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RESUMEN

El sindrome de dolor regional complejo (SDRC) es un proceso doloroso, clasificado en dos tipos, segiin no
se haya detectado ninguna lesién nerviosa (tipo I) o dicha lesién nerviosa esté presente (tipo II). Habitual-
mente aparece tras un evento nocivo (traumatismo o cirugia), aunque a veces aparece espontaneamente,
y parece que factores genéticos podrian predisponer a padecer de SDRC. Diferentes conceptos etiopato-
génicos se han propuesto para explicar la aparicién de este sindrome, como una inflamacién neurogénica,
una disfuncién simpatica y cambios en la plasticidad del SNC. El diagndstico es basicamente clinico, con la
aparicién de sintomas y signos asociados a las alteraciones autonémicas, motoras y sensoriales. El dolor
es un sintoma comun y precoz, como el edema distal, la sudoracién, las alteraciones de la temperatura y
de la coloracion de la piel, la hiperalgesia, la debilidad muscular, y la atrofia cutinea y muscular en fases
crénicas. El tratamiento debe ser multidisciplinar, incluyendo tratamientos no farmacolégicos (fisiotera-
pia, terapia ocupacional, terapia psicoldgica), tratamientos farmacol6gicos (analgésicos, glucocorticoides,
limpiadores de radicales libres, calcitonina, bifosfonados) y tratamientos invasivos (bloqueos simpaticos,
neuroestimuladores medulares).
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Introduccion

Complex regional pain syndrome

ABSTRACT

Complex regional pain syndrome (CRPS) is a painful disorder, classified in two types depending on
whether no nerve lesion has been detected (type I) or whether a nerve lesion is present (type II).
CRPS usually develops after a noxious event (trauma injury or surgery), but can sometimes appear
spontaneously, and genetic factors may predispose to CRPS. Several etiopathogenic concepts have
been proposed, such as neurogenic inflammation, pathological sympathetic activation and neuro-
plastic changes in the central nervous system. Diagnosis is mainly based on clinical symptoms and
signs, such as autonomic, motor and sensory disturbances. The most common and early symptom
is pain, as well as distal edema, sweating, disturbances of skin temperature and color, hyperalge-
sia, motor weakness and, in chronic phases, skin and muscle atrophy. Therapy should be based on
a multidisciplinary approach, including non-pharmacological therapies (physiotherapy, occupational
therapy, psychological therapy), pharmacological treatments (analgesics, steroids, free radical scaven-
gers, calcitonin, bisphosphonates), and invasive interventions (sympathetic nerve blockade, spinal cord
stimulators).
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de patologias que parecen tener un mecanismo fisiopatolégico
comin y caracteristicas clinicas similares. La primera descripcién

El sindrome de dolor regional complejo (SDRC) es un término de este sindrome parece deberse a Hunter en 1766. En 1864,
relativamente nuevo, introducido en 1994 por la International Silas Weir denominé «causalgia» a un sindrome doloroso que
Association for the Study of Pain (IASP) para englobar una serie observé en soldados que habian sufrido lesiones en el sistema
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nervioso periférico y que presentaban caracteristicamente dolor
quemante asociado a cambios tréficos en la extremidad afectada’.
En 1900 Paul Sudeck describi6 la «atrofia 6sea aguda inflamatoria»
o atrofia de Sudeck, en la que observé que existian asociados
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unos sintomas inflamatorios que se extendian mas alla de la
region inicialmente lesionada. Leriche postul6 la alteracién del
sistema nervioso simpatico en este sindrome e introdujo el trata-
miento con simpatectomia quirirgica durante la Primera Guerra
Mundial. En los afios cincuenta del pasado siglo Evans introdujo
el término «distrofia simpatica refleja», y Bonica desarrollé de
forma exitosa en su tratamiento las técnicas de bloqueo simpéatico
periférico.

La IASP en una conferencia de consenso en 1994 quiso evitar
la dispersién de nomenclaturas segin la localizacién, la etiologia
o la fase evolutiva de los sintomas, por lo que definié el SDRC
clasificindolo en tipo Iy tipo II segin hubiera asociada o no una
lesién nerviosa previaZ. El SDRC tipo I, que se corresponderia al
antiguo término «distrofia simpatica refleja», se define como un sin-
drome doloroso desencadenado después de un evento nocivo, con
dolor espontaneo y alodinia/hiperalgesia que sobrepasa la zona de
distribucién de un territorio nervioso periférico y que es despro-
porcionado al evento desencadenante, acompaifiado de edema o
alteracién del flujo sanguineo cutidneo o alteraciones sudomoto-
ras, sin que haya una lesién nerviosa evidente u otras patologias
que pudieran asociar dichas alteraciones. El SDRC tipo II, que se
corresponderia con lo que llamabamos «causalgia», tiene las mis-
mas caracteristicas, pero en él existe una lesién nerviosa total o
parcial previa y evidente.

Epidemiologia

La prevalencia del SDRC tras una fractura previa oscila entre
el 0,03 y el 37%, segiin diferentes estudios retrospectivos3->.
En un estudio de 2007 realizado en los Paises Bajos se encon-
tré6 una incidencia de 26,2 casos/100.000 habitantes/afio®. Otro
estudio epidemiolégico en un condado de Estados Unidos revel
una incidencia de 5,46 casos/100.000 habitantes/afio y una pre-
valencia calculada de 20,57 casos/100.000 habitantes3. Afecta
mas a mujeres, en una proporcién 2-3:1, con un pico maximo entre
la quinta y la séptima décadas de vida, y aparece predominante-
mente en las extremidades superiores3-5.

La mayoria de los pacientes han sufrido previamente un evento
traumatico, aunque en un 5-10% aparece espontineamente sin
evidencia de lesién previa. Hasta en el 40% de casos se asocia
una fractura o cirugia previa, como por ejemplo la descompre-
sién del nervio mediano, que se asocia al 30% de casos de SDRC.
También puede aparecer tras lesiones radiculares (9%), lesiones
de la médula espinal (6%) o en minimos traumatismos, como
esguinces (10%).

No se ha visto correlacién entre la gravedad de la lesién inicial y
la severidad de los sintomas de SDRC, y varios estudios abogan por
factores psicolégicos y factores genéticos que puedan predisponer
a sufrir este sindrome. En un estudio de Geertzen et al.” se observé
que el 80% de pacientes habian sufrido «eventos estresantes» en
los 2 meses previos o en el mes posterior al desarrollo del SDRC,
respecto al 20% en el grupo control. Sin embargo, no se ha podido
identificar ningtn factor psicolégico predisponente, excepto rasgos
ansiosos de personalidad®. Parece que puede haber una predisposi-
cién familiar para sufrir el SDRC?, y que posibles factores genéticos
podrian asociarse a la aparicién de este sindrome. Sin embargo,
los estudios no son concluyentes todavia. Los pacientes con SDRC
tendrian una mayor tendencia a sufrir inflamacién neurogénica,
con un mayor edema por extravasaciéon plasmatica inducida por
la sustancia P y una mayor vasodilatacién neurogénica respecto
a pacientes control. No se han encontrado correlacién entre la
aparicion de SDRC y polimorfismos genéticos de sustancias media-
doras de inflamacién, aunque se ha encontrado una asociacién
con el gen HLA Il DR15 y el DQ1, pero su significacién es todavia
discutidal®.

Fisiopatologia

En la aparicién y la perpetuacién de SDRC parece que estan
implicadas diferentes alteraciones, como la inflamacién neuro-
génica asociada a una actividad neuronal anormal, la disfuncién
autonémica y los cambios de neuroplasticidad en el SNC10,

La inflamacién que se produce en el SDRC ha sido descrita
desde antiguo, pero al no observarse un aumento de los marca-
dores inflamatorios tipicos se cree que el origen seria neurogénico.
Las fibras nerviosas C tendrian ademas de una actividad aferente,
conduciendo el estimulo, una actividad eferente neurosecretora,
de manera que al activarse estas fibras de manera retrégrada
liberarian neuropéptidos inflamatorios como la sustancia P o el
calcitonin-gen-related peptide (CGRP), con la aparicién de edema,
vasodilatacién, eritema o hipertermial?. Diferentes estudios ava-
lan esta facilitaciéon de la inflamacién neurogénica en el SDRC,
observandose un aumento de las concentraciones plasmaticas de
sustancia P o de CGRP ante una estimulacién eléctrica en pacientes
con SDRC respecto a los controles!!. Elaumento de la concentracién
de CGRP también se asocia a la presencia de alteraciones auto-
némicas, como la hiperhidrosis o el mayor crecimiento del vello
en la zona afectada de SDRC, y la sustancia P se ha asociado a
la regulacién de la actividad de los osteoclastos y la osteoporosis
localizada asociada. Otros neuropéptidos como la endotelina-1 se
han encontrado en mayor concentracion en la zona afectada que en
la contralateral, mientras que la concentracién de 6xido nitrico se
ha encontrado disminuida. El mecanismo por el que se produciria
esta activacion de las fibras C es discutido, aunque parece que la
liberacién de citocinas proinflamatorias como las interleucinas o el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-«) tras un traumatismo podria
facilitar la sintesis y la liberacién de neuropéptidos en las fibras
C terminales.

La disfuncién autonémica también es evidente en el SDRC, aun-
que es variable segiin la fase evolutiva del sindrome. La inhibicién
inicial del sistema nervioso simpatico (SNS) y sus neuronas vaso-
constrictoras induciria vasodilatacién del territorio afectado. En las
fases de cronificacién se produciria vasoconstriccién y disminucién
de la temperatura. No queda claro cémo se conectan el SNS eferente
y el sistema nervioso aferente nociceptivo, pero ello explicaria la
persistencia del dolor. En pacientes con SDRC se ha observado un
aumento de la densidad de a-adrenorreceptores en la epidermis, y
la activacién de estos receptores produciria un aumento de la libe-
racién de noradrenalina, lo que conllevaria una hiperestimulacién
de las aferencias primarias. En diferentes estudios se ha observado
que la activacién de neuronas simpaticas cutaneas induce dolor e
hiperalgesia, incluso en pacientes simpatectomizados; cuando se
estimula el tronco simpatico afectado puede recurrir el dolor, y si
se inyecta noradrenalina a nivel de las sinapsis cutaneas se pro-
voca dolor. Las alteraciones simpaticas conllevarian una alteracién
de la distribucién del flujo sanguineo, con vasodilatacién inicial
inducida por liberacién de acetilcolina y posteriormente empeo-
ramiento de la funcién endotelial por denervacién vascular, con
hipoxemia y acidosis asociadas, y aparicién o mantenimiento del
dolor y la hiperalgesia!2.

Las alteraciones sensoriales y motoras asociadas al SDRC y que
se extienden mas alld de un territorio nervioso, como la paresia,
las distonias o las mioclonias, implican una alteracién del SNC. En
estudios con resonancia magnética (RM) en pacientes con SDRC
se ha observado que la representaciéon de la zona afectada en el
cértex somatosensorial es mucho menor en el lado de la lesién que
en el contralateral, y que esta reorganizacién se correlaciona con la
severidad del dolor y la hiperalgesia presentes en cada paciente!3,
Los pacientes con SDRC también presentan un aumento de la
activaciéon de areas cerebrales relacionadas con el procesamiento
afectivo-emocional del dolor y de areas motoras. La reorganiza-
cién y la sensibilizacién central, y también las alteraciones de la
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Tabla 1

Fases evolutivas de sindrome de dolor regional complejo (SDRC) y manifestaciones clinicas

Alteraciones sensoriales

Alteraciones autonémicas

Alteraciones motoras

Fase aguda inflamatoria Dolor ++, hiperalgesia, alodinia

Fase distréfica

Dolor, hiperalgesia

Fase atrofica Dolor+/-

Edema distal blando, hiperemia,
alteraciones de la coloracion cutanea,
atrofia 6sea+/-

Edema duro, hiperhidrosis, cianosis,
crecimiento del vello, estrias cutdneas

Frialdad, cianosis, atrofia cutanea,
muscular y 6sea

Espasmo muscular, debilidad
muscular, dificultad en la movilidad
articular

Distonia, atrofia y debilidad
muscular ++, mayor limitacién de
movilidad articular

Atrofia y retraccion muscular, rigidez
articular, anquilosis

plasticidad neuronal, explicarian las alteraciones sensoriales
complejas y la cronificacién del dolor.

Manifestaciones clinicas

Habitualmente el SDRC presenta diferentes sintomas y signos,
que pueden variar entre individuos y también en el mismo indivi-
duo segtn la fase evolutiva en la que se encuentre. Esta variedad de
sintomas se asocian siempre a alteraciones autonémicas, sensoria-
les y motoras.

Alteraciones autonomicas

e Edema distal, que suele aparecer hasta en el 80% de los casos.
Suele ser de aparicién precoz, en forma de edema blando y con-
gestivo. En fases avanzadas puede hacerse mas duro y asociarse
a limitacién de la movilidad.

Cambios de la temperatura cutdnea en la zona afectada. La mayo-
ria de estudios consideran significativa la diferencia de 1°C de
temperatura entre la zona afectada y la contralateral. Habitual-
mente la zona lesionada presenta una mayor temperatura, pero
hasta el 40% de casos pueden presentar una disminucién progre-
siva de la temperatura cutanea.

Cambios de coloracién cutanea. Habitualmente en las primeras
fases se suele observar una piel hiperémica, rojiza, pero poste-
riormente puede pasar a ser palida o incluso presentar livideces
en fases mas crénicas.

Fenémenos sudomotores, como hiperhidrosis, también pueden
aparecer hasta en el 50% de los pacientes.

Afectacion del vello y de las ufias de la extremidad, que se hacen
mas fuertes y visibles.

Atrofia cutaneay muscular, con retraccion de los compartimentos
aponeuréticos de musculatura intrinseca y extrinseca, que suele
aparecer en fases avanzadas de la enfermedad.

Atrofia 6sea, con osteoporosis, que puede aparecer en estadios
precoces, quiza relacionandose mas con el traumatismo inicial o
la inmovilizacién de la extremidad.

Alteraciones sensoriales

¢ Dolor: es el sintoma clave y aparece en mas del 90% de pacien-
tes con SDRC. En el 75% aparece dolor espontaneo, con intensidad
fluctuante, aunque puede empeorar con el ejercicio o la movili-
zacion, y también con la inmovilizacién forzada, asi como con los
cambios de temperatura o con las situaciones en que aumente la
ansiedad del paciente. Generalmente lo describen como un dolor
quemante, punzante o urente, localizado mas en estructuras pro-
fundas, como musculo o hueso (68%), que en la piel (32%), y que
sobrepasa el territorio de inervacién de un Gnico nervio.

e Hiperalgesia—aparicién de un dolor severo ante un leve esti-
mulo doloroso— y alodinia —apariciéon de dolor ante estimulos no
dolorosos como el simple roce cutaneo— son también sintomas
frecuentes asociados al SDRC.

Alteraciones motoras

¢ Debilidad muscular: esta presente en la mayoria de pacientes,
con pérdida de fuerza e incapacidad para realizar movimientos
complejos, como el movimiento de pinza. En los estadios iniciales
el edema y el dolor pueden dificultar en gran medida la movili-
dad, y en fases mas avanzadas puede aparecer atrofia, fibrosis y
contracturas musculares que restrinjan ain mas la movilizacién.

e Temblor esencial en la extremidad afectada: puede aparecer
hasta en un 50% de pacientes.

e Mioclonias y distonia: aparecen asociados sobre todo en pacien-
tes con SDRC tipo II, hasta en un 30% de casos.

Clasicamente se considera que pueden existir tres fases clinicas
en el desarrollo evolutivo del SDRC (tabla 1):

e Fase aguda o inflamatoria. Es la fase inicial en la que el dolor es el
sintoma mads caracteristico. Se acompaiia de hiperalgesia, hipe-
restesia, edema, alteraciones de la coloracién con hiperemia y
espasmo muscular. La piel suele estar caliente, seca y enrojecida,
y se afecta sobre todo la zona distal. Con el tiempo la lesién se va
extendiendo a zonas mas proximales, aparecen alteraciones tré-
ficas y sudomotoras, con aparicion de piel sudada, fria y cianética
(fig. 1).

e Fase distréfica. Predominan los trastornos vasomotores y vegeta-

tivos con hiperhidrosis, frialdad, crecimiento del vello y estrias

cutaneas, edema duro y profundo, cianosis, atrofia muscular y

6sea. Persiste el dolor y la rigidez articular, con mayor dificultad

de movilidad articular (fig. 2).

Fase atréfica. Puede disminuir el dolor y los sintomas y signos

vegetativos, predominando la atrofia cutdnea, muscular y ésea,

con retraccién muscular, rigidez articular y anquilosis.

Figura 1. Fase aguda inflamatoria del sindrome de dolor regional complejo (SDRC)
en extremidad superior izquierda.
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Figura 2. Estadio distréfico en el sindrome de dolor regional complejo (SDRC) en
extremidad superior derecha.

Segiin lalocalizacién de la lesién, veremos diferentes sintomas y
signos de forma mas evidente. Cuando se afectan las articulaciones
proximales y profundas se observaran menos sintomas vasomo-
tores y una mayor impotencia funcional articular. Por ejemplo, en
articulaciones de cadera o de hombro observamos impotencia fun-
cional y posiciones antialgicas, como flexién de cadera o aduccién
del hombro. La afectacién de regiones distales muestra mas fen6-
menos vasomotores y tréficos iniciales.

Diagnostico

El diagnéstico de SDRC es basicamente clinico. La IASP publicé
una revision de los criterios diagnésticos clinicos en 2007 deno-
minados «criterios de Budapest» (tabla 2), que aunque todavia no
estan validados, parece que tienen una sensibilidad del 85% y una
especificad del 69%!4. Se debe cumplir que haya un dolor regional,
que sobrepasa un dermatoma o un territorio nervioso Ginico, con-
tinuo o evocado, de una intensidad y/o duracién desproporcionada
al traumatismo o lesién que lo haya podido provocar, y que se
asocia a una serie de sintomas y signos por alteraciones sensoriales,

Tabla 2
Criterios diagnosticos de sindrome de dolor regional complejo (SDRC) de la IASP
(criterios de Budapest 2007)

1. Dolor continuo, desproporcionado para el evento que lo pudo provocar

2. Sintomas (debe cumplir un minimo de un sintoma en tres de las cuatro
categorias)
e Sensorial: hiperestesia y/o alodinia
o Vasomotor: asimetria de la temperatura cutanea y/o asimetria del color
cutaneo y/o cambios de color cutdneo
o Sudomotor: edema y/o cambios de sudoracién y/o sudoracién asimétrica
e Motor: disminucién del rango de movilidad y/o disfuncién motora
(temblor, distonia, debilidad) y/o cambios tréficos (en la piel, el vello, las
ufias)

3. Signos (debe cumplir un minimo de un signo en dos o mas de las cuatro
categorias)
o Sensorial: evidencia de hiperalgesia (a la puncién) y/alodinia (al
tacto/térmica/presion profunda/movimiento articular)
« Vasomotor: evidencia de asimetria de la temperatura cutanea >1°C y/o
asimetria del color cutaneo y/o cambios de color cutineo
o Sudomotor: evidencia de edema y/o cambios de sudoracién y/o sudoraciéon
asimétrica
« Motor: evidencia de disminucién del rango de movilidad y/o disfuncién
motora (temblor, distonia, debilidad) y/o cambios tréficos (en la piel, el
vello, las ufias)

4. Descartar otras patologias que puedan explicar los sintomas y signos previos

motoras, vasomotoras, sudomotoras y tréficas. Los sintomas y
signos pueden ser variables segin la fase evolutiva del sindrome.

Se deben descartar otras enfermedades que puedan explicar
dichos sintomas y signos, como pueden ser enfermedades reu-
maticas, artritis, infecciones posquirirgicas, celulitis, neuritis o
neuralgias, trombosis o sindrome compartimental. Aunque nos
debemos basar en la anamnesis y la exploracién fisica para el diag-
néstico del SDRC existen pruebas complementarias que nos pueden
ayudad a confirmar alteraciones del flujo sanguineo, de la minera-
lizacién 6sea o de la temperatura.

Laradiografia simple puede mostrar signos de osteoporosis evo-
lutiva asociada a fenémenos de reabsorcién ésea. La gammagrafia
6sea nos puede mostrar alteraciones por hipervascularizacién.
Otras pruebas dtiles podrian ser la resonancia Magnética, la
termografia, la tonodensitometria o la fluxometria cutanea2.

Tratamiento

El tratamiento del SDRC requiere un abordaje multidisciplinar
que ademas del control del dolor esté encaminado a la recuperacién
funcional del miembro afectado. Se han postulado muchos trata-
mientos tanto farmacolégicos como no farmacolégicos en base a los
mecanismos fisiopatolégicos del sindrome, aunque existen pocos
estudios fiables y controlados que hayan dado evidencia de eficacia.

Es importante instaurar medidas de prevencién tras un
traumatismo o una cirugia de extremidad, intentando hacer inmo-
vilizaciones lo mas breves posibles y en una posicién adecuada,
instaurar una movilizacién precoz de la extremidad y las articula-
ciones adyacentes y tratar el dolor de manera pronta y eficaz.

Tratamiento rehabilitador

El tratamiento rehabilitador precoz es basico para intentar evi-
tar la atrofia y las contracturas musculares, que en casos extremos
pueden ser irreversibles, aunque requiere de la participacién activa
del paciente y esta no siempre es posible por el dolor severo y las
alteraciones psicoldgicas asociadas.

La fisioterapia puede disminuir el dolor y mejorar la movilidad
de la extremidad, aunque la intensidad del tratamiento varia en
funcién de la severidad del sindrome. El drenaje linfatico puede
mejorar el edema. La estimulacion eléctrica transcutanea (TENS)
puede mejorar el dolor, aunque su uso no es recomendable en
pacientes con hiperalgesia o alodinia severa. Los tratamientos de
terapia ocupacional también pueden mejorar la funcién y la coor-
dinacién de la extremidad.

En algunos estudios se sugiere que la terapia del espejo podria
tener un papel en el tratamiento del SDRC. El paciente realiza sus
ejercicios ante un espejo frente a él, perpendicular a su linea media,
que solo le permite observar la extremidad no afectada durante el
tratamiento; esto crea una sensacion de normalidad de la extremi-
dad afectada, probablemente por activacion del cértex frontal, y una
mejoria del dolor, sobre todo en fases agudas de la enfermedad!>.

Tratamiento farmacoldgico

e AINE. Representan la primera linea de tratamiento, sobre todo
en las fases iniciales y en unidades no especializadas, aunque
su eficacia no esta demostrada especificamente para el SDRC, ni
estan indicados en el tratamiento del dolor neuropatico. En las
fases iniciales pueden estar indicados para el tratamiento de la
inflamacién.

e Opidceos. Tanto los opidceos menores (tramadol) como los mayo-
res (morfina, oxicodona, fentanilo, hidromorfona, buprenorfina)
tiene su lugar en el dolor moderado-severo de dificil control, y
han demostrado eficacia en el dolor neuropatico.
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¢ Adyuvantes: antiepilépticos triciclicos (amitriptilina) y antidepresi-
vos (gabapentina, pregabalina). No existen estudios controlados
en SDRC tipo I con este tipo de firmacos, pero si han demostrado
eficacia en el tratamiento del dolor neuropatico. Actian sobre las
vias inhibitorias del dolor y sobre la plasticidad neuronal, y estan
indicados en fases agudas con lesién nerviosa o actividad ectépica
nerviosa o en fases crénicas.
Ketamina. Es un anestésico con efecto analgésico y sobre recep-
tores NMDA, que actdia a nivel central sobre la sensibilizacién y
la plasticidad neuronal. Su uso en el tratamiento del dolor neu-
ropatico establecido es controvertido y limitado por sus efectos
secundarios. Se utiliza en unidades especializadas, en perfusiones
adosis bajas de 10 a 30 mg/dia, y en estudios a corto plazo mejora
el dolor en SDRC con escasos efectos secundarios'®, pero no hay
estudios a largo plazo que demuestren su eficacia o seguridad.

Glucocorticoides. En diversos estudios los glucocorticoides han

demostrado eficacia en el tratamiento del SDRC, principalmente

en las fases iniciales, cuando se asocia edema e hipertermia.

Acttan inhibiendo la expresiéon de citocinas proinflamatorias y

neuropéptidos en las terminales nerviosas, y la liberacién de

mediadores como las prostaglandinas. Su uso a largo plazo seria
controvertido por los efectos secundarios sistémicos.

Limpiadores de radicales libres. Algunos farmacos con accién sobre

radicales libres han demostrado cierta eficacia en la preven-

cion y el tratamiento del SDRC, aunque en fases agudas y con
una afectaciéon moderada. La vitamina C a dosis de 500 mg/dia
ha demostrado eficacia en la prevencién del SDRC en pacientes
que sufrieron fractura de mufieca!”, asi como la N-acetilcisteina,

600 mg/dia'8. El dimetil sulféxido en crema al 50% parece que

en las fases agudas puede mejorar el dolor y la inflamacién de la

extremidad!0.

e Calcitonina. Algunos estudios controlados han demostrado efica-
cia de la calcitonina en la mejoria del dolor en SDRC, pero no se
ha demostrado que mejoren las alteraciones osteopordticas'®.

e Bifosfonatos. Estudios controlados han demostrado eficacia en la
mejoria del dolor, el edema y la movilidad2°.

e Vasodilatadores. Aunque, por su mecanismo fisiopatoldgico, en el
tratamiento del SDRC se han utilizado frecuentemente fairmacos
como el verapamilo, no se ha demostrado su eficacia en estudios
controlados.

® Anestésicos topicos: lidocaina. En crema o en parches de absorcién
transdérmica al 5%, pueden estar indicados en caso de alodinia
y/o de hiperalgesia.

Técnicas intervencionistas
Bloqueos Nerviosos Simpdticos

El uso de bloqueos nerviosos simpaticos estd ampliamente
extendido, sobre todo en las fases agudas y asociado al tratamiento
rehabilitador. Los bloqueos nerviosos mejoran el dolor a corto plazo
y la movilidad articular, y su efectividad es mayor cuando se reali-
zan en los primeros estadios de la enfermedad?!, aunque hay pocos
estudios potentes fiables, y los escasos estudios controlados no han
podido demostrar su eficacia a largo plazo??.

Las técnicas mas utilizadas son el bloqueo del plexo braquial,
habitualmente por via axilar, o el bloqueo del ganglio estrellado,
en casos de afectacion de la extremidad superior, y el bloqueo epi-
dural o el bloqueo simpatico lumbar en caso de afectacion de la
extremidad inferior, administrando anestésico local en dosis tnica
o en perfusién continua a través de un catéter. Estarian indicados
en los casos en que se observan sintomas y signos de afectaciéon
simpatica junto a dolor intenso. El bloqueo proporciona un periodo
libre de dolor que permite mejorar la movilidad de la extremidad,
lo que posibilita la realizacién de un tratamiento de fisioterapia

Figura 3. Sindrome de dolor regional complejo (SDRC) previo al tratamiento.

Figura 4. Sindrome de dolor regional complejo (SDRC) tras bloqueo axilar continuo
mas fisioterapia intensiva.

intensiva, sobre todo cuando utilizamos técnicas continuas, con
perfusién de anestésico local a través de catéter axilar o epidural
lumbar (figs. 3 y 4).

La realizacién de bloqueo regional intravenoso con farmacos
simpaticoliticos como la guanetidina o la reserpina, asociados habi-
tualmente a anestésicos locales, estd actualmente en desuso, ya
que hay resultados controvertidos en diferentes estudios y no se
ha demostrado su eficacia. Ademas es una técnica dolorosa ini-
cialmente, que requiere colocacién de un manguito de presién y
expresion de la extremidad, por lo que los pacientes con dolor
severo no la suelen tolerar. Un estudio controlado de 201123 en que
se realizaba bloqueo regional intravenoso con kerolaco y lidocaina,
en solo 12 pacientes afectados de SDRC en la extremidad inferior,
no evidencié mejoria del dolor a largo plazo ni mejoria de signos
inflamatorios como el edema.

Simpatectomia

Algunos estudios no controlados han demostrado mejoriainicial
del dolor tras simpatectomia percutanea, por técnicas de radiofre-
cuencia o neurélisis24 o quiriirgica, pero existe un alto riesgo de que
se produzca recurrencia entre los 6 meses y 2 afios, con neuralgia
y dolor post-simpatectomia (hasta el 10% en algtin estudio).

Neuroestimulacién eléctrica medular
La colocacién de un neuroestimulador medular a nivel epidu-

ral cervical o lumbar para la estimulacién de cordones posteriores
medulares puede ser una opcién en dolor severo invalidante en



36 E. Mdrquez Martinez et al / Semin Fund Esp Reumatol. 2012;13(1):31-36

casos de SDRC que no han respondido a otros tratamientos. Un estu-
dio de 36 casos mostraba eficacia en reducir el dolor y mejoria de
la calidad de vida tanto a corto como a largo plazo2°.

Perfusiones intratecales

El implante de un reservorio para perfusién de firmacos por via
intratecal es una técnica admitida en el dolor crénico, pero debe
reservarse para pacientes con dolor severo e invalidante en los que
han fracasado otros tratamientos. Previamente se hara una prueba,
con administracion de un bolo del farmaco elegido, y si el test es
positivo, con mejoria del dolor y sin que parezcan efectos secun-
darios importantes, se procede al implante del catéter intratecal
conectado al reservorio interno. Los firmacos mas utilizados son la
morfina, la clonidina, los anestésicos locales como la bupivacaina,
o el baclofeno en casos de espasticidad y distonia.
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