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Antiguamente conocido como “distrofia simpatica refleja”, el sindrome del dolor regional com-
plejo (SDRC) es un trastorno neuroldgico cronico, caracterizado por dolor discapacitante, infla-
macion, inestabilidad motora, anomalias sudomotoras y deterioro de la funciéon motora. El
sindrome suele desarrollarse después de traumatismos menores o cirugia. No se dispone de
examenes diagndsticos especificos y, por lo tanto, el diagndstico se basa principalmente en
la anamnesis, la exploracion clinica y los hallazgos de laboratorio que lo respaldan. En esta re-
visién se proporciona una sinopsis del SDRC y se describen los principios de tratamiento par-
tiendo del nimero limitado de estudios publicados en esta area. Se efectué una busqueda de
estos estudios utilizando las bases de datos bibliograficas electronicas (Medline, Embase, Pub-
med, CENTRAL) desde 1970 a 2006. Para la busqueda se utilizaron las palabras clave sin-
drome de dolor regional complejo, distrofia simpatica refleja, dolor neuropatico y causalgia.
También se estudiaron los articulos pertinentes a partir de las bibliografias de los recuperados.
Se identificaron 3.771 articulos publicados en el area. Se identificaron 76 ensayos aleatorizados,
controlados. La mayor parte de estudios trataban sobre el papel del bloqueo simpatico en el
tratamiento del SDRC (n = 13). No esta claro el papel de la simpatectomia, mostrando algunos
estudios un beneficio pasajero y otros, ningun beneficio, caracterizandose la mayor parte de
estudios por incluir un nimero reducido de pacientes. Nueve estudios abordaban los bifosfo-
natos o la calcitonina. En los estudios sobre los primeros se demostraba un beneficio mientras
que los estudios sobre esta ultima no demostraban un beneficio definitivo. Cuatro estudios
describian el tratamiento cognitivo-conductual, la fisioterapia o la terapia ocupacional, todos los
cuales demostraban un efecto beneficioso potencial. Tres estudios describian la estimulacién de
la médula espinal y dos estudios abordaban la acupuntura, dos la vitamina C y dos los este-
roides, demostrando un efecto beneficioso potencial en la reduccidon del dolor. Los estudios
restantes describian diversas terapéuticas o tratamientos de combinacion, lo que dificultd la
extraccion de cualquier conclusion sobre el efecto del tratamiento. En los estudios publicados
apenas se dispone de pruebas adecuadas para guiar el tratamiento de este sindrome. El re-
conocimiento precoz y una estrategia multidisciplinaria de tratamiento parecen importantes para
obtener un buen resultado. Los tratamientos dirigidos a la reduccién del dolor y a la rehabili-
tacion de la funcion de la extremidad constituyen la base terapéutica. Es preciso tratar concu-
rrentemente las comorbilidades, como la depresién y la ansiedad.
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Conocido previamente como “‘distrofia simpdatica re-
fleja”’, el sindrome del dolor regional complejo
(SDRC) es un trastorno neuroldgico crénico que
provoca una discapacidad significativa. Las caracte-
risticas clinicas son: dolor espontaneo, hiperalgesia,
sudacidn, inestabilidad vasomotora, deterioro de la
funcién motora y anomalias auténomas'. Puede
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dividirse en dos tipos. En el SDRC de tipo I, que ti-
picamente se desarrolla después de traumatismos
menores o fracturas, no se detecta ninguna lesién
nerviosa manifiesta. En el tipo II (causalgia), esta
presente una lesién nerviosa definible®. Aunque en
los ultimos afios se han efectuado progresos signifi-
cativos en los conocimientos sobre el SDRC, sigue
siendo un proceso patoldgico con una fisiopatologia
incierta, un curso clinico impredecible y un trata-
miento poco claro; por lo tanto, la comunidad
médica no lo reconoce en un grado suficiente. En
esta revision se describen la presentacion clinica, las
investigaciones y los principios de tratamiento del
SDRC.

TERMINOLOGIA

El SDRC tiene numerosos sinénimos (tabla I),
siendo el mas utilizado el de distrofia simpatica refleja
(DSR). El término DSR sugeria la afectacion de un
arco reflejo patolégico mantenido simpaticamente
en la generacién y perpetuacion del dolor. No obs-
tante, los estudios han demostrado que el sistema
nervioso simpdtico no esta afectado en todos los
casos y nunca se ha demostrado el arco reflejo pro-
puesto’. En 1993, un seminario de consenso de la
International Association for the Study of Pain
(IASP) sugirié un nuevo nombre, sindrome de dolor
regional complejo, que evita la sugerencia de la par-
ticipaciéon del sistema nervioso simpatico en la
etiologia e incluye a pacientes con dolor no mediado
por dicho sistema®. En 1998, la IASP trat de esta-
blecer unos criterios para mejorar su diagnéstico’
(tabla II). No obstante, dichos criterios no distin-
guian entre los signos o sintomas vasomotores y los
sudomotores y excluian los cambios motores trofi-
cos®. En 1999, Harden et al propusieron una revi-
sion de los criterios de la IASP de 1998 con objetivos
de investigacion, proporcionando definiciones mas
estrictas con la inclusion de signos y sintomas mo-
tores y troficos® (tabla II). A pesar de diversas mo-
dificaciones, los criterios diagndsticos para el
sindrome todavia no han incorporado los aspectos
psicosociales, que, en general, se asocian con este
proceso y requieren un tratamiento concurrente.

INCIDENCIA

El SDRC es una entidad que no se reconoce lo sufi-
ciente. Los estudios prospectivos han sugerido que el
de cardcter leve se presenta en el 30-40% de fractu-
ras y traumatismos quirurgicos cuando se busca ac-
tivamente el diagnéstico”’®. Sin embargo, el SDRC
crénico es poco frecuente, con una prevalencia
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Tabla I. Sinénimos del SDRC

Distrofia simpatica refleja

Atrofia de Sudeck

Causalgia

Causalgia menor

Miocausalgia

Algodistrofia

Algoneurodistrofia

Sindrome de dolor postraumatico
Distrofia postraumatica dolorosa
Osteoporosis postraumadtica dolorosa
Osteoporosis migratoria transitoria

reducida < 2% en la mayor parte de series re-
trospectivas’. El sindrome puede afectar a indivi-
duos de cualquier edad. Se ha descrito la afectacion
de nifios de tan s6lo 2 afios de edad. Es mas fre-
cuente en mujeres que en hombres con una pro-
porcién de 2-3:1'°. Afecta con maés frecuencia a las
extremidades superiores que a las inferiores''. Se
asocia mas a menudo con cirugia de las ex-
tremidades, como la liberacién del tdnel car-
piano'*'?, la liberacion de la contractura de
Dupuytren'?, cirugia de la rodilla'®>, amputacién'®,
artroplastia de cadera'” y artroscopia'®. También se
ha asociado con la colocacidon excesivamente ajus-
tada de la escayola'®. Rara vez, el sindrome puede
desarrollarse después de un traumatismo visceral,
incluido ictus®® e infarto de miocardio'®. El sin-
drome también se ha asociado con osteogénesis
imperfectazl, neoplasiaslo (pulmén, mama, sistema
nervioso central y ovario) e incluso con el
embarazo®?.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Clasicamente, el SDRC se subdivide en tres fases su-
cesivas: una fase caliente ““aguda’’, una fase ““distro-
fica” intermedia con inestabilidad vasomotora y una
fase ““atréfica”, fria final. En realidad, rara vez se ob-
serva una progresion clara de una fase a la siguiente
y, por lo tanto, en su mayor parte se han
eliminado?’.

Las caracteristicas clave del sindrome son el dolor
espontaneo, la hiperalgesia (aumento desproporcio-
nado de la respuesta de dolor a un estimulo ligera-
mente nocivo), alodinia (aumento
desproporcionado de la respuesta de dolor a un esti-
mulo no nocivo), actividad vasomotora anormal y
actividad sudomotora anormal’. Durante el curso
del sindrome en general aparece disfuncién
psicoldgica.



324 Albazaz et al

Anales de Cirugia Vascular

Tabla II. Criterios diagndsticos para el SDRC segun lo propuesto por la IASP y recientemente revisados

Criterios diagnésticos de la IASP para el SDRC (1998)

El tipo I es un sindrome que se desarrolla tras un acontecimiento doloroso que puede ser o no traumatico, mientras
que el tipo II es un sindrome que se desarrolla tras una lesiéon nerviosa definible

Dolor continuo, alodinia o hiperalgesia con la que el dolor es desproporcionado al acontecimiento desencadenante

Pruebas de cierto grado de edema, anomalias del flujo sanguineo cutdneo o anomalias sudomotoras en la region del

dolor
Ningun otro proceso concomitante justifica el dolor

Criterios diagndsticos modificados, propuestos de investigacion para el SDRC (Harden, 1999)
Dolor continuo desproporcionado a cualquier acontecimiento desencadenante
Los pacientes deben presentar, como minimo, un signo en dos o mas de las categorias descritas mas adelante

y un sintoma en cada una de ellas:
Sensorial (hiperalgesia, alodinia, hiperestesia)

Vasomotora (anomalias de la temperatura o cutdneas)

Sudomotora (edema o anomalias de la sudacion)

Motora/tréfica (disminucion de la amplitud de movimiento, debilidad, temblor o falta de reconocimiento,

alteraciones del vello, ufias o piel)

IASP: International Association for the Study of Pain; SDRC: sindrome del dolor regional complejo.

Dolor

Los pacientes que experimentan el sindrome pueden
describir un dolor urente, pulsatil, opresivo o fulgu-
rante, de localizacion profunda en el tejido afecto'®.
En general, el dolor se extiende mas alld del area de la
lesion inicial y, en su forma mas grave, puede afectar
a toda la extremidad y, mas rara vez a la contra-
lateral®*. El dolor puede estar o no mediado por el
sistema nervioso simpatico (y, en estos casos, se ali-
via con el bloqueo simpdtico). Con frecuencia coe-
xisten ambos tipos de dolor y el inicialmente
mantenido por el sistema nervioso simpatico, puede
convertirse en un dolor independiente del sistema
durante el curso del sindrome’. El dolor puro, aislado
mantenido por el sistema nervioso simpatico es ex-
cepcional. La alodinia grave esta presente en un
tercio de pacientes, con una mayor incidencia en la
fase cronica y se considera debida a una sensibiliza-
cién nociceptiva central®>. Con frecuencia los pa-
cientes que experimentan alodinia adoptan una
postura protectora para proteger la extremidad
afectada.

Disfuncion simpatica

La inestabilidad vasomotora y/o sudomotora repre-
senta los sintomas de una disfuncién simpatica. En
la presentacion clasica, inicialmente la extremidad
estd seca, caliente y su coloracién es rosada pero
pronto se vuelve azulada, esta fria e hiperhidro-
tica?®. Tipicamente la diferencia de la temperatura
cutanea entre la extremidad afectada y la no afec-
tada es superior a 1°C?’. Puede desarrollarse un
edema marcado asociado con la disfuncion

simpdtica. La inflamacion y el dolor consiguientes
provocan la pérdida funcional de la extremidad.

Cambios troficos

En los casos cronicos, con frecuencia la inestabilidad
vasomotora remite, el edema se resuelve y se esta-
blecen cambios tréficos. Las ufias pueden ser hiper-
troficas o atroficas, el crecimiento del vello pueden
aumentar o disminuir, su textura cambia y la extre-
midad puede presentar atrofia por falta de uso. La
piel se adelgaza y desaparecen los surcos articulares
y la grasa subcutdnea. Las vainas tendinosas y las
capsulas articulares se adhieren a los tendones y
musculos subyacentes. Por lo tanto, los musculos
se contraen y los ligamentos se acortan y se hacen
mas gruesos, provocando una contractura
articular®®.

Alteraciones motoras

Los sintomas motores incluyen rigidez, movimien-
tos distonicos, posturas antidlgicas, espasmos mio-
clonicos, temblor y debilidad. Alrededor del 45%
de pacientes también manifiestan hiperreflexia ten-
dinosa en el lado afectado. Se considera que forma
parte del mecanismo de facilitacién del dolor en au-
sencia de otras anomalias neurolégicas>’.

Complicaciones

En las extremidades distroficas y atréficas por la falta
de uso pueden aparecer complicaciones como infec-
cion, tlceras y edema créonico. En una revision re-
trospectiva que incluyé 1.000 casos de SDRC, estas
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complicaciones se observaron en hasta el 7% de ca-
50s°°. Ademds, con frecuencia, se asocian a una
morbilidad psicosocial significativa, como de-
presién®'. En general, ésta no se reconoce de modo
que no se presta una atencion suficiente a este im-
portante componente del sindrome. Quizds una
nueva definicién del SDRC que incluyera la morbi-
lidad psicosocial destacaria la importancia de un
tratamiento concurrente en esta area.

DIAGNOSTICO

El diagnostico diferencial del sindrome incluye una
amplia variedad de procesos entre los que cabe des-
tacar los inflamatorios, las lesiones nerviosas y los
trastornos vasculares (tabla III). Para el sindrome
no se dispone de un examen diagnostico especifico.
Por lo tanto, el diagndstico se basa en la anamnesis,
exploracion clinica y hallazgos de laboratorio que lo
apoyan. Un examen de laboratorio genérico que
incluya un hemograma, proteina C reactiva, velo-
cidad de sedimentacién y autoanticuerpos séricos
contribuird a descartar una infeccién o un proceso
reumatologico. Los estudios de conduccion nerviosa
pueden contribuir a excluir lesiones nerviosas es-
pecificas. En presencia de signos y sintomas vaso-
motores, deben llevarse a cabo estudios vasculares
no cruentos, como un eco-Doppler para descartar
etiologias vasculares. Mas adelante, se describen las
investigaciones que contribuyen al diagndstico po-
sitivo del SDRC.

Termografia

El uso de la termografia se basa en la presencia de al-
teraciones vasomotoras unilaterales que dan lugar a
diferencias significativas de temperatura entre las
extremidades'. Se ha documentado que la tele-
termografia por infrarrojos tiene una sensibilidad
del 93% vy una especificidad del 89% en el diag-
néstico del sindrome*2. Para determinar los diversos
puntos simétricos en la extremidad afectada y la
contralateral se utiliza un termémetro de infrarrojos
(precision de + 0,1 °C). En general, en un entorno
termoneutro (22 °C), una diferencia de 1°C se
considera significativa y el valor diagnéstico de este
examen aumenta con el grado de simetria®’*2. Sin
embargo, unos hallazgos termograficos simétricos
normales no excluyen su diagndstico. Este examen
no esta disponible de manera difundida y, por esta
razdn, apenas se utiliza en su diagnoéstico.

Prueba del sudor

La determinacion cuantitativa de la actividad sudo-
motora puede demostrar la produccion anormal de
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Tabla III. Diagnésticos diferenciales del
sindrome de dolor regional complejo

Trombosis venosa profunda

Tromboflebitis

Celulitis

Linfedema

Insuficiencia vascular

Sindrome del desfiladero toracico

Procesos neuroldgicos
Neuropatia diabética
Neuropatia periférica
Neuropatia por atropamiento
Sindrome del tinel carpiano

sudor en la extremidad afectada en el estadio agudo
y crénico de la enfermedad’’. La produccién de su-
dor en reposo puede evaluarse utilizando un dispo-
sitivo informatizado disponible comercialmente,
como el Q-Sweat® (WR Medical Electronics, Still-
water, MN). La determinacién debe llevarse a cabo
bilateral y simultineamente en cuatro puntos
simétricos durante un periodo de 5 minutos. La
prueba cuantitativa del reflejo axénico sudomotor es
un examen de provocacion que determina la pro-
duccion de sudor como respuesta a una provocacion
colinérgica, como la acetilcolina. Estos exdmenes
apenas se usan en la préctica.

Examenes radiolégicos

En adultos (pero no en ninos) que experimentan
SDRC es universal la afectaciéon 6sea’*>. Caracte-
risticamente las radiografias estandar demuestran
una desmineralizacién en placas con una osteopo-
rosis subcondral o subperidstica en la parte afectada
después de 2-8 semanas, posiblemente como con-
secuencia de la falta de uso o tras alteraciones de los
neuromoduladores locales y del flujo sanguineo
6se0’®. A medida que progresa el sindrome, las es-
tructuras 6seas pueden tener un aspecto en vidrio
deslustrado difuso y pueden hacerse evidentes ero-
siones corticales®”. A pesar de la osteoporosis, las
fracturas son poco frecuentes.

Se ha descrito que una gammagrafia 6sea de la
extremidad afectada, de tres fases, con bifosfonatos
marcados con tecnecio (Tc 99 m) detecta los cam-
bios 0seos mas precozmente que una radiografia
simple, con una sensibilidad y especificidad del
80%%. Los hallazgos clasicos incluyen un aumento
de la captacion periarticular durante las tres fases,
indicativo de un mayor metabolismo 6seo.

Con frecuencia, la densitometria dsea reflejara
una menor densidad mineral dsea y contenido
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mineral 6seo de la extremidad afectada®”. Estos in-
dices suelen mejorar en pacientes sometidos a tra-
tamiento y pueden usarse para monitorizar su
eficacia. Una gammagrafia 6sea normal y la falta de
pruebas de osteoporosis en la radiografia simple
practicamente excluyen un SDRC del adulto.

La resonancia magnética también puede demos-
trar una serie de caracteristicas, incluidos edema
de la médula periarticular, inflamacion de tejidos
blandos, derrames articulares, y, en estadios mas
avanzados, atrofia y fibrosis de las estructuras pe-
riarticulares®®. Estos hallazgos no son especificos
del SDRC; entre otras, en la artritis séptica y la ar-
tritis reumatoide precoz pueden observarse ha-
llazgos similares.

Bloqueos simpaticos

Un bloqueo diagnostico de los nervios simpéticos con
anestesia local permite el reconocimiento del dolor
mantenido por via simpatica en un subgrupo de pa-
cientes con el sindrome*'. El procedimiento también
debe considerarse para pacientes con pruebas cli-
nicas de disfunciéon vasomotora, o sudomotora, y
dolor intenso. Para los sintomas de las extremidades
inferiores se efectia un bloqueo simpdético para-
vertebral lumbar y para los de las extremidades su-
periores, un bloqueo cervicotordcico (ganglio
estrellado) o un bloqueo simpdtico toracico superior.
El bloqueo se considera satisfactorio si se produce
una reducciéon > 50% en el dolor cuantificado me-
diante una escala de andlogos visuales*'.

Si con el bloqueo simpético se obtiene una mejora
significativa del dolor, acto seguido, puede obte-
nerse un bloqueo simpatico mas permanente por
via percutanea con fenol o ablacion de radiofre-
cuencia*®*?. Los métodos mas cruentos de bloqueo
incluyen ablacion de la cadena simpdtica, mediante
cirugia abierta o endoscépica®.

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO

Es posible que el tratamiento 6ptimo del sindrome
incluya un equipo multidisciplinario porque el pro-
ceso provoca una discapacidad tanto fisica como psi-
colégica’. La reduccion del dolor, preservacion de la
funcion de la extremidad y reanudacion de la acti-
vidad laboral son los principales objetivos del trata-
miento. La seleccion de la modalidad de tratamiento
del dolor esta guiada por su gravedad y la presencia o
ausencia de disfuncion simpatica (fig. 1). Es preciso
tratar concurrentemente las comorbilidades como la
depresion, alteraciones del suefio, ansiedad y falta
de forma fisica generalizada.
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Tratamientos orientados hacia los
sintomas

Antidepresivos. Los antidepresivos triciclicos son
los farmacos mas utilizados en el dolor neu-
ropatico. Se ha demostrado su efecto beneficioso,
en particular en la neuropatia diabética y en la
neuralgia postherpética, pero no especificamente
en el SDRC*’. Su efecto analgésico se basa en la
inhibicién central de la recaptaciéon de serotonina
y noradrenalina y el bloqueo de los receptores N-
metil-D-aspartato en las neuronas del asta dorsal
de la médula espinal’. Ademas, estos farmacos
bloquean los canales de sodio de los axones le-
sionados’. La amitriptilina sigue siendo el fairmaco
mdés usado de esta clase. El tratamiento se inicia
con una dosis de 10 mg por la noche titulandose
gradualmente hasta 75 mg por la noche, segin las
necesidades. Ademas de su efecto analgésico, los
ATC mejoran los sintomas depresivos y la altera-
cién del suefio por su efecto ligeramente sedante.
En el tratamiento del dolor del sindrome los in-
hibidores de la recaptacion de serotonina son
menos eficaces comparado con la amitriptilina®.

Antiepilépticos. La gabapentina es un anticonvul-
sionante con propiedades analgésicas, y su eficacia
en el tratamiento de la neuropatia diabética estd
bien establecida*®; no obstante, no se ha demos-
trado su eficacia como analgésico en el SDRC*’. S6lo
se ha publicado un ensayo aleatorizado, doble ciego,
controlado con placebo, cruzado sobre tratamiento
con gabapentina en el sindrome*®. Al principio del
periodo de tratamiento de 3 semanas, separado por
un periodo de 2 semanas de reposo farmacolégico,
58 pacientes con SDRC de tipo I fueron asignados
aleatoriamente a una cdpsula de gabapentina o
placebo, y, acto seguido, recibieron el preparado
alternativo durante otras 3 semanas. Los pacientes
refirieron una resolucién significativa del dolor en
favor de gabapentina en el primer periodo de tra-
tamiento, pero el efecto terapéutico fue menor en el
segundo. La combinacion de los resultados del pri-
mer y el segundo periodo no demostré un efecto
beneficioso significativo. El efecto observado en el
primer periodo se relaciond, como minimo, en parte
con un efecto placebo. En otro ensayo aleatorizado,
doble ciego que incluyé a 307 pacientes con diversos
sindromes de dolor neuropatico (incluidos 85 pa-
cientes con SDRC de tipo I o II), los pacientes tra-
tados con gabapentina experimentaron una
disminucion significativamente mayor de la pun-
tuacion del dolor que los tratados con placebo®®. En
conjunto, no se dispone de pruebas firmes para su
uso en el sindrome, pero podria beneficiar a algunos
pacientes y, por esta razén, merece la pena un
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Control del dolor mas fisioterapia
* Antidepresivos triciclicos + gabapentina

» Opioides
+ Capsaicina topica

Mejora del dolor y la funcién

Continuar con el
tratamiento conservador

Respuesta satisfactoria

Serie de 3-6 bloqueos

Respuesta inadecuada

Bloqueo simpatico diagnodstico

Ausencia de respuesta

!

Serie de bloqueos

simpaticos mas fisioterapia somaticos mas fisioterapia

!

Mejora del dolor
y la funcién

!

Simpatectomia precoz

Mejora del dolor
y la funcion

Continuar con el
tratamiento conservador

Lo

Persistencia de
dolor intenso

Mejora del dolor
y la funcion

Continuar con el
tratamiento conservador

Evaluacion psicosocial mas fisioterapia
» Técnicas de relajacion
* Biofeedback

!

Persistencia
de dolor intenso

Considerar
* Neuromodulacién
» Baclofeno intratecal
(para la distonia)

Fig. 1. Algoritmo de tratamiento del SDRC. SDRC: sindrome del dolor regional complejo.

ensayo si el tratamiento médico de primera linea ha
fracasado. El mecanismo analgésico de la gaba-
pentina no se ha determinado. El tratamiento se
inicia en dosis de 300 mg por la noche, au-
mentdndose gradualmente hasta 1.200 mg tres ve-
ces al dia segin las necesidades. Para otros
antiepilépticos como la pregabalina, fenitoina y
carbamacepina no se identificaron datos
convincentes’’.

Corticosteroides. En dos ensayos clinicos aleatori-
zados Se ha descrito que la prednisolona es tutil
en pacientes con SDRC °">?. En un ensayo no
aleatorizado, controlado con placebo, 31 de 36
pacientes hemipléjicos que habian desarrollado un
sindrome hombro-mano (una forma clinica de
SDRC) llegaron a estar practicamente libres de
sintomas después de 10 dias de tratamiento con
dosis bajas de corticoesteroides orales’’. En el se-
gundo ensayo, 23 pacientes con el sindrome se
asignaron aleatoriamente a prednisolona o placebo

por via oral. La mediacién se continué hasta la
remision clinica (maximo de 12 semanas). Los 13
pacientes del grupo tratados con el preparado ac-
tivo mostraron una mejora clinica>75% en el
periodo de 12 semanas. En los 10 pacientes trata-
dos con placebo, sélo dos refirieron mejora®?. A
pesar de que estos dos ensayos no fueron enmas-
carados, las mejoras sintomaticas descritas fueron
amplias, por lo que es probable que los resultados
sean reales. Los esteroides producen multiples
efectos: inhiben la produccién de mediadores de la
inflamacion, reducen la tasa de transcripciéon en
las células de los ganglios de la raiz dorsal (por lo
tanto disminuyen el contenido de neuropéptidos
de las neuronas sensoriales), y facilitan la de-
gradacion de aquellos. Como consecuencia, pue-
den prevenirse el desarrollo de inflamacién
neurdgena y el dolor neuropatico. La dosis tipica
es de 30 mg/dia durante 3 semanas, con una dis-
minuciéon gradual de la dosis durante 1 mes. En
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general, no se recomienda su uso a largo plazo mas
alla de 3 meses.

Analgésicos topicos. Bn ensayos clinicos controla-
dos se ha demostrado que el uso tépico de parches
transdérmicos tanto de capsaicina como de lidocaina
produce un efecto analgésico en algunos estado de
dolor neuropatico y en el SDRC”*>°. La capsaicina
bloquea la produccién e inhibe la liberacion de
sustancia P, por lo que reduce el dolor. Sin embargo,
los pacientes con el sindrome con frecuencia no
pueden tolerar su aplicacion tépica debido a la
sensacion urente asociada y la hiperalgesia docu-
mentada en alrededor del 10% de casos’°.
Opioides. 1Los opioides sélo son moderadamente efi-
caces en el tratamiento del dolor neuropatico’®. Su
uso estd indicado cuando el dolor no se controla con
otros farmacos por via oral o topica. En general, se
utiliza hidrocodona u oxicodona. En ocasiones son
necesarios otros opioides incluida la morfina. Es
preciso titular la dosis individualmente de acuerdo
con la respuesta y han de utilizarse tratamientos
farmacologicos adyuvantes.

Bifosfonatos. Los bifosfonatos son fdrmacos que
afectan al recambio 6seo. En ensayos clinicos aleato-
rizados se ha demostrado que el alendronato por via
oral, pamidronato por via intravenosa y clodronato
por via intravenosa mejoran significativamente los
sintomas de SDRC’’?. En particular se han des-
crito efectos positivos en el sindrome de diagnostico
reciente (duracion de la enfermedad < 8 meses). Se
han documentado efectos adversos como fiebre e
hipocalcemia asintomadtica pero desaparecen
rapidamente. Al reducir la aceleracién local del re-
modelado 6seo, esta clase de farmacos puede aliviar
el dolor a través de un efecto sobre las aferentes
primarias nociceptivas 6seas’®. Aunque sus efectos
6seos son similares a los de los bifosfonatos, para la
calcitonina se han descrito resultados controvertidos
de su eficacia en el sindrome®*¢',

Scavengers de los radicales libres. En Holanda, los
scavengers de los radicales libres como el dime-
tilsulféxido (DMSOQ) y la N-acetilcisteina (NAC) se
utilizan ampliamente en el tratamiento del sin-
drome®?. Su indicacién se basa en la presuncién de
que éste estd inducido por una respuesta in-
flamatoria exagerada a la lesion de los tejidos, me-
diada por una producciéon excesiva de radicales
toxicos del oxigeno. En tres ensayos aleatorizados
controlados y enmascarados se demostraron resul-
tados positivos con la aplicacion tépica de DMSO al
50% comparado con placebo en su tratamiento®>"¢>.
Un ensayo aleatorizado, controlado reciente que
comparo los efectos de una crema tépica de DMSO al
50% y NAC por via oral en su tratamiento no de-
mostré diferencias significativas entre ambos,
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aunque sus autores destacaron que el DMSO fue el
tratamiento mds eficaz®. Recientemente, también
se ha utilizado la vitamina C en dosis altas por sus
propiedades antioxidantes en una tentativa de pre-
venir su desarrollo después de fractura de murfieca®®.
En este estudio, cuando recibieron una dosis de
500 mg/dia de vitamina C, sus autores mencionaron
una frecuencia de SDRC en el 7% de pacientes tras
fractura de Colles comparado con el 22% de los
tratados con placebo. A pesar de estos resultados
prometedores, esta clase de fAarmacos no se utiliza de
manera difundida en su tratamiento.

Fisioterapia

La fisioterapia se recomienda ampliamente como
tratamiento de primera linea’, incluyendo ejerci-
cios isométricos musculares de fortalecimiento y de
amplitud del movimiento. En un ensayo aleatori-
zado, controlado, de publicacion reciente, que exa-
miné la eficacia de la fisioterapia, sus autores
revelaron una reduccion significativa de la gravedad
de la discapacidad, del deterioro de la movilidad y
del dolor®”. En la practica, el propio dolor a menudo
frustra estos intentos y son esenciales medidas para
controlarlo que permitan la participacion plena del
paciente.

Técnicas de anestesia regional

Los pacientes con dolor moderado o intenso que no
responde a los farmacos y la fisioterapia, con signos 'y
sintomas de disfunciéon simpatica grave, y aquellos
que experimentan una mejora destacada después
de un bloqueo simpatico diagnostico, son candidatos
a un bloqueo anestésico regional. El objetivo es pro-
porcionar analgesia, al mismo tiempo que se pre-
serva la funcion motora, para facilitar el
tratamiento y la rehabilitacion. Los dos principales
tipos de técnicas regionales son los bloqueos nervio-
sos simpdticos y los bloqueos nerviosos somaticos/
simpdticos combinados.

Bloqueo simpatico. Para tratar el SDRC se ha utili-
zado un anestésico local con o sin bloqueo simpético
con esteroides. Lamentablemente, apenas se han
publicado ensayos controlados al respecto. En un
metaanalisis de ensayos aleatorizados, controlados,
series de casos retrospectivas y prospectivas, que in-
cluyeron a 1.144 pacientes, se demostrd que el be-
neficio del bloqueo simpdatico con un anestésico
local fue indistinguible del de placebo®®. Pese a la
falta de datos que lo respalden, los bloqueos ner-
viosos simpaticos se han utilizado durante afios para
el tratamiento de este sindrome. Pueden ser mads
eficaces si se aplican precozmente antes de que se
establezcan vias centrales del dolor®®. El bloqueo
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simpatico crénico puede obtenerse con una simpa-
tectomia. Puede llevarse a cabo quirdrgicamente o
mediante técnicas quimicas y de ablacion por
radiofrecuencia®®”%”!,

Simpatectomia  (quimica/quirvrgica/por radio-
frecuencia). La simpatectomia puede ser util en pa-
cientes con dolor mantenido por el sistema nervioso
simpdtico y sintomas discapacitantes continuados
que no responden a otros métodos de tratamiento’?.
Antes de considerarla, en los pacientes debe obte-
nerse, como minimo, un bloqueo simpatico diag-
nostico positivo. En la simpatectomia quimica se
utiliza alcohol o fenol para destruir la cadena
simpatica’'. La simpaticolisis por radiofrecuencia no
ofrece ventajas sobre las técnicas con fenol”’. La
ablacion quirtrgica de la cadena simpatica puede
efectuarse mediante cirugia abierta o técnicas mi-
nimamente cruentas. En algunas series de simpa-
tectomia quirtrgica se ha descrito una reduccion del
dolor a largo plazo (> 1 afio) en hasta un 75% de
pacientes’®. La eficacia es similar para el sindrome
en la extremidad superior e inferior y, si se efectta
precozmente, se asocia con un mejor resultado®®. No
obstante, en un 7% de casos se han descrito secuelas
adversas significativas, incluida hiperhidrosis com-
pensadora, sindrome de Horner, eyaculacion retro-
grada, lesiones ureterales y lesiones vasculares.
También se ha descrito el desarrollo de un ““nuevo
SDRC”, probablemente como consecuencia de la
regeneracion de la cadena simpatica’®.

Bloqueo somatico. Bn pacientes con dolor discapaci-
tante persistente en los que el bloqueo del ganglio
simpdtico no es satisfactorio puede efectuarse un
bloqueo de la conduccién somadtica del plexo bra-
quial o lumbar”’. Su objetivo es controlar hasta un
grado suficiente el dolor sin un bloqueo motor, para
que el paciente pueda participar en la fisioterapia.
Puede efectuarse como modalidad en serie diaria o
insertarse un catéter para la administracion fre-
cuente de un tratamiento en bolo.

Neuromodulacion

La neuromodulacion es la manipulacion de las vias
centrales del dolor mediante la distribuciéon de una
corriente eléctrica o una sustancia quimica en el eje
neural central. Los procedimientos de estimulacion
incluyen la acupuntura, la estimulacién nerviosa
eléctrica transcutanea (TENS) y la estimulacion de la
médula espinal y nerviosa periférica®’®”".

La TENS es una técnica no cruenta que produce la
estimulacion eléctrica a través de electrodos fijados
en la piel, en el area del dolor o a nivel del tronco
nervioso. En una serie a pequena escala de pacientes
con SDRC, se describié su eficacia en la mayor
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parte’®. Como consecuencia de las parestesias que
acomparfian la estimulacién, no es posible efectuar
ensayos clinicos aleatorizados, controlados.

La estimulacién de la médula espinal (EME) es
una forma de tratamiento utilizada para algunos ti-
pos de dolor crénico. Se desconoce el mecanismo
exacto de accion de esta técnica, pero incluye un ge-
nerador eléctrico que distribuye pulsos a un éarea
identificada de la médula espinal. En dos revisiones
sistematicas recientes de la EME”*®° se encontré tan
solo un ensayo aleatorizado, controlado, de esta
técnica en pacientes con SDRC’®. En dicho ensayo
sus autores describieron que la fisioterapia, junto
con EME, comparado con la primera sola, produjo
un efecto estadisticamente significativo pero clini-
camente modesto a los 6 y 12 meses en la resolucion
del dolor entre pacientes con el sindrome’®. De
forma parecida, en otros seis estudios de menor ca-
lidad metodoldgica, se sugiere una mejora leve o
moderada del dolor con la EME’*®’. Los autores
concluyeron que se dispone de pruebas limitadas de
la eficacia de esta técnica en el tratamiento del sin-
drome. Ademas, es de coste elevado y se asocia a una
tasa de complicaciones del 25-75%7% (infeccio-
nes, fractura y migracién de los electrodos, averias
del equipamiento). Antes de iniciar el tratamiento
debe establecerse un periodo obligatorio de ensayo.

La estimulaciéon nerviosa periférica utiliza una
técnica similar a la de la EME y en realidad puede te-
ner un mecanismo similar de accién. En la actuali-
dad, so6lo se ha publicado una serie prospectiva
sobre estimulacion nerviosa periférica en el
SDRC®'. En este estudio, mas de la mitad de pa-
cientes refirieron una reduccién del dolor a largo
plazo de, al menos, el 25%.

PRONOSTICO

Con un diagnéstico precoz y un tratamiento inme-
diato, el pronéstico del sindrome es favorable. Un
diagnostico erroneo prolongado y la ausencia de tra-
tamiento dan lugar a discapacidad crénica. Se obser-
van recaidas en un 4-10% de casos 3 meses a 20
afios después del acontecimiento inicial. En un estu-
dio con un seguimiento de 5 afios entre pacientes
con SDRC de la extremidad superior sus autores des-
cribieron que los pacientes continuaban experimen-
tando un deterioro a largo plazo y discapacidades en
las actividades de la vida diaria; el 26% tuvo que
cambiar de trabajo y casi el 30% tuvo que dejar de
trabajar durante més de un ano. En realidad, se es-
tima que solo uno de cada cinco de los afectados
puede  recuperar su nivel normal de
funcionalidad®?.
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OBSERVACIONES DE CONCLUSION

Las caracteristicas del SDRC son facilmente recono-
cibles, pero los conocimientos concernientes a su
historia natural y su fisiopatologia siguen siendo
muy limitados. No estdn claras las opciones de trata-
miento eficaces, debido a la escasez de estudios de di-
sefio apropiado y a las dificultades para incluir a un
numero lo suficientemente elevado de pacientes
con el proceso. La colaboracion multicéntrica en en-
sayos aleatorizados, controlados, de diseflo apro-
piado contribuird a resolver estos problemas. Hasta
lo que los autores conocen, en la actualidad no estan
en marcha ensayos de este tipo. Es probable que el
sindrome no se diagnostique lo suficiente porque en-
tre los médicos apenas hay una concienciacion sobre
el sindrome. El proceso se asocia con morbilidades fi-
sicas y psicoldgicas significativas y un notable dete-
rioro de la funcionalidad del individuo afectado. En
ausencia de pruebas apropiadas de un tratamiento
eficaz, son esenciales un reconocimiento precoz y
una estrategia multidisciplinaria para obtener un re-
sultado 6ptimo.
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