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RESUMEN

El sindrome de dolor regional complejo (SDRO fue descrito por primera vez por el cirujano francés Ambroise Paré
en el siglo XVI'; en 1864 Silas Weir Mitchell describe los signos y los sintomas caracteristicos del SDRC (é[ lo deno-
mind causalgia)’; en 1901 Nonne, un discipulo de Sudeck, acufia el nombre “Atrofia de Sudeck”; en 1946 James
Evans lo denomina “distrofia simpatica refleja” debido al papel que desemperiaba el sistema nervioso simpd-
tico en este tipo de dolor'?. En 1993, la IASP (International Association for the Study of Pain) propone cambiar el
nombre a “Sindrome de dolor regional complejo”. Es un sindrome doloroso cuya fisiopatologia es poco clara y de
curso clinico impredecible. La enfermedad es a menudo resistente a los diversos tratamientos, y lamentablemente
el curso natural de la misma no siempre favorable. El diagndstico se basa en signos y sintomas derivados de la
historia clinicay del examen fisico. Los principales pilares de su tratamiento son el manejo del dolory la rehabilita-
cion fisica de las extremidades. Estos deben iniciarse tan pronto como sea posible. Sin embargo, si no hay mejoria
funcional de la extremidad, y el dolor intenso persiste, Se debe plantear un manejo intervencionista del dolor.

ABSTRACT

Complex regional pain syndrome (CRPS) was first described by the french surgeon Ambroise Paré in the sixteenth
century’; in 1864 Silas Weir Mitchell describes the signs and symptoms characteristic of CRPS (he called it
causalgia)’; in 1907 Nonne, a disciple of Sudeck, coined the name “Atrophy of Sudeck”; in 1946 James Evans calls
it “reflex sympathetic dystrophy” due to the role played by the sympathetic nervous system in this type of pain™. In
1993 the IASP (International Association for the Study of Pain) proposed changing the name to “Complex regional
painsyndrome”. Itis a painful syndrome whose pathophysiology is unclear and has an unpredictable clinical course.
The disease is often resistant to various treatments, and unfortunately, its natural course is not always favorable.
Diagnosis is based on signs and symptoms derived from the clinical history and physical examination. The main
pillars of its treatment are proper pain management and intense physical rehabilitation of the extremities. These
should be started as soon as possible. However, if there is no functional improvement of the extremity, and the
intense pain persists, interventionist pain management should be considered.
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INTRODUCCION

El sindrome de dolor regional complejo (SDRC) fue descrito
por primera vez por el cirujano francés Ambroise Paré en el
siglo XVI'; en 1864 Silas Weir Mitchell describe los signos y los
sintomas caracteristicos del SDRC (él lo denominé causalgia)’;
en 1901 Nonne, un discipulo de Sudeck, acufa el nombre
“Atrofia de Sudeck”; en 1946 James Evans lo denomina
“distrofia simpdtica refleja” debido al papel que desempefiaba
el sistema nervioso simpdatico en este tipo de dolor™2 En 1993
la IASP (International Association for the Study of Pain) propone
cambiar el nombre a “Sindrome de dolor regional complejo”,
y lo define como una alteracion que se caracteriza por dolor
espontdneo o inducido, desproporcionado con relacion al
evento inicial y que se acompana de una gran variedad de alte-
raciones autonémicas y motoras, dando lugar a una gran diver-
sidad de presentaciones clinicas®*.

Se clasifica en 2 tipos, dependiendo de si ha habido o no dano
o lesion nerviosa previa. El 85% de los casos son de tipo |,
donde no ha sido posible identificar una lesion nerviosa, y el
resto son de tipo "2,

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

Se calcula una tasa de incidencia de 0.005% habitantes/ano
y una tasa de prevalencia de 0.02%; la prevalencia tras una
fractura varia del 0.03% al 37%° Maxima afectacion en la
523-72 décadas de la vida, con una proporcién entre mujeres y
hombres de 2-3:1.

Hasta el 5-10% de los SDRC se desarrollan de forma espon-
tdnea, aproximadamente el 10% tras un trauma menor, aunque
puede aparecer después de cualquier lesion. Los antecedentes
mds comunes son fracturas y cirugias (40%) (hasta el 30% en
descompresion del nervio mediano), lesiones radiculares (9%),
lesiones medulares (6%), lesiones por aplastamiento, esguinces
o contractura de Dupuytren. No existe clara correlacion entre
la gravedad de los sintomas y el tipo de lesion inicials’.

El SDRC tipo | es un sindrome doloroso que aparece tras un
evento nocivo, con dolor espontaneo, alodinia y/o hiperal-
gesia, edema, alteracion del flujo sanguineo cutaneo o altera-
ciones sudomotoras sin lesién nerviosa evidente. El SDRC tipo
Il es similar, pero en él existe una lesion nerviosa total o parcial
previa y evidente’®.

FISIOPATOLOGIA

Se han propuesto varios mecanismos fisiopatolégicos para el
SDRC: uno debido a cambios producidos tras la inflamacion
postraumatica; un segundo que propone una disfuncién vaso-
motora periférica; el tercero se deberia al fenémeno de sensi-
bilizacién central, con cambios funcionales y estructurales en

el sistema nervioso central (SNC) secundarios a un mal ajuste
al dolor crénico*?; y un dltimo mecanismo seria debido a una
alteracion del sistema inmunitario, que provocaria una acti-
vacion excesiva y patolégica de las células dendriticas tras la
lesion inicial™®.

Inflamacién postraumatica: Aumenta la concentracién del gen
de la calcitonina (CGRP) y la sustancia P (contribuye a la infla-
macién, extravasacion y edema de las extremidades, aumen-
tando la expresién de citoquinas inflamatorias), aumentando
la hiperexcitabilidad neuronal. Incluso traumatismos leves
pueden amplificar la senalizaciéon de dichas citoquinas, exci-
tando los nociceptores e induciendo la sensibilizacion perifé-
rica a largo plazo®'.

El aumento del factor de necrosis tumoral alfa y de inteleukin-6
en las biopsias de la piel de la extremidad afectada, se ha asociado
a una respuesta exagerada al dolor causado por la presién o hipe-
ralgesia mecanica, presente en la sensibilizacién central.

Disfuncién vasomotora: los cambios de temperatura en la
extremidad afectada indican que se producen cambios en las
neuronas vasoconstrictoras con el paso tiempo. Se han identi-
ficado tres patrones diferentes de temperatura en el SDRC: un
“patrén de temperatura calida”, debido a la imposibilidad de
activar las neuronas vasoconstrictoras; un patron de tempera-
tura intermedia; y un patron de frio, con la temperatura y la
perfusion de la extremidad afectada inferior a la de la contra-
lateral (posiblemente debido a la inhibicion unilateral de las
neuronas vasoconstrictoras simpdaticas cutaneas). También se
altera la funcién endotelial, con reduccién de la liberacién de
6xido nitrico, causando vasoconstriccién sostenida'?.

Sensibilizacién central (disfuncién del SNO): El SNC experi-
menta cambios estructurales y funcionales que hacen que
aumente la excitabilidad de las neuronas nociceptivas en la
médula espinal, volviéndose mas sensibles a los estimulos peri-
féricos, llegando a activarse en ausencia de dichos estimulos, lo
que explicaria que la sensibilizacién central pueda causar dolor
cronico, hiperalgesia, alodinia, y la diseminacién del dolor a
dreas adyacentes no lesionadas®'3. Se producen cambios en las
estructuras implicadas en los aspectos emocionales del dolor
(amigdala, giro cingulado anterior, corteza prefrontal) apare-
ciendo cambios cognitivos y animicos a largo plazo relacio-
nados con el dolor®. Otra manifestacién de la disfuncién del
SNC en el SDRC es la alteracion de la funcién motora, causando
trastornos del movimiento como la distonia'™, debida al dete-
rioro de los circuitos interneuronales GABAérgicos medulares,
va que se ha comprobado que la administracion intratecal de
baclofeno, agonista de los receptores inhibitorios GABA-B,
mejora la distonia®' ™, En los casos de SDRC de larga evolucién
pueden aparecer alteraciones de la representacién cognitiva,
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con distorsion de la imagen mental de la extremidad (sentir la
ausencia de partes de la extremidad, alteraciones de la forma,
tamano, postura o temperatura)’®.

Alteracién del sistema inmunitario, con activacién de células
dendriticas que interactlan con las células gliales en el nervio
periférico local, el ganglio de la raiz dorsal, la médula espinal y la
corteza cerebral para producir la activacién de las células gliales,
con cambios en la funcion neural que conducen a hiperalgesia y
alodinia"'é,

Factores genéticos

El papel de los factores genéticos en el SDRC es poco cono-
cido. Podrian estar implicados los genes que codifican los
receptores adrenérgicos ala y el sistema Antigenos Leucoci-
tarios Humanos (HLA) 20,

Factores psicolégicos

Muchos estudios sugieren que los pacientes con SDRC no son
psicolégicamente diferentes de otros pacientes con dolor cronico
y que los factores psicolégicos por si solos no causan SDRC?.

CLIiNICA

Los sintomas en el SDRC son desproporcionados a la lesion
inicial. La localizacion de la lesidn en la extremidad afectada
no determina la localizacién de los sintomas. En el 95% de los
pacientes, los sintomas afectan a tejidos no danados por la
lesion inicial. Los signos y sintomas en el SDRC no se limitan a
la zona de inervacién de un solo nervio y muestran una distri-
bucién generalizada distalmente, y en algunos casos pueden
manifestarse proximalmente o afectar a toda la extremidad.

- SDRC I: El dolor se expande a lo largo de la extremidad
0 migra a otras partes del cuerpo en casi el 70% de los
pacientes. Se vuelve bilateral y produce una “imagen de
espejo” del dolor en hasta el 50% de los casos. Bonica
describié 3 etapas del SDRC I. Primera etapa 0 aguda, con
dolor, edema, piel caliente e hiperhidrosis, disminucién del
movimiento y la fuerza. Radiografia normal y gammagrafia
con hipercaptacion. Segunda etapa o distréfica, con piel
fria, seca, cambios tréficos, dolor severo, disminucion del
crecimiento del vello, hiperhidrosis persistente, debilidad
muscular y limitacién del movimiento de las articulaciones
afectadas. Tercera etapa o atréfica, caracterizada por piel
atrofica, seca, fria, moteada o ciandtica, atrofia muscular,
contracturas articulares, temblores y distonia, con pérdida
progresiva de la funcién y dolor persistente que mejora
con el descanso y empeora con los movimientos pasivos.
La radiografia muestra una osteoporosis regional no homo-
génea. Estas etapas no son necesariamente sucesivas, ya
que la clinica puede comenzar por cualquiera de ellas.

- SDRC Il (causalgia): Los sintomas tipicos son ardor
espontaneo, hiperalgesia y alodinia mecanica y fria; mas
intensos en el territorio del nervio periférico afectado, con
menos tendencia a diseminarse que en el SDRC I. Cambios
inflamatorios y distréficos, y deterioro de la funcién
motora, pero mas leves que en el SDRC .

El dolor puede localizarse en el drea de la lesion inicial incluso
antes de diagnosticarse el SDRC. Cuando comienzan los signos
el dolor pasa a ser difuso y profundo, y la inflamacion se
generaliza por la extremidad. Los factores agravantes suelen
incluir la carga fisica, los estimulos dolorosos, el movimiento
(por ejemplo, la terapia fisica), los cambios de temperatura
ambientales o locales, y los aumentos en la presion hidrostatica
(cambios ortostaticos).

En el 90% de los casos aparece una triada de sintomas senso-
riales, motores y autondmicos, aunque no hay combinaciones
fijas (Tabla 1)%2.

Sintomas sensoriales / sensitivos

Los sintomas iniciales son dolor espontaneo, edemay diferencia
de temperatura de la piel con la extremidad contralateral, a
menudo en areas distintas a la afectada por la lesion inicial.

El dolor espontaneo suele ser difuso, no relacionado con el
territorio inervado por un solo nervio, suele disminuir con la
elevacion de la extremidad y empeorar al bajarla. Se puede
acompanar de alodinia (sensacién dolorosa ante estimulos no
dolorosos), hiperpatia (dolor provocado por estimulos dolo-
rosos que aparece con retraso, supera al estimulo y se extiende

Tabla 1. Caracteristicas clinicas del SDRC
(modificado de Schott 1999)3

. Alodinia.

. Sudoracion alterada (ausente, excesiva o reducida).

. Atrofia de la piel con pérdida de arrugas (brillo de la
piel).

. Cambios de color de la piel (ciandtica, eritematosa,
palida o con manchas).

. Disfuncion del detrusor y del esfinter urinario.

. Dupuytren y otras contracturas.

. Cambios en el cabello (crecimiento excesivo o
reducido, cabello fino).

. Calor o frialdad inapropiados.

. Movimientos involuntarios: temblor, distonia, espasmos.

. Rigidez articular (cambios artriticos agudos o cronicos).

. Pérdida y/o debilidad muscular.

. Ufas (quebradizas, curvadas, delgadas, estriadas).

. Osteoporosis: parcheada, localizada o generalizada.

. Atrofia o engrosamiento subcutaneo.

. Hinchazon.
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mas allad del drea del estimulo), hiperalgesia (respuesta dolo-
rosa exagerada frente a un estimulo normalmente doloroso),
hipoalgesia (dolor disminuido en respuesta a un estimulo
normalmente doloroso), hiperestesia (sensibilidad aumentada
a un estimulo no doloroso -incluyendo el tacto y la sensacién
térmica no dolorosa-) o hipoestesia (sensibilidad disminuida a
un estimulo no doloroso).

Sintomas v signos autonémicos en SDRC

El flujo anormal de sangre a la piel hace que ésta aparezca
rojiza, azulada o palida. Aparecen diferencias de temperatura,
hiper o hipohidrosis en palmas/plantas de manos o pies. Suele
presentarse edema cutaneo y subcutaneo con piel brillante y
desaparicion de pliegues cutaneos.

Sintomas motores

En el 90% de los casos la fuerza de la extremidad afectada
disminuye, mas en los musculos involucrados en el cierre del
puno. Esto contribuye a que los movimientos complejos del
extremo distal del miembro afectado sean mds torpes, como la
capacidad para cerrar el puno o aproximar las puntas del pulgar
y el quinto dedo. Entre los trastornos del movimiento mas
frecuentes estd la distonia, con posturas de flexién de dedos y
muneca, o flexién-inversion plantar del pie con o sin dedos en
garra™. En el 50% de los casos aparece temblor postural o de
accion (Figura 1).

Figura 1. Clinica del SDRC

Y OR—

A. Manos de una paciente afectada por SDRC en mano derecha. Se puede
observar la falta de cierre completo del pufio.

B. Edema de dedos, piel brillante y disminucion de pliegues cutaneos en
dedos.

C. Mano sana. Las fotografias e imagenes han sido tomadas con el
consentimiento de los pacientes.

e

Cambios troficos en el SDRC

Afectan a mas del 30% de los pacientes, no suelen aparecer
en las primeras fases del sindrome. Incluyen alteraciones en
el crecimiento de las ufas, aumento o disminucion del creci-
miento del vello, fibrosis palmar/plantar, piel brillante y adel-
gazada e hiperqueratosis. Es frecuente que aparezca rigidez
articular, que puede estar relacionada con cambios tréficos en
las articulaciones o tendones? (Figura 2).

Figura 2. Exploracion y diagnéstico de SDRC

Cambio de coloracién

Cambio de temperatura

Imposibilidad

extender
mano \

Cambios troficos

Notese los cambios de coloracion, los cambios en la temperatura se
explotan, comparando una extremidad con la otra; cambios troficos a
nivel ungueal y la imposibilidad de extender la mano.

DIAGNOSTICO
El diagndstico se basa en la clinica y en la exploracién. Se
utilizan los criterios de Budapest, aprobados y codificados
por la IASP, con alta sensibilidad y baja especificidad (los crite-
rios modificados segun Harden y Bruehl son mas especificos)
(Tablas 2y 3)8%,

Pruebas diagnésticas:

- Radiografias simples: Pueden revelar osteoporosis avan-
zada (distribucién distal e irregular de la desmineraliza-
cién en los huesos pequenos y periarticular en los huesos
mas largos) (Figura 3) o fracturas en la extremidad sinto-
matica con SDRC (aunque el 30% de los pacientes no

tienen alteraciones radiograficas).
- Resonancia magnética: Evalia las lesiones en tejidos

blandos y el edema 6seo.

- Gammagrafia ésea de triple fase: Se pueden observar
cambios tempranos en el metabolismo 6seo en el SDRC
con alta especificidad y sensibilidad, encontrandose un
aumento difuso del marcador en el tejido blando periar-
ticular alrededor de las articulaciones distales en el lado
afectado (Figura 4).
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Tabla 2. Criterios diagndsticos de Budapest para

el SDRC*

1

Dolor continuo, desproporcionado para el evento

causante.

2.

Debe cumplir al menos un sintoma, en tres de las cuatro

categorias siguientes:

3.

Sensorial: hiperestesia y/o alodinia

Vasomotor: asimetria de la temperatura cutanea y/o
cambios en el color de la piel y/o asimetria color de la piel
Sudomotor: edema y/o cambios de sudoracién y/o
sudoracion asimétrica

Motor: disminucién del rango de movilidad y/o disfuncion
motora (temblor, distonia, debilidad) y/o cambios tréficos
(piel, pelo, ufias)

Debe cumplir al menos un signo en dos o mas de las

cuatro categorias siguientes:

4

Sensorial: evidencia de hiperalgesia (al pinchazo) y/o
alodinia (al tacto/térmica/presion profunda/movimiento
articular)

Vasomotor: evidencia de asimetria de la temperatura
cutdnea > 19C y/o asimetria del color cutdneo y/o cambios
de color cutaneo

Sudomotor: evidencia de edema y/o cambios de
sudoracion

asimétrica

Motor: evidencia de disminucion del rango de movilidad
y/o disfuncidon motora (temblor, distonia, debilidad) y/o
cambios tréficos (piel, pelo, ufias)

Descartar otras patologias que puedan explicar los

sintomas y signos previos

Tabla 3. Criterios diagndsticos modificados
(Harden, 2007)

Dolor continuo, desproporcionado para el factor
desencadenante.

Los pacientes deben tener al menos 1 sintoma en cada
una de los siguientes categorias y 1 signo en 2 o0 mas
categorias.

Categorias:

Sensorial (alodinia, hiperalgesia, hipoestesia).
Vasomotor (alteraciones en la temperatura o el color
de la piel).

Sudomotor (edema o alteraciones de la sudoracion).
Motor / tréfico (debilidad muscular, temblor,
alteraciones en cabello, ufias o piel)

oo g

Figura 3. Radiografia de paciente con SDRC

A. Osteopenia difusa en huesos de la mano. B. Rodilla izquierda con
osteopenia difusa periarticular.

- SPECT: Suele mostrar cambios de perfusion en el talamo

contralateral en pacientes con SDRC.
- Capilaroscopia: Puede medir un flujo sanguineo nutricional

disminuido en el pliegue ungueal de la mano o del pie?*.

- Medicién de la produccion de sudor en reposo: Puede
utilizarse para evaluar la funcién pseudomotora de forma
cuantitativa y cualitativa®.

- Blogueos simpaticos: Se realizan mediante la inyeccion
de anestésicos locales en el ganglio estrellado o en los
ganglios simpaticos lumbares (Figura 4). Se ha obtenido
un blogueo completo cuando la temperatura del dedo, de
la mano o del pie, aumenta por encima de 35°C. El alivio
temporal del dolor indica que la actividad simpatica esta
involucrada en la generacion de dolor.

Se debe realizar diagnéstico diferencial con artritis infec-
ciosas y reumaticas, artropatia inflamatoria, arteriopatia
periférica y trombosis venosa profunda. En fase crénica (con
secuelas), con enfermedad de Dupuytren, esclerodermia vy
fascitis plantar. En afectaciones de la cadera conviene descartar
coxitis y osteonecrosis. Si existe desmineralizacién 6sea, con
fracturas de estrés, osteoporosis y tumores 6seos benignos y
malignos (Tabla 4).

TRATAMIENTO

Es dificil establecer un consenso sobre el abordaje del trata-
miento del SDRC. El tratamiento debe comenzar lo antes
posible por terapias conservadoras y, si estas fracasan, pasar a
tratamientos intervencionistas con fisioterapia. En la figura 5 se
muestra un Algoritmo tratamiento del SRDC?? (Figuras 6 y 7).
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Figura 4. Gammagrafia con 22 mCi de
99mTc-Hidroximetilen-di-fosfonato en 3 fases
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Se aprecia moderado incremento de la vascularizacidon en mano derecha
con respecto a la izquierda, no asi en la regidon de la mufieca (A, fase
vascular y B, fase tisular). Intenso aumento de reaccion osteogénica de
caracter focal proximal a la base de primero y segundo metacarpianos
(regiodn tedrica de trapecio y escafoides) y en todas las articulaciones
metacarpofaldngicas e interfaldngicas (C, fase dsea).

A. TRATAMIENTO CONSERVADOR
- Tratamiento rehabilitador. (Figura 8)

La fisioterapia (incluyendo imagineria motora graduada
y terapia en espejo) y la terapia ocupacional deben ser
los tratamientos de primera eleccién?. Ambas dismi-
nuyen el dolor y mejoran la movilidad en pacientes con
SDRC, siendo mas efectivas cuando se combinan?-%, La
terapia fisica incluye elevacion de la extremidad, masote-
rapia, bafios de contraste, estimulacion nerviosa eléctrica
transcutanea, movilizaciones suaves, ejercicios de forta-
lecimiento isométricos y ejercicios de carga de la extre-
midad afectada’.

La imagineria motora graduada es un programa de
rehabilitacion integral para activar de forma secuencial
las redes corticales motoras y mejorar la organizacion
cortical. Se realiza en tres etapas: en la primera etapa,
restauracion de la lateralidad, el paciente debe identificar
correctamente las posiciones de extremidades, cuello y
hombros, derechos e izquierdos en varias posiciones y
situaciones. En la segunda etapa, imagineria motora,
el paciente debe visualizar posturas y movimientos de

Tabla 4. Diagnéstico diferencial del SDRC*

1. Sindromes dolorosos neuropaticos.

a. Neuropatia periférica
Atrapamiento nervioso
Radiculopatia

Neuralgia postherpética

Dolor por desaferenciacion
Plexopatia

g. Enfermedad de la motoneurona

~poo0oT

2. Enfermedades vasculares.

h.  Trombosis

i Acrocianosis

j. Aterosclerosis

k.  Eritromelalgia

L Enfermedad de Raynaud

3. Procesos inflamatorios

m.  Bursitis

n. Erisipela

O. Artritis seronegativa

p. Enfermedades reumaticas

4. Dolor miofascial

g. Dolor por sobreuso
r. Dolor por infrauso
s.  Epicondilitis

t. Fibromialgia

u. Epitrocleitis

5. Procesos psiquiatricos

v. Desordenes somatomorfos
w. Sindrome de Munchausen

la extremidad afectada sin moverla, cuando lo consiga
sin producir dolor debera imaginar el movimiento de la
extremidad sin dolor. Este ejercicio activa la corteza cere-
bral igual que si se realizan los movimientos. En la tercera
etapa, terapia en espejo, se trabaja con feedback visual,
la extremidad afectada se coloca fuera de la vista del
paciente y del reflejo del espejo, y es la extremidad sana
la que se coloca en frente del espejo vy la que mover3,
creando la ilusién de que la extremidad afectada se
mueve sin dolor. Cuando lo consigue se pasara a realizar
y visualizar movimientos con la extremidad afectada al
mismo tiempo que con la sana en el espejo, produciendo
un feedback positivo en la corteza cerebral?>%,

- Tratamiento psicolégico

Debido a que el dolor crénico afecta a la calidad de vida
y causa alteraciones emocionales, es importante que os
pacientes diagnosticados de SDRC tengan la atencién
psicolégica adecuada?.

Se pueden utilizar técnicas de relajacion y retroalimen-
tacion para facilitar la rehabilitacion, disminuir el dolor y
proporcionar a los pacientes un mayor control.
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Figura 5. Algoritmo de tratamiento SDRC

SINDROME DE DOLOR REGIONAL COMPLEJO

Otros diagnodsticos excluidos —n— Valorar diagndsticos diferenciales

Iniciar tratamiento rehabilitador: fisioterapia + terapia ocupacional

Mecanismo fisiopatolégico predominante

— Inflamacion

Tratamiento antiinflamatorio

—— Dolor/trastorno sensitivo

Analgésicos/antidepresivos/antiepilépticos

Alteracion vasomotora

Vasodilatadores

— Trastorno motor

Relajantes musculares

Fracaso del tratamiento conservador (EVA >4)

Comenzar tratamiento psicolégico

Bloqueo simpatico diagndstico

Positivo

Negativo

Radiofrecuencia ganglio estrellado/
cadena simpatica lumbar

Bloqueo neuroaxial central

Negativo

Test de prueba de neuroestimulacion medular

Es importante evaluar y tratar a los pacientes con tras-
tornos concomitantes como depresion mayor, trastorno
de ansiedad generalizada y trastorno de estrés postrau-
matico, ya que pueden dificultar el tratamiento rehabili-
tador”’.

- Tratamiento farmacolégico. (Figura 9)
Corticoides: Unicos antiinflamatorios que han demos-
trado que pueden mejorar los sintomas?“.
Anticonvulsivantes: La gabapentina es recomendada en

varias revisiones para el tratamiento del SDRC. La carba-
mazepina también ha demostrado disminuir el dolor en
comparacion con placebo®.

Dimetilsulféxido: Agente eliminador de radicales libres
que, en aplicacién local en crema al 50% durante 2
meses, ha demostrado una reduccion significativa del
dolor en comparacién con placebo?.

Bifosfonatos: Como clodronato 300mg vo, pamidronato
60mg vo, alendronato 7.5mg iv, y alendronato 40mg vo.
Han demostrado disminucién del dolor3©-33.




[Sindrome de dolor regional complejo: Claves diagndsticas para el médico no especialista - Florencio Jiménez Martin y col.]

Figura 6. Tratamiento del SDRC

SDRC

TTO. Tratamiento Oral y Tépico TTO.
PSICOLOGICO TTO. REHABILITADOR INTERVENCIONISTA
Biofeedback Reactivacion Min Invasiva

Desensibilizacion Bloqueos nerviosos
Enfrentamiento al dolor Isométricos Bloqueos
) o Flexibilidad simpaticos
Mindfulness i Control del Edema % Bloqueos
5 8 3 somaticos
o oA & O
28 g% ROM g r;?l Més Invasiva
33 g Aumento de carga o Bloqueos
g g normalizacion epidurales
o postural Neurg'estimulacién
Aerdbicos Infusién Intratectal
Incrementar intensidad .
de psicoterapia \L Est?rrﬂjﬁg:_nade
Ergonémicos Corteza Motora

Rehabilitacion Funcional

Buena respuesta

J

Seguimiento/Alta

l

Repetir Via

Figura 7. Manejo interdisciplinar del SDRC

MANEJO PSICOLOGICO

IMPORTANCIA DEL MANEJO
REHABILITADOR

MANEJO INTERVENCIONISTA

El manejo del SDRC es interdisciplinar, incluyendo como primera opcidn el tratamiento rehabilitador, complementado con tratamiento psicoldgico,
farmacoldgico e intervencionista.
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Figura 8. Tratamiento rehabilitador del SDRC

Feedback visual con espejos
Graded Motor Imagery
Bafios de contraste
Desensibilizacion
Terapia de exposicion

Control del edema
Flexibilidad
Estiramientos
Correcciones Pposturales
Tratamiento del dolor miofascial

Peso
Fortalecimiento isoténico
ROM >
Normalizacion postural

Ergonomia
Terapias motoras
Normalizacion de funcién

Debe ser el tratamiento de primera eleccion. Consta de varios tipos de terapia como es la terapia ocupacionaly la fisioterapia (incluye imagineria motora
graduada y terapia en espejo). Con ellas se pretende disminuir el dolor y el edema, ganar movilidad y flexibilidad de los tejidos para alcanzar una funcio-
nalidad lo mas normal posible del miembro afectado.

Figura 9. Tratamiento farmacolégico del SDRC

INFLAMACION
EDEMA
DEPRESION
ANSIEDAD
ALODIANIA
HIPERALGESIA
OSTOPENIA
CAMBIOS TROFICOS
ALTERACIONES
VASOMOTORAS

Antidepresivos triciclicos: El mas utilizado es la amitrip-
tilina. Su efecto analgésico se basa en la inhibicién de la
recaptaciéon de serotonina y noradrenalina a nivel central,
en el bloqueo de los receptores de N-metil-D-aspar-
tato (NMDA) en la médula espinal y en el bloqueo de los
canales de sodio de los axones lesionados?*.

Andlogos de NMDA: Tanto la memantina (40mg vo),
como la ketamina (100mg iv, 7.2ug/kg/min) mejoran los
sintomas en el SDRC?>26,
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Vasodilatadores: (tadalafilo 16mg vo). Han demostrado
mejoria del dolor frente a placebo?’.

Antihipertensivos: La clonidina transdérmica puede
mejorar la hiperalgesia y la alodinia?.

Vitamina C: En dosis altas (500mg vo) puede disminuir la
incidencia de SDRC tras traumatismos o cirugia, proba-
blemente por la reduccion del estrés oxidativo a través de
los radicales libres?”*8.
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Algunos autores han propuesto como guia inicial comenzar el
tratamiento con anticonvulsivantes, antidepresivos, y en casos
de hiperalgesia con clonidina transdérmica.

En la literatura no se describe un tiempo de espera 6ptimo antes
de derivar al paciente al especialista y la derivacién a una unidad
multidisciplinar se recomienda que sea lo mas precoz posible.

B. TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA

Las técnicas intervencionistas, incluidos los bloqueos nerviosos,
las infusiones de medicamentos y los dispositivos implantables
para el tratamiento del dolor, se han recomendado para el
tratamiento del SDRC?.

Bloqueos regionales (intravenosa)
Ketorolaco y lidocaina o lidocaina sola proporcionan alivio a
corto plazo*°.

Bloqueos del sistema nervioso simpatico.

- Blogueo del ganglio estrellado (Figuras 10y 11): Estruc-
tura de aproximadamente 1-2,5 cm de largo, 1cm de
anchoy 0,5 cm de grosor, fusién del ganglio cervical infe-
riory el primer ganglio toracico en el 80% de la poblacion.
Medial a los musculos escalenos y al plexo braquial; lateral
al musculo longus coli, la traquea, el eséfago, la glandula
tiroides y el nervio laringeo recurrente; anterior al proceso
transverso y fascia prevertebral a nivel C7; inferomedial a
arteria carétida interna y vena yugular interna y posterior
a los vasos vertebrales. Se bloquea en pacientes con SDRC
con afectacién de miembro superior.

- Blogueo de la cadena simpética lumbar: Formada por
dos cadenas ganglionares que se extienden retroperito-
nealmente a ambos lados de la columna vertebral desde

L1 a L5. Se sitda en el borde anterolateral de los cuerpos
vertebrales lumbares, en la region interna de la insercion
del musculo pséas. A medida que va descendiendo se
coloca delante de los cuerpos vertebrales. Se bloguea en
pacientes con SDRC con afectacién de miembro inferior.

El papel de estos bloqueos en el tratamiento es importante,

va que reduce el dolor y mejora la funcién de cara a realizar el

tratamiento rehabilitador.

En comparacién con placebo, los bloqueos con anestésico local

han demostrado una duracién del efecto analgésico significativa-

mente mayor. Los criterios para un blogueo simpatico positivo son:

«  Aparicion de sindrome de Horner

+  Aumento de la temperatura de la piel >34 °C

+  Aumento del flujo sanguineo de la piel >50%, medido con
flujometria doppler

+  Abolicién de la respuesta de resistencia de la piel cubital

. Desaparicion de la respuesta de resistencia de la piel
radial®®

Radiofrecuencia de la cadena simpatica lumbar

Se puede realizar en pacientes con un bloqueo simpatico
lumbar positivo, consiguiendo un alivio del dolor superior a 6
meses de duracion. También ha demostrado resultados simi-
lares a la simpatectomia lumbar con fenol“4,

Bloqueos del plexo braquial

Se implanta un catéter que se puede mantener hasta 3
semanas. Se realiza una infusién continua de anestésico local,
opioide, clonidina u otros farmacos durante 2-3 semanas?>. Las
complicaciones incluyen sangrado, infeccién, inyeccion intra-
vascular, inyeccidn intratecal, neumotdrax y paralisis del nervio
frénico.

Figura 10 y 11. Bloqueo del Ganglio Estrellado izquierdo bajo fluoroscopia

/

1
PHILIPS BV Libra
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Catéteres epidurales (Figura 12)

La analgesia epidural se realiza con la inyeccion de medicacion
en el espacio epidural (@rea inmediatamente por fuera de la
columna vertebral). La medicacién, por lo general, se admi-
nistra a través de una bomba programable que la inyecta a
través de un catéter colocado en el espacio epidural. La combi-
nacién de medicamentos epidurales mas utilizada hoy en dia
es clonidina con/sin bupivacaina, a veces se asocian opioides si
no se controla el dolor. La medicacion se puede administrar de
forma continua o programar para que el paciente se autoad-
ministre bolos pequenos para una analgesia éptima, segun lo
exijan los niveles de dolor. La complicacién mas frecuente es la
infeccion del catéter.

Figura 12. Catéter epidural cervical

Inyeccion a nivel de C7 y distribucion del contraste hasta T1.

Se han realizado estudios con clonidina frente a placebo con
mejoria a favor de la primera. También la bupivacaina con
opioide en infusién epidural ha demostrado alivio del dolor y
mejoria en el movimiento?°.

Bloqueos neuroliticos con alcohol o fenol
Indicados principalmente en pacientes oncolégicos® (Figura 13).

Baclofeno intratecal

e puede considerar la primera opcion para el tratamiento de
la distonia en el SDRC vy tiene efectos analgésicos indepen-
dientes de los efectos sobre la contraccion muscular. Estimula
el receptor de acido gammaaminobutirico (GABA) en las fibras
aferentes primarias y actla sobre el asta dorsal para inhibir la
transmisién neuronal®?. Reduce el dolor y mejora la distonia y
la calidad de vida'#43,

Neuroestimulacion

La estimulacion eléctrica medular es una técnica que se
realiza en dos tiempos; en el primero se realiza el implante del
electrodo y el segundo el implante definitivo del generador
con internalizacion de todo el sistema. Entre ambas interven-
ciones se encuentra el periodo de prueba, para confirmar la
eficacia de la técnica antes de internalizar el sistema. Es nece-
sario realizar un estudio psicologico especifico del paciente
antes de indicar la técnica. Con la neuroestimulacion de la
médula espinal, se han conseguido mejorias en el dolor esta-
disticamente significativas en varios estudios, reduciendo
el dolor y mejorando la calidad de vida*“°. La estimulacion
mediante un dnico electrodo en el ganglio de la raiz dorsal
también ha demostrado mejorfa en pacientes con sindrome
de espalda fallida“.

Figura 13. Bloqueo neurolitico o simpatectomia lumbar

Imagen fluoroscopica lateral y anteroposterior de simpatectomia lumbar a nivel de L3
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Acupuntura

Se ha comprobado que el tratamiento con electroacupuntura
produce una inhibicién de la hiperalgesia mecanica y por frio
y del edema en un modelo animal de dolor crénico (ratones)*.

CONCLUSIONES

EL SDRC es una enfermedad con una fisiopatologia no clara y un
curso clinico impredecible que en muchas ocasiones es desfa-
vorable y puede ser refractario al tratamiento. El diagndstico de
SDRC se basa en los signos y sintomas derivados de la historia
clinicay el examen fisico. La rehabilitacién y el manejo farmaco-
l6gico del dolor son los pilares principales de la terapia y deben
iniciarse lo antes posible. Sin embargo, si no hay una mejoria
de la funcién de la extremidad y el dolor persiste, se debe
comenzar el manejo con técnicas intervencionistas del dolor.
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