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Resumen Abstract

El presente trabgjo tiene como propdsito presentar una de- | This work aims to present a contextual and current defini-
finicién contextual y actual del sindrome de dolor regional | tion of complex regional pain syndrome as well as present
complejo asi como presentar una revisién actual sobre el | a current literature review on early diagnosis and treatment
diagndstico y tratamiento oportunos para facilitar el manejo | to facilitate the appropriate interdisciplinary management.
interdisciplinario adecuado. Para la realizacion de la revision, | For the completion of the review, were selected 56 articles
se seleccionaron 56 articulos presentes en bases de datos | of international and national institutes of health data ba-
en institutos de salud nacionales e internacionales, asi como | ses as well as clinical guides under the criteria of search for
guias clinicas bajo los criterios de busqueda de palabras cla- | keywords such as rehabilitation, algodystrophy reflex sym-
ve como rehabilitacion, algodistrofia, distrofia simpdtica re- | pathetic dystrophy, loading stress, hyperalgesia, and complex
fleja, stressloading, hiperalgesia y sindrome de dolor regional | regional pain syndrome; In addition to 4 books on medicine
complejo; ademds de 4 libros sobre medicina del dolor y | for pain and Neurology. Derived from the review of the ma-
neurologia. Derivado de la revisién del material expuesto, se | terial presented, it can be concluded that complex regional
puede concluir que el sindrome de dolor regional complejo | pain syndrome is pathology of multiple etiology and patho-
es una patologia de etiologia mdltiple y fisiopatologia intrin- | physiology intricate and not fully enlightened that requiring
cada y no totalmente esclarecida; se requiere de un manejo | an interdisciplinary management to avoid complications and
interdisciplinario para evitar complicaciones y secuelas, sien- | sequelae, form the basis of clinical judgment in the choice of
do la base el juicio clinico en la eleccién del tratamiento. | treatment. LUKMEDICA, ANO 11, NUMERO 33, MAYO-AGOSTO 2016,
LUXMEDICA, ANO 11, NOMERO 33, MAY0-AGOST0 2016, PP 21-28. PP21-28.

Palabras clave: sindrome de dolor regional complejo, | Key words: complex regional pain, algodystrophy, hype-
algodistrofia, stress loading, hiperalgesia ralgesia, loading stress syndrome
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Introduccion
No fue hasta 1993 que la Asociacién Internacional para el Estu-
dio del Dolor (IASP) introdujo el nombre de esta patologia, nom-
brandola sindrome de dolor regional complejo (SDRC), en inglés
complex regional pain syndrome (CRPS)' y en 1994 defini6 los cri-
terios diagndsticos y de clasificacion, dividiéndolo en tipo CPRS |
(antecedente de episodio traumatico sin lesién nerviosa evidente)
y en tipo CPRS Il (antecedente de episodio traumatico con lesion
nerviosa evidente)'. La primera descripciéon del cuadro clinico fue
en el siglo XVI, por el cirujano francés Paré.?* Posteriormente Sir
Weir Mitchell acuia el término causalgia (el actualmente CPRS 1)
y lo definié6 como el comportamiento clinico de algunas heridas de
bala y otras lesiones de nervios periféricos.*> En 1901 se describe
una atrofia 6sea aguda en parches por Sudeck.>® Es hasta 1917
que Leriche describe la relacion entre estos fenémenos y el sistema
simpatico. En 1946 Evans introduce el término de distrofia simpati-
ca refleja.? John Bonica en los afos siguientes a la segunda guerra
mundial sigue utilizando el término introducido por Evans.®®

La denominacion actual de éste obedece a las caracteristicas de
la patologia. Complejo, por la variada presentacién del cuadro cli-
nico que incluye caracteristicas inflamatorias, cambios autonémi-
cos, motores, sensitivos y distroficos. Regional, por el alcance de los
sintomas mas alla del sitio de la lesion. Doloroso, porque el sintoma
cardinal es el dolor, que muchas veces es desproporcionado a la
magnitud de la lesion. Y, por dltimo, sindrome, porque la presen-
tacion de signos y sintomas del mismo siempre es igual indepen-
dientemente del evento causante. 235¢ E| objetivo de este trabajo
es presentar una definicion contextual y actual del sindrome de
dolor regional complejo. De igual manera, se hace una revision de
la literatura para ayudar al diagnostico y tratamiento oportunos; de
esta manera, se facilita el manejo interdisciplinario, enfocandonos
en la terapia fisica que se le puede brindar al paciente y un breve
paso por la terapéutica farmacolégica e intervencionista.

Método por contusién o aplastamiento, esguinces

Se seleccionaron 56 articulos presentes en
bases de datos en institutos de salud na-
cionales e internacionales y 4 libros sobre
medicina del dolor y neurologia.

Etiologia

Entre los factores desencadenantes se
menciona en la mayoria de los pacientes
alglin factor traumatico de mayor o me-
nor gravedad: fractura, post-cirugia, lesion

articulares de tobillo y mufieca, inmoviliza-
ciones prolongadas y reeducacién inade-
cuada. Otros posibles factores desencade-
nantes son: accidente vascular cerebral e
infarto de miocardio.? No existe correlacién
clara entre la gravedad del traumatismo y
la magnitud de los sintomas. Sin embargo,
entre el 7.8% vy el 35% de los pacientes
no pueden identificar un factor desencade-
nante. °
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Factores predisponentes: metabdlicos
(anomalias metabdlicas, diabetes), taba-
quismo, predisposicion genética (HLA-
DR15, HLA-DQ1) y factores psicolédgicos
(ansioso-depresivos, emotivos, nerviosos e
irritables).°

En el SDRC Il se presenta como ante-
cedente obligado la lesién parcial o total
de un tronco nervioso periférico o una de
sus ramas terminales’. El antecedente de
haber presentado CRPS-I en el pasado no
fue un factor predictivo significativo de
este trastorno ante una nueva fractura que
afecte a otra extremidad.®

Fisiopatologia
A pesar de que ésta no esta esclarecida del
todo, se ha observado que multiples facto-
res desempefan un papel importante en la
produccién y mantenimiento de este sin-
drome; tales factores incluyen: inflamacién
neurogénica, mecanismos inmunoldgicos,
plasticidad neuronal de los sistemas ner-
viosos central y simpatico.™

El componente de inflamacién neuro-
génica se refleja en la alta liberacién de
neuropéptidos, tales como la calcitonina,
sustancia P, bradicinina y 6xido nitrico; que
producen hiperalgesia, vasodilatacién, ex-
travasacion plasmatica y degranulacién de
mastocitos. Se cree que estos fendémenos
son responsables de la sensibilizacion peri-
férica y alteracién nocioceptiva. 126

Dentro de los mecanismos inmunolégi-
cos, centrales y periféricos, que hasta el dia
de hoy se han relacionado con el sindrome,
tenemos que al sitio de la lesion migran y
se activan macréfagos, astrocitos y micro-
glia que liberan factores como: factor de
necrosis tumoral (TNFa), interleucina 1 b
(IL-1b), ciclooxigenasa 2 (COX-2) y 6xido
nitrico sintetasa inducible (NOSi); depen-
dientes de la induccién por factor nuclear
kB (NFkB). Todo lo anterior nos lleva a la
presentacién de dolor neuropatico persis-
tente.””?° Un estudio realizado en Holan-
da que incluia a 13 personas con el SDRC,
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compard las citometrias de estos pacientes
con controles y no mostré diferencias, por
lo tanto en ese estudio no se encontrd una
relacién entre la citometria y el sindrome
de dolor regional complejo.®

La neuroplasticidad esta provocada por
la lesion del nervio que va a producir cam-
bios atréficos y regenerativos.?'?? Los cam-
bios por neuroplasticidad implicados en el
sindrome se evidencian por la regulacion a
la alta de receptores alfa adrenérgicos o por
supersensibilidad de los mismos a péptidos
inhibitorios como colecistocinina (CCK) y
péptido Y (NPY), ademas de acoplamiento
funcional entre fibras eferentes simpaticas
y aferentes sensitivas.’"?* La alodinia me-
canica se puede explicar por los cambios
regenerativos una vez que se ha lesionado
el nervio, que consisten en la migracién a
través de axones no lesionados de protei-
nas asociadas al factor de crecimiento has-
ta las laminas superficiales en la médula
espinal que basicamente produce cambios
en la conectividad central en las fibras Ab,
lo que puede generar sefales dolorosas
anormales desencadenadas por estimulos
inocuos.™22 Debido al flujo continuo de in-
formacion nocioceptiva al sistema nervioso
central, provocado por la alodinia, se pro-
ducen en concreto los siguientes fenéme-
nos: caida en los umbrales de excitabilidad,
aumento en la capacidad de respuesta, al-
teracion en el patrén temporal y expansién
en los campos receptivos cutaneos de las
neuronas, lo que explica parte del cuadro
clinico. 222425 Clinicamente los pacientes
con este sindrome tienen una disfuncion
significativa en la actividad del sistema
nervioso simpatico, representada por un
aumento en la respuesta adrenérgica en
tejidos blancos y por un flujo simpatico
disminuido en aquellos tejidos que no son
blancos.?¢%” Se ha visto también que en los
sitios de hiperalgesia hay una densidad au-
mentada de adrenoreceptores alfa 1.2% Es-
tudios han revelado que hay alteraciones
funcionales en el procesamiento central de
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la informacién que puedan resultar en alte-
raciones sensitivas o motoras.? También se
ha demostrado una posible reorganizacion
en la corteza somatosensorial primaria de
pacientes con el sindrome. Se ha observa-
do una atrofia cortical significativa en la re-
presentacion homuncular del area afectada
y ésta se relaciona con la magnitud de la
hiperalgesia mecanica.*® Otras series han
demostrado cambios en la excitabilidad de
la corteza motora, asi como una desinhibi-
cion bilateral de la misma corteza.*'

Cuadro clinico
Se caracteriza por una combinacién de sin-
tomas autondmicos, sensitivos y vasomo-
tores. Los signos y sintomas mas frecuen-
temente descritos son dolor, asimetria en
la temperatura, anomalias de sudoracion,
disminucién de la movilidad, cambios en
la piel: palidez, fibrosis, hiperqueratosis y
piel brillante y fina; hiperestesia, hiperalge-
sia, alodinia, temblor, edema y cambios en
el crecimiento del pelo y las ufas, atrofia
muscular y 6sea. Se puede acompanar de
disfunciéon motriz: temblor, distonia, mio-
clono, limitaciéon de la movilidad articular
y disminucién de la fuerza muscular, espe-
cialmente la fuerza de prensién. *1°

No sigue la distribucion de un nervio
periférico. El edema, es generalmente con-
gestivo, blando y de aparicion precoz. En
las fases tardias puede hacerse mas duro y
se puede relacionar con la limitacién fun-
cional articular. Las extremidades que con
mayor frecuencia se afectan son las supe-
riores, en el 44%-61% de los casos, segui-
das de las inferiores en el 39% -51% .21°

Tratamiento

Al ser una entidad de etiologia compleja
y diversos mecanismos fisiopatolégicos, el
tratamiento requerird de diversas especia-
lidades, siendo la terapia fisica el pilar de
tratamiento, acompanada por farmacote-
rapia, un manejo psicolégico adecuado y
por métodos invasivos en los casos mas
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graves y complicados.3?

En el primer escalén del tratamiento, la
terapia fisica, asi como la ocupacional son
necesarias para el avance hacia los siguien-
tes escalones; se requiere de un control del
dolor adecuado, ademas de apoyo y edu-
cacion acerca del proceso de la enferme-
dad para proceder a la aplicaciéon de tera-
pias como desensibilizacion tocando areas
desde rugosas hasta muy finas y ejercicios
isométricos.?*34 Las terapias de desensibi-
lizacién se pueden lograr mediante el uso
de texturas y temperaturas diferentes, de
vibraciones y presiones sobre el area afec-
tada y consistiran en comenzar con un
estimulo minimamente molesto llegando
hasta un estimulo apenas tolerable para
lograr un aumento en el umbral de la exci-
tabilidad, minimizando asi la respuesta do-
lorosa a estimulos eferentes; a veces no se
logra que el estimulo llegue a ser placente-
ro nuevamente, si lo era, pero al menos se
busca que no genere dolor.

El siguiente escalon esta destinado a au-
mentar la flexibilidad del paciente, en pri-
mera instancia, mediante ejercicios pasivos
y activos asistidos que aumentan el rango
de movimiento y cuidando no producir
edema y dolor. Una complicacién frecuen-
te en este escalén es el sindrome de dolor
miofascial asociado a la regién afectada,
que se tratara con estiramientos, ejercicio
que aumenten la fuerza muscular y correc-
cién postural; en casos mas complicados se
puede requerir estimulacion eléctrica, rela-
jantes musculares e inyecciones en punto
gatillo. Para el control del edema se hace
uso de elevaciones, reposo parcial, masa-
je retrégrado y bomba de compresion de
Jobst.3334

El paso a seguir consiste en programas
activos para el tratamiento de la distrofia
simpatica refleja, mejor conocida como
stress loading, técnicas de scrubbing, for-
talecimiento isotonico, acondicionamiento
aerobico general y normalizacién postu-
ral. A lo largo de todos los pasos, pero en
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especial en éste, es necesario mantener al
paciente motivado y comprometido.3*3¢
El stress loading consiste en un progra-
ma progresivo que se inicia con sesiones
de 3 minutos de ejercicios de scrubbing,
posteriormente se incrementaran en 30
segundos la duracién del ejercicio hasta
lograr que para la segunda semana la se-
sion tengo una duracion de 7 minutos; de
manera ideal se deberan lograr sesiones de
10 minutos, dos veces por dia. Este pro-
grama se disefié idealmente para tratar el
miembro superior, pero se ha visto que es
igualmente aplicable en miembro inferior
con excelentes resultados. La base fisiol6-
gica de la terapia se basa en la interaccién
de mecanoreceptores articulares rapidos y
lentos y su interaccion con el sistema ner-
vioso central 337

El escalén final del tratamiento por par-
te de la terapia fisica incluird la reincorpo-
racion a sus actividades diarias, aconsejar
el cuidado de la postura a través del uso de
dispositivos ergonémicos que se adapten
adecuadamente a su figura y la implemen-
tacion de las modificaciones requeridas en
el hogar y en el espacio laboral

Tomando en cuenta que el SDRC es
provocado por mas de una causa, el tra-
tamiento debera ser individualizado para
cada paciente. Por ejemplo en un paciente
con una fractura reciente, si existiera una
fractura no consolidada o una consolida-
cion viciosa no deberan de comenzarse
con la fisioterapia ni con la estimulacién
eléctrica por el riesgo de que se vuelva a
fracturar, en estos pacientes la conducta a
seguir serd el reposo, bloqueos simpaticos,
hidroterapia y laseroterapia en el foco de la
fractura que acelerard la consolidaciéon de
la fractura. Por otro lado, en los pacientes
que tienden a la cronicidad, en los que la
alteracion articular es la principal afecta-
cion, la conducta a seguir es iniciar un pro-
grama de fisioterapia asociado a estimula-
cion eléctrica; ademas, se puede agregar al
tratamiento el uso de férulas estaticas in-
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termitentemente en el dia, para conservar
la postura funcional y después se avanzara
a utilizar férulas dinamicas para mejorar el
arco de movimiento.3-41

Diversas guias clinicas***? recomiendan
el uso de una dosis subanestésica de ke-
tamina para pacientes con SDRC que ex-
perimentan dolor, la medicacién para el
dolor debe administrarse de acuerdo a la
escalera del dolor de la OMS, incluyendo
el paso 2; los opioides fuertes no deben de
administrarse en estos pacientes, aunque
se requiere mayor investigacion para re-
comendar medicacion especifica. De igual
manera, se debe considerar el uso de ga-
bapentina en estos pacientes, pero debe
descontinuarse si no hay una reduccion
clara en los sintomas algicos, alodinia o hi-
perestesia en un periodo de 8 semanas; si
hay ataques de dolor neuropatico se pue-
de iniciar un curso de prueba con farma-
cos antiepilépticos (como carbamazepina o
pregabalina), pero si éste fuera continuo,
se recomienda el uso de amitriptilina o nor-
triptilina.3242

Para pacientes con evolucién de menos
de 1 afio, se puede considerar la aplicacion
de crema con 50% de dimetilsulféxido 5
veces al dia, si los resultados son favora-
bles, puede continuarse la aplicacién por 3
meses.3>42

En pacientes con piel fria, se puede usar
N-acetilcisteina a razén de 600 mg 3 veces
al dia, se menciona que los bloqueadores
de canales de calcio se pueden usar a ma-
nera de prueba, y que deberan desconti-
nuarse si no muestran efecto. Aquellas
personas que sufran de distonia, mioclo-
nias o espasmos musculares, deben estar
en tratamiento con baclofeno via oral o
diazepam o clonazepam.324?

Existen opciones farmacolégicas de efi-
cacia no comprobada, tales como adminis-
tracion intravenosa de 10-20 mg de ketan-
serina; bloqueos simpaticos percutaneos
con anestésicos locales en caso de piel fria
que no respondan a vasodilatadores, y en

I.UX MEDICA Numero treinta y tres, mayo-agosto de 2016



, Sindrome doloroso regional complejo. Articulo de revision

26,

caso de que los bloqueos sean exitosos,
pueden intentarse terapias con radiofre-
cuencia, fenol o alcohol; la estimulacion a
la médula espinal es una opcién para pa-
cientes seleccionados cuidadosamente vy
solo para aquellos que no han respondido
a otros tratamientos. En casos de infec-
ciones severas recurrentes y/o trastornos
funcionales severos se puede considerar la
opcién de la amputacion. Las simpatecto-
mias quirdrgicas se consideran como pro-
cedimientos experimentales. 3242

Las opciones terapéuticas que deben
evitarse por no haber demostrado eficacia,
incluyen capsaicina, manitol, baclofeno in-
tratecal, toxina botulinica, corticosteroides
de manera rutinaria, calcitonina, bifosfo-
natos, bloqueos simpaticos intravenosos y
administracion rutinaria de reserpina, do-
peridol y atropina.3242

Otras opciones terapéuticas incluidas
en la literatura incluyen: corticoesteroides
como la prednisolona a dosis de 30-32
mg por dia,*** fentolamina intravenosa
que produce mejoria en un 45% de los
pacientes de acuerdo a una serie y 9% de
acuerdo a una segunda serie,** uso de vi-
tamina C como profilaxis de este sindrome
post-reduccion de la fractura de Colles,*”
antagonistas alfa 1 como la terazocina y
fenoxibenzamina que son Uutiles para blo-
queos regionales anestésicos,*®° y por
dltimo la infusion intravenosa de alendro-
nato de 7.5mg disueltos en 250ml de so-
lucién salina que es efectivo para disminuir
el dolor, el edema y aumentar los arcos de
movimiento.>'
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Las terapias invasivas consisten en la
administracion epidural de farmacos como
clonidina y ketamina,®> administracién in-
tratecal de farmacos como midazolam o
clonidina (en proceso de ser aprobada por
la FDA), 2 neuroestimulacion de la médu-
la, que resulta en la reduccion del dolor a
largo plazo y de la mejoria de la calidad de
vida (sin embargo hay series que arrojaron
resultados no concluyentes al utilizar esta
terapia);>**® y, por ultimo, la simpatecto-
mia, sobre la cual no se tienen resultados
prospectivos ni retrospectivos concluyen-
tes. 56-58

De manera experimental se puede hacer
uso de la estimulacion cerebral profunda
o de la estimulacion de la corteza motora
para el tratamiento del dolores neuropati-
cos refractarios a tratamientos, sin embar-
go, su eficacia en este sindrome no ha sido
adecuadamente reportada.>*°

Diagnésticos diferenciales

En la fase inicial habria que plantear el diag-
nostico diferencial con: artritis infecciosa,
artritis reumatica, artropatia inflamatoria,
trombosis venosa y arteriopatia periféri-
ca. Cuando se aprecia desmineralizacién
6sea el diagnostico diferencial debe tener
en cuenta: fracturas de estrés, osteoporo-
sis, tumores 6seos benignos y malignos. En
la etapa de cronificacion, con apariciéon de
secuelas, se deben considerar entidades
como: Enfermedad de Dupuytren, esclero-
dermia y fascitis plantar. Cuando hay una
focalizacién en la cadera hay que plantear
el diagnéstico diferencial con: coxitis y os-
teonecrosis.™

El sindrome de dolor regional complejo es una patologia de etiologia multiple y
fisiopatologia intrincada y no totalmente esclarecida. Reflejo de esto es su recien-
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te clasificacion y definicién, asi como los multiples factores fisiopatolégicos que se
le atribuyen. La complejidad de esta entidad hace necesario que sea estudiada a
mayor profundidad por todas las especialidades que trabajan en conjunto para su
diagnoéstico y manejo.La evolucién heterogénea y en fases de este sindrome obliga
a un manejo individualizado de cada paciente. Si bien en el presente trabajo se hizo
una descripcién suficiente de las diferentes opciones que se tienen para el manejo
del SDRC, la experiencia del clinico es el factor mas importante en el adecuado tra-
tamiento para asi evitar complicaciones posteriores que lleven a la invalidez y a una
mala calidad de vida, dejando a la eleccién del clinico la mejor opciéon que él crea

conveniente para cada paciente.
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