articles, including 40 citations
selected for the research, 38 of them of the last five years.

Results: it was focus in those controversial topics like: history, epidemiology, physiopathology,
clinical presentation, diagnosis, complementary studies and treatment.

Conclusions: regional complex pain syndrome is a painful enigmatic and visible disorder.
The understanding of the complex physiopathology has improved significant advances that will rule
out the myth and will perform better therapies. Besides available treatments and which are in study,

no standardized protocols are in hand which allows a multidisciplinary approach.

DeCS: COMPLEX REGIONAL PAIN SYNDROMES/therapy; COMPLEX REGIONAL PAIN SYNDROMES/
physiopathology; COMPLEX REGIONAL PAIN SYNDROMES/diagnosis; COMPLEX REGIONAL PAIN
SYNDROMES/epidemiology; REFLEX SYMPATHETIC DYSTROPHY.

Recibido: 01/05/2019
Aprobado: 22/10/2019
Ronda: 2

INTRODUCCION

El sindrome doloroso regional complejo (SDRC) es una condicion deshabilitante y a menudo croénica
que se ha mantenido como una de las enfermedades mas enigmaticas desde su descubrimiento 150
anos atras. Afecta con frecuencia a un solo miembro y estd definida por un conjunto de sintomas vy
signos caracteristicos. () El sintoma capital es el dolor severo e incapacitante que se acompafia por
una serie de anormalidades sensoriales, motoras, autonémicas, tegumentarias y d6seas. Un sintoma
importante es la alodinia donde un estimulo inocuo causa dolor exagerado e hiperalgesia. El paciente
se presenta con dolor que varia entre moderado y severo, hiperalgesia, inflamacion, cambios de tem-

peratura y color de la piel. En ocasiones se acompana de alteraciones en la funcion motora como:
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rigidez muscular e incluso movimientos involuntarios. La osteopenia regional, cambios en el
crecimiento del pelo y las ufias, asi como alteraciones distréficas en la piel pueden ocurrir. (?

El SDRC se presenta entre el 2 y 5 % de la poblacién adulta y hasta el 20 % de la poblacion pediatri-
ca. Afecta a mujeres mas que a hombres en una proporcién de 3,5:1 en adultos y de 9:1 en nifios.
La prevalencia se incrementa en caucasicos. ®

La conducta terapéutica debe estar ajustada en dependencia de la fisiopatologia. El tratamiento
farmacoldgico es efectivo en particular en la fase aguda, e incluye: esteroides, bifosfonatos y crema
de dimetilsulfoxida.

Otros aspectos importantes a sefialar son la psicoterapia y la terapia ocupacional. Los métodos
invasivos deben ser tratados solo en centros especializados y en ciertos casos bien evaluados. ¥
Debido a la importancia de conocer esta enfermedad, se decidié realizar el trabajo con el objetivo de
profundizar y actualizar los aspectos mas importantes de este sindrome que, aunque no tiene una

alta incidencia si representa un reto terapéutico.

METODOS

Se realizd un estudio de la literatura en idioma espafiol e inglés disponible en PubMed Central, Hinari
y SciELO. Para ello se utilizaron los siguientes descriptores: complex regional pain syndrome,
sympathetic reflex dystrophy, Sudeck dystrophy, algodystrophy a partir de la informacion obtenida
se realizo una revision bibliografica de un total de 167 articulos publicados, se incluyeron 59 citas, 51
de los ultimos cinco afios. De ellas un metandlisis, tres revisiones sistematicas, tres estudios
randomizados y tres series de casos. Se incluyeron ocho referencias que sobrepasan los cinco afos

por considerarse importantes.

DESARROLLO

Reseiia historica de SDRC

Existen pocas enfermedades que hayan tenido tanta controversia como el SDRC. Incluso su denomi-
nacion ha pasado por una serie de cambios para enfatizar la creencia patogénica prevalente desarro-
llada a través de la historia de la medicina. ©®

Tomo alrededor de 100 afios para crear el acronimo de SDRC. En 1864, Silas Weir Mitchell citado por
Birklein F et al. * reportaron pacientes con lo que hoy corresponde al sindrome doloroso regional
complejo tipo II (SDRC II) o causalgia, debido a heridas por proyectiles de armas de fuego en la
Guerra Civil Americana (Figura 1).

En 1901, Paul Sudeck de Hamburgo, Alemania, describio la atrofia 6sea refleja aguda luego de heri-
das en las extremidades e inflamacion, cuya apariencia clinica corresponde con el sindrome doloroso

regional complejo tipo I (SDRC I), sin dafio neuroldgico (Figura 2). ®
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Figura 1. Silas Weir Mitchell. () Figura 2. Paul Sudeck. (5

El préximo hito en la historia del SDRC se llevé a cabo en 1936, cuando James A Evans citado por lo-
lascon G et al. ® utilizaron la frase: distrofia simpatico refleja, que fue usada por décadas. En 1993
en Orlando Florida, se celebro6 la segunda conferencia de consenso de la asociacion internacional para
el estudio del dolor, de la que Lames J Bonica fue su fundador, donde planteé renombrar el sindrome
y llamarlo sindrome doloroso regional complejo y asi evitar sesgos en su etiopatogenia. Ademas, en
esta conferencia se establecieron los criterios diagndsticos del sindrome, conocidos como los criterios
de Orlando.

En 2003 se celebrd otra conferencia en Budapest, donde Norman Harden citado por Iolascon G et al.
) especialistas en el tratamiento del dolor plantearon cambiar los criterios anteriores, basado en que
los mismos solo incluian sintomas referidos, por lo que se le incluyen algunos signos y surgen los cri-
terios diagndsticos de Budapest. (5% A 16 afios de su nueva nomenclatura, todavia no existe unani-
midad en la definicion nosoldgica, solo en inglés existen alrededor de 79 nombres y mas de 100 en
otros idiomas. ®

Epidemiologia

A pesar de que los criterios diagndsticos del SDRC se establecieron desde 1993, existen pocos estu-
dios epidemioldgicos antes del afio 2000. Sandroni P citado por Goh EL et al. () llevaron el primer es-
tudio de poblacién de 10 anos en el 2003. Encontraron una incidencia de 5,46 por 100 000 habitantes
por afilo para el SDRC Iy de 0,82 por 100 000 habitantes por afio en el SDRC II, con una suma com-
binada de 6,28 por 100 000 habitantes por afo.

No obstante, un estudio subsecuente por de Mos M citado por Goh EL et al. ) estimaron una
incidencia combinada cuatro veces superior, osea 26,2 por 100 000 habitantes por afio. Estos resulta-
dos han sido atribuibles a diferencias étnicas y socioecondmicas, asi como a la aplicaciéon de los
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criterios diagnésticos. Estan en concordancia con un estudio realizado por Hyungtae K et al. ® donde
tuvieron una incidencia de 29 por cada 100 000 habitantes por afio.

El SDRC ocurre con mayor frecuencia en individuos entre los 61 y 70 ainos de edad, con predileccion
por el sexo femenino, tres veces mayor que en masculinos. Parece haber una preponderancia por los
miembros superiores con una relacién 3:2 sobre los inferiores. ("

Estudios prospectivos indican que la mayoria de los casos resuelven en un periodo entre seis 13
meses, a pesar de ello, entre un 15 a 20 % desarrollaran algun tipo de discapacidad por largo tiempo,
que afecta de forma negativa la calidad de vida. ©

En la poblacion pediatrica el SDRC I es mas comun en nifas y la edad media al diagnostico es 12
afios. Las extremidades inferiores son las mas afectadas, en contraste con los adultos, con predilec-
cion por el pie. En el caso del SDRC II es muy raro en nifios, aunque se han reportado a los tres afios
de edad. No existe estadistica disponible para establecer una incidencia de este sindrome en
nifios. (19

Los factores de riesgo para el SDRC incluyen: la menopausia, historia de migrafia, osteoporosis,
asma, pacientes bajo tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y
pacientes con aumento de la presion dentro de las inmovilizaciones debido a vendajes apretados o
posiciones extremas. El prondstico de este sindrome es peor en fumadores comparados con los no
fumadores. )

Factores desencadenantes

El SDRC puede ocurrir de forma espontanea, pero la mayoria ocurren luego de una agresién, como un
esguince, una fractura distal o alguna intervencién quirdrgica. ¥ Las fracturas representan alrededor
del 45 %, los esguinces cercanos al 18 % y la intervencion quirdrgica electiva el 12 %, sin embargo,
la apariciéon espontanea representa menos del 10 % de los casos. (®)

Fracturas

Las fracturas aparecen como uno de los factores desencadenantes mas importantes en el SDRC. Un
estudio reciente de Beerthuizen A citado por Goh EL et al. ) informaron una incidencia total de SDRC
de siete por cada 100 000 habitantes por afio, con el 15,2 % para las fracturas del tobillo, el 2,9 %
las fracturas del quinto metatarsiano y el 7,9 % después de una fractura de radio distal. No hubo
casos reportados luego de las fracturas de escafoides carpiano.

Beerthuizen A citados por Ratti Ch et al. ‘"' y una revision sistematica de Pons T et al. !?) notificaron
la incidencia de las fracturas en la aparicién del SDRC y encontraron que las fracturas intrarticulares y
las fracturas luxaciones del tobillo son muy propensas a la aparicion del sindrome.

Cirugia

El desarrollo del SDRC luego de una intervencion quirlrgica es un tema de gran importancia y que
genera gran preocupacion en lo cirujanos por el riesgo que presume en el prondstico de la cirugia, por
lo que instaurar un tratamiento oportuno luego de identificarlo es clave en fin de evitar la atrofia,
pseudoartrosis, rigidez articular y adhesiones tendinosas. Las intervenciones quirdrgicas que mas se

asocian a este sindrome son: cirugia de hombro, radio distal, sindrome del tunel del carpo y contrac-
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tura de Dupuytren, cuya incidencia estimada es del 0,9 al 11 %, 22 al 39 %, 2 al 5 % y 4,5 al 40 %
respectivamente. (")

En la investigacion de Herndndez Zayas MS et al. 3 encontraron que de los cuatro factores desenca-
denantes del SDRC, uno de ellos fue la intervencién quirdrgica y de manera mas especifica, la cirugia
ortopédica, sobre todo de los miembros superiores. Un estudio reciente de Masahiko S citado por

Beeson P et al. ¥

identificaron nuevos factores de riesgo relacionados con la isquemia de los tejidos
profundos luego de una intervencién quirdrgica de osteosintesis de fracturas de extremidades, esto
provee nuevas evidencias sobre los gatillos del SDRC.

Fisiopatologia

Multiples mecanismos estan involucrados en su génesis, no solo es un dolor periférico mediado por el
sistema simpatico, sino que es una enfermedad del sistema nervioso central porque hay cambios en
el sistema somato-sensorial y en el sistema simpatico bilateral. Se han propuesto ocho mecanismos
que pueden contribuir en la aparicién del SDRC. (1/1516:17)

1. Alteracién de la inervacion cutanea después del trauma: se ha observado en modelos animales y
en pacientes con SDRC tipo I disminucién de |la densidad de fibras C y A delta en el 29 % en biopsias
de piel de extremidades con dolor, asi como inervacién anormal alrededor de foliculos pilosos y glan-
dulas sudoriparas. Los estudios en animales indican que es posible que estos hallazgos sean causados
por la lesion nerviosa, pero en humanos esa relacién no es clara.

2. Sensibilizacion central: el ingreso de impulsos nociceptivos intensos o persistentes después de una
lesion tisular o injuria nerviosa ocasiona un incremento de la excitabilidad de las neuronas nocicepti-
vas de la médula espinal, lo que denominamos sensibilizaciéon central. Este fendmeno es mediado por
la liberacidon de neuropéptidos, como sustancia P y bradiquinina, y el aminoacido excitatorio glutama-
to, al actuar en el receptor N metil D aspartato NMDA; el resultado es la aparicidn de alodinia e hiper-
algesia. No se sabe si la sensibilizacién central ocurre antes, simultdnea o posterior a la aparicién de
otros sintomas y signos de SDRC; existe la posibilidad de que, a mayor dolor previo, haya mayor sen-
sibilizacion central y apariciéon de SDRC.

Sensibilizacion periférica: después del trauma de tejidos se genera sensibilizacién periférica; las fibras
aferentes primarias del area traumatizada liberan neuropéptidos pronociceptivos como sustancia P y
bradiquinina, que incrementan la activacién de nociceptores y disminuye el umbral de activacion para
estimulos térmicos y mecdénicos que contribuyen en la aparicion de hiperalgesia y alodinia; es proba-
ble que estos se presenten desde etapas tempranas del SDRC.

3. Alteracion de funcionamiento de sistema nervioso central: se ha supuesto que la extremidad fria y
cianédtica es debida a vasoconstriccion, que es el reflejo de actividad aumentada del sistema nervioso
simpatico y que el dolor es mantenido por el simpatico.

Estudios animales indican que después del trauma nervioso, receptores adrenérgicos se expresan en
las fibras nociceptivas, un mecanismo por el cual el sistema nervioso simpatico puede generar senales
nociceptivas. La expresion de estos receptores contribuye al acoplamiento simpatico-aferente que se
ha demostrado en humanos, lo que incrementa el dolor espontdneo en un 22 %, y la hiperalgesia en-

tre el 27 y 42 %; este componente del dolor mediado por el simpatico puede disminuir con el tiempo.
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No siempre el exceso de actividad del sistema simpatico es el responsable. Esta reduccién de actividad
simpatica se asocia a la fase inicial, donde el paciente presenta extremidad caliente y enrojecida.

4. Papel de las catecolaminas circulantes: se ha observado disminucion de los niveles de catecolaminas
en el lado afectado, lo que implica una disminucién de la accién del sistema simpatico a nivel
local; en el SDRC crénico se asocia a vasoconstriccion; en la etapa aguda hay disminuciéon de los
receptores, pero luego se compensa y ocurre aumento de los receptores, lo que da como resultado una
gran sensibilidad a las catecolaminas circulantes, vasoconstriccion y sudoracién en la fase
crénica; la hipoxia local contribuye a los cambios tréficos observados.

5. Plasticidad cerebral: varios estudios de neuroimagenes sugieren una reorganizacion del mapa
somatotopico, que consiste en una disminucion de tamafio de la representaciéon de la extremidad
afectada en la corteza somatosensorial y que retornan a lo normal después de un tratamiento exitoso,
lo que sugiere un reflejo de la plasticidad cerebral que ocurre durante el desarrollo del SDRC.

El grado de reorganizacion somatotdpica se correlaciona con la intensidad del dolor y el grado de
hiperalgesia. Los estudios de neuroimagen sugieren alteracién de la actividad en regiones sensorial,
motora y afectiva; otros estudios sugieren atrofia de sustancia gris en la insula y corteza prefrontal
ventromedial.

6. Factores genéticos: los familiares de pacientes con SDRC son mas propensos a padecer de este
sindrome con debut espontaneo y a edades mas tempranas; hay asociacion entre SDRC en jovenes y
alteraciones mitocondriales.

7. Factores psicoldgicos: factores como el estrés emocional puede ser asociado con aumento de la
actividad de catecolaminas; un mayor grado de depresion incrementa la intensidad de dolor en SDRC y
también con mayores niveles de epinefrina y norepinefrina. También el estrés psicolégico se ha
asociado con alteracién de la funcién inmune, que puede impactar sobre las citoquinas inflamatorias
que contribuyen en el SDRC.

8. Factores inflamatorios: los mecanismos inflamatorios es posible que contribuyan en el SDRC, al
menos en su fase inicial. La inflamacion puede surgir por mecanismos inflamatorios cldsicos y por
inflamacion neurdgena.

Clasificacion

El SDRC se ha dividido segun la causa en: (1819

Tipo I: vinculado a una lesidén de partes blandas o una inmovilizacion y se corresponde con la antigua
distrofia simpatico refleja. Segun la severidad de los sintomas el SDRC I se clasifica en:

Grado I: compromiso severo, dolor intenso, no se alivia con el reposo y es exacerbado aun con
cambios emocionales, asociados a trastornos vaso y sudomotores.

Grado II: afeccion moderada.

Grado III: forma leve, con frecuencia la mas comun, que, al estar en el limite entre la respuesta
normal de una extremidad al trauma o enfermedad, pasa desapercibida, ya que los sintomas citados
no son precisados y mucho menos reciben la terapia apropiada.

Tipo II: correlacionada tras una lesién de un nervio y se corresponde al antiguo titulo de causalgia. Las
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caracteristicas en el SDRC II son con frecuencia mas severas. El dolor se refiere como quemante,
urente, de forma constante e hiperpatia, después de una lesidon traumatica y con frecuencia iatrogéni-
ca de un nervio periférico. El antecedente puede ser reciente, pero no es raro que la lesidon nerviosa
se produjera en tiempo atrds de uno o varios meses, se exacerba con el tacto superficial, el estrés,
las variaciones de temperatura o el minimo intento de cambio de posicién activa o pasiva de la articu-
lacidon afecta. Ambos tipos tienen los mismos signos y sintomas. (1819

Presentacion clinica

Existe el concepto de dividir el proceso por el cual el SDRC evoluciona, y se pueden considerar las si-
guientes fases: (19:20.21.22)

Estadio I, agudo, caliente o de hipersensibilidad loco-regional transitoria: su duracién es de varias se-
manas a tres meses, pero algunos pacientes pasan al estadio II. Tras un tiempo caprichoso al trau-
matismo, el paciente presenta dolor quemante, perenne o pulsatil que puede disminuir con el reposo
y aumenta con los movimientos, el estrés e incluso por estimulos visuales o auditivos. Se acompafia
con regularidad de hiperalgesia, hiperestesia, edema, espasmo muscular e hiperpatia. Al principio el
dolor estd en una region circunscrita a nivel distal y la piel se halla seca, caliente y roja. Al final del
estadio el dolor se extiende hacia proximal y la piel empieza a ponerse cianoética, fria y sudorosa, al
mismo tiempo que comienzan las alteraciones troficas y manifestaciones en el crecimiento del pelo y
ufas. Estos signos autonomos como modificaciones del flujo sanguineo, hiperhidrosis, edema blando
que refleja una alteracién localizada, intensa y durable del sistema nervioso vegetativo y se inicia una
osteoporosis.

Estadio II, de distrofia, fase fria o esclerodistroéfica: comienza al final de la fase I y dura varios meses,
a veces un afio 0 mas, pero es usual que se desarrolle alrededor del tercero a sexto mes del comienzo
del sindrome. El dolor se agrava en extensidn e intensidad, el frio aumenta el dolor mas que el calor.
Es evidente la hiperactividad simpatica por disminucion del flujo vascular con cianosis, piel fria,
trastornos de las faneras y diaforesis. Persiste el dolor, hiperestesia, hiperalgesia y la hiperpatia.
El edema pasa de ser blando a duro, disminuye el crecimiento del pelo, las ufias se agrietan y estrian.
Hay engrosamiento de las articulaciones y una pérdida de la masa muscular, con lo que la movilidad
se limita todavia mas. Inicio de la fibrosis atréfica y la osteoporosis se hace mas marcada.

Estadio III o estadio de atrofia: comienza al final de la fase II y dura dos afios o mas desde el inicio
de la enfermedad. El dolor puede ser importante y luego se atenua, sin ser la regla. Hay dafios tisula-
res en apariencia irreversibles como piel brillante, fina y palida o ciandtica. Desaparece la tumefac-
cion, pero la osteoporosis es evidente en el segmento de miembro o en todo él. El tejido subcutaneo
estad atréfico y los dedos son delgados y puntiagudos. Hay atrofia muscular, osteoporosis y desgaste
de las articulaciones, lo que puede aparecer al final una anquilosis.

Diagnéstico

No existen signo o sintomas patognomonicos, e incluso no hay estudios complementarios que lleguen
al diagnoéstico del SDRC. ElI mismo se basa en un completo interrogatorio que incluyan duracién y

severidad de los sintomas y signos, tipo de fractura, en caso de haberlas, severidad de la lesion y una
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exploracion fisica profunda de la extremidad lesionada. En 2007 la Asociacion Internacional para el
estudio del dolor, publicd, luego de actualizar los criterios diagndsticos establecidos en Orlando en
1995, los criterios de Budapest con una mejoria en el diagndstico que permitié incrementar la sensibi-
lidad al 85 % y la especificidad al 69 %. (22:23:24:25

El aporte fundamental que presentan estos criterios diagndsticos con respecto a los anteriores, es que
incorpora los signos que aparecen, en los criterios previos solo aparecian sintomas referidos por el

paciente (Tabla 1). (25:26)

Tabla 1. Criterios diagnédsticos de Budapest para el SDRC
1) Dolor continuo, desproporcionado en relacién con cualguier evento desencadenante
2) El paciente debe informar al menos un sintoma en tres de las cuatro categorias
siguientes.
Sensoriales: informes de hiperalgesia o alodinia.
Vasomotores: informes de asimetria de |a temperatura y cambios en el color de la piel o
asimetria color de la piel.
Sudomotor/Edema: informes de edema y sudoracién cambios o sudoracién asimetria.
Motor/trofico: Informes de la disminucion de la amplitud de movimiento y disfuncion
motora: debilidad, temblor, distonia) y cambios troficos: pelo, ufias, piel.
3) Debe mostrar al menos un signo en el momento de la evaluacion en dos o mas de las
siguientes categorias.
Sensorial: evidencia de hiperalgesia al pinchazo o alodinia: al tacto suave o presion
somatica profunda y el movimiento de las articulaciones.
Vasomotora: evidencia de asimetria de la temperatura o cambios de color de la piel y
asimetria.
Sudomotor/Edema: evidencia de edema o sudoracion cambios y sudoracion asimetria.
Motor/trofico: evidencia de disminucidn de la amplitud de movimiento o disfuncion motora:
debilidad, temblor, distonia y cambios tréficos: pelo, ufias, piel.
4) No hay otro diagnostico que explique mejor los signos y sintomas.
Fuente: tomado de Henderson J. %%

Estudios analiticos

A pesar de que el diagndstico SDRC es clinico, existen estudios que pudieran ayudar a descartar otras
enfermedades. 1%

Radiografia: permite identificar la osteoporosis regional que se genera y se define por la desminerali-
zacion moteada y heterogénea subcondral, de variada intensidad. Esta tiene una sensibilidad del 73
% y una especificidad de 57 %. (1822

Imagen de resonancia magnética: este estudio permite diferenciar el SDRC con la osteonecrosis, en
especial de la cadera. También brinda informacién adicional del edema de la médula dsea, alteracio-
nes de los tejidos blandos y la presencia de efusion sinovial articular. Los cambios que se aprecian:
hiperemia transitoria y edema medular que aparecen en fases precoces, pero son inespecificos y ade-

mas cambian y se normalizan conforme evoluciona la enfermedad. (*>27
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Flujometria cutanea por técnica de laser doppler: esta es una de las técnicas mas precisas disponibles
para el diagnostico precoz del SDRC. Aporta informacion de los cambios en el flujo, volumen y veloci-
dad de la microvasculatura cutédnea en los estadios I y II. (2728

Termografia: se demuestra un incremento en la temperatura local, en especial en la primera semana
de desarrollo. Su mayor debilidad es que tiene una sensibilidad que no supera el 45 %. (222
Gammagrafia: este estudio es recomendado en etapas I y II con una sensibilidad del 97 % y una es-
pecificidad del 86 %. Su uso mas importante es para el diagndstico temprano del SDRC. En los esta-
dios iniciales, se aprecia una intensa hiperacaptacion 6sea del radioisétopo de la articulacion compro-
metida. 9

Tomografia con emision de positrones: es un medio diagndstico de reciente incorporacién en el diag-
nostico de SDRC, ha permitido sugerir que la enfermedad de la microglia puede ser importante en la
fisiopatologia del SDRC. La asociacién entre el nivel del nucleo caudado y la severidad del dolor, indi-
can que la neuro-inflamacién en esta regién puede jugar un rol esencial. G%

Tratamiento

Principios del tratamiento

La conducta 6ptima del SDRC incluye un abordaje interdisciplinario que se enfoque en la restauracién
funcional del miembro afectado. No existe gold standard para el tratamiento del SDRC. No obstante,
en las guias practicas para el diagndstico y tratamiento del SDRC en su cuarta ediciéon propuestas por
Harden RN citado por Murakami M et al. ®¥) incluyen: control del dolor, rehabilitacién fisica, recupera-
cion funcional del miembro afecto y retorno al trabajo. Los medicamentos utilizados no han demostra-
do cambios significativos en el curso general del SDRC y han sido usados de forma precoz en pos de
ayudar en el progreso del programa de rehabilitacion. G132

Prevencion

Debido a que el SDRC es dificil de tratar, existe un interés cada vez mayor en prevenirlo o en recono-
cerlo en estadios precoces. Un tratamiento multimodal temprano puede influenciar de manera positiva
en el prondstico. A pesar de que existe poca evidencia sobre la prevencion, la aplicaciéon de una
adecuada analgesia luego de un trauma o intervencién quirlrgica, parece muy apropiado.

La vigilancia de los pacientes con atencién, inmovilizacion lo mas corta posible, fisioterapia suave,
control del inicio de la fisioterapia analizando la sensibilidad dolorosa de los pacientes al reanudar una
actividad, evitar el circulo vicioso del dolor que provoca el SDRC y lo mantiene. En ausencia de un
tratamiento eficaz del SDRC, se debe considerar de entrada ante todo: un traumatismo, una enferme-
dad o un acto terapéutico capaz de complicarse con un SDRC, un tratamiento lo mas precoz para
el dolor, con el fin de que el paciente retna las mejores condiciones posibles para evitar su
desarrollo. (3:19:33)

Tratamiento farmacologico

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa COX-2 son

usados en el alivio del dolor y la inflamaciéon del SDRC. Estos previenen la sintesis de prostaglandinas

que median en la inflamacion y la hiperalgesia y esto a su vez bloquean el proceso a nivel espinal.
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Algunos AINES son mas utilizados como el ketoprofeno, que tiene un potente efecto anti bradiquinina
y anti-prostaciclina, sumado al ya conocido efecto anti-protaglandinico. No obstante, existen pocos
estudios controlados que avalen el uso de los AINES en el dolor del SDRC. (223435

Corticoides

Existe un criterio cada vez mayor basado en la evidencia existente, en el uso de los esteroides en la
fase aguda del SDRC como un tratamiento promisorio en detener el avance, incluso en curar el proce-
so. No obstante, el uso masificado de los esteroides se mantiene bajo. El beneficio del uso de los
corticoides a largo plazo no ha sido probado, poco se conoce sobre la duracion del tratamiento y de la
dosis, (4:36:37)

Eliminadores de radicales libres y antioxidantes

En teoria la reaccion inflamatoria excesiva provoca a la sobreproduccién de radicales libres, lo que re-
sulta en la destrucciéon del tejido sano y por ende potencial contribuyente del SDRC. Debido a esto los
eliminadores de radicales libres como el manitol, dimetil-sulfoxido, N-acetilcisteina, se han propuesto
para detener el proceso inicial. El dimetil-sulfoxido ha demostrado ser efectivo en la reduccion del
dolor, aplicado en forma de crema al 50 % por dos meses. (32:33:34:35)

Vitamina C

Altas dosis de acido ascorbico estan asociadas con bajo riesgo de desarrollar SDRC I sobre todo luego
de una fractura de radio distal. También ha sido reportado su efectividad en la disminucién de la alodi-
nia, Kim JH et al. ®® en su investigacién lograron mejorar la alodinia. La Academia Americana de Ciru-
janos Ortopédicos recomienda la administracion de 500 mg de vitamina C via oral por 50 dias luego
de una fractura de radio distal, lo que le da un mérito aparte basado en sus investigaciones. %
Antiepilépticos

La gabapentina es la droga mas comun que se prescribe para el dolor neuropatico, en especial el
SDRC I. A dosis de 600-1 800 mg/dia durante las primeras ocho semanas, puede mejorar el dolor en
el SDRC, aunque no parece controlar otros sintomas como la hiperalgesia o la alodinia. A pesar de ello
no existe evidencia de que otros anticonvulsivantes como la carbamazepina, pregabalina y fenitoina
sean efectivos en reducir el dolor en el paciente con SDRC I. (18:21,31.34)

Antidepresivos

Los antidepresivos son utilizados con frecuencia en el manejo del dolor por SDRC, pero no hay eviden-
cias de que sean efectivos. La asociacion psicogénica de la depresién con el SDRC continlda en debate,
con escasa evidencia de que la depresion cause dolor. Los antidepresivos pueden tratar la depresion
secundaria, lo que por consecuencia disminuye el dolor. Los antidepresivos triciclicos como la amitrip-
tilina y la nortriptilina han sido usados con resultados variables, la nortriptilina posee menos efectos
adversos. (3132

Bifosfonatos

En los ultimos afos, los bifosfonatos (Bfs) se han convertido en los farmacos mas estudiados en el

tratamiento del SDRC. Estos son potentes inhibidores de la actividad osteoclastica, con probado uso

en la osteoporosis y otras enfermedades metabdlicas. No obstante, los efectos beneficiosos de los Bfs

) T 303

http://revistaamc.sld.cu/



http://revistaamc.sld.cu/

en el SDRC, no se relaciona con su capacidad antiresortiva, sino a una compleja interaccion entre
estas drogas y eventos puntuales en la fisiopatologia y el mantenimiento del sindrome. 540

Varios estudios han demostrado la eficacia de los Bfs comparado con placebo en el tratamiento del
SDRC. Ya sea en su forma oral como intravenosa: alendronato, pamidronato, clodronato e ibandrona-
to, reducen el dolor y mejoran la funcién en pacientes con SDRC, con buena tolerancia y seguros. 9
El mecanismo mediante el cual los pacientes mejoran no ha sido bien aclarado, pero se cree que la
accion de sus moléculas interfiere con la respuesta inflamatoria y la via nociceptiva. ¢
Bloqueadores de los receptores de n-metil-d-aspartato

El uso reciente de la ketamina un potente agonista de los receptores de n-metil-d-aspartato en el tra-
tamiento del SDRC, es debida al fendmeno de sensibilizacidon central. Varios esquemas terapéuticos
han sido planteados, desde la aplicacién transcutdnea hasta el coma inducido. No obstante dosis
bajas parecen tener mejor efecto. “® Las controversias de este medicamento en cuanto a las regula-
ciones en su uso y los efectos adversos, limitan su aplicacion en la practica diaria. %3V Finnerup NB
citado por Bussa M et al. ®* en su metanalisis, no encontraron suficiente evidencia de la efectividad
de la ketamina en el tratamiento del SDRC.

Calcitonina

La calcitonina preserva la masa ésea, tiene efectos sobre la microvasculatura y tiene un efecto anti-
nociceptivo al producir una analgesia mediada por beta-endorfinas, lo que la hace efectiva en el trata-
miento del dolor agudo y crénico secundario al SDRC. 32 La calcitonina intramuscular se ha usado
en pacientes con enfermedades cerebrovasculares para suprimir la apariciéon del SDRC. También se
puede usar por via nasal y la dosis recomendada es de 200 unidades dos veces al dia. ¥ Su utiliza-
cion requiere suplementos de calcio cuatro horas después de su aplicacién. ¥

Toxina botulinica y baclofeno

La toxina botulinica inhibe la liberacion de acetilcolina de las terminaciones nerviosas por lo que se ha
propuesto para la distonia que se genera en el SDRC. Si la toxina botulinica mejora la distonia, mejo-
ra el dolor a pesar de que la distonia que se genera en el SDRC difiere a la que se ve en pacientes con
enfermedades del sistema nervioso central.

También se ha visto mejoria con la aplicacion intratecal del baclofeno. El Botox puede usarse 40 sitios
0 200 unidades. El triexilfenidil también ha sido usado. 32

Inmunoglobulinas

La teoria autoinmune del SDRC muestra la hipétesis de que la lesiones facilitan el vinculo entre los
autoanticuerpos preexistentes y las estructuras dianas, lo que aumenta la sensibilizacién central. GV
La inmunoglobulina polivalente intravenosa carga el sistema inmunoldgico de una accién rapida sobre
los autoanticuerpos. Bajas dosis de la misma suelen ser suficientes. Esta terapia es segura pero muy
cara. La dosis recomendada es de 0,5 g/kg por diez dias. Algunos estudios han demostrado en mode-
los de animales la eficacia en la administracion de inmunoglobulina, asi como casos presentados con
adecuada evolucion luego de esta terapéutica. ©? Vargas Useche WD, * en su estudio, reporta los
beneficios del uso del infiximab, que es un anticuerpo monoclonal e inhibidor del factor de necrosis
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tumoral (FNT), en el tratamiento del SDRC, basado en que el FNT juega un papel importante en la
fisiopatologia del SDRC.

Técnicas de intervencion terapéuticas

El alivio del dolor mediante tratamiento farmacoldgico no siempre es efectivo en pacientes con SDRC
I. Si no existe respuesta en 12-16 semanas una variante de técnica de intervencion debe ser usada.
Bloqueos simpaticos

Los blogqueos simpaticos son utilizados sobre todo en las etapas iniciales del SDRC. Estos mejoran a
corto plazo la movilidad y el dolor, lo que permite la rehabilitacion mas intensiva, sobre todo cuando
se utilizan técnicas continuas mediante catéteres lumbares epidurales. Varios son los estudios que
avalan este procedimiento, pero una de las debilidades es que no se ha demostrado su eficacia a
largo plazo. (3940

Ablacion por radiofrecuencia

Algunos estudios han comenzado a reportar resultados variables mediante la utilizacién de la radiofre-
cuencia del ganglio estrellado y las raices lumbares en el SDRC, sobre todo en el SDRC II. Basados en
lo efimero del bloqueo simpatico ya sea epidural o del ganglio estrellado, la ablacién puede prolongar
el efecto, pero tiene el inconveniente de que puede generar dafio irreversible y por otro lado desde el
punto de vista técnico es demandante. También se ha postulado la radiofrecuencia de pulso pues se
cree que genera menor dafio tisular, al ganglio y la raiz. ?»

Neuromodulacion

Por varios anos la estimulacion de la médula espinal y sus raices han sido utilizadas como método de
salvataje en el SDRC refractario, pues se sabe que en ella se originan las senales del dolor neuropati-
co. A pesar de ello, muchos estudios no han probado su eficacia a largo plazo. La estimulacién de las
raices de los ganglios dorsales es una nueva variante promisoria y los pacientes han disminuido el
dolor hasta en un 50 % en el 93 % de los pacientes con SDRC intratable. 49

La neuroestimulacion de los pacientes con SDRC de las extremidades superiores es un reto debido a
la localizacién anatémica de las fibras posganglionares, que se originan del segundo y tercer ganglio
simpatico y ademas presenta un bypass con el ganglio estrellado. Es por ello que todas estas
estructuras deben ser neuromoduladas para obtener adecuados resultados en las extremidades
superiores. (¥

Tratamiento rehabilitador

Como consecuencia de la posible evolucidn torpida de esta enfermedad, el diagndstico precoz es
fundamental para el inicio temprano del tratamiento rehabilitador, se propone terapia de forma
individualizada. El objetivo principal es evitar la discapacidad asociada al dolor y la limitacién de la
movilidad. 3V

Terapia ocupacional: tiene efectos positivos sobre la severidad de las limitaciones funcionales y sobre
en el nivel de actividad en pacientes con SDRC 1. (#:28) E| tratamiento se basa en el uso del miembro
afectado sin dolor y en promover la integracion del miembro en los usos diarios del paciente, al ser

empleadas férulas como apoyo funcional para disminuir los sintomas. G
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Electroterapia: la estimulacion eléctrica nerviosa transcutanea ha sido empleados para calmar el dolor
en pacientes con SDRC I. Su efecto se debe a la liberacién enddégena de opioides que mejoran la
vasodilatacién. (222534

Terapia fisica de exposicidén al dolor/exposicidén gradual in vivo: la terapia fisica de exposicion al dolor
(TFED) es un programa de ejercicio fisico con carga gradual y manejo del comportamiento evitativo
del dolor. La exposicion gradual in vivo primero reduce los miedos irracionales asociados a la
enfermedad como el empeoramiento con movimiento, e identifica las tareas mas peligrosas o amena-
zantes, que luego tienen que ser enfrentadas paso a paso por los pacientes, hasta que el miedo y la
ansiedad se reducen. (3¢

Terapia en espejo: el proceso terapéutico estd basado en la visualizacién en espejo de la extremidad
sana vista en lugar del lado afectado y como resultado la discapacidad funcional serd mejorada. Esto
es mas efectivo en pacientes con SDRC agudo. (26:32:36)

Psicoterapia

La psicoterapia y los métodos socioterapéuticos representan una parte importante en el tratamiento
multimodal del dolor en el SDRC, en especial si se acompafian de factores psicosociales adversos o
comorbilidades como stress postraumatico, estado depresivo y preocupaciones econémicas. Las inter-
venciones psicologicas para el SDRC se presentan como paliativas y es posible que tengan impacto
fisiopatoldgico en la enfermedad. ®®) El SDRC afecta los mecanismos adrenérgicos y los mediadores
inflamatorios, ambos de los que pueden estar afectados por la psiquis. /3%

Oxigenacion hiperbarica

La inflamacion y la hipoxia juegan un papel importante en la fisiopatologia del SDRC. Los efectos anti
-nociceptivos de la oxigenacion hiperbarica (OH) han sido documentados en modelos de animales. 7
Esto se explica a través de la via neural de 6xido nitrico, donde se libera opioides, dinorfina, que
provoca un alivio del dolor con mejoria de los scores en la escala visual analoga del dolor al final del
primer dia de tratamiento. La OH puede ser efectiva en la reduccion del edema y la mejoria del rango
de movimiento articular. 3V

Terapias futuras

Naltrexona: es un antinflamatorio que trabaja como antagonista de los receptores tipo toll que juegan
un papel importante en la inflamacién, su uso con bajas dosis produce una accién positiva sobre el
dolor con un minimo de efectos adversos. Se necesitan estudios mas profundos para evaluar su
eficacia real. ("

Polideoxiribonucledtido: es un agente antinflamatorio novedoso constituido por un acido desoxiribo-
nucleico complejo de bajo peso molecular que actla como agonista selectivo contra el receptor A2A

de adenosina. Esto da como consecuencia una disminucion en la secrecion de citoquinas como el fac-

tor de necrosis tumoral, interleuquina-6.
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CONCLUSIONES

El SDRC es un trastorno doloroso enigmatico y visible. La comprension de la compleja fisiopatologia
ha logrado avances significativos, que llevaran a la desmitificacién y a la mejoria en las terapias.
A pesar de los tratamientos disponibles y los que se encuentran en estudio, no existen protocolos

estandarizados que permitan un abordaje multidisciplinario.
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