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dence-Based Medicine

SUMMARY

The patients with Complex Regional Pain Syndrome
(CRPS) have received different treatments with major or less
success. In the present review we have achieved a systematic
search in Internet, using the terms "Reflex Sympathetic
Dystrophy" and “Complex Regional Pain Syndrome”. The ob-
jective is to assess the diagnostic methods and therapeutics
more effectives based on the best available scientific eviden-
ce, that allows a suitable control of patients with CRPS.

The IASP establish the CRPS as a variety of pain condi-
tions of regional finding, after one injury, with distal preva-
lence of unusual symptoms, exceeding in magnitude and
duration to the clinic course expect of initial incident, produ-
cing an important impairment motor, with a variable pro-
gression in the time.

The difference between CRPS I and CRPS Il is in the pre-
sence of an injury in a peripheral nerve in the CRPS II. This
Syndrome have some main signs and symptoms: strong pain,
hyperesthesis, hyperalgesia, allodynia, sensorial deficiency,
hyposthesis, tumefaction, changes of colour and temperature
anomaly of sudation, changes in the skin: pallor, fibrosis,
hyperkeratosis, brilliant and thin skin, trophic and vasomotor
changes, muscular and bony atrophy.

The diagnosis of CRPS I can be realized by clinic history
and exploration [recommendation (R) B]. The diagnosis of
CRPS 1 is based in the severity and duration of signs and
symptoms [level of evidence (LE) Ill]. Some complementary
test can assist to the differential diagnostic with other syndro-
mes of chronic pain. We have evaluated different diagnostic
approach although there aren’t reasons to recommend one
over other (R C).

The present guideline a recommend a multidisciplinary tre-
atment with three essential elements: pain treatment, rehabi-
litation and psychological treatment. Treatment must be
individualized according to characteristic of patient and to
avoid pain, joint rigidity, vasomotor reflex, joint and bone se-
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quel. The last objective must be the functional recovery wi-
thout pain.

Between treatments performed with some effectiveness
there are: antiepileptic (LE II), antidepressant (LE III), nasal
calcitonina (LE II), block of channel of calcium (LE IV), an-
tiinflamatory nonsteroid, corticosteroid (LE I), patch of cloni-
dina (LE IV), lidocaina intravenous (LE 1IV), cream of dimetil
sulfoxide (LE 1V), bifosfonates (LE II), ketamina intravenous
(LE IV) and opioids.

The regional endovenous block have efficacy: clonidina
associated with lidocaina (LE III), bretilio associated with li-
docaina (LE II), while guanetidine doesn’t seem effective (LE
). Epidural block is effective: bupivacaina associated to
opioids (LE III), clonidina (LE II), Other technical that seems
effective are: chirurgical sympathectomy (LE 1V), Transcuta-
neous electrical nerve stimulation (LE IV), medular electric sti-
mulation in CRPS I (R A) and in CRPS II (R D), phisioterapy
(LE IV) and occupational therapy (LE V).

Prevention of CRPS can be realized with early hospitalary
rehabilitation (RC).

Key words: Complex Regional Pain Syndrome. Reflex
Sympathetic Dystrophy. Evidence-Based Medicine. Pain.

RESUMEN

Los pacientes con el Sindrome Doloroso Regional Com-
plejo (SDRC) han recibido diferentes tratamientos, con mayor
o menor éxito. En la presente revisiéon se realiza una busque-
da sistemética en Internet, utilizando el término "Reflex
Sympathetic Dystrophy" v “Complex Regional Pain Syndro-
me”. El objetivo es determinar las técnicas diagnosticas y te-
rapéuticas més efectivas fundamentadas en medicina basada
en la evidencia, que permitan un adecuado control de los pa-
cientes aquejados del SDRC.

La IASP define el SDRC como variedad de condiciones
dolorosas de localizacién regional, posteriores a una lesion,
que presentan predominio distal de sintomas anormales, ex-
cediendo en magnitud y duracién al curso clinico esperado del
incidente inicial, ocasionando con frecuencia un deterioro mo-
tor importante, con una progresion variable en el tiempo. La
diferencia entre el SDRC I y SDRC II radica en la presencia
en esta tltima de lesién de un nervio periférico.

La fisiopatologia no esta totalmente dilucidada, se sabe
que hay una actividad neuronal anormal que involucra a todo
el sistema nervioso.

Este Sindrome presenta una serie de signos y sintomas
principales: dolor intenso, hiperestesia, hiperalgesia, alodinia,
deficiencias sensoriales, hipoestesia, tumefaccién, cambios de
color y temperatura, anomalias de sudoracién, cambios en la
piel: palidez, fibrosis, hiperqueratosis y piel brillante y fina,
alteraciones tréficas y vasomotoras, atrofia muscular y ésea.

El diagnéstico del SDRC I se puede realizar mediante la
historia clinica y la exploraciéon [recomendacion (R) B]. El diag-
noéstico del SDRC [ se basa en la severidad y duracién de los
signos y sintomas [nivel de evidencia (NE) IlI]. Algunas prue-
bas complementarias pueden ayudar en el diagnéstico dife-
rencial con otros sindromes de dolor crénico. Se han evaluado
diferentes criterios diagnésticos sin que existan razones para
recomendar uno sobre otro (R C).

Las directrices actuales aconsejan un tratamiento multi-

disciplinario con tres elementos esenciales: tratamiento del
dolor, rehabilitacion y terapia psicolégica. El tratamiento de-
be ser individualizado segun las caracteristicas del paciente y
evitar el dolor, la rigidez articular, el reflejo vasomotor, las se-
cuelas 6seas y articulares. El objetivo final debe ser la recu-
peraciéon funcional exenta de dolor.

Entre los tratamientos practicados con cierta efectividad
se encuentran: antiepilépticos (NE II), antidepresivos (NE III),
calcitonina via nasal (NE II), bloqueantes de canales de calcio
(NE IV), antiinflamatorios no esteroideos, corticosteroides (NE
I), clonidina en parches (NE 1V), lidocaina intravenosa (NE V),
dimetil sulféxido en crema (NE 1V), bifosfonatos (NE II), keta-
mina intravenosa (NE IV) y opioides.

El bloqueo regional endovenoso presenta eficacia: cloni-
dina asociada a lidocaina (NE III), bretillo asociado a lidocai-
na (NE II), mientras que la guanetidina no se ha mostrado
eficaz (NE I). El bloqueo epidural es eficaz: la bupivacaina aso-
ciada a opioides (NE III), clonidina (NE II). Otras técnicas que
se han mostrado efectivas son: simpatectomia quirargica (NE
IV), estimulacioén eléctrica transcutanea (NE 1V), estimulacion
eléctrica medular en el SDRC I (R A) y en el SDRC II (R D),
fisioterapia (NE 1V) y terapia ocupacional (NE IV).

Se puede realizar la prevencién del SDRC con rehabilita-
cion hospitalaria precoz (R C).

Palabras clave: Sindrome doloroso regional complejo. Dis-
trofia simpatico refleja. Medicina Basada en la Evidencia. Dolor.

1. INTRODUCCION

Wolf describié en 1877 lo que seria el Sindrome
Doloroso Regional Complejo tipo I (SDRC I) y Kum-
mell lo hizo, en 1895, en pacientes con dolor crénico
y alteraciones vasomotoras (1,2). Sudeck describi6 en
1900 la “atrofia 6sea inflamatoria aguda” (1900) (3).
En 1923 Leriche recalcé la afectacion del sistema ner-
vioso simpdtico. En 1925 Maillard y Renard descri-
bieron un proceso algodistréfico yatrégeno por
tratamiento con fenobarbital. Jonson relaciond en
1943, los trastornos distroficos dolorosos en la extre-
midad izquierda, con el infarto de miocardio. Evans
acufié el término Distrofia Simpdtico Refleja en 1946
(4). Esta entidad ha recibido diferentes denominacio-
nes: causalgia menor, atrofia de Sudeck, algodistro-
fia, sindrome hombro-mano, etc (2).

Paget, en 1862, fue el primero en describir lo que
en definitiva seria el SDRC II, durante la Guerra Ci-
vil Americana (5); siendo denominado Causalgia por
Silas Weir Michell en 1867 (6). En 1920 el British
Medical Research Council defini6 el dolor causdlgi-
co como: espontdneo; ardiente y caliente, intenso, di-
fuso, persistente, pero propenso a exacerbaciones;
desencadenado por estimulos que no necesariamente
producen un efecto fisico en la extremidad; tendentes
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a provocar cambios profundos en la salud psiquica del
paciente.(2)

En 1993 el Special Consensus Workshop of the
TASP decidi6é cambiar la denominacion del Sindro-
me, pasando a denominarlo SDRC. El comité de cla-
sificacion de la TASP acepté los criterios
diagndsticos (tabla 1), que han pasado a ser estric-
tamente clinicos, fueron publicados en 1994. Es un
sindrome que se desarrolla tras un episodio nocivo
desencadenante (7).

Los pacientes aquejados de este sindrome han re-
cibido diferentes tratamientos, con mayor o menor
éxito. En ocasiones se han desechado tratamientos o
se han validados otros sin el adecuado respaldo me-
todoldgico, basados en articulos con metodologia de-
ficiente. En la presente revisiéon se realiza una
busqueda sistemdtica en Internet, utilizando el térmi-
no “Reflex Sympathetic Dystrophy” y “Complex Re-
gional Pain Syndrome”, en los diferentes grupos de
elaboracién y almacenamiento de guias de prdctica
clinica: National Guideline  Clearinghouse
http://www.guideline.gov/compare/compare.aspx,
CMA infobase, Primary Care Clinical Practice Gui-
delines y Fisterra -Directorio de Gufas Clinicas en Es-
panol-. Se han revisado guias de prdctica clinica
(GPC) basadas en la evidencia, meta-andlisis y arti-
culos de mayor relevancia, habiéndose seleccionado
los documentos y gufas de prdctica clinica que figu-
ran en la bibliografia.

El objetivo es determinar las técnicas diagndsticas
y terapéuticas mds efectivas fundamentadas en medi-
cina basada en la evidencia, que permitan un adecua-
do control de los pacientes aquejados del SDRC.

Tabla I. Criterios IASP para el diagndstico del SDRC I
(1994)

1 Es un sindrome que se desarrolla tras un episodio nocivo
desencadenante.

2 Se manifiesta como dolor espontaneo o alodinia/hiperalge-
sia, no limitado a la distribucion territorial de un nervio pe-
riférico, y desproporcionado al episodio desencadenante.

3 Hay o ha habido evidencia de edema, anormalidad en el
flujo sanguineo cutaneo o actividad sudomotora anormal,
en la region dolorosa desde el episodio desencadenante.

4  Este diagndstico se excluye por la presencia de otras condi-
ciones que pudieran explicar el grado de dolor y disfuncion.

2. DEFINICION:

La TASP define el SDRC como variedad de condi-
ciones dolorosas de localizacién regional, posteriores

a una lesidn, que presentan predominio distal de sin-
tomas anormales, excediendo en magnitud y duracidén
al curso clinico esperado del incidente inicial, oca-
sionando con frecuencia un deterioro motor impor-
tante, con una progresion variable en el tiempo. La
diferencia entre el SDRC I y SDRC II radica en la
presencia en esta dltima de lesién de un nervio peri-
férico (8).

El SDRC agrupa a una serie de entidades nosold-
gicas, que tras dafio o lesion, con presencia de dolor
regional de predominio distal y alteraciones sensiti-
vas, se acompafa de alteraciones cutdneas, cambios
de temperatura, disfuncién vasomotora y edema; y to-
dos ellos exceden en magnitud y duracidn al curso cli-
nico que presuponia la lesion inicial, y muestran una
progresion variable en su evolucion a través del tiem-
po. Debiendo haberse descartado siempre otros diag-
nésticos (9). Mantienen en comun su mecanismo
fisiopatoldgico, etiologia, clinica, radiologia, escinti-
grafia y biologia. Su clinica se caracteriza por dolor,
trastornos vaso y sudomotores, retraso en la recupe-
racion funcional, trastornos tréficos y en ocasiones
repercusiones psicoldgicas.

Con esta nueva definicidn se trata de poner de
manifiesto que estos pacientes no siempre responden
al bloqueo del sistema simpdtico, asi mismo hay
otras entidades donde puede haber una hiperactivi-
dad del sistema simpdtico sin que por ello sean un
SDRC.

3. EPIDEMIOLOGIA.

En los estudios epidemioldgicos realizados, la
edad media de presentacion se encuentra entre los 36-
42 afios (10), con predominio del sexo femenino 60-
80% (11,12). Aunque es mds frecuente la afectacion
de un solo miembro no existe predominio, estadisti-
camente significativo, de miembros inferiores sobre
superiores o izquierdo sobre derecho (2).

La incidencia del SDRC varia enormemente des-
de 0,05% al 35%, dependiendo de la poblacién exa-
minada y de los criterios diagndsticos empleados
(10). Se calcula que el 20-35% presentardn grados
de incapacidad y que sélo el 20-30% de los pacien-
tes recuperardn su grado funcional previo al SDRC.
El SDRC I tiene mayor incidencia que el tipo II. Se
presenta en 1 de cada 2000 traumatismos (13). En
sus formas mds evolucionadas, que corresponden a
cuadros de dolor severo, solo el 20% de los afecta-
dos son capaces de recuperar sus actividades previas
al traumatismo (14).
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4. ETIOLOGIA.

Factores desencadenantes: no siempre se pre-
sentan. En el SDRC I la mayoria de los pacientes pue-
den identificar un factor traumdtico de mayor o menor
gravedad: fractura (11,15,16), esfuerzo o torcedura
(11,15), postcirugia (11,15-17), lesiéon por contusion
o aplastamiento (11,15), esguinces articulares de to-
billo y mufieca, inmovilizaciones prolongadas y ree-
ducacidn inadecuada (2,18). Otros posibles factores
desencadenantes son: accidente vascular cerebral e in-
farto de miocardio (19). A veces son yatrogénicos:
reumatismo gardendlico (hombro congelado, sindro-
me hombro-mano), tratamiento con fenobarbital, iso-
niacida, etionamida o yodo radiactivo (18).

Factores predisponentes: Se han sugerido los si-
guientes factores de riesgo: metabdlicos (anomalias
metabdlicas, diabetes), tabaquismo, predisposicion
genética (HLA-DR15, HLA-DQ1) y factores psicolo-
gicos (ansioso-depresivos, emotivos, nerviosos e irri-
tables) (2,9,20).

En el SDRC II se presenta como antecedente obli-
gado la lesién parcial o total de un tronco nervioso
periférico o una de sus ramas terminales (8).

5. FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia del SDRC atin no ha sido bien
definida. En el SDRC se desencadena dolor neuropd-
tico como respuesta exagerada a una lesion traumati-
ca o nerviosa, o como consecuencia de un proceso a
distancia. Raramente se presenta sin una causa apa-
rente (19).

En los mecanismos fisiopatoldgicos parecen par-
ticipar: un factor desencadenante, la neurotransmision
del impulso nervioso a centros simpdticos regionales,
la percepcidén posiblemente distorsionada del mensa-
je y una respuesta neurovegetativa desmesurada en in-
tensidad y extension, anormalmente prolongada, que
desencadena una alteracion regional y mantenida de
la microcirculacion.

La hiperexcitabilidad del sistema simpdtico con-
lleva una vasoconstriccidn arteriolar seguida, de for-
ma indirecta, de una dificultad metabdlica en la
microcirculacion, que darfa lugar a una vasodilatacién
capilar con extravasacion, edema y sufrimiento celu-
lar; circulo vicioso que es mantenido por la liberacidn
de sustancias toxicas. En condiciones normales el
edema intersticial se drena por via venosa y linfdtica;
ésta udltima estd destinada, fundamentalmente, a ma-

cromoléculas proteicas y a suplir la via venosa en ca-
so de sobrecarga hidrica o por insuficiencia anatémi-
ca. La incapacidad de estos sistemas hace que
aparezca el edema con modificaciones de la sustancia
fundamental, que se polimeriza, y una actividad in-
tensa de los fibrocitos. De este modo, la fase edema-
tosa e inflamatoria da lugar a una fibrosis de
importancia variable, a veces cicatricial y retrdctil,
explicando las modificaciones observadas en la se-
gunda fase de la enfermedad.

La liberacién de sustancias (citoquinas, kininas,
etc,) desencadenan la sensibilizacién periférica. As{
mismo, hay una sensibilizacion central que produce
alteraciones importantes a nivel autonémico, del do-
lor y del sistema motor. Parece que esta sensibiliza-
cion podria perpetuarse por los astrocitos. (21) Seguin
los pacientes y las circunstancias, la importancia de
la participacidn de los diferentes mecanismos puede
variar para, finalmente, desembocar en el mismo re-
sultado: el SDRC.(2)

Se sabe que hay una actividad neuronal anormal
que involucra a todo el sistema nervioso. Se han pro-
puesto diferentes mecanismos para tratar de explicar
la fisiopatologia del SDRC: respuesta de restauracion
aberrante, reaccion inflamatoria intensificada, desuso
protector, sistema nervioso simpdtico disfuncional,
disfuncién mioaponeurética y anormalidades del sis-
tema nervioso central.

6. CLASIFICACION:

El SDRC se ha dividido segiin la etiologia en: Ti-
po I, siendo su etiologfa una lesidn de partes blandas
o una inmovilizacién y se corresponde con la anti-
guamente denominada Distrofia Simpdtico Refleja
(2,22); y Tipo II, que aparece tras una lesion de un
nervio y se corresponde con la antigua denominacién
de Causalgia. Ambos tipos tienen los mismos signos
y sintomas.

7. CLINICA:

Este sindrome presenta una serie de signos y sin-
tomas principales: dolor intenso (15,23); hipereste-
sia (15,24); hiperalgesia (15,24); alodinia (15,24);
deficiencias sensoriales como trastorno hemisenso-
rial (25), hipoestesia (26), tumefaccién (15), cam-
bios de color y temperatura (27), anomalias de
sudoracioén (27), cambios en la piel: palidez, fibro-
sis, hiperqueratosis y piel brillante y fina (28); alte-
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raciones tréficas y vasomotoras; atrofia muscular y
dsea (tabla 2) (8).

Tabla II. Frecuencia de los sintomas del SDRC.

Sintomas ‘Veldman PH, et Harden RN, et al Harden RN, et al
al.1993 1999. Sintomas (15) 1999. Signos (15)

Paresias 95%

Dolor 93% 81.1%

Alteracion T cutdnea 92% 78.7% 56%

Cambios de color de piel 92% 86.9% 66%

Limitacién de los 88% 80,3% 70%

arcos de movimiento

Hiperpatia 79%

Hiperestesia 76% 65,1%

Hipoestesia 69% 44%

Edema 69% 79.3%

Alteraciones del creci- 60% 21,1% 9%

miento de ufias o vello

Atrofia muscular 55%

Incoordinacién 54%

Temblor 49% 23.7% 9%

Hiperhidrosis 47% 52,9% 24%

Atrofia cutdnea 40%

Debilidad 74.6% 56%

Cambios cutdneos 24.4% 20%

Distonia 20,2% 14%

Hiperalgesia 63%

El SDRC se puede acompaifiar de disfuncién mo-
triz: temblor (15,27), distonia (29), mioclono (29), li-
mitacion de la movilidad articular (24) y disminucién
de la fuerza muscular, especialmente la fuerza de
prensién (30).

En el SDRC II no hay una distribucién anatémica,
por lo tanto no es radicular y no sigue la distribucion
de un nervio periférico. El edema, habitual en el
SDRC I, es generalmente congestivo, blando y de
aparicion precoz. En las fases tardias puede hacerse
mds duro y se puede relacionar con la limitacion fun-
cional articular (8).

En la fase avanzada se produce atrofia muscular,
que en algunos pacientes se manifiesta con la mano
cerrada en puflo e imposibilidad de abrirla. Es impor-
tante tener en cuenta que la clasificacién (Tipo I, II)
no tiene en consideracidn la presencia de compromi-
so nervioso simpdtico. La unica manera de determi-
nar si este componente estd presente, es mediante el
bloqueo de la inervacién simpadtica de la zona com-
prometida.

Las extremidades que con mayor frecuencia se
afectan son las superiores, en el 44-61% de los casos,
seguidas de las inferiores en el 39-51% (11,12,15),
pudiendo progresar el SDRC, en ocasiones, y com-
prometer la extremidad contralateral. También se pue-
de presentar en nifios (31,32). El SDRC puede
localizarse en cualquier parte del cuerpo incluyendo
drganos intraabdominales o pélvicos.

Bonica describié tres etapas en el SDRC (2). No
se ha demostrado que estas etapas sean debidas a la
evolucion fisiopatolégica primaria del SDRC. Las tres
etapas se relacionaban con un prondstico progresiva-
mente peor; aunque, se ha observado que pacientes en
la etapa 3 de Bonica, con un tratamiento multidisci-
plinario prolongado y acorde con su patologia, podi-
an obtener una mejoria clinica (2).

Segun la localizacion del SDRC, se han descrito:
SDRC hombro-mano, SDRC aislado de mano y mu-
fieca, SDRC aislado del hombro (hombro congelado
post-traumdtico, hombro congelado post ACV, hom-
bro congelado idiopdtico), SDRC bilateral del hom-
bro, SDRC aislado del pie, SDRC de rodilla, SDRC
de sacroiliaca y SDRC de cadera.

8. DIAGNOSTICO:

No hay ningun signo o sintoma patognomdnico del
SDRC. Se ha tratado de llegar a criterios diagndsticos
estandarizados que faciliten la identificacién y su tra-
tamiento.(2)

El diagndstico del SDRC I se puede realizar me-
diante la historia clinica y la exploracién [recomen-
dacién (R) B] (tabla 3). El diagndéstico del SDRC I se
basa en la severidad y duracion de los signos y sinto-
mas [nivel de evidencia (NE) III] (tabla 4) (22). Al-
gunas pruebas complementarias pueden ayudar en el
diagndstico diferencial con otros sindromes de dolor
cronico (8).

La realizacion de pruebas diagndsticas innecesa-
rias da lugar al retraso en el inicio del tratamiento.
Por lo tanto, no se recomienda realizar pruebas de la-
boratorio para intentar confirmar el SDRC; las cud-
les, ademds, no repercutirian en la terapéutica de esta
patologia.(2)

No se han observado rasgos psicologicos o de per-
sonalidad que predispongan el SDRC (NE II). Los ti-
pos de fractura y la gravedad de la lesién son
similares entre los pacientes que desarrollan el SDRC
Iy los que no lo desarrollan (NE II).

Es necesario pensar en la existencia del SDRC, pa-
ra poder llegar a su diagndstico y tratarlo de forma
precoz y correcta, con el fin de evitar secuelas irre-
versibles, tanto fisicas como psicoldgicas.

Se han evaluado diferentes criterios diagndsticos:
Veldman 1993, TASP 1994 (tabla 1), Kozin (tabla 5),
Bruehl 1996, AMA 2001, WorkSafeBC 2004, Presley
Reed 2005, UK Orthopaedics 2005, IASP 2005, sin
que existan razones para recomendar uno sobre otro
(R C).(10,22)
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Tabla III. Grados de recomendaciones.

Grado A

Al menos un metaandlisis, revision sistemdtica o ensayo
clinico aleatorizado con muy bajo riesgo de sesgo y di-
rectamente aplicable a la poblacién objeto, o una revision
sistemadtica de ensayos clinicos aleatorizados o un cuer-
po de evidencia consistente, principalmente en metaand-
lisis bien realizados, revisiones sistemdticas de ensayos
clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con bajo riesgo de sesgo, aplicables a la poblacién obje-
to y que demuestren globalmente consistencia de los re-
sultados.

Tabla V. Criterios de Kozin y cols. para el diagndstico
del SDRC I.

1 Dolor y sensibilidad de una extremidad.

2 Sintomas o signos de inestabilidad vasomotora:
¢ Fendmeno de Raynaud.

* Piel frfa o pdlida.

* Piel caliente o eritematosa.

 Hiperhidrosis.

Tumefaccion de la extremidad: Edema con o sin févea.

Grado B.

Un cuerpo de evidencia que incluya revisiones sistemd-
ticas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-
controles, o estudios de cohortes o casos-controles de alta
calidad, con muy bajo riesgo de confusion, sesgo o azar
y una alta probabilidad de que la relacion sea causal, di-
rectamente aplicables a la poblacion objeto y que de-
muestren globalmente consistencia de los resultados, o
extrapolacion de metaandlisis de gran calidad o bien re-
alizados, revisiones sistemadticas de ensayos clinicos ale-
atorizados o ensayos clinicos aleatorizados con bajo o
muy bajo riesgo de sesgo.

Grado C.

Un cuerpo de evidencia que incluya estudios de cohortes
o de casos controles bien realizados, con bajo riesgo de
confusion, sesgo o azar y una moderada probabilidad de
que la relacidn sea causal, directamente aplicables a la
poblacidn objeto y que demuestren globalmente consis-
tencia de los resultados, o extrapolacion de revisiones sis-
temadticas de alta calidad de estudios de cohortes o de
casos-controles, o estudios de cohortes o de casos-con-
troles de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusion,
sesgo o azar y una alta probabilidad de que la relacion sea
causal.

Grado D.

Estudios no analiticos (observacionales clinicas y series
de casos), opiniones de expertos o extrapolacion de estu-
dios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con
bajo riesgo de confusion, sesgos o azar y una moderada
probabilidad de que la relacion sea causa.

Tabla IV. Niveles de evidencia. Tipo de evidencia y des

cripcion.

Nivel L. Evidencia obtenida de ensayos randomizados y contro-
lados.

Nivel II. | Evidencia obtenida al menos de un estudio bien disefia-
do, controlado pero sin randomizacion.

Nivel III. | Evidencia obtenida al menos de un estudio bien disefia-
do de cohorte o caso control, controlado pero sin rando-
mizacion.

Nivel IV. | Evidencia obtenida desde multiples series con o sin in-
tervencion.

Nivel V. | Opiniones de las autoridades respectivas basadas en la
experiencia clinica, estudios descriptivos y casos clini-
cos, o informes de comités de expertos.

4 Cambios tréficos de la piel:
e Atrofia.

* Descamacion.
 Hipertricosis.

» Pérdida de pelo.

* Cambios ungueales.

» Engrosamiento de aponeurosis palmar.

Interpretacion
¢ Definida: si cumple los 4 criterios.

 Probable: si cumple los criterios 1,2y 3.

¢ Posible: si cumple los criterios 1y 2.

Estas escalas pretenden predecir la presencia o au-
sencia de SDRC, no su fase, ni el grado de gravedad.
Sin embargo, no todos los casos clinicos presentan los
sintomas y signos cldsicos del SDRC; por lo que en
ocasiones puede resultar algo dificil su diagndstico,
siendo necesario realizar un diagndstico diferencial
apropiado con otras enfermedades.

En el SDRC no hay modificaciones analiticas va-
lorables. La Radiologia convencional puede mostrar,
de forma tardia, desmineralizacion &sea de variable
intensidad en el drea afectada. Se suelen observar
imdgenes unilaterales de desmineralizacién metafiso-
epifisaria de predominio subcondral, heterogénea, de
tipo geddico, seguido de osteoporosis, de intensidad
variable, que puede llegar a comprender las articula-
ciones vecinas y el resto de la extremidad. Es un pro-
ceso regional que interesa a diversos tejidos (sinovial,
envolturas de articulaciones, tegumentos), con aspec-
to pseudoinflamatorio y trastornos vasomotores. El
signo negativo mds importante es el respeto de la in-
terlinea articular. No obstante no es especifica de es-
ta enfermedad y hay enfermos que no muestran estos
signos. La desmineralizacidn 6sea se ha atribuido a la
inmovilizacion de la extremidad (2).

Q-SART (quantitative sudomotor axon reflex):
indice indirecto de la actividad simpdtica, mide cuan-
titativamente la produccidén de sudor en la extremidad
afecta (9).
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Tomodensitometria:la densitometria da una in-
formacion similar a la radiologia, pero mucho mds
precoz y puede ser de ayuda tanto en el diagndstico
como en la monitorizacion del tratamiento.

Medicion del contenido mineral 6seo por ab-
sorcion fotonica: determina la desmineralizacidn,
que se puede presentar precozmente en el SDRC (18).

Escanografia: suele dar informacion valiosa, en
caso de diagndstico complejo, de desordenes vaso-
motores que afectan a tendones, ligamentos, cdpsulas
articulares y partes blandas (18).

Resonancia magnética nuclear: permite excluir
otras patologias, aporta datos que ayudan al diagnds-
tico precoz de esta enfermedad y, en la cadera, cons-
tituye un buen método de diagndstico diferencial con
la osteonecrosis.

Escintigrafia: la escintigrafia con metil difosfato
marcado con Tc99 se ha extendido en la valoracion de
los pacientes con SDRC. La gammagrafia 6sea con
Tc99, se ha propuesto para la deteccion precoz del
SDRC. Se hace un registro dindmico y estdtico vas-
cular y un andlisis de la fijacién 6sea. Se suele ob-
servar hipercaptacion ésea precoz e intensa, a nivel
regional que sobrepasa los limites de la articulacion
afectada y en raras ocasiones hipocaptacion, que es
mds frecuente en las fases tardias de esta patologia.
No obstante, después de varios estudios realizados so-
bre la sensibilidad, especificidad y predictibilidad de
la prueba, no se ha demostrado que sea ttil clinica-
mente en el SDRC (2).

Exploraciones transdseas: el estudio de la circu-
lacion intradsea por métodos directos, se puede reali-
zar mediante flebografia intradsea, medida de la
presidn intradsea y gases en sangre dsea. Permiten de-
tectar enlentecimiento circulatorio con hiperpresion,
éstasis y falta de utilizacién de oxigeno (18).

Termografia: es un procedimiento diagndstico no
ionizante ni invasivo que pone de manifiesto la tem-
peratura, basdndose en la radiacion infrarroja emitida
por la piel, dibujando un mapa térmico que traduce
las variaciones térmicas, como consecuencia de las
variaciones de la microcirculacion (8). La termogra-
fia permite objetivar cambios de temperatura en la
piel, asi{ como asimetrias de la zona afectada (asime-
tria térmica de 0,6°C permite alcanzar la sensibilidad
y especificidad 6ptima), que constituye uno de los po-

sibles signos de SDRC (33). En la fase inicial de la
enfermedad suele haber hipertermia regional, mien-
tras que en la fase tardia suele haber hipotermia mads
localizada. A pesar de todo, no se considera necesaria
para llegar al diagndstico, ya que se puede llegar a las
mismas conclusiones con otros métodos de menor
coste econdomico: sondas cutdneas o termometros de
infrarrojos (2).

Fluximetria cutanea por técnica doppler laser:
es una de las técnicas mds precisas para el diagndsti-
co precoz del SDRC I. Aporta informacion de las al-
teraciones en el flujo, volumen y velocidad del
territorio microvascular cutdneo en el SDRC I en las
fases Iy II.

Bloqueo neuronal diferencial: se basa en la me-
joria del dolor tras un bloqueo simpdtico. Permitiria
confirmar el diagndstico pero no descartarlo (18). Es
diagndstico de certeza del dolor mantenido por el
simpdtico (DMS) (18).

No existe una prueba que proporcione el diagnds-
tico definitivo del SDRC, siendo el conjunto de las
mismas y la clinica acompafante, lo que nos ayudard
a diagnosticarlo.

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Dependiendo de la clinica del SDRC, se debe rea-
lizar el diagndstico diferencial con diferentes patolo-
gias. En la fase inicial habria que plantear el
diagndstico diferencial con: artritis infecciosa, artri-
tis reumdtica, artropatia inflamatoria, trombosis ve-
nosa y arteriopatia periférica.

Cuado se aprecia desmineralizacion dsea el diag-
ndstico diferencial debe tener en cuenta: fracturas de
estrés, osteoporosis, tumores 6seos benignos y ma-
lignos.

En la etapa de cronificacion, con aparicidn de se-
cuelas, se deben considerar entidades como: Enfer-
medad de Dupuytren, esclerodermia y fascitis plantar.

Cuando hay una focalizacidn en la cadera hay que
plantear el diagndstico diferencial con: coxitis y os-
teonecrosis.

10. TRATAMIENTO:

Las directrices actuales aconsejan un tratamiento
multidisciplinario con tres elementos esenciales: tra-
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tamiento del dolor, rehabilitacién y terapia psicologi-
ca (figura 1).

SDRC

Historia Clinica y exploracién
(R B). Valoracién del dolor y
del estado funcional.

1L

Diagnostico: criterios de Kozin
(definida 4; probable 1, 2 v 3; posible 1 y2).

Tratamiento

intervencionista:

Bloqueo regional endovenoso:

Rehabilitacién: clon_uhna + 11(|of:a111a (NE D),
.. . bretille + lidocaina (NE I).

Fisioterapia (NE . 5 .

v). Bloqueo cpidural: bupivacaina

+ oviol L
Otras téenicas: opioides (NE III), clonidina

™).

(NEID.
EEM: SDRCI (R A), SDRC I
®D).

Simpatcctomia quirirgica (NE
nn

Tratamiento farmacol égico:
Corticoides etapa inicial (NE

D). . Tratamiento psicologico:
A_lmq“l épticos (NE II). Terapia ocupacional (NEIV).
Bifosfonates (NE II).
Calcitonina v. nasal (NE II).
Antidepresivos (NE III).
Bloq. Canales calcio (NEIV).
Clonidina parches (NE IV). -
Lidocainaiv (NEIV). Prevencion:
Ketamina iv (NE IV). Rehabilitacion precoz.

Consideramos, al igual que otros autores (2), que
el inicio temprano e intensivo del tratamiento del
SDRC reduce las posibilidades de cronificarse, aun-
que no disponemos de estudios basados en la eviden-
cia que lo confirmen.

El tratamiento debe ser individualizado segtin las
caracteristicas del paciente y pretender evitar el do-
lor, la rigidez articular, el reflejo vasomotor, las se-
cuelas dseas y articulares. El objetivo final debe ser
la restauracion funcional exenta de dolor.

Los tratamientos aplicados a este cuadro son muy
variados y progresivamente mds intensos. Los mismos
han sido recientemente ordenados en forma de una
Guia de Prdctica Clinica elaborada por un panel de
expertos (34).

10.1. Tratamiento del dolor.

Antiarritmicos, anticonvulsivantes, antidepresivos,
calcitonina, bloqueantes de canales de calcio, antiin-
flamatorios no esteroideos (AINE), corticosteroides y
opioides.

Para tratar el dolor, se utilizan AINE, pero no sue-
len ser eficaces, existiendo discrepancia sobre su efi-
cacia en el SDRC (NE IV) (10,35).

La utilizacidn de corticoides sistémicos es contro-

vertida. Existe evidencia de su efecto beneficioso en
la etapa aguda e inicial del SDRC (NE I) (35). Algu-
nos autores los utilizan en las formas politépicas a do-
sis de: prednisona 10-80 mg/dia, en varias dosis y con
una reduccion gradual de la misma durante 2-4 sema-
nas. La prednisona oral a 10 mg mejora el estado cli-
nico del paciente con SDRC (NE IV) (10). En algunos
estudios alivié el dolor durante 3 meses en pacientes
con 2-3 meses de evolucion (NE IT) (35). No hay da-
tos de seguimiento a largo plazo. No se recomienda
su utilizacion durante tratamientos cronicos (2,35).

La capsaicina tépica (4 veces al dia) puede ser be-
neficiosa en algunos pacientes durante la fase aguda
del SDRC; manifestandose sus efectos a las cuatro se-
manas del inicio del tratamiento.

Los antidepresivos triciclicos (amitriptilina a do-
sis de 10-25 mg/dia), son ttiles en todas las fases de
esta enfermedad, especialmente si el dolor es conti-
nuo, quemante, espontdneo o paroxistico. También
podemos utilizar doxepina, nortriptilina e inhibidores
selectivos de la recaptacion de la serotonina, aunque
parecen menos eficaces que la amitriptilina. Precisan
al menos de unas 4 semanas para que su efecto sea
méaximo. Muchos de estos pacientes presentan ansie-
dad e insomnio asociado, tanto por enfermedad como
por parte de la medicacién que reciben, por lo que po-
drian beneficiarse de la administracién de doxepina.
La prescripcién de un antidepresivo triciclico con ma-
yor selectividad sobre la noradrenalina (desipramina)
puede beneficiar a pacientes con exceso de peso e hi-
persomnia con retraso psicomotor. Los antidepresivos
heterociclicos han mostrado efectividad en el alivio
del dolor en el SDRC (NE III) (35). Los antidepresi-
vos inhibidores selectivos de la recaptacidn de sero-
tonina no han mostrado eficacia analgésica (NE IV)
(35). Los antidepresivos inhibidores selectivos de la
recaptacion de noradrenalina y serotonina, como la
venlafaxina, han demostrado un valor en clinica anec-
dético (NE IV) (35). No hay estudios que valoren la
eficacia en el SDRC de los nuevos antidepresivos:
milnacipran, duloxetina, bicifadina (2,10,35).

Los antiepilépticos se utilizan para el tratamiento
del dolor lancinante paroxistico. El clonazepam pue-
de ser util en dolores espontdneos y paroxisticos. La
fenitoina y otros antiepilépticos pueden ayudar a tra-
tar el SDRC, especialmente el tipo II y aquellos en los
que hay actividad ectépica aumentada generadora de
dolor (NE II) (35). La gabapentina es eficaz en la re-
duccidn del dolor en el SDRC (NE IV) (10,35). Tam-
bién se han utilizado en pacientes con sintomas
persistentes de SDRC durante un periodo de un afio,
con resultados satisfactorios y con efectos adversos
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tolerables (2). No existen estudios comparativos. La
Carbamacepina tiene un efecto menos favorable.

Los opioides pueden ser efectivos en el alivio del
dolor de pacientes con SDRC, pero no hay evidencia
de su eficacia (NE IV) (10). Se debe hacer una cui-
dadosa seleccion de los pacientes, utilizar coadyu-
vantes y ajustar la dosis para minimizar la aparicion
de efectos adversos. La metadona puede tener espe-
cial interés por su acciéon como antagonista de los re-
ceptores NMDA, asi como el tramadol, un opioide
débil con accién como inhibidor de la recaptacion de
serotonina y noradrenalina (35). Los opioides sub-
aracnoideos se deben reservar para pacientes en los
que se han agotado el resto de los recursos disponi-
bles (2).

Para tratar los espasmos y distonia, podemos uti-
lizar el baclofeno (50-75 mg intratecal) (20), pero no
hay evidencia del efecto analgésico del baclofeno por
via oral (NE IV) (10).

La nifedipina (10-30 mg/dia), puede ayudar a re-
ducir el dolor relacionado con la alteracion vascular
que produce este proceso (NE IV) (2,35).

La clonidina (10 mg/d{a) en parches, puede servir
para reducir la alodinia local. Se ha observado dismi-
nucion de la alodinia y la hiperalgesia en algunos pa-
cientes con SDRC con la nueva forma de presentacion
de la clonidina en gel tépico (NE IV) (2,35).

El Propranolol a dosis de 40 mg/dos veces al dia,
puede ser de utilidad para bloquear los receptores
simpdticos, aunque hay poca experiencia clinica.

La lidocaina en parche, produce alivio del dolor en
la zona local de aplicacion (2). La lidocaina intrave-
nosa es eficaz en la reduccién del dolor espontdneo y
evocado (NE IV) (10).

La Calcitonina se utiliza por su efecto inhibidor de
la reabsorcion dsea, su efecto vasodilatador periféri-
co y su posible efecto analgésico central. Inicialmen-
te se administra a dosis de 100 U/d{a, durante 4-8
semanas, seguido de otras 4-8 semanas a dias alter-
nos. Se administrardn a las cuatro horas suplementos
de 600 mg/dia de calcio y 400 U.I de vitamina D.
Otros autores, la prescriben por via nasal 100-200
Ul/dfa (2). La calcitonina por via nasal disminuye el
dolor significativamente en el SDRC (NE II) (35) (NE
IV) (10); aunque en otro estudio no se objetivaron
efectos analgésicos de la calcitonina en el SDRC (NE
II) (35).

En Holanda se utiliza como terapia estdndar el di-
metilsulféxido (DMSO) al 50% en crema, aplicada 5
veces al dia, y la N-acetilcisteina 600 mg tres veces
al dia. Se han realizado estudios coste-efectividad y
coste-utilidad durante 52 semanas con resultados si-

milares, siendo aconsejado, por su eficiencia y co-
modidad, el DMSO (35). Sin embargo, el DMSO pa-
rece mds eficaz en la fase caliente del SDRC y en
especial si se afectan los miembros inferiores, mien-
tras que la acetilcisteina parece mds apropiada para
tratar el SDRC en fase fria y si estdn afectados los
miembros superiores. E1 DMSO y la N-acetilcisteina
son eficaces en el alivio del dolor del SDRC (NE IV)
(10).

La talidomida, se ha utilizado con éxito durante
afios en pacientes que presentan esta enfermedad,
cuando han fracasado otras terapias. La dosis es de
200 mg/dia, aumentdndola a 400 mg/dia después tras
dos semanas de tratamiento; se detecta una respuesta
evidente a las 4-6 semanas y con dosis de manteni-
miento de 100 mg/dia. Este tipo de tratamiento estd
todavia sujeto a un estudio multicéntrico, que pueda
corroborar su utilidad con las suficientes garantias pa-
ra su aplicacién como terapia alternativa en el SDRC
(35).

Los Bifosfonatos (alendronato, clodronato, pami-
dronato) administrados a dosis relativamente altas y
por via intravenosa, pueden aliviar el dolor al inhibir
la actividad celular andmala que provoca la liberacién
de citocinas (9,20,36). Se considera que la osteopo-
rosis del SDRC I se debe a la activacion patoldgica de
los macréfagos y de los osteoclastos, que provoca la
liberacion de citocinas proinflamatorias (TNF-alfa,
IL-1beta, IL-6, IL-8) (9). El alendronato y el clodro-
nato (300 mg/dia durante 10 dfas) se han mostrado
eficaces en el alivio del dolor en el SDRC (NE II)
(35). El pamidronato también se ha mostrado eficaz
en el alivio del dolor en el SDRC (NE IV) (35).

La ketamina (bloqueante de los receptores N-me-
til D-aspartato) se ha mostrado eficaz en el alivio del
dolor en pacientes con SDRC (NE IV) (35,37). No
hay evidencia sobre la accién analgésica de la aman-
tadina, memantina y dextrometorfano en el SDRC
(NE 1V) (10,20).

La infiltracion de las zonas gatillo, con anestési-
cos locales, asociados o no a corticoides puede ser
eficaz como coadyuvante asociada a otras técnicas.

Bloqueo simpatico regional:

La perfusion intravenosa de fentolamina y el blo-
queo nervioso con lidocaina mds guanetidina, cloni-
dina o bretilio. Todas las técnicas menos la primera
dependen de factores propios que pueden modificar
la eficacia del bloqueo. No hay evidencia de la efec-
tividad real de estas técnicas.
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El bloqueo regional intravenoso con guanetidina
fue propuesto por Hannington-Kiff (1974). El meca-
nismo de accidn se basa en el efecto simpaticolitico
presindptico post-ganglionar de la guanetidina, como
consecuencia del bloqueo de la liberacion de cateco-
laminas producidas por las terminaciones nerviosas.
Se ha demostrado que la guanetidina tiene actividad
serotoninérgica y anticolinérgica (2). El bloqueo se
inicia en la primera hora, dura una media de 7 dfas y
produce una disminucidn rdpida del edema y del do-
lor, facilitando la rehabilitacion de la articulacidn.
Los resultados son mejores en las fases iniciales y
fundamentalmente en el miembro superior.

En una revisién critica se concluy6 que no tenia
eficacia analgésica en comparacién con el placebo o
la ausencia de tratamiento (38). En otro estudio se de-
mostraba que un solo bloqueo era igual de ineficaz
que una serie de bloqueos (39). La guanetidina no se
ha mostrado eficaz en el control del dolor en el SDRC
(NEI) (35) (NE 1V) (10).

Se ha utilizado el droperidol y lidocaina, aunque
no se han mostrado eficaces en el tratamiento del
SDRC (NE IV) (10), también se han utilizado otros
farmacos como la reserpina y atropina (anticolinérgi-
co) (2). El bretilio asociado a lidocaina puede ser efi-
caz en el SDRC (NE II) (35). La ketanserina
(antagonista serotoninico tipo 2) en bolo puede ser
eficaz en el SDRC (NE IV) (10). Se ha asociado el
bretilio con fentolamina e hidrocortisona, con resul-
tados favorables (NE IV) (35). También se ha asocia-
do el ketorolaco con la lidocaina (NE 1V) (35).

La clonidina (1mg/kg) asociada a lidocaina 5%,
eliming el dolor en 5 pacientes de un total de 7 pa-
cientes, sin que se observaran efectos secundarios sig-
nificativos (NE III) (40).

La perfusion intravenosa de fentolamina (antago-
nista adrenérgico alfal, con actividad serotoninérgi-
ca, histaminérgica y colinérgica) se ha utilizado como
test para determinar la participacién o no del sistema
simpdtico y predecir la eficacia del bloqueo endove-
noso con guanetidina (NE III) (20,35). En algunos
estudios se ha obtenido alivio del dolor durante dias
o semanas (2).

Una posible explicacién del efecto analgésico con
los bloqueos regionales intravenosos es la isquemia,
por la utilizacién del torniquete. Se ha comprobado
que la isquemia provoca un importante bloqueo de la
conduccion de las fibras A-beta y A-delta con modi-
ficaciones sensoriales (2).

El boqueo de Bier con metilprednisolona asociada
a lidocaina se ha mostrado mds eficaz que el placebo
(NEI) (10).

Bloqueo del ganglio estrellado.

Produce un efecto simpaticolitico sin bloqueo sen-
sitivo motor. Se utiliza en el tratamiento del SDRC de
miembro superior (18). No es eficaz en el tratamien-
to del dolor del SDRC (NE 1V) (10).

Bloqueo simpatico lumbar.

Proporciona un bloqueo selectivo de los gan-
glios simpdticos. Se utiliza en el SDRC de miem-
bros inferiores incluida la cadera, afectacion
sacroilfaca y preferiblemente unilateral (18). Los
bloqueos simpdticos selectivos de ganglios (estre-
llado, simpdtico lumbar), carecen de estudios que
constaten su eficacia.

La efectividad del bloqueo simpdtico va a depen-
der de la implicacidn del sistema nervioso simpdtico.
Cuando es efectivo (alivio del dolor un 50 %) se re-
comienda repetirlo hasta conseguir una mejoria im-
portante o utilizar una técnica continua. Si se obtiene
una mejoria transitoria del dolor tras el bloqueo sim-
pético, estd indicada la simpatectomia percutdnea (ra-
diofrecuencia) o quirdrgica, aunque la eficacia
disminuye con respecto al bloqueo. Proporciona, en
la mayoria de los pacientes, una respuesta rdpida y
eficaz frente al dolor, permitiendo una movilizacién
activa y rdpida. Se necesita una serie de tres a seis
bloqueos para conseguir una buena respuesta tera-
péutica, aumentando la duracion del alivio del dolor
con cada bloqueo aplicado. Su eficacia a corto y lar-
go plazo no estd claramente demostrada, pero pensa-
mos que los mejores resultados se obtienen cuando
esta técnica se utiliza precozmente, conjuntamente
con la terapia fisica.

Hay autores que utilizan los bloqueos simpdticos
con bupivacaina conjuntamente con amitriptilina, a
dosis de 10-25 mg/ dia, incrementando hasta 75-100
mg/ dia segun respuesta clinica, con aparentes buenos
resultados, pero con un escaso nimero de pacientes
estudiados.

El bloqueo simpdtico se considera el tratamiento
de referencia para el SDRC, pero se desconoce su efi-
cacia (NEI) (41).

Bloqueo epidural:
Supone un bloqueo simpdtico ademds del bloqueo

somdtico motor y/o sensitivo. Se utiliza cuando la
localizacion del SDRC es bilateral y si se estima que
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la duracion del tratamiento se va a prolongar en el
tiempo (18). Se puede utilizar una técnica continua
a través de catéter: Bloqueo epidural cervical conti-
nuo con bupivacaina 0,125% o ropivacaina 0,2% a
0,5 ml/h; bloqueo epidural lumbar continuo con bu-
pivacaina 0,125% o ropivacaina 0,2%: 0,6-1 ml/h,
mejoran la amplitud del movimiento (NE IV) (35).
La asociacidn de bupivacaina y opioides también se
ha mostrado eficaz en el tratamiento del dolor del
SDRC (NE III) (35).

Se ha obtenido alivio significativo del dolor con
inyecciones epidurales de clonidina en pacientes con
SDRC con dolor perpetuado por mecanismos simpd-
ticos (NE II, NE III) (35); no obstante, se objetivaron
efectos adversos con la dosis en bolo y con la perfu-
sion continua (NE II) (35,42).

Bloqueo del plexo braquial.

El abordaje se puede hacer interescalénico y axi-
lar, con técnica de bloqueo continuo. Bloqueo axilar
continuo: bupivacaina 0,25% o ropivacaina 0,375% a
0,5-1 ml/h.

Simpatectomia.

Indicada en el tratamiento del dolor rebelde a otros
tratamientos. La simpatectomia quimica o quirdrgica
se puede realizar mediante laparoscopia, pero no es-
td exenta de complicaciones como neuralgias, altera-
ciones sensoriales corporales y del control intestinal
y genitourinario, neumotorax, sindrome de Horner:
Por lo tanto, en conjunto su éxito es variable e im-
previsible. Debe ser considerada muy cuidadosamen-
te en lo que se refiere a su utilidad, efectividad y
riesgo potencial de efectos adversos.

La cifra de mejoria con la simpatectomia quirdrgi-
ca varia del 12 a 97% segun los autores y el periodo
de vigilancia (2).Tiene una evidencia limitada de su
eficacia (NE IV) (10).

Estimulacion eléctrica transcutanea (TENS).

La asociacién de TENS con bloqueo simpdtico se
puede usar unida a rehabilitaciéon precoz. No obs-
tante, en ciertas ocasiones, aumenta el tono simpdti-
co, por lo que se debe individualizar su indicacion
(18). La TENS puede ser efectiva en el SDRC (NE
1V) (10).

Acupuntura.

La eficacia de la Acupuntura en el tratamiento del
SDRC tiene evidencia en conflicto (NE IV) (10). El
Tai Chi puede ser efectivo en el SDRC (NE IV) (10).

Estimulacion eléctrica medular.

La estimulacién eléctrica medular (EEM) estd in-
dicada si tras 6 meses de tratamiento rehabilitador y/o
tras bloqueo simpdtico, no se han conseguido resulta-
dos satisfactorios. Es una técnica que pueden conlle-
var riesgos, aunque hay autores que tras una seleccion
cuidadosa de pacientes la consideran segura. Se ha
observado un descenso de la intensidad del dolor du-
rante un periodo de seguimiento de 24 meses y se
considera efectiva en el SDRC I (R A) y en el SDRC
IT (R D) (43). A partir de los 12 meses el coste es in-
ferior al tratamiento estindar del SDRC (43). Estd re-
servada para pacientes muy invalidados, y con ella se
intenta mejorar su calidad de vida, existiendo evi-
dencia en este sentido (2).

Los resultados de la EEM en el SDRC I son exce-
lentes a largo plazo, en aquellos pacientes que supe-
ran la fase de prueba, cosa que consiguen tres de cada
cuatro pacientes. Puede ser efectiva en el SDRC (NE
1V) (10).

La estimulacién de la corteza motora puede ser
efectiva en el control del dolor (NE IV) (10), sin em-
bargo, hay pocas evidencias para determinar las ven-
tajas e inconvenientes de este tratamiento (NE I)
(41).

Farmacos intratecales.

Estarfan indicados en pacientes con dolor seve-
ro en los que han fracasado el resto de los trata-
mientos, incluida la EEM. Se indicaria un periodo
de prueba mediante la introduccién del farmaco se-
leccionado y observacion de la efectividad y efec-
tos secundarios. Si el test es positivo (analgesia
mayor del 50-60%) se indica el implante. Los far-
macos mds utilizados son: morfina, bupivacaina,
clonidina, baclofén.

10.2. Rehabilitacion.

Es fundamental en todas las fases de SDRC. En
casos poco evolucionados hay una respuesta satis-
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factoria a la terapia fisica (9). Entre las técnicas
que incluye se encuentran: electroterapia, criotera-
pia, mesoterapia, bafios de contraste, cinesiterapia,
etc.

La rehabilitacién es imprescindible desde las pri-
meras etapas, se debe aplicar de forma progresiva,
prudente y perseverante, asocidndola a la aplicacion
de bafios escoceses de contraste (alternando frio y
calor), pero individualizando segtin la evolucién cli-
nica de cada paciente. Estd indicada, en especial, la
natacién y ejercicios en la piscina. La terapia fisica
en la fase crénica del SDRC, no influye en la mejo-
ria de los pardmetros funcionales. Algunos autores
emplean conjuntamente con la fisioterapia, el “es-
pejo de regeneracién visual” en etapas tempranas,
con buenos resultados en unas 6 semanas. También
se utiliza en pacientes con una evolucién de 1 afio,
mejorando clinicamente, en especial la rigidez, per-
mitiendo la incorporacidén laboral en unas seis se-
manas. No se aprecia mejoria en los pacientes con
SDRC I crénico.

La fisioterapia puede proporcionar alivio prolon-
gado del dolor y mejora la disfuncién fisica en nifios.
Puede reducir el dolor y mejorar la movilidad activa
de los adultos (NE IV) (10).

Se recomienda realizar la fisioterapia tras trata-
mientos analgésicos, bloqueos simpdticos, periféri-
cos, etc, aunque no siempre es posible. Esto se debe
a que a veces no es efectivo el tratamiento analgé-
sico y en otras ocasiones por tener una corta dura-
cién de accién. La estimulacién eléctrica
transcutdnea (TENS) puede facilitar la realizacion
de la fisioterapia, al reducir el dolor durante las se-
siones. No hay estudios que demuestren la efecti-
vidad de la fisioterapia para conseguir una mejor
recuperacion funcional (2). En ciertas ocasiones
puede aumentar el tono simpdtico, por lo que su
prescripciéon debe ser considerada con precaucion
en cada paciente.

Para reducir la alodinia se utilizan técnicas de
desensibilizacidon, mediante diferentes texturas y la
aplicacién paulatina de las mismas, lo que mejora la
tolerancia a estos estimulos (2).

El edema de extremidades inferiores se puede tra-
tar con vendajes y masaje linfdtico; se aumenta la in-
tensidad de los ejercicios activos mediante pesas y la
deambulacién. También puede ser til el masaje uni-
direccional, asi como la hidroterapia.

Con frecuencia se puede asociar al SDRC I el do-
lor miofascial de musculos vecinos, que deberd tra-
tarse convenientemente con ultrasonidos, TENS,
infiltraciones, etc.

10.3. Terapia psicolégica.

Se debe proporcionar, en todos los casos, un tra-
tamiento psicolégico apropiado a las caracteristicas
de cada individuo; en especial, a los pacientes que su-
fren una evolucién mds adversa.

La psicoterapia cognoscitiva-conductual puede ser
util en el SDRC: reestructuracion cognoscitiva, esta-
blecimiento de objetivos, control del estrés y mayor
participacion en actividades disfrutables (2).

La psicoterapia de grupo es util en el SDRC, para
abordar los problemas psiquicos coexistentes y dis-
minuir el aislamiento social (2).

Los tratamientos psicoldgicos especificos contra
sintomas son técnicas utiles (biorretroalimentacion
térmica e hipnosis) (2).

La terapia ocupacional puede aliviar el dolor y
mejorar la movilidad activa en adultos (NE IV) (10).

11. PRONOSTICO:

Si el tratamiento se inicia precozmente, en los tres
primeros meses de su aparicion, podemos obtener una
buena evolucién de este cuadro clinico. Sin embargo,
si lo demoramos, el trastorno se puede extender a to-
da la extremidad y los cambios 6seos y musculares
pueden llegar a ser irreversibles.

A largo plazo, en general el prondstico es favora-
ble, siendo la sintomatologia mds prolongada en los
miembros superiores. Sin embargo, su evolucidn es
imprevisible, pudiendo afectar la calidad de vida de
estos pacientes. Las secuelas se presentan en el 20-
40% de los casos, aunque son de escasa relevancia,
pero molestas para el paciente como dolor y edema
residuales, y en casos mds severos pueden ocasionar
trastornos vasculares y retrdctiles, que pueden ser
subsidiarios de diversas intervenciones quirdrgicas
y/o amputaciones.

12. PREVENCION.

En ocasiones el SDRC I se puede prevenir. En el
Sindrome hombro-mano, secundario a una hemiplejia
del miembro superior, se puede prevenir mediante re-
habilitacion hospitalaria temprana (R C) (22) y evi-
tando el traumatismo del hombro del brazo afecto (R
B). En algunos pacientes con SDRC I, tras fractura,
se puede prevenir con la administracion de 500 mg de
vitamina C tras el diagndstico de la fractura y conti-
nuando las curas diarias.(20,22)
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