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Ana Antelo Pose

Dolor regional complejo

La International Assotiation for the Study of Pain (IASP) define el SDRC (Sindrome de Dolor Regional Complejo)
como aquella alteracion que se caracteriza por dolor espontaneo o inducido, desproporcionado con relacion al
evento inicial y que se acompana de una gran variedad de alteraciones autonédmicas y motoras, dando lugar a
una gran diversidad de presentaciones clinicas.

CLASIFICACION

e SDRCTIPO I: Antiguamente denominada Distrofia simpatico refleja.
e SDRCTIPO II: Causalgia.

Ambos tipos comparten el mismo conjunto de sintomas pero en el tipo | no hay lesion en los nervios, mientras
que en el tipo Il si existe.

La etiopatogenia sigue siendo desconocida aunque se cree que pueden estar implicados mecanismos de hipe-
restimulacion del sistema nervioso simpatico, con envio desproporcionado de sefales inapropiadas al SNC. Otras
teorias proponen la existencia de un componente inflamatorio, participacion inmunologica-neuroinmune y la
presencia de una disfuncion endotelial e incluso una posible predisposicion genética, aunque lo mas probable es
que el SDRC no tenga un solo origen, sino que sean varias causas que producen sintomas similares. Lo mas fre-
cuente es que exista un antecedente traumatico previo, aunque también se relaciona con cirugias previas, diabetes
mellitus entre otros. Incluso puede desarrollarse sin un claro factor desencadenante relacionable.

SINTOMATOLOGIA*

Se caracteriza por un cuadro de dolor de caracteristicas neuropaticas, localizado en la region de la lesion o en el
territorio de distribucion del nervio periférico, que con el tiempo y en probable relacion a cuadros de sensibilizacion
central puede abarcar a toda la extremidad o incluso a la contralateral. En el 50% de los casos, el dolor dura mas de
6 meses y algunas veces anos. Se asocia a signos cutaneos como hiperhidrosis y rigidez articular. En la Tabla 1 se
resumen las principales manifestaciones clinicas:

e Dolor.
e Hiperpatia.
e Hiperalgesia.

o Alodinia.

SINTOMAS SENSORIALES

e Hipoestesia.
o Parestesias.
e Rigidez articular.

e Trastorno motor.
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e Edema.

e Alteracion térmica cutanea.

e Cambios de coloracion cutaneos.
ALTERACIONES AUTONOMICAS [CEESIOIEIaelleIfe IS

o« Cambios tréficos de ufias y vello.
e Atrofia muscular y cutanea.

o Osteoporosis en extremidad afecta.

e Incoordinacion.
e Temblor.
SINTOMAS MOTORES ° Debilidad.

e Distonia.

e Rigidez articular.

SE DISTINGUEN TRES FASES EVOLUTIVAS

ESTADIO I: FASE AGUDA O INFLAMATORIA

Se caracteriza por la aparicion progresiva de los siguientes signos y sintomas. En los casos leves esta fase suele
durar dos semanas para posteriormente resolverse de manera espontanea o por rapida respuesta al tratamiento.

e Aparicion de dolor severo, limitado al sitio de lesion.

e Aumento de la sensibilidad de la piel al tacto y la presion ligera.
e Tumefaccion localizada.

e Calambres musculares.

e Rigidez y movilidad limitada.

e Alinicio, la piel esta caliente, roja y seca y luego puede cambiar a un aspecto cianotico y se convierten en
frias y sudorosas.

e Sudoracioén incrementada (hiperhidrosis).

ESTADIO II: FASE DISTROFICA

e Predominio de trastornos vasomotores y vegetativos. La tumefaccion tiende a extenderse y pasar de un tipo
suave a duro. El pelo puede ser grueso y escaso, las ufias pueden crecer mas rapido y se vuelven quebradizas,
agrietadas y acanaladas en gran medida.

e Pérdida de masa muscular e instauracion de la osteoporosis.

e Persistencia del dolor que se vuelve mas difuso y de la rigidez articular, con mayor dificultad de movilidad articular.

ESTADIO IlI: FASE ATROFICA

e Predominio de atrofia tisular con secuelas de rigidez por anquilosis.

e Engeneral disminucion progresiva de clinica dolorosa.

e Enalgunos casos el dolor puede volverse incontrolable con afectacion global de la extremidad incluso generalizarse.
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DIAGNOSTICOLZ Fundamentalmente se basa en criterios clinicos.

Criterios IASP para el diagnostico del SDRC: CRITERIOS BUDAPEST: El comité de la IASP recientemente aprobod y
codifico la taxonomia de estos llamados criterios de Budapest como «los nuevos criterios de la |ASP».

DOLOR PERSISTENTE que es desproporcionado respecto al episodio desencadenante.

LOS PACIENTES DEBEN COMUNICAR AL MENOS UN SINTOMA en tres de las cuatro categorias siguientes:
e SENSITIVOS: hiperestesia o alodinia.

e VASOMOTORES: asimetria de temperatura, alteraciones del color de la piel o asimetria del color de la piel.

e SUDOMOTORES/EDEMA: edema, alteraciones de la transpiracion.

e MOTORES/TROFICOS: reduccion de la amplitud del movimiento, disfunciéon motora o alteraciones tréficas
(vello, uias, piel).

LOS PACIENTES DEBEN PRESENTAR AL MENOS UN SIGNO EN EL MOMENTO DE EVALUACION en

dos o mas categorias siguientes:

e SENSITIVOS: datos de hiperalgesia o alodinia.

VASOMOTORES: datos de asimetria de la temperatura o alteraciones o asimetria del color de la piel.
e SUDOMOTORES/EDEMA: datos de edema, alteraciones de la transpiracion.

o MOTORES/TROFICOS: datos de reduccion de la amplitud del movimiento, disfuncion motora.

NO EXISTEN OTROS DIAGNOSTICOS QUE EXPLIQUEN MEJOR LOS SIGNOS Y SINTOMAS
El paciente debe reportar uno de los sintomas en cada una de las 4 categorias para realizar el diagnostico clinico.

No existen pruebas complementarias definitivas en el diagnodstico del SDRC, aunque en ocasiones pueden ser de
utilidad la realizacion de estudios radiograficos, scan oseo 3 fases y gammagrafia osea.

PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO DEL SDRC"***°

FARMACOLOGICO

o AINE'SY ANALGESICOS NO OPIOIDES: No han demostrado eficacia. Los AINE'S en fases iniciales pueden usarse
con el objetivo de controlar la inflamacion.

o CORTICOIDES SISTEMICOS: Se han considerado clasicamente de uso controvertido por sus efectos sobre masa
osea, aunque en la actualidad son los Unicos medicamentos anti-inflamatorios que han demostrado eficacia
para el control de la inflamacién en fases iniciales con nivel de evidencia®.

« FARMACOS ADYUVANTES: Antidepresivos triciclicos (amitriptilina) y antiepilepticos (gabapentina, pregabalina): Han
demostrado eficacia en el tratamiento del dolor neuropatico, aunque no existen ensayos especificos en SDRC.

 OPIOIDES MENORES (TRAMADOL) Y MAYORES, fundamentalmente morfina, oxicodona y tapentadol han de-
mostrado eficacia en aquellas formas clinicas que cursan con dolor moderado o severo.

o EL NIFEDIPINO (10-30 MG/DIA), puede llegar a reducir el dolor relacionado con la alteracion vascular que produce
este proceso.
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« ELPROPANOLOL a dosis de 40 mg/2 veces al dia puede ser de utilidad para bloquear los receptores simpaticos.
Otros utilizan los bloqueantes del sistema adrenérgico como la fenoxibenzamina.

¢ LA CALCITONINA se ha utilizado con buenos resultados, inicialmente la administraremos en inyeccion sub-
cutanea a dosis de 100 U/dia durante 4-8 semanas, seguidos de otros 4-8 semanas a dias alternos. Se admi-
nistrara a las 4 horas suplementos de calcio y vitamina D. Otros autores la prescriben por via intranasal 200 U
dia durante 2 meses. No se ha demostrado que mejoren las alteraciones osteoporoticas.

¢ LOS BIFOSFONATOS como el pamidronato intravenoso, el clodronato intravenoso y el alendronato han demos-
trado eficacia para reducir el dolor.

¢ LIMPIADORES DE RADICALES LIBRES. Algunos farmacos con accion sobre radicales libres han demostrado
cierta eficacia preventiva, fundamentalmente vitamina C, N-acetilcisteina, o dimetil sulfoxido en crema al 50%.

o TRATAMIENTO TOPICO. Puede ser Util en formas que cursan con dolor neuropatico localizado, tanto la lidocaina
transdérmica en parches al 5% como la capsaicina tanto en crema al 0.075% o parches transdérmicos al 8%.

REHABILITADOR’

Se basa fundamentalmente en técnicas de terapia fisica (TF) y terapia ocupacional (TO) con los siguientes prin-
cipios generales:

e Desensibilizacion de la region afectada.
¢  Movilizacion, control del edema, fortalecimiento isomeétrico.

e Tension de carga, fortalecimiento isoténico, rango de movimiento, normalizacion postural, y acondiciona-
miento aerobico.

¢ Rehabilitacion vocacional y funcional asi como reacondicionamiento ergondmico.

En general, la progresion mediante TF y TO requerira la aplicacion simultanea de modalidades psicoldogica y
farmacologica.

La terapia psicologica va dirigida a identificar y tratar alteraciones psicologicas tales como ansiedad, depresion, o
desordenes de la personalidad. Puede ser utiles en cuadros de dolor de mas de 2 meses de evolucion técnicas de
modificacion de la conducta, biofeedback, terapia de relajacion y terapia grupal, entre otras.

INTERVENCIONISTA’

La evidencia de la eficacia de las técnicas intervencionistas se han evaluado en las guias de practica clinica en el
SDRC, con pobres resultados por la escasez de estudio y los pequefios tamafios muestrales de los mismos.

BLOQUEOS Y SIMPATECTOMIA EN EL SDRC

Se planteara su realizacion cuando ha fracasado el tratamiento rehabilitador y farmacologico, o cuando tras 6 me-
ses de tratamiento no obtenemos un resultado satisfactorio. También podemos plantear su utilizacion cuando se
trata de inicialmente cuadros mas graves, de comienzo mas extenso y plurifocal. El bloqueo simpatico proporciona
a la mayoria de los pacientes una respuesta rapida y eficaz frente al dolor, permitiendo una movilizacion activa
rapida, siendo necesario una serie de 3-6 bloqueos, para conseguir una buen respuesta terapéutica, aumentado
la duracion del alivio del dolor con cada bloqueo aplicado.

De no controlar el dolor se requerira la realizacion de una simpatectomia quimica o quirurgica, la cual se puede
realiza mediante laparoscopia, pero que no esta exenta de complicaciones, como neuralgia, alteraciones del
control intestinal y genitourinario, neumotorax, sindrome de Horner, etc.
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ESTIMULACION ELECTRICA MEDULAR EN EL SDRC®

Consideraremos la estimulacion eléctrica medular (EEM) si tras unos 6 meses de tratamiento rehabilitador y/o tras
blogueo simpatico, no se han conseguido resultados satisfactorios. Reduce el dolor en un 50-60% de los casos.
Esta reservada para pacientes muy incapacitados.
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