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DEFINICION

El sindrome doloroso regional complejo -antes co-
nocido como distrofia simpatica refleja- es un sindrome
que se manifiesta por dolor intenso, trastornos sensitivos
(alodinia, hiperalgesia), alteracion en la regulacion térmi-
cay la sudoracion, edema y cambios troficos, incluso, de
los tejidos profundos, por lo general, en una extremidad
ocurre como respuesta a un trauma mayor o menor de
la extremidad o una lesién nerviosal, en cuyo caso se
denominaba causalgia.

Los términos de distrofia simpatica y causalgia se
han utilizado en forma inapropiada para describir varias
entidades clinicas que son similares en su presentacion,
pero que, debido a que su mecanismo fisiopatolégico no
se conoce bien, se agrupan en forma inadecuada. Es asi
como surgieron diagndsticos tales como: atrofia de Su-
deck, causalgia mayor y menor, distrofia postraumatica
y sindrome hombro-mano; en realidad todos tienen las
mismas caracteristicas en su evolucion natural y respues-
ta al tratamiento.

En su historia natural, este sindrome evoluciona en
forma crdnica como consecuencia de una lesidn inicial,
generalmente traumatica, que adopta un patrén atipico
e inesperado y se convierte en un sindrome que origina
mucha incapacidad, no solo por el sintoma predominante
que es el dolor, sino por su incidencia en el estado de dni-
mo, la capacidad de trabajo, las relaciones interpersonales
y la calidad de vida de la persona.

Usualmente la enfermedad evoluciona en tres fases
que se pueden superponer en el tiempo, 0 no ser com-
pletas, debido a la gran variedad de procesos que pueden
desencadenarla. Inicialmente, hay una fase aguda que
puede durar dias desde el trauma inicial y se caracteriza
por dolor diseminado en la extremidad, edema y muchas
alteraciones sensitivas y autondémicas. Posteriormente,

COMPLEJO

hay una fase distréfica tipica que puede durar meses,
también caracterizada por dolor intenso, pero con cam-
bios francos en el volumen, peso y actividad funcional
de los tejidos. Tardiamente, puede presentarse una fase
denominada atréfica, con cambios marcados, a veces,
irreversibles, en las articulaciones y los tejidos blandos
que resultan en gran alteracién funcional.

En 1994 se introdujo una nueva clasificaciéon de los
sindromes dolorosos realizada por la Asociacion Inter-
nacional para el Estudio del Dolor (International Associa-
tion for the Study of Pain, IASP) que defini6 el sindrome
doloroso regional complejo tipo 1y 2 y determind unos
criterios diagnosticos estdndar 2 (tabla 96.1).

El hecho de establecer estos criterios diagndsticos
ha tenido un gran impacto en la posibilidad de realizar
investigaciones sobre la fisiopatologia y tratamiento de
esta enfermedad.

MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS

Los mecanismos fisiopatoldgicos no se conocen
exactamente e incluso se desconoce bien el sitio de la
disfuncion; no obstante, existen hipotesis tanto para
mecanismos periféricos como centrales. Se ha tratado
de diferenciar los mecanismos de alteracién segun los
sintomas y los hallazgos clinicos.

Dolor y alteraciones sensitivas. El dolor espontaneo y
las formas variadas de hiperalgesia parecen ser generadas
en procesos de sensibilizacion central del sistema nervio-
so. Esta percepcion somatosensorial alterada se debe a
cambios o reorganizacion en la representacion cortical,
donde se ha demostrado, con estudios de magnetoence-
falografia, una clara reorganizacion de adaptacion de la
corteza sensorial primaria, correlacionada con la presen-
cia de dolor intenso e hiperalgesia en los pacientes.?
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TABLA 96.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME DOLOROSO REGIONAL COMPLEJO (SDRC)

SDRC TIPO 1 (ANTES, DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA)
— Presencia de un evento traumatico inicial o de una inmovilizacién prolongada
sin lesion de nervio periférico

- Dolor continuo, alodinia o hiperalgesia, la cual es desproporcionada en
relacion con el evento desencadenante

Evidencia, en cualquier momento de la evolucién, de edema, cambios de
coloracion de la piel, de la temperatura y de la sudoracion

Exclusion de enfermedades que puedan explicar un cuadro clinico similar

Sintomas autonémicos y sistema nervioso central.
Las alteraciones vasomotoras y de la sudoracién no logran
explicarse por mecanismos periféricos. Siesun sindrome
tipo 2, se ha observado que las alteraciones autondémicas
se distribuyen en territorios mas lejanos que la distribu-
cion del nervio lesionado; y, por otro lado, en el sindrome
tipo 1 no hay lesién nerviosa que produzca el trastorno
periférico.

Inflamacion neurogénica. Hay evidencia de procesos
inflamatorios localizados en la fase aguda del sindrome y
se ha logrado demostrar extravasacion plasmatica, ede-
ma, vasodilatacion e, incluso, derrame articular en el drea
afectada. Sin embargo, no son claros los mecanismos
exactos del comienzo y la perpetuacion de esta reaccion
inflamatoria. Un aspecto importante en este tema es la
participacion de los nervios simpaticos y la sensibiliza-
cion de los aferentes somaticos a las catecolaminas?; esto
influye en que el dolor sea “mantenido” o “independiente”
del simpatico.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La mayoria de los pacientes tienen una lesién o un
trauma desencadenante, que incluso puede ser trivial,
como un leve esguince, o grave, como un trauma por
aplastamiento con compromiso de nervios mayores.

La edad promedio de los pacientes varia entre 36 y 42
afos?, aunque también se ha descrito en nifios y adoles-
centes entre los cuales, en algunos estudios, se ha pre-
sentado con mas frecuencia en el sexo femenino y en los
miembros inferiores; en general, estos casos ceden mads
rapidamente con el manejo conservador y raras veces
requieren procedimientos invasivos.

El miembro superior se compromete en el 44% a 61%
delos casosyel inferior, en el 39% a 51%.° La lesion inicial
es fractura en el 16%, esguince o desgarro en el 10% a 29%,
cirugia en el 3% a 24%, contusion o aplastamiento en el
8%, espontanea en el 6%, debida a otras causas en el 2% a
17% vy, a veces, la etiologia puede ser desconocida.’

Sintomas sensitivos. El sintoma predominante es do-
lor intenso®, mal localizado, de predominio distal en la
extremidad, tipo quemante, punzante o lancinante. Ini-
cialmente el dolor se propaga mas alla del area lesionada
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SDRC TIPO 2 (ANTES, CAUSALGIA)

— Dolor continuo, alodinia o hiperalgesia asociados a una lesion nerviosa
y no necesariamente limitados a la distribucién anatémica del
nervio lesionado

— Presencia de edema, cambios en la coloracion de la piel, de la
temperatura y la sudoracion en la region del dolor

— Exclusion de otras enfermedades que puedan explicar el dolor y las
demés alteraciones

Y, en casos graves, puede comprometer toda la extremidad
Y, rara vez, la extremidad contralateral.

La alodinia se define como una respuesta exagerada,
muy dolorosa, a un estimulo que usualmente no provoca
dolor, tal como el tacto, el roce o la presion suave.

La hiperalgesia es una respuesta también exagerada a
un estimulo ligeramente molesto, tal como un leve pin-
chazo. Tanto la hiperalgesia como la alodinia pueden
manifestarse en tejidos superficiales o profundos, con
estimulos mecanicos como la presiéon o el movimiento
articular.

Otros sintomas sensitivos posibles son de tipo defi-
citario®, como hipoestesia regional, que incluso puede
comprometer todo un hemicuerpo, ipsilateral a la extre-
midad afectada.

Signos y sintomas autonomicos. El més caracteristico
es la diferencia de temperatura entre la extremidad afec-
tada y la contralateral. Dicha extremidad puede ser mas
fria o mas caliente, y varia de acuerdo con la evolucién
de la enfermedad.®

Los otros sintomas autonémicos son inestabilidad va-
somotora y en la sudoracion, los cuales también cambian
con el tiempo. Los signos tipicos son cambios de colora-
cién, cambio de temperatura y una sudoracion excesiva
(figura 96.1).

El edema es de predominio distal y se puede agravar
con los cambios ambientales, la inmovilidad o el ejercicio,
o con cualquier estimulo que provoque dolor.

Siel dolor y las manifestaciones de disfuncién autonoé-
mica simpatica se disminuyen o suprimen con bloqueos
simpaticos, se define como un dolor “relacionado o man-
tenido por el simpético™’; si no hay mejoria con los blo-
queos se denomina como “independiente del simpético”.
Esta manifestacion del dolor puede cambiar, incluso en
el transcurso de la enfermedad, y la caracterizacion del
mismo tiene importancia en la estrategia terapéutica.

Cambios trdficos. Ocurren cuando la enfermedad ha
avanzado. Las ufias pueden hipertrofiarse o atrofiarse;
el pelo puede cambiar en crecimiento y textura y la piel
puede también atrofiarse o mostrar hiperqueratosis.! En
casos crénicos, se presentan contracturas articulares y
osteopenia en la region afectada.



Sindrome doloroso regional complejo

Trastornos motores. Aproximadamente, el 10% de
los casos puede manifestar movimientos anormales, de
tipo distonico, del pie o la mano afectada.® También se
ha descrito la aparicién de incapacidad para iniciar el
movimiento, temblor, debilidad y trastornos en la coordi-
naciéon motora como sintomas asociados’ (figura 96.2).

Otros sintomas frecuentes son los espasmos miofas-
ciales localizados y, en general, la disminucién de la capa-
cidad funcional global de la persona para sus actividades
de autocuidado y de la vida diaria, lo cual genera ansiedad
y depresion como problemas asociados que dificultan el
tratamiento.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Actualmente, el diagndstico del sindrome doloroso
regional complejo se define con los criterios clinicos ya
descritos puesto que no existe una prueba diagndstica
especifica. Sin embargo, existen estudios que pueden
realizarse y son de ayuda para evaluar el proceso de la
enfermedad y, principalmente, para descartar otras pa-
tologias.

Radiografia convencional. Muestra los cambios en la
mineralizacion dsea. Se puede observar la osteopenia en
parches caracteristica, la cual aparece cuando la enferme-
dad ha tomado un curso crénico (figuras 96.3 y 96.4).

Gammagrafia 6sea de tres fases con Tc®®. Puede mos-
trar hipercaptacién periarticular y dar informacién sobre
los cambios vasculares dseos, pero sdlo es positiva cuando
hay alteraciones significativas y en el periodo subagudo
de la enfermedad. No se conoce su especificidad ni sen-
sibilidad pues no hay un estdndar con el cual comparar.

Estudios de electrodiagnéstico. La electromiografia
y los estudios de neuroconduccién pueden ser ttiles, es-
pecialmente, para caracterizar la lesién nerviosa desen-
cadenante del sindrome tipo 2.

Pruebas para evaluacién de la funcién sensitiva.
Evaltan el umbral para la percepcion térmica, dolorosa
térmica y vibratoria, aunque no hay un perfil definido
para el sindrome doloroso regional complejo. También
hay pruebas para la evaluacion de la sudoracion, las cuales
han mostrado buena correlacién con los sintomas clini-
cos.10

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Con otros trastornos que producen alteraciones
vasculares unilaterales como: a) varios tipos de inflama-
ciones o infecciones locales que aumentan la tempera-
tura, y b) enfermedad oclusiva arterial o venosa, que se
presenta con aumento o disminucién de la temperatura
y diferencia significativa entre la extremidad afectada y
la contralateral.

2. Con otros tipos de dolor neuropatico: la diferencia
entre dolor neuropatico por lesiones focales y el sindrome

TABLA 96.2. CRITERIOS PARA DIFERENCIAR LOS SINDROMES

Neuralgia

— Eldolor se localiza en el territorio de inervacion correspondiente al nervio
lesionado

Dolor regional

— Hay sintomas sensitivos (alodinia, hiperalgesia) que se extienden poco
mas alla del territorio del nervio

— No hay generalizacion distal de sintomas

— No hay dolor articular

— No hay cambios en el metabolismo 6seo ni edema

Sindrome doloroso regional complejo

— Sintomas sensitivos que se extienden mucho més alla del territorio del
nervio

— Hay generalizacion distal, con dolor articular y en tejidos profundos

— Hay presencia de edema

doloroso regional complejo a veces es dificil de establecer
pues no hay unos limites bien definidos. En el caso de
dolor neuropatico regional postraumatico, también hay
dolor intenso, continuo y de caracteristicas quemantes,
ademds de sintomas sensitivos, pero siempre estan con-
finados al territorio del nervio afectado; generalmente,
el dolor se siente mas superficialmente y poco en las es-
tructuras profundas y depende poco del movimiento o
de la posicion de la extremidad (tabla 96.2).

3. Con neuropatias metabolicas y téxicas: tanto en
la metabdlica (por ejemplo, diabética) como en la toxica
(por ejemplo, por alcohol y drogas) se encuentra, general-
mente, una distribucion simétrica de los sintomas pues
es una polineuropatia y puede distinguirse claramente
de un sindrome doloroso regional complejo, el cual casi
siempre estd confinado a una sola extremidad.

TRATAMIENTO

Al aumentar los conocimientos sobre los mecanis-
mos responsables del dolor se han logrado progresos en
el tratamiento del sindrome doloroso regional complejo.
Sin embargo, atin no se les puede ofrecer una curacién
definitiva a todos los pacientes y muchas veces los far-
macos mas efectivos son las que producen mas efectos
indeseables.!!

El tratamiento se debe iniciar lo méds precozmente
posible y debe ser asumido por un equipo interdiscipli-
nario conformado por profesionales que se encarguen
del manejo del dolor, la rehabilitacion integral y ofrecer
un apoyo psicoldgico al paciente. Estas disciplinas deben
trabajar en forma simultdnea para lograr los mejores re-
sultados.

Manejo farmacoldgico del dolor. El tratamiento far-
macoldgico de estos pacientes debe ser individualizado
segun la respuesta y los efectos indeseables que se vayan

[1183]




REUMATISMO DE PARTES BLANDAS

FIGURA 96.2. Mano
distonica en una
paciente con un
cuadro de sindrome

. \
\ doloroso regional
b complejo de varios
anos de evolucion.

FIGURA 96.1. Cambios autonémicos en la mano derecha de un
paciente con sindrome doloroso regional complejo después de un
trauma de muiieca, sin fractura.

FIGURA 96.3. Osteopenia en un pie con sindrome doloroso regional
complejo.

FIGURA 96.4. Osteopenia en la mano del paciente de la figura 96.1.

FIGURA 96.5.
Gammagrafia 6sea que
muestra hipercaptaciéon en
un paciente con sindrome
doloroso regional
complejo de la mano
derecha.
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presentando. Es recomendable el uso de varios medica-
mentos con diferentes mecanismos de accidn y, en gene-
ral, se empieza con la combinacién de un analgésico, un
antidepresivo triciclico y un anticonvulsivante.

Antidepresivos. En estudios controlados realizados
tanto en personas como en animales, los antidepresivos
han mostrado tener efecto analgésico en varios tipos de
dolor neuropatico, incluido el sindrome doloroso regio-
nal complejo, y en pruebas controladas con placebo se ha
encontrado que los triciclicos tienen un valor de NNT
de 2 a 3, es decir que se necesita tratar 2 a 3 pacientes
para que uno obtenga una mejoria de un 50% de su do-
lor.!2 Este valor es superior al de los demds medicamen-
tos utilizados para tratar este problema vy, por lo tanto,
los antidepresivos triciclicos son los medicamentos de
eleccion inicial.

El mecanismo de accién de los triciclicos es multimo-
dal, lo que explica su superioridad comparados con otros
medicamentos con efectos farmacoldgicos mas selectivos.
Laimipramina, la domipramina y la amitriptilina actian
inhibiendo la recaptacién de serotonina y norepinefrina,
bloqueando los receptores alfa adrenérgicos, histami-
nérgicos y colinérgicos muscarinicos e interactiian con
los receptores opioides. Los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina tienen un efecto mas débil que
los triciclicos. Antes de iniciar un tratamiento con anti-
depresivos triciclicos hay que tener en cuenta sus contra-
indicaciones: trastornos de la conduccion cardiaca como
bloqueos auriculoventriculares, falla cardiaca congestiva
y trastornos convulsivos.

Anticonvulsivantes. La carbamazepina fue el primer
anticonvulsivante que se us6 exitosamente en el trata-
miento del dolor neuropatico a unas dosis de 300 a 2.400
mg diarios. Sin embargo, sus efectos colaterales y su in-
teraccion con otros fairmacos metabolizados en el higado
hacen que no sea la mas utilizada en la practica clinica
actualmente.!®

El gabapentin, desarrollado como un andlogo GABA,
segun los estudios realizados hasta ahora, tiene un efecto
inhibidor de los canales de calcio y ha demostrado eficacia
en mejorar el dolor neuropitico. Se utiliza a dosis de 900
a3.600 mg diarios, divididos en tres dosis; en general, es
bien tolerado y no tiene interacciones importantes con
otros medicamentos.' Se debe tener precaucién en las
personas con falla renal, pues la eliminacién del medi-
camento se hace por esta via.

Analgésicos. Los antiinflamatorios no esteroideos se
pueden usar para casos con dolor leve a moderado y los
glucocorticoides, para el manejo de casos con gran com-
ponente inflamatorio; aunque los médicos, en general,
tienden a ser temerosos para el uso de opioides en esta-
dos de dolor no maligno, se ha demostrado la utilidad
del tramadol y la morfina en los sindromes dolorosos

Sindrome doloroso regional complejo

regionales complejos tipo 1y 2 cuando otros analgésicos
menos potentes han sido insuficientes.!*

Los parches de clonidina, agonista alfa 2, se han reco-
mendado en casos con edema e hiperalgesia localizada'®
y la quetamina, antagonista del receptor N-metil-D-as-
partato (NMDA), se utiliza en casos refractarios a todos
los anteriores.

Otros medicamentos. Algunos reguladores del meta-
bolismo del calcio como los bisfosfonatos y la calcitoni-
na se utilizan en el tratamiento de las metastasis dseas
osteoliticas porque tienen un efecto de inhibicion de la
actividad de los osteoclastos; disminuyen la hipercalce-
mia e inducen una analgesia eficaz, ademds de controlar
otros sintomas de la hipercalcemia como las nduseas y
el cansancio. En casos de sindrome doloroso regional
complejo y de miembro fantasma, se han usado con bue-
nos resultados en el control del dolor, pero el mecanismo
preciso de su efecto analgésico no se conoce todavia.

Intervenciones invasivas. Para el manejo del dolor se
pueden utilizar los bloqueos simpaticos del ganglio es-
trellado para los miembros superiores o del simpatico
lumbar para los miembros inferiores, los cuales son, a su
vez, pruebas diagndsticas para definir los pacientes cuyo
dolor es mediado por el simpatico. También se pueden
realizar los bloqueos regionales intravenosos y de nervios
somaticos o algunos prefieren la aplicacién de analgesia
epidural continua con catéter durante 5 a 7 dias.!® Estos
bloqueos deben programarse de tal manera que se apro-
veche el efecto analgésico del bloqueo para la realizacion
de la terapia fisica y, asi, obtener mejores resultados en el
tratamiento de rehabilitacion.

Existe amplio acuerdo entre los expertos sobre aque-
llos pacientes que no responden a un aceptable nivel
de tratamiento en 12 a 16 semanas; se deben intentar
terapias mas intervencionistas como la colocacién de
neuroestimuladores en la médula espinal en pacientes
cuidadosamente seleccionados; el baclofén intratecal ha
mostrado ser til para el control de la distonia asociada al
sindrome doloroso regional complejo y, cuando el cuadro
es refractario a todo lo anterior, se podria considerar la
simpatectomia quirurgica.

Rehabilitacién. La rehabilitacion es considerada la pie-
dra angular en el manejo del sindrome doloroso regional
complejo.!® En general, estos pacientes se benefician de
conocer en qué consiste el trastorno y su manejo, y en-
tender que el dolor no indica dafio tisular y que es muy
importante reactivar la extremidad afectada para preve-
nir el progreso de la disfuncién y facilitar la mejoria.

Los profesionales de fisiatria, terapia fisica y terapia
ocupacional deben hacer un seguimiento estricto del
paciente para determinar en cualquier momento la ne-
cesidad del uso de analgésicos mds potentes o de una
psicoterapia mds intensiva. La velocidad con la que se
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progrese dentro del proceso de rehabilitacién es indi-
vidual y depende del cuadro clinico y de la respuesta de
cada paciente.

Para que la terapia fisica sea mas efectiva se deben
evitar los estimulos dolorosos en la zona comprometi-
da y, por eso, se recomienda iniciar los ejercicios en la
extremidad contralateral. Se utilizan los medios fisicos
como el calor, el frio, la electroterapia y la estimulacién
eléctrica transcutanea (TENS); la hidroterapia es muy util
porque, ademds, ayuda a disminuir el edema. Los ejer-
cicios activos sirven para conservar la flexibilidad y los
arcos de movilidad en las articulaciones. Hay que evitar
las movilizaciones bruscas, especialmente cuando se estd
bajo el efecto de un bloqueo regional anestésico.

Con la fisioterapia también se busca controlar el ede-
ma, corregir las malas posturas y estirar los musculos;
con alguna frecuencia estos pacientes presentan dolores
miofasciales. Posteriormente, se debe iniciar el fortale-
cimiento muscular con ejercicios isoténicos con cargas
progresivas de peso y un programa de acondicionamiento
aerdbico general.

Dentro del programa de rehabilitacion en los pacien-
tes con sindrome doloroso regional complejo, se debe
incluir la intervencion de terapia ocupacional para me-
jorar la utilizacién de la extremidad afectada a partir de
un andlisis de la ergonomia y la postura; también, reco-
mendar modificaciones que faciliten el desempeiio del
paciente en el hogar y en el sitio de trabajo. Ademas, se
les puede ofrecer terapia recreativa complementaria y una
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evaluacion por rehabilitacién profesional para definir el
reintegro o, si es del caso, una reubicacién laboral.

Terapia psicolégica. Aunque no hay evidencia de que
las personas afectadas con el sindrome doloroso regional
complejo tienen un trastorno de la personalidad, la in-
tensidad del dolor y la disrupcion de la vida del paciente
pueden causarle depresién y ansiedad.!” La evaluacién
por psicologia es importante para identificar la presencia
de factores de riesgo para estrés, o de trastornos psiquid-
tricos asociados que ameriten manejo farmacoldgico por
parte de psiquiatria. Es importante entrenar a estos pa-
cientes en técnicas de relajacion para control del dolor,
las cuales pueden ser facilitadas con retroalimentacién
electromiogréfica, y realizarles una intervencién orien-
tada a la modificacion del comportamiento.

Es importante que haya una interrelacion permanente
de las diferentes disciplinas que estin manejando al pa-
ciente: los médicos, los terapeutas fisicos y ocupacionales,
los psicélogos y, en algunos casos, el personal de trabajo
social. Ademads, es recomendable comprometer a otras
personas, como los miembros de la familia.

Finalmente, hay que decir que, a pesar del largo ca-
mino recorrido desde que Sudeck describi6 a su grupo
de pacientes y que todos los dias se publican nuevas pro-
puestas terapéuticas, ain estamos lejos de poder afirmar
que tenemos la solucién para este complejo sindrome y
cada paciente sigue siendo un reto para el equipo médico
que lo va a manejar.
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