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Sindrome doloroso regional complejo.

Estado actual

Dra. Paola Andrea Diaz-Zuluaga,* Acad. Dr. Ricardo Plancarte-Sanchez,**

Dr. Antonio César Tamayo-Valenzuela***

Resumen

El sindrome doloroso regional complejo es un desorden o
grupo de desordenes que pueden desarrollarse como con-
secuencia de un trauma, con o sin una lesién nerviosa obvia.
Se caracteriza por dolor espontaneo, hiperalgesia y alodinia,
anormalidades sensoriales, alteracién del flujo sanguineo, de
la sudoracién y cambios tréficos; asi como por un estado
agudo con sintomas de inflamacion regional y por un estado
cronico de desérdenes neuropaticos. El dolor se asocia a los
cambios generados por el sistema nervioso autbnomo. Las
neuronas espinales pueden aumentar su sensibilidad por los
cambios anatémicos. A nivel supraespinal se observa reor-
ganizacion de la corteza somatosensorial. El establecimien-
to de criterios diagndsticos ha sido dificil dada la variedad
del cuadro de esta patologia. La inhibicion simpatica con fen-
tolamina es la prueba mas aceptada para diagnosticar un
dolor de mantenimiento simpatico. Aunque diversas estrate-
gias han sido empleadas para el manejo de sindrome dolo-
roso regional complejo, con ninguna se han obtenidos resul-
tados contundentes.

Palabras clave: sindrome doloroso regional complejo, man-
tenimiento simpatico, alodinia, hiperalgesia.

Summary

Complex regional pain syndrome (CRPS) is a disorder or
group of disorders that develop as a consequence of previ-
ous trauma with or without evident nerve injury. The syndrome
is characterized by presence of spontaneous pain, hyperal-
gesia and allodynia, sensitive changes, blood flow changes,
sweating, and trophic changes. The disease is characterized
by symptoms of acute inflammatory states as well as by chron-
ic neuropathic changes. Pain is associated with changes gen-
erated by the autonomic nervous system. Spinal neurons can
increase their sensitivity to these autonomic changes. At a
supraspinal level, reorganization of somatosensorial cortex
is seen. Creation of diagnostic criteria has been difficult due
to the plentiful symptoms of CRSP. Sympathetic blockade with
phentolamine is the most commonly approved examination
to diagnose sympathetic maintained pain. Several strategies
have been used for treatment of CRPS, but with none of these
has sufficient evidence of treatment effectiveness been af-
forded.

Key words: Complex regional pain syndrome, Sympathetic
maintained pain, Allodynia, Hyperalgesia.
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Introduccién

El sindrome doloroso regional complejo (SDRC) consta
de un grupo de alteraciones que pueden desarrollarse como
consecuenciade un trauma que afecte las extremidades, con
lesién nerviosa obvia (SDRC-II o sin dla (SDRC-I). Cursa
con dolor (espontaneo, hiperalgesiay alodinia), anormali-
dades sensoriales, cambios vasomotores en piel y anexos,
como alteracién del flujo sanguineo, edema, disminucién o
incremento de lasudoraciény cambiostréficos. También se
observan alteraciones en el sistema motor (movimientos ac-
tivosy pasivos). Las ateraciones pueden ser de una extre-
midad, generalmente en la parte distal, con diferentes mo-
dalidades sintométicas. L os sintomas ocurrentanto en el sitio
del traumacomo en éreas no traumatizadas y pueden propa-
garse aregiones ipsolaterales al trauma.

De toda la gama de sintomas, € dolor es fundamental
paraestablecer el diagndstico; los demas componentes pue-
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den o no presentarse. En otras palabras, no se puede estable-
cer el diagndstico si no existe dolor.

El sistema nervioso simpético estainvolucrado en la ho-
meostasis del organismo y sus respuestas ante cambios no-
civos, tiene efecto en lareaccion general y local especifica,
colaborando asi con los cambios que se presentan en el sis-
tema nervioso periférico y central(:2).

Antecedentes

En 1864, Mitchell y colaboradores identificaron un cua-
dro de signos y sintomas posteriores a heridas de balas y
otras lesiones de nervios periféricos; usaron €l término cau-
salgia para describir el dolor con caracteristicas quemantes
posterior alesiones penetrantes en extremidades; su descrip-
cion es probablemente la primera que se hizo del sindro-
me®4. En 1901 Sudeck describi6 un sindrome caracteriza-
do por cambios 6seos después de una lesion.

Alrededor de 1940 se introdujo el término distrofia sim-
patica refleja para especificar todos |os sindromes caracte-
rizados por cambios tréficosy autondmicos®. Varios térmi-
nos han sido usados para describir el sindrome doloroso
regional complejo (Cuadro 1); en 1994 la Asociacién Inter-
nacional parael Estudio del Dolor (IASP) introdujo el con-
cepto sindrome doloroso regional complejo, que describe
mejor ladistrofiasimpéticarefleja (SDRC-I) y la causalgia
(SDRC-11)®). El SDRC es de fisiopatologia poco clara que
tipicamente afectalamano o €l pie (pero puede propagarse a
diferentes &reas del cuerpo). El dolor insoportable esel sello
de la enfermedad(®.

Epidemiologia
Se presenta con frecuencia en mujeres (60 a 81%) y en

adultos jévenes. En cuanto a su topografia, la extremidad
superior eslamésinvolucrada, presentandose en 44 a61%

Cuadro I. Términos usados para describir el SDRC

Distrofia simpética refleja
Causalgia

Distrofia postraumatica

Sindrome hombro-mano

Atrofia de Sudeck

Algodistrofia

Osteoporosis dolorosa

Distrofia postraumatica

Sindrome doloroso postraumatico
Osteoporosis migratoria transitoria
Ostedlisis migratoria

Sindrome vasomotor postraumatico

de los casos, 7% de los pacientes presentan sintomas en
multiples extremidades, 46% de |os sintomas ocurren en el
lado derecho (38% izquierdo) y 60% es bilateral®. Se re-
laciona con accidentes de trabajo en 56% de |os pacientes
y posterior compensacion legal y de trabajo®). Los pacien-
tes son evaluados por numerosos médicos antes de acudir
alaClinicadel Dolor y son referidos principalmente por
cirujanos generales y ortopédicos (33%), anestesilogos
(15%) y neurdlogos (13%)®). Generalmente se relaciona
con alglin traumatismo previo, inmovilizacion (47%)® o
procedi mientos como puncion venosa, inyeccion intramus-
cular, cirugia, como la disquectomia con léser®. En las
fracturas de Colles se presenta con una frecuenciade 7 a
37% de los casos (Cuadro 11)(719), Un cuadro clinico simi-
lar al SDRC puede ser observado en algunos pacientes con
cancer (pulmoén, mama, sistema nervioso central, ovario),
o bien en aquellos que presentaron infarto de miocardio o
evento cerebral vascular(®),

Otros posibles factores que influyen en el desarrollo y
severidad del curso delos sintomasen el SDRC son loseven-
tos estresantes, principalmente en los pacientes con malos
mecanismos de af rontamiento; no hay factores psicol 6gicos
0 caracteristicas de personalidad que hayan sido identifica-
dos para predisponer al desarrollo del sindrome(?.

Lamayoriadelos pacientesrecibieron mdltiplestratamien-
tos antes y durante el manejo en la Clinica del Dolor. Los
medi camentos mas usados fueron los antidepresivos tricicli-
cos (78%), inhibidores sel ectivos de la recaptura de serotoni-
na (38%); otros medicamentos utilizados fueron anticonvul-
sivantes (60%), opiaceos (70%), terapias no farmacol 6gicas
(fisicaen 88%, ocupacional en 45%y psicoterapiaen 50%)®©).

Cuadro clinico

Lapresentacion clinicaconsiste en unatriadade signosy
sintomas sensoriales, autonémicosy motores.

El diagndstico de SDRC puede ser sospechado en presen-
ciade un dolor regional y cambios sensoriales después de un
trauma que excede en magnitud y duracién al periodo decura.

Cuadro Il. Epidemiologia del SDRC

Factor Porcentaje (%)
Todas las fracturas 1-2
Posterior a tension o torcedura 10-29
Post-quirdrgico 3-24
Posterior a contusién o aplastamiento 8
Espontaneo 6
Proceso inflamatorio 2
Causa desconocida u otras causas 2-17

226

Cirugia y Cirujanos



Sindrome doloroso regional complejo

El principal sintomaesé dolor intenso, espontaneo con hipe-
ralgesia, principal mente mecanica. El dolor se describe como
urente, quemante, persistente, hormigueante o fulgurante, de
predominio en el territorio somético profundo.

En numerosas ocasiones | os pacientes indican que €l do-
lor empeora con factores ambientales (humedad y frio) y
emocionales (ansiedad y estrés).

En estadios avanzados se puede presentar alodiniaal frio,
sintoma clinico de dolor por mantenimiento simpatico. Los
pacientes muchas veces adoptan una postura protectora de
laextremidad af ectada por la alodinia, tan severa que puede
no permitir la valoracion de la extremidad®.

L os pacientes pueden presentar déficit sensorial, con dis-
tribucién tipo guante y calcetin dependiendo de la extremi-
dad afectada; 56% de los pacientes tiene documentado un
componente miofacial asociado a SDRC, generalmente re-
lacionado con la duracion del sindromet®),

L os sintomas motores més frecuentes son debilidad, in-
capacidad parainiciar movimiento, temblor, reflejos tendi-
nosos exagerados, posturas disténicas y espasmos miocl6-
nicos (Cuadro 111)1214) Estos sintomas pueden preceder al
dolor einiciar repentinamente®,

Un fendmeno durante la evolucion de la enfermedad es
el neglect-like motor (aquinesia, bradicinesia, déficit en la
amplitud de movimientos y reduccion de la frecuencia de

los movimientos), referido como lanecesidad de enfocar toda
la atencién en una extremidad para realizar un movimiento
voluntario. El neglect-like cognoscitivo es la sensacién de
gue la extremidad afectada es gjena al paciente, no lasiente
como parte de su cuerpo o no esta conectada con el cuerpo,
“esta como muerta’ (18, A partir del sitioinicial de presenta-
cion, el sindrome puede propagarse de distintas formas; pro-
pagaci6n contigua, propagaci én independiente (70%), ima-
gen en espejo (15%) y propagaci én disociada (33%); en ese
caso se presenta alteracion de la funcién sudomotora, vaso-
motora o dificultades de movimiento antes que el dolor(®?,

Fisiopatologia

Clasicamente, laenfermedad se caracterizapor un estado
agudo con sintomas de inflamacion regional, asi como por
un estado crénico con més desordenes neuropéticos. Una
posible explicacién para esta alteracion durante la enferme-
dad es el desarrollo de fendmenos de sensibilizacion y cam-
bios neuroplésticos durante el proceso inflamatorio regio-
nal. En ocasiones, estos signos se exacerban en los estados
cronicos. De estaformaen el SDRC ocurren cambiosen las
aferenciasy eferencias periféricas, asi como en los procesos
centrales; con lo que se explican algunos de los signos y
sintomas durante |a evolucion de la entidad®).

Cuadro Ill. Neuropéptidos mediadores

Citoquina Accion

Estimula su liberacion

Bradiquinina Aumenta permeabilidad vascular
Extravasacion de plasma

Inflamacién neurogénica

Dolor e hiperalgesia (disminuye los umbrales

SPy GPRC, Pg E2, II-1B, 1I-6, 1I-8

de la nocicepcidn e induce sensibilizacion de

nervios y vasos)

GPRC
Favorece la neovascularizacion en

Estimula crecimiento de células endoteliales

SP
el tejido

isquémico y en los procesos inflamatorios.

Neuropéptido Y
Amplificaciéon del dolor (alodinia)

Péptido intestinal
vasoactivo (VIP)

Sustancia P (SP)
articulares y neuropatias crénicas.

Favorece vasodilatacion, degranulacion de

mastocitos
Alteracion del impulso nociceptivo

Induce anormalidades vasomotoras

Estimula reabsorcion ésea; estimula vasodilatacion,
secrecion glandular exocrina (sudor)

Implicada en los procesos inflamatorios

Histamina IL-1a, FNTa
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Aferentes periféricas
Lesién por constriccion cronica

En modelos experimentales, la constriccion crénica del
nervio ciético en ratas hapodido reproducir unas condiciones
similares a las observadas en €l entorno clinico del SDRC-I.
Enlasfasesiniciales, € flujo sanguineo cutédneo seincremen-
tadespués de cuatro diasy retornaalosvalores basdestrasla
aplicacion selectiva de capsaicinaen €l nervio cidtico ligado.
Por otra parte, se observa una acumulacion de los neutréfilos
polimorfonucleares en la pata ligada. Este incremento en el
flujo sanguineo cutédneo sugiere que existe una representa-
cién antidrémica de los nociceptores de las fibras C.

El papel delosradicales libres en la fisiopatol ogia
del SDRC

Cuando se presenta un trauma, inflamacion o isquemia,
se acumulan radicales libres en el tejido afectado.

Lainfusion de radicales libres teributilhidroperéxido en
modelos experimentales reproduce signos y sintomas que
se observan en lafase agudade SDRC (alteracion en lasen-
sacion del dolor, edema, aumento de latemperatura cutanea
y deterioro funcional )14,

M ecanismos inflamatorios en SDRC

En un estudio prospectivo de 829 pacientes, 1os signos ini-
cialesmésfrecuentes serelacionaban con lainflamacion regio-
na y se incrementaban después ddl gercicio muscular; habia
una exagerada respuestainflamatoriaregional ante unalesion.

M ecanismos neuropaticos en SDRC

L os estudios histopatol 6gicos, de mUsculo y nervios perifé-
ricos de pacientes con SDRC en extremidades inferiores, de-
mostraron que | as fibras nerviosas eferentes no se afectan, Uni-
camente lasfibras C. En muscul os esquel éticos se observo que
las ateraciones eran similares alas encontradas en los pacien-
tes con diabetes. No se encontraron cambios en lasfibras A-S.

Consideraciones neuroinmunol égicas en SDRC

Se han estudiado loslinfocitos en | os pacientes con SDRC
paradeterminar si existe unarelacion antigénica. Lasuscep-
tibilidad genética para SDRC puede estar presente dentro o
cercadel antigeno mayor de histoincompatibilidad en lare-
gién del brazo corto del cromosoma 6.

Eferentes periféricas
M ecanismos simpaticos en SDRC

Lareduccién en laactividad simpética puede generar al-
teraciones vasomotoras en pacientes con dolor causélgico.
Esto se explica porque en ellos se observaincremento en la
expresion del neuropéptido Y, un transmisor vasoactivo que
coexiste con la noradrenalina en las terminal es simpaticas.
Por estarazon, se presenta alodinia en estos pacientes.

Lafallaautondmica en pacientes con SDRC-I podria ser
€l resultado de alteraciones centrales de termorregulacion,
aunque mecanismos periféricos secundarios también con-
tribuyen a estos resultados.

L os signos autondmicos estén presentes en 98% de los
pacientes con SDRC-I, si bien no siempre son consistentes
durante el curso de la enfermedad(®9),

En la mayoria de los pacientes, durante las primeras se-
manas del SDRC la temperatura cutanea de la extremidad
afectada aumentay se reduce €l control simpatico noradre-
nérgico de los vasos sanguineos de lapiel. El aumento dela
sudoracion que ocurre en todas las etapas de la enfermedad
sugiere una disminucion de la actividad termorreguladora.
La hipoactividad vasoconstrictoray la hiperactividad sudo-
motora se deben a anomalias funcionales del sistema ner-
Vioso central, que inicialmente podrian ser reversibles.

En estados crénicos la temperatura cutanea de la extre-
midad afectada es mas baja. L 0s vasos cutaneos de la extre-
midad afectada tienen mayor sensibilidad a las catecolami-
nas debido a que en la fase aguda el tono simpatico por lo
general se encuentraincrementado. Se cree que el grado de
reabsorcién de neurotransmisores, |a degradaci 6n enziméti-
ca, €l aumento en la densidad de receptores, la mayor sensi-
bilidad de los receptores, asi como la mayor activacion de
los sistemas de transmision de sefiales a través de segundos
mensaj eros, son mecanismos implicados en €l fendbmeno de
hipersensibilidad de esta entidad.

Las concentraciones de noradrenalina y su metabolito,
3,4-dihidroxifeniletileneglicol (DHPG), un metabolito dela
degradacion de laNE, fueron mas bajas en €l sitio donde se
presentaba alodinia e hiperhidrosis con respecto a los otros
sitios. Esto sugiere que la sudoracién y los cambios vaso-
motores se deben a incremento en la sensibilidad por los
neurotransmisores simpéticos®?). El nimero de adrenocep-
tores «1 estuvo aumentado en la piel hiperalgésica de los
pacientes con SDRC-I.

El dolor por mantenimiento simpatico se mejora por pro-
cedimientos, ya sea bloqueos nerviosos o intervencion far-
macol dgica. El dolor simpéticamente mantenido es un dolor
neuropético que puede ser un componente del SDRC-1(14),
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Consideraciones motoras en SDRC

El sindrome de neglect-like puede explicar ladisfuncion
motora encontrada en algunos pacientes con SDRC-I. La
etiologiano estaclara; 1os cambios estructurales del sistema
nervioso central que se presentan después de una activacion
persistente del sistema nervioso periférico y autonémico
pueden contribuir a la génesis del sindrome(?), que se ha
observado aislado en pacientes con lesiones en la corteza
parietal(@, El déficit en laintegracion parietal del impulso
visual y propiceptivo puede ser un mecanismo posible de la
disfuncion motora en SDRC. Esto sugiere un cambio en la
representacion e interpretacion de los mapas espaciales.

Desuso de una extremidad en SDRC

Un cuadro clinico semejante al SDRC-I se presenta en
los pacientes con desuso de una extremidad (periodos pro-
longados de inmovilizacién). En €llos, al igual que en el
SDRC-I, se observa edema, cambios tréficos y alteraciones
en lacoloracion delapidl.

Muchas veces los cambios tréficos y sudomotores se re-
suelven en corto tiempo; cuando el dolor es un sintoma pro-
minente y la recuperacion es muy lenta, los signosy sinto-
mas de simpl e desuso son descritos como signos prominentes
de SDRC-1(®3),

Mecanismos centrales
Sensibilizacion central en SDRC

Lasfibras C tienen un transporte axonal de quimicoscomo
glutamato y sustancia P, que causan un aumento en la res-

Sensibilizacién central

puesta de las neuronas del asta dorsal (sensibilizacion cen-
tral), siendo el receptor NMDA importante para este proce-
s0. A suvez, las neuronas espinal es pueden aumentar su sen-
sibilidad por los cambios anatémicos y en el fenotipo que
ocurren en aferentes primarias??. En los casos de inflama-
cion las fibras A-f inician la expresion de sustancia P y
GRPS; estos transmisores estan involucrados en la sensibi-
lizacion central y los brotes de las fibras (Figura 1).

A-f invaden laldmina I, ofreciendo un sustrato anatd-
mico en el cual estimulos no nocivos pueden ser interpreta-
dos como nocivos®@,

Evidencia de disfuncion medular en SDRC

En un estudio realizado, la mitad de los pacientes con
SDRC-I presenté anormalidades funcionales en € tracto es-
pinctalamico, trigeminctalamico y corticoespinal, que pue-
den representar disfuncion medular. La mayoria de estos pa-
cientes present6 evidenciade alteraciones sensitivasy motoras
0 en las neuroimagenes de la médula espinal y cerebro(?).

Alteraciones supraespinales en SDRC

L os pacientes con SDRC-| presentan reorganizacion de la
corteza somatosensorial primaria, como la de los pacientes
amputados, la cual ha sido observada mediante resonancia
magnética funcional. Estos cambios fueron principalmente
relacionados con laintensidad del dolor y con lahiperalgesia;
no se encontro correlacion con los sintomas autondmicos.
Aunque no se valor6 lafuncién motora, esta disfuncion pue-
de no influir en € desarrollo de lareorganizacion cortical.

Hiperexcitabilidad central

v

SNP
Inflamacioén, Sensibilizacion
Actividad persistente
Estlmulé Nervio lesionado
Impulsos ectopicos
Cambios de aferentes
primarias

/]

Cambios en la
representacion central

SNC

Amplificacion de la
transmision fisioldgica del
impulso

LA
< >
A

S N simpético
Sistema neuroendocrino

Figura 1. Sensibilizacion del
sistema nervioso para la pro-

Sistema somatomotor

pagacion del dolor. (Adaptado
de Jéanig y col.)
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El dolor crénico en unaparte del cuerpo puede conducir a
una sensibilizacion nociceptiva central posiblemente por re-
levos espinales, subcorticales y corticales; |os mecanismos
espinalesy subcortical es contribuyen alasensibilizacion cen-
tral. En lamédula espinal se han demostrado cambios en las
propiedades el ectrofisiol 6gi cas de las neuronas de amplio ran-
go dinamico y neuronas nociceptivas; estos cambios se pos-
tulan también anivel taldmico@.

Factores psicoldgicosen €l inicioy
mantenimiento de SDRC

La actividad adrenérgica esta involucrada en la genera-
cion de anormalidades del proceso del dolor en pacientes
con SDRC,; las catecolaminas circulantes asociadas a facto-
res psicol 6gicos pueden sensibilizar 10s receptores adrenér-
gicos en la extremidad afectada, produciendo algunas ca-
racteristicas clinicas del sindrome.

Un aumento en la respuesta adrenérgica puede ayudar a
mantener la ateracién del proceso central en el sindrome,
producido por un impulso nociceptivo persistente; esta acti-
vidad asociada a factores psicolgicos puede contribuir al
circulo vicioso del dolor.

Factores de riesgo en €l inicio de algunos casos postqui-
rargicos son la depresion y la personalidad egodistonical®),
las cuales estén directamente involucradas en el inicio y
mantenimiento del sindrome(22:30),

L os eventos estresantes son més frecuentes en pacientes
con SDRC®ED,

Edema, dolor y temperatura

L os fendmenos mas prominentes observados durante €l
inicio de la inflamacién neurogénica en los pacientes con
SDRC-I son las fluctuaciones en la temperatura local y la
extravasacion que provoca edemay dolor. Algunos neuro-
péptidos, citocinasy eucosanoides son mediadores de estos
fendmenos!¥. Lainflamacion se asocia con un aumento de
latemperatura, edema, rubor, dolor y pérdida de la funcién.

Neuropéptidos

Algunos neuropéptidos dentro de las fibras aferentes no-
ciceptivas se han implicado dentro de lafisiopatologiade la
enfermedad; dentro de éstos destacan la sustancia P (SP) y
el gen péptido relacionado con calcitonina (CGRP). La SP
induce vasodilatacion y extravasacion del plasmal®?); por su
parte, el CGRP es otro potente vasodilatador®. La infla-
macion neurogénica, un concepto que puede resultar con-
trovertido, serelacionacon laliberacion de sustanciasdelas
fibras nerviosas terminales en respuesta a la estimulacion
axonal. Este proceso puede generarse tanto de estimulos
mecanicos, como quimicos y eléctricos®. En los cuadros
111y 1V (14.35-38) s pueden apreciar |os principal es neuropép-
tidos y citoquinas mediadoras implicadas en el SDRC.

El estimulo nociceptivo produce unarespuestainflamatoria
(eritema cutaneo y edema) y también puede provocar unadis-
minucion en € umbral del dolor localmentey a distancia®.

Diagnostico

Laelaboracién de criterios diagndsticos ha sido dificil
dadalavariedad del cuadro del SDRC. Es por ello que en
1995 la Asociacion Internacional para el Estudio del Do-
lor (IASP) elaboré un consenso para establecer dichos
criterios.

De acuerdo con ese documento, €l diagnéstico del SDRC
se basa en:

» Acontecimiento nocivo con lesién nerviosa previa
(SDRC-I1) o ausenciade unalesi6n neurol 6gicaaparente
(SDRC-I).

» Dolor esponténeo o hiperalgesia que no se limita a un
territorio nervioso y esdesproporcionado al acontecimien-
to que lo desencadena.

» Edema presente o descrito, anomalia del flujo sanguineo
cutaneo (temperatura) o anomal iasudomotoraen laparte
distal del miembro afectado.

» Exclusion de otros diagnosticos.

Cuadro IV. Citoquinas mediadoras

Citoquina Accion

Estimula la liberaciéon

Factor de necrosis tumoral alfa
(FNTa) II-1B, IL-6, 11-8

Induce la generacién de impulsos aberrantes en
aferentes primarias (dolor, hiperalgesia)

Prostaglandina Alodinia SP
F2a, E2 Hiperalgesia SP, neurokinina
Leucotrieno B4 Disminuye el umbral térmico y A

Leucotrieno C4, D4, E4

mecanico de las fibras C
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Historia:

Inicio en extremidad unilateral

Excluyen

que expliquen el grado de dolor

Sintomas:
Dolor: Espontaneo o evocado

Desarrollo posterior a evento nocivo o inmovilizacion

Sintomas inician generalmente después de un mes

Condicion anatémica, fisioldgica y psicoldgica

»

Quemante, agudo, pulsatil > Dolor
Diagnéstico
SDRC Hiperalgesia, alodinia %'Ylss
Sintomas asociados: Sudoracién DMS + DIS

Signos:
Hiperalgesia o alodinia
Edema

Cambios sudomotores

Cambios tréficos: piel, articulacion, pelo, ufias
Alteracién en funcion motora: distonia, temblor, debilidad

Estos sintomas carecen de especificidad, por lo que se
requiere una definicion mas precisa. Dichos sintomas suge-
ridos son hiperalgesia mecanica, cambios en el color de la
piel, anomalias sudomotoras o edemay sintomas motores o
tréficos (Figura 2)“0),

Diagnéstico diferencial

Abarcapatol ogias diversas queincluyen enfermedad reu-
matoide en estadios iniciales, esclerosis sistémica en fase
edematosa, fendmeno de Raynaud, eritermalgia, hipotiroi-
dismo, sindromes vasculiticos, acrodinia, enfermedad de
Fabry, enfermedades endocrinas —como sindrome de mano
rigida en los pacientes con diabetes juvenil—, mixedema,
acromegaliay seudogota subagudal4-42).

Inhibicién farmacol 6gica con fentolamina

Lainhibicion simpética con fentolamina® (cuadro V) es
la prueba més aceptada para diagnosticar un dolor de manteni-
miento sSimpético, sin embargo, no hay que olvidar que se pue-
depresentar SDRC sin queexistadol or por mantenimiento Sm-
patico (Figura 3). La fentolamina es un bloqueador dfa no

Asimetria en temperatura o color
Asimetria en tamafio
Cambios tréficos en anexos

Cambios vasomotores: color, temperatura, asimetria

Figura 2. Algoritmo para el
diagnostico de SDRC. (Adap-
tado de Wilson y col., 1996).

Cuadro V. Protocolo para la administracion de fentolamina
(adaptado de Raja y col.)

« Preparacion del paciente
« Paciente en decubito supino, monitorizado (electrocardio-

grama y presion arterial) con linea venosa.

« Establecer un método de valoracion de dolor.
¢ Infusién de solucion salina previa al tratamiento.
« Administrar bolo de 300-500 ml de lactato de ringer segui-

do de una infusién de 2 ml/kg/hora IV, durante la prueba.

« Prueba sensorial cada 5 minutos por 30 minutos o hasta

que alcance un nivel estable de valoracién del dolor. Si
hay disminucién importante del dolor, no administrar la
fentolamina (respuesta placebo).

¢ Administracion de fentolamina.
¢ Propranolol 2 mg IV.
¢ Fentolamina en infusion 1 mg/kg durante 10 minutos sin

que el paciente sepa cuando se inicid el farmaco.

« Repetir el test sensorial cada 5 minutos durante la infusion.
« Posterior a la administracion de fentolamina:

¢ Prueba sensorial por 15-30 minutos mas.

¢ Continuar la monitorizacion electrocardiogréafica y presion

arterial por 30 minutos mas.

< En algunos casos el resultado de la prueba puede no es-

tar claro por lo que es preciso repetirla en otra sesién.
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DMS
Alivia mediante el bloqueo
del sistema nervioso simpético

eferente
[ 1
Sintomas
autonémicos SDRC Dolor
I I
DIS

No mejora con el bloqueo simpético

DMS: Dolor de mantenimiento simpatico
DIS: Dolor independiente del simpatico
SDRC: Sindrome doloroso regional complejo.

Figura 3. Caracteristicas del dolor en el SDRC.

especifico de vidamedia corta (17 minutos). Dado que genera
disminucién de las resistencias periféricas, debe administrarse
una carga de solucion saina antes de iniciar la prueba. Lata
quicardiainducida por este farmaco puede evitarse s se admi-
nistra propranolol 10 minutos antes de lainfusion.

Rajay colaboradores“? proponen que si 30 minutos des-
pués deiniciar lasolucion salina el paciente presentaunain-
tensidad igual o0 mayor a 4 de acuerdo con la escala visua
andoga (EVA), seadministre fentolaminaaunadosisentre 1
y 2 mg/kg, durante 10 minutos, sin que € pacientelo perciba.

Otros blogueos regionales intravenosos con bretilio, re-
serpinay guanetidina no se recomiendan ya que pueden no
ser especificos en lafuncién simpatica.

Blogueo de la cadena simpética de anestésicos locales

Modalidades:

 Bloqueo simpético lumbar paravertebral en caso de com-
promiso en extremidades inferiores.

» Bloqueo simpético cervicotoracico ante compromiso de
extremidades superiores.

Estos bloqueos simpaticos con anestésicos locales no
siempre ofrecen resultados confiables debido a*4):

* Independientemente de su accidn simpética, lalidocaina
en el espacio paravertebral puede aliviar €l dolor.

 Lalidocaina puede difundirse hacia las raices somaticas
aliviando €l dolor, mas que por un bloqueo simpético.

» Esdificil evitar el efecto placebo.

» Puede haber resultados fal sonegativos si no se alcanza el
nivel por causas técnicas o0 anatémicas.

» Puede haber resultados falsopositivos si se emplea un
volumen mayor de anestésico local del indicado.

La eficacia de los bloqueos de |a cadena simpética es con-
trovertida. Price y colaboradores demostraron que se observa
bael mismo aivio del dolor cuando se realizaban blogqueos del
ganglio estelar con anestésico local que con solucion salina®).

Teletermografia

Otro método diagnéstico de gran utilidad es la medicion
deladiferenciadelatemperatura cutdneaen puntos simétri-
cos. Se realiza empleando un termémetro infrarrojo que se
colocatanto en laextremidad afectadacomo en lasana, y se
realizan comparaci ones entre ambas en un ambiente con tem-
peratura neutral .

Las alteraciones térmicas en la piel de los pacientes con
SDRC debidas a las alteraciones vasomotoras, sirven para
valorar y estudiar en forma objetiva el comportamiento de
las fibras C simpéticas.

Esta técnica no invasiva presenta muy pocas o hinguna
molestiaparael paciente, y explorael componente vasomo-
tor del sistema nervioso periférico647,

Lapruebaserealizaen unasalacon temperatura ambien-
te constante (20 a 30°C) y humedad ambiental de 40%.

Se debe evitar corrientes de aire sobre el paciente y ra-
diaciones solares directas, asi como que el paciente emplee
desodorantes o cremas en la zona afectada o reciba terapia
el dia delaexploracién; también se le debeindicar que sus-
pendael consumo detabaco dosatreshorasantesdelaprue-
ba, asi como la exposicion solar en los dias previos. El pa-
ciente debera permanecer con la regién descubierta por 20
minutos.

L os resultados se recogeran en diferentes posiciones an-
tes y después de las pruebas de provocacion (enfriamiento
de lapiel, obteniendo |as iméagenes de calentamiento fisio-
[6gico de la extremidad).

Laimagen obtenidase analizaraen unacomputadorapara
realizar una comparacion con zonas contral aterales homo-
nimas.

Una diferencia de temperatura de 0.6°C es sugerente,
mientras que la diferencia de 1°C es considerada préactica-
mente diagndstica para SDRC“®). Esta pruebatiene altasen-
sibilidad y especificidad.

Si se encuentran patrones cualitativos termogréaficos su-
gestivos a un dolor de mantenimiento simpatico pero no se
observa diferencia térmica mayor de 0.5°C, se deberarepe-
tir la prueba otro dia.

Latemperaturade lapiel esdinamica, incluso durante un
mismo dia puede encontrarse gran variabilidad®14, por lo
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guelosresultados determografiasimétricano necesariamen-
te descartan el diagnostico de SDRC.

Valoracioén de la actividad autonémica

Prueba de sudoracién: la disfuncién sudomotora es fre-
cuente en los pacientes con SDRC y puede ser evaluada por
pruebas que midan el flujo de sudor®.

» Pruebacuantitativade reflejo axonal sudomotor (PCRAS):
valoralaintegridad del reflgo sudomotor y las glandulas
sudoriparas en la dermis. Es una prueba provocativa que
determinael flujo de sudoracion en respuestaaunaactiva-
cién por laiontoforesis colinérgicacutanea. (acetilcolinao
metacoling).

Los cambios observados son:

» Reduccion o ausencia de sudoracion (neuropatias de fi-
bras finas).

» Lapersistenciade actividad vasomotora después de fina-
lizar el estimulo aplicado indica una actividad mayor de
las glandulas sudoriparas.

Una latencia corta en la produccion de sudor después de la
aplicacion indica un reflejo sométi co-simpético exagerado.

Prueba termorreguladora de la sudoracion (PT)

Sebasaen & aumento proporcional del sudor enrelacién con
latemperatura. En unahabitacion atemperaturaentre 40y 45°C,
lapiel cubiertapor un polvo rojo esfotografiadacon un escaner
para estudiar las zonas de hipoanhidrosis e hiperhidrosis.

Prueba de la sudoracion en reposo (PSR)

No se aplicaningln estimulo. Se llevaa cabo un registro
bilateral en puntos prefijados (extremidades) comparando
la sudoracion entre ambos lados.

Parael estudio delas ateraciones autondmicas del SDRC-
seemplea PSRy PCRAS. El PTS esfrecuentemente realizado
en forma complementari 49,

Estudio sensorial cuantitativo

Permite evaluar el estado funcional de las fibras aferen-
tes de pequefio calibre de forma no invasiva, y documentar
fendmenos sensoriales positivos como hiperalgesia®0).

Se realizan estimul os térmicos o el éctricos controlados.

El equipo consta de una unidad central, termoestimul a-
dor y software informético.

Se recomienda que |la sala permanezca a temperatura es-
table (23 a 25°C) y aislada de ruidos.

Latemperatura basal al inicio de la prueba es 32°C, y se
aumenta o disminuye 1°C por segundo (50°C como limite
superior y 5°C como inferior).

Lapruebade limites comparalos umbral estérmicos para
el frioy calor en zonas homél ogas. Otra prueba comparalos
umbrales de dolor provocado por el calor y frio en las mis-
mas zonas homalogas.

Radiografia ésea

Ladesmineralizacion Gsea se observa en algunos pacien-
tes. Los cambios de osteoporosis pueden encontrarse dos
semanas después del inicio del sindrome. El desusoy lain-
movilizacién de la extremidad pueden contribuir a esto.

Al progresar € sindrome |as estructuras éseas pueden tener:

» Aparienciade vidrio despulido.
» Erosionesdelacortical.

Estos cambios no son especificos para SDRC y muchos
pacientes pueden no mostrarlos*5).

Series Oseas:

Pueden detectar cambios 6seos més tempranamente que
laradiografiay mostrar aumento en la captura periarticular
en lastresfases. Lautilidad clinicadel scan 6seo no hasido
demostrada®.

Aunque la sensibilidad y |a especificidad de la centello-
grafia Osea trifasica con tecnecio-99m no son tan buenas, la
absorcién tipicamente mayor del marcador en las Ultimas
iméagenes indica aumento en el metabolismo dseo.

Se puede obtener imagenes con resonancia magnética
(RM) de la extremidad para descartar otras enfermedades.
En el SDRC se encuentra un edemactipico detejidos profun-
dos (musculo y tejido periarticular). Después del gadolinio
se produce unaligeramejoria que indica aumento en la per-
meabilidad de |os vasos sanguineos.®

Estudios electrofisiol 6gicos

L as velocidades de conduccion nerviosa pueden mostrar
la presencia de lesién en fibras gruesas para confirmar €l
diagnéstico de SDRC-II.

Electromiografia

La electromiografia es de utilidad en estos pacientes; se
observan cambios acordes con el grado de lesion nerviosa.
Lamononeuropatia periféricaes un diagndstico diferencial;
la principal diferencia que se aprecia es que los sintomas
somatosensoriales se extienden mas alla de la distribucion
del nervio periférico afectado(®.
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No obstante lo anterior, las pruebas electrofisiol6gicas
no son diagnosti cas; igualmente, tampoco es claro si tienen
relevancia pronostica o terapéutica.)

Tratamiento

Diversas estrategias han sido empleadas para el mangjo
de SDRC, sin embargo, con ninguna de €ellas se han obteni-
dos resultados contundentes. L as estrategias de manejo han
incluido lapsicoterapiay lafisioterapia, asi como un amplio
abanico de medicamentos que van desde anticonvulsivan-
tes, antidepresivostriciclicos, antagonistas de los receptores
NMDA, como la ketamina, calcitonina, bifosfonatos, neu-
roestimulacion, analgesia espinal, etcétera (Figura 4)2,

El establecimiento de criteriosterapéuticos parael mane-
jo del SDRC ha sido complicado.

La eleccién de una técnica especifica o en combinacién
depende de la severidad de los sintomas y el grado de inca-
pacidad. Larehabilitaciony € control del dolor sonlosprin-
cipales objetivos del tratamiento®.

Manejo farmacol 6gico
Antidepresivostriciclicos

Estos agentes han sido (tiles para el manejo del dolor
neuropatico. Su eficacia para el manejo del dolor neuro-

Tratamiento psicolégico
Valorar axis 1

Valorar conductas de dolor
Biofeedback, relajacion
Conducta cognitiva

Inadecuada respuesta

pético se debe principalmente a que inhiben la recaptura
de serotonina y noradrenalina, bloquean los canales de
Nat+ a nivel periférico y bloguean los receptores NMDA
en las neuronas del asta dorsal de la médula espinal ¢2).
Estos agentes mejoran |a sintomatol ogia de algunos com-
ponentes del dolor neuropatico como laalodinia, el dolor
urente y la sensibilizacion central. Sin embargo, no exis-
ten estudios controlados que demuestren la eficacia de
estos agentes. Otros agentes antidepresivos, como losin-
hibidores selectivos de larecapturade serotonina (ISRS),
no han sido mas eficaces para el manejo del dolor en pa-
cientes que no estan deprimidos®3. Por otro lado, en tér-
minos general es la eficacia de | os agentes antidepresivos
para el manejo del dolor se debe a que al mejorar el esta-
do de &nimo mejora la manera como el paciente afronta
el dolor.

Por su parte, losinhibidores de larecaptura de serotonina
no han mostrado eficacia para el manejo de esta entidad en
pacientes sin depresion.

Anticonvul sivantes

Al igual queconlosATC, el uso delosanticomiciales se
favorece porgue son eficaces para disminuir la sintomatol o-
giadel dolor neuropético. La carbamacepinafue el primero
de los anticomiciales en ser empleado para €l manejo del
dolor neuropético.

Ergonomicos
Terapia de movimiento
Normalizacién del uso

/!

Rango de movimiento

Incrementar Cargas de estrés
frecuencia e intensidad Fuerza isotonica
de terapia Condicién aerobica

Isométricos
Flexibilidad
Control del edema
Tratamiento de dolor

/ miofacial \

/ Postura normal

Tratamiento del dolor

Intervencionista

e Minima intervencion
Bloqueo nervioso simpético
Bloqueo regional IV
Bloqueo nervio somatico

e Mas invasivo

Reactivacion
Desensibilizacion

Bloqueo peridural, catéter plexo
Neuroestimulacion
Administracién intratecal
drogas

Figura 4. Manejo del SDRC.
(Adaptado de Stanton-Hicks y
col.).
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La gabapentina es un agente aprobado por la Food and
Drug Administration (FDA) en Estados Unidos para el ma-
nejo de la neuralgia postherpética. Este farmaco es mejor
tolerado que los ADT y ofrece menor interaccion medica-
mentosa respecto a la cabamacepina. Existen evidencias
anecddticas sobre la eficacia de la gabapentina para el ma-
nejo del SDRC®4,

Opiaceos

No hay evidencias sobre la utilidad de |os opiaceos para
el manegjo de SDRC, sin embargo, si las hay sobre su utili-
dad para el manejo del dolor neuropético. El uso de opia
ceos para €l manejo de éste es controvertido, asi como para
el mangjo del dolor crénico. En un estudio aleatorizado se
observo reduccion significativadel dolor neuropético con el
empleo de oxicodonaal realizar lacomparacién con un gru-
po placebo®),

El tramadol también ha sido utilizado en forma satisfac-
toria para e manejo de la neuropatia diabética®® y de la
polineuropatia por diferentes etiologias®”; probablemente
su eficacia se deba a su mecanismo dual de accion, tanto
como inhibidor de |os receptores m como de larecaptura de
noradrenalinay serotonina. No hay evidenciasobrelaefica
cia de lametadona para el manejo del SDRC, sin embargo,
existen estudios de casos en |os cuales ha sido eficaz para el
manejo del dolor neuropético(®8-60),

Corticosteroides

Lautilidad de los corticosteroides radicaen que pudieran
ser de utilidad para el manejo de las secuelas de laenferme-
dad de origen inflamatorio®®?. Christensen y colaboradores
demostraron unamejoriasignificativadel cuadro clinicotras
emplear 30 mg de prednisonaal dia durante 12 semanas®D.
Se piensa que la mayor eficacia de los esteroides pudiera
obtenerse en etapas iniciales de la enfermedad®?, sin em-
bargo, no hay suficiente evidencia para apoyar estateoria.

Calcitonina

Puede mejorar 1os cambios motores. En el presente las
medidas que se consideran las mas efectivas son el control
del dolor, movilizacién y la adicion de calcitonina subcu-
tanea o intranasal; la calidad de la respuesta depende de la
rapidez del inicio del tratamiento. La calcitonina (100 Ul
intramuscular diariamente o 200 Ul intranasal) es ahora
aceptada en muchos paises como la droga de eleccion en
SDRC. En pocas semanas mejora €l dolor, la capacidad
funcional y los cambios vasomotores. Sus efectos adver-
S0S son menores, incluyen ndusea, somnolenciay enroje-
cimiento facial,

Agentes tépicos

Cuando fue empleada en concentracionesde 0.25 a 1.25%,
laketaminatépicademostré ser eficaz paradisminuir laalo-
diniay la hiperalgesia en pacientes con SDRC®2),

La capsaicina es un agente que ha sido €eficaz para el ma-
nejo de la hiperalgesia en pacientes con neuralgia postherpé-
tica, por lo que pudiera considerarse en caso de presentarse
una region de hiperalgesia bien delimitada(®.

Manejo intervencionista
Inhibicion de la cadena simpética

Lainhibicion de la cadena simpatica empleando anesté-
sicos locales o0 mediante la simpatectomia quimica, quirdr-
gicao por radiofrecuencia, ha sido un método ampliamente
difundido para el diagnéstico y manejo del dolor en €l
SDRC(6489); sin embargo, no existe suficiente evidencia so-
bre la eficacia que estas técnicas pudieran ofrecer para el
alivio del dolor alargo plazo. En un andlisis sistematizado
de los reportes publicados sobre la eficacia de |os bloqueos
de la cadena simpética en el SDRC, se observé que Unica-
mente experimentaron alivio total del dolor 29% de los pa-
cientes a quienes se les realiz6 blogueo, mientras que 32%
no presentd ningun tipo de alivio®®. El problemapor el cual
estas técnicas no son completamente eficaces es que el do-
lor por mantenimiento simpati co es un componte que se pre-
sentaen el SDRC, e incluso algunos pacientes pueden pre-
sentar dolor sin que €l principal componente de éste sea por
mantenimiento simpéatico(®?),

Neuroestimulacién espinal

La neuroestimulacion espinal (NEE) es un procedimien-
to que ha sido descrito desde hace varios afios®®). Sus meca-
nismos de accién no han sido bien dilucidados, sin embar-
go, se cree que la estimulacién de fibras 8 en sentido
antidromico a los cordones posteriores inhibe la recepcion
del estimulo nociceptivo en la sustancia gelatinosa; (9 por
otra parte, también se observa un blogueo de latransmision
directamente en el tracto espino-talamico, se inhibe €l tono
simpético y se favorece lainhibicion descendente.(7®

La NEE se considera una alternativa para el manejo del
SDRC cuando |as otras terapias no han sido eficaces™, sin
embargo, la mayoria de los reportes en la literatura son se-
ries de casos, estudios retrospectivos y observacionales.

En unarevision sistemética, Grabow y colaboradores(”,
analizaron 15 articulos sobre NEE y SDRC; entre ellos, sdlo
habia un estudio aleatorizado con controles™. En base alo
analizado y a la naturaleza poco especifica de los criterios
para valorarla, no se pudo determinar la eficaciareal de la
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NEE parael SDRC. En los estudios en los que se empled la
escala visual andloga como instrumento de medicion y se
realizd medicién basal y al término del periodo de segui-
miento, se observé que los EVA promedios oscilaban entre
6.7 a8.3y 1.3 a4.5, respectivamente.

Se han reportado beneficiosy reduccion del dolor en aque-
Ilos pacientes aquienes selesrealiza estimulacién de lacor-
teza cerebral motora®®,

Infusiones espinales

El manejo del dolor mediante el uso de laviaespina ha
sido empleado desde ya hace varios afios. Laadministracion
de f&rmacos por via espinal se recomienda en pacientes so-
metidos a una prueba de NEE sin respuesta favorablel™.
Son pocos |os agentes cuyo uso por viaespinal hasido acep-
tado("™; morfina, clonidina, bupivacaina y baclofén pudie-
ran ser Utiles para el manegjo del SDRC.

Lainfusién espina de anestésicos locales ha sido eficaz
para el manejo del dolor en pacientes sin respuesta favorable
alaterapéuticaprevia™. Laclonidinahasido de utilidad para
el mangjo del SDRC. La clonidina se une y estimula a los
receptores o« 2 agonistas en las neuronas presinépticas de las
aferentes primarias, asi como en |as neuronas postsinapticas.
De estaformase disminuye |aliberacion de norepinefrina™).
La clonidina, por otra parte, disminuye la concentracion de
SPenlasfibrasC; activalaactividad colinérgicaen lamédula
espinal, incrementa la concentracion de acetilcolina en el
LCR(®), Por toda esta amplia gama de mecanismos, este far-
maco tiene buena actividad analgésica en € SDRC. En pa-
cientes con SDRC, Rauck y colaboradores demostraron una
reduccion estadisticamente significativaen el EVA y en los
parametros del Cuestionario de Dolor de McGuiill, cuando se
administré clonidina espinal con respecto a placebo(™).

El baclofén es un andlogo del GABA; tradicionalmente
ha sido empleado por viaespinal parael manejo delaespas-
ticidad. Sin embargo, en el caso de |os pacientes con SDRC
el baclofén es (itil en e manejo de ladistonia® y paradis-
minuir la alodinial®D. Existen reportes que sefialan alivio
completo del dolor en pacientes con SDRC tras el empleo
de ketamina epidural 8283, sin embargo, en estos reportes
los pacientes se encontraban en tratamiento de rehabilita-
cion, por lo que habria que esperar mas estudios para verifi-
car el valor analgésico de la ketamina para este sindrome.

El zicondtido, un bloqueador delos canalesde calcio sen-
siblesavoltgjetipo N, hasido empleado para el manejo del
dolor neuropético, sin embargo, se requieren mas estudios
para justificar su empleo®.

Conclusién

El sindrome doloroso regiona complejo —€l tipo | cono-
cido como distrofiasimpéticorefleja(DSR) y €l tipo Il como

causal gia— es una de | as entidades dol orosas méas complica-
das dado que involucra alos sistemas sensitivo, motor y au-
tonémico. La entidad genera incapacidad y alteracion en la
funcionalidad del paciente. Por otra parte, por la mala res-
puesta al tratamiento crea frustracion tanto en el equipo
médico como en el enfermo.

Uno de los grandes desafios con esta entidad es la difi-
cultad diagndstica. El sindrome doloroso regional comple-
jo, en sus dos variantes, es pobremente entendido y en nu-
merosas ocasi ones no reconocido o infradiagnosti cado. Por
otra parte, también se puede establecer un diagndstico in-
correcto al no considerar diagnésticos diferenciales que
pueden presentarse con los cambios relacionados al sin-
drome. Laincapacidad de reconocer los sintomasiniciales
y las escasas herrami entas diagndsticas con las que se cuen-
ta, conllevan ano realizar el diagnéstico hasta que ha pro-
gresado a los Ultimos estados, |0 que provoca que €l trata-
miento no sea eficaz.

En este sindrome, controvertido desde su nombre hasta
su tratamiento, se tiene como objetivo disminuir los niveles
de dolor, incrementar la funcionalidad e incorporar a pa-
ciente a su actividad productiva.
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