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Sindrome de dolor regional complejo tipo I

1.J. Lerma Garrido.
Unidad de Reumatologia. Hospital Quirén Valencia.

DEFINICION Y NOMENCLATURA

El sindrome de dolor regional complejo es el tér-
mino que propone la Internacional Association for
Study of Pain (IASP) para englobar todos los tras-
tornos que hasta entonces habian sido denomina-
dos como causalgia o distrofia simpatico refleja,
ya que éstos estaban perdiendo utilidad clinica
por su uso muchas veces inapropiado.

Con esta nueva denominacion se busca una
nueva nomenclatura basada en un método des-
criptivo y que no se relacione con los mecanismos
fisiopatologicos de la enfermedad(l).

Se acuerda el término de “sindrome”, por que
permite englobar sintomas y signos con etiologia
comun o no; “dolor”, que es imprescindible para el
diagnostico; “regional”, ya que caracteristicamen-
te el dolor se distribuye en un area mas amplia
que la lesién inicial y “complejo”, intentando
reflejar las variadas formas de presentacion que
lo caracterizan.

La definicion propuesta por la IASP es:
“Término que describe diversas condiciones
dolorosas posteriores a una lesion, que se pre-
sentan regionalmente con hallazgos anormales
de predominio distal, que exceden en duracion
y magnitud el curso clinico esperado tras el epi-
sodio desencadenante y que a menudo provocan
un trastorno significativo de la funcién motora
con una progresion variable en el tiempo.”

Aparecen entonces los criterios para el diag-
noéstico de sindrome de dolor regional complejo
tipo I (SDRC tipo I) sustituyendo al de distrofia
simpatico refleja y el SDRC tipo Il que correspon-
de al término causalgia (tablas 1 y 2).

Como se observa, ambos tipos de sindromes
comparten los mismos sintomas, estableciéndose
el diagnéstico diferencial en que en el tipo I no
existe lesion de nervio y en el tipo II si que existe.

El sindrome de dolor regional tipo [ no tiene
preferencias de edad ni sexo, aunque algunos
autores encuentran una proporcién mayor en
mujeres de 40 a 60 afios.

Su incidencia fluctia segun los diferentes
autores, oscilando entre un 2 y 17% tras una
cirugia o traumatismo menor y se ha observa-
do un predominio a nivel de los miembros infe-
riores.

Tabla 1: Criterios del sindrome de dolor regio-
nal complejo tipo 1

1.Se desarrolla tras un episodio nocivo desenca-
denante.

2.Sucede dolor espontaneo o alodinia / hiperalge-
sia. No se limita a la distribucién de un nervio
periférico y es desproporcionado al episodio
desencadenante.

3.Hay o ha habido evidencia de edema, flujo san-
guineo cutaneo anormal o actividad seudomoto-
ra anormal en la regién dolorosa desde el episo-
dio desencadenante.

4.El diagnostico se excluye ante la existencia de
condiciones que pudieran conllevar dicho grado
de dolor y disfuncién.

Tabla 1: Criterios del sindrome de dolor regio-
nal complejo tipo Il

1.Se desarrolla tras una lesién neural periférica.

2.Sucede dolor espontaneo o alodinia / hiperalge-
sia que no se limitan necesariamente al territo-
rio del nervio lesionado.

3.Hay o ha habido evidencia de edema, flujo san-
guineo cutaneo anormal o actividad seudomoto-
ra anormal en la region dolorosa desde el episo-
dio desencadenante.

4.El diagnostico se excluye ante la existencia de
condiciones que pudieran conllevar dicho grado
de dolor y disfuncién.

ETIOLOGIA

Aunque la causa del sindrome de dolor regional
complejo tipo I no se conoce con exactitud, gene-
ralmente estan implicados antecedentes traumati-
cos (esguinces, fracturas, contusiones...) asi como
actos quirurgicos (cirugia cardiopulmonar, crane-
oencefalica, extremidades...).

La tendencia actual es pensar que su origen es
multifactorial, implicandose alteraciones del sis-
tema nervioso simpatico, disfuncién endotelial y
neuroinmunologicas.

Ademas existen otras circunstancias que lo
favorecen, como la cardiopatia isquémica, acci-
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dente vascular cerebral, lupus eritematoso sisté-
mico, trombosis venosa profunda en extremida-
des, embarazo, neoplasias (ovario, pulmon, linfo-
ma, mieloma multiple, vejiga, mama), diabetes
mellitus, hipertiroidismo, alcoholismo y causas
yatrégenas, como el uso del fenobarbital, tubercu-
lostaticos y ciclosporina A.

Hay que tener presente que aproximadamente
un 25% son idiopaticas y que también intervienen
factores psicolégicos como el estrés emocional
que pueden acentuar la sintomatologia y cronifi-
car el proceso(?),

FISIOPATOLOGIA

Varias han sido las hipétesis que han sido pro-
puestas, desde la lesiébn nerviosa en el mismo
lugar donde se produce el traumatismo, hasta las
que atribuyen la aparicion del sindrome a una
alteracién del sistema nervioso central.

En la actualidad se acepta que el origen del
trastorno es periférico, valorandose una altera-
cién de la sinapsis primaria y de la respuesta a
los neurotransmisores (sustancia P y péptidos
vasoactivos), acompafado de una alteracion del
sistema nervioso simpatico que conlleva un tras-
torno de la microcirculacién que justifica una
respuesta inflamatoria regional exagerada y des-
proporcionada que provoca el vasoespasmo,
edema y dolor.

Ahora bien, cuando este mecanismo se cronifi-
ca, la perpetuacion del dolor parece ser producida
por la activacion de elementos neuronales de
localizacion central (mesencéfalo, talamo, corte-
za). La estimulacién continuada de estas estructu-
ras produce una serie de alteraciones que tienen
como consecuencia la aparicion de la llamada
“plasticidad neuronal” o “sensibilizacién central”
que son las responsables de alteraciones sensoria-
les secundarias a las lesiones periféricas, tales
como la hiperalgesia o la alodinia®3).

CLINICA

El sintoma principal es el dolor de caracteristicas
neuropaticas, quemante y continuo, que puede
estar localizado en el sitio de la lesi6on o en el area
del nervio lesionado, pero que con el tiempo
puede extenderse a toda la extremidad e incluso a
la opuesta@.

Puede ser también espontaneo, que es aquel
dolor que no obedece a causa externa, o evocado.
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Hay que tener en cuenta los posibles trastornos
motores que pueden acompafarle, asi como la
aparicion de alodinia o hiperalgesia. Caracteristica
es también la aparicion de amiotrofia en la extre-
midad afectada, que suele tender a la cronifica-
cion.

Las alteraciones vasomotoras pueden estar
presentes o no segun el momento evolutivo,
dependiendo igualmente de la localizacién de la
lesion.

Se pueden encontrar extremidades tanto frias
como calientes, alteraciones de la coloracion,
hiperhidrosis por alteraciones del sistema nervio-
so auténomo en la extremidad afecta, alteraciones
ungueales, pérdida de vello, atrofia de la piel...

El edema que acompaiia al SDRC tipo I es blan-
do y precoz. Posteriormente puede endurecerse,
lo que se relacionaria mas con la limitacion fun-
cional.

Encontramos una limitacién funcional antialgi-
ca capsulo-ligamentosa, que provoca limitaciones
de la movilidad articular que hace que la articula-
cion afecta adopte diferentes posiciones (aduc-
cion del hombro, semiflexion en codo, garra en
mano...). En estadios muy avanzados se puede
observar atrofia y retracciones de los grupos mus-
culares.

La atrofia 0sea aparece en etapas mas tardias
en relaciéon con la inmovilizacion terapéutica, aso-
ciandose a un rapido desarrollo de los procesos
de desmineralizacion articular.

Toda esta sintomatologia habitualmente evolu-
ciona en 3 estadios:

o Etapa 1 - Aguda (dura de 1a 3 meses):

- Ardor severo, dolor intenso que aumenta con

leves roces.

- Hinchazon con calor o frio.

- Cambios de color, sequedad o adelgazamiento

de la piel.

- Aumento del crecimiento del vello y de las

unas.

- Dolor ascendente o descendente de la extremi-

dad afecta.

- Espasmos musculares y leve rigidez articular.
o Etapa 2 - Distrdfica (dura de 3 a 6 meses):

- Intensificacion del dolor (predominio nocturno)

y aumento de la zona inflamada.

- Cambios notables en el color y la textura de la

piel.

- Disminucion del crecimiento del vello, unas

quebradizas o manchadas.

- Cambios 0Jseos visibles en las radiografias

(osteoporosis moteadal).

- Rigidez en musculos y articulaciones.
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e Etapa 3 - Atrdfica (se hacen evidentes cambios

irreversibles):

- Dolor incesante que puede estar presente en
toda la extremidad.

- Cambios permanentes en los tejidos.

- Deterioro muscular marcado y atrofia.

- Reduccion severa de la movilidad de la extre-
midad.

- Contracciones involuntarias que afectan mus-
culos y tendones.

Existen diferentes formas de presentacién:
 La tipica que se localiza en el miembro superior
(mano, hombro o ambos, siendo la afectacion
del codo muy rara), miembro inferior (pie, rodi-
lla, cadera en este orden) y columna vertebral,
cuyo diagnostico se complica si ésta es la Unica
localizacion.

e Las formas parciales se localizan s6lo en una
parte de la articulacién aunque en la mayoria de
los casos evolucionan a formas tipicas.
Podemos encontrar entre ellas las formas radia-
les que aparecen en manos y pies y las formas
zonales que afectan a una parte de la cabeza
femoral, un condilo de la rodilla...

e Hay descritas formas politépicas o extensivas
en las que la alteracién no se limita sé6lo a una
region articular sino que afectan al mismo tiem-
po a diversas localizaciones, como el sindrome
hombro-mano.

Debemos tener presente la forma infantil,
muchas veces no diagnosticada, que afecta predo-
minantemente a extremidades inferiores.

DIAGNOSTICO Y EXPLORACIONES COMPLEMEN-
TARIAS

El diagnostico de SDRC tipo I esta en gran medida
basado en la anamnesis clinica y en la exploracién
fisica(®),

Su sospecha inicial es de gran importancia para
el diagnéstico ya que si no se piensa en éste sindro-
me como diagnéstico patolégico, dificilmente se
podra diagnosticar como tal.

Actualmente, se utilizan los criterios clinicos
de Harden y Bruehl a través del Grupo de
Consenso de Budapest y de la IASP().

Asi, para el diagnéstico clinico, tienen que
cumplirse los siguientes criterios:

1. Dolor continuo y desproporcionado a su origen
desencadenante

2. Al menos un sintoma en tres de las cuatro cate-
gorias siguientes:

- Sensorial. Refiere hiperestesia y/o alodinia

- Vasomotor: Refiere asimetria en la temperatu-
ra y/o color de la piel

- Sudomotor/Edema: Refiere edema y/o cambios
en la sudoracion y/o asimetria sudoraciéon

- Motor/Troficos: Refiere disfuncion motora
(debilidad, temblor, distonia) y/o disminucion
de la movilidad y/o cambios troficos (piel,
ufia, pelo)

. Presentar al menos un signo durante la explora-
cion fisica en dos o mas categorias de las
siguientes:

- Sensorial: Hiperalgesia y/o alodinia

-Vasomotor: Asimetria en la temperatura y/o
asimetria color piel y/o cambios en color de la
piel

- Sudomotor/Edema: Edema y/o asimetria sud-
oracién y/o cambios sudoraciéon

- Motor/Troficos: Disfunciéon motora (debilidad,
temblor, distonia) y/o disminucion de la movi-
lidad y/o cambios tréficos (piel, ufia, pelo)

.No presentar ningun otro diagnéstico que
pueda explicar los sintomas y signos.

Se establece el diagnostico de SDRC tipo I
cuando existe al menos un sintoma en todas las
categorias de sintomas y al menos un signo en
dos o mas de las categorias de signos.

Adicionalmente, se puede disponer de diferen-
tes técnicas que nos ayudan en el diagnostico
diferencial, siendo las dos exploraciones de elec-
cion la radiografia simple y la gammagrafia 6sea.
a) Radiologia simple

Las alteraciones radiol6gicas no son constantes

y las imagenes caracteristicas suelen ser tardi-

as, apareciendo pasadas unas semanas. Se

puede observar en fases precoces un aumento
de partes blandas secundario al edema. En
cuanto a las alteraciones 0seas, podemos apre-
ciar fenomenos de desmineralizacién 6sea de
variable intensidad. Posteriormente la osteope-
nia pasa a ser generalizada y moteada, hallaz-
go que es caracteristico de esta enfermedad
aunque no es exclusivo de ella. En formas muy
evolucionadas podemos ver imagenes de hueso
con aspecto deslustrado o en vidrio esmerila-
do. La mejoria radiologica es tardia.

b) Gammagrafia osea
Es la exploraciébn complementaria de elec-
cion. Se realiza con Tecnecio 99m y detecta
alteraciones en estadios precoces. Nos permi-
te conocer la extensiéon de la lesion y las dife-
rentes formas de presentacién. La técnica se
basa en la respuesta fisioldgica tisular frente
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Figura 1. Gammagrafia osea con Tecnecio 99. Se obje-
tiva hipercaptacion a nivel de la articulacion tibioas-
tragalina y mediotarso derecho en relacion a incre-
mento de flujo sanguineo, hallazgos compatibles con
el diagnostico de SDRC tipo I. Cortesia Dr. José
Valero. Servicio de Reumatologia. Hospital Valle
Hebron. Barcelona

a diferentes estimulos, lo que da lugar al
deposito patologico del radiotrazador. El
patrén tipico del SDRC tipo I es el de respues-
ta hiperémica por la vasodilatacion, y una
positividad en las fases vascular y precoz con
aumento de la tasa metabdlica 6sea que con-
duce a una mayor fijacion del trazador en la
extremidad afectada(®.9 (figura 1).

En nifios es frecuente encontrar las formas
denominadas “frias” que se manifiestan con
pocos signos inflamatorios y dan lugar a una
hipocaptacién gammagrafica.

¢) Resonancia magnética nuclear
No es una prueba utilizada normalmente para el
diagnostico del SDRC tipo I. En fases precoces
nos permite detectar el edema cutaneo. En casos
muy evolucionados puede mostrar alguna altera-
cién relacionada con la atrofia muscular.

d) Teletermografia infrarroja
Es una exploracién no invasiva ni ionizante que
permite ver la temperatura en relacion con la
radiacion infrarroja emitida por la piel. Las varia-
ciones de ésta conforman un mapa térmico que
pone de manifiesto las variaciones de temperatu-
ra que se producen como consecuencia de las
alteraciones de la microcirculacion. Los hallazgos
en el SDRC tipo I son generalmente alteraciones
regionales tanto de hipertermia (en estadios ini-
ciales) como de hipotermia (posteriormente) en
la extremidad afectada. Actualmente, su uso es
limitado.
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e) Analitica
Es caracteristico de esta enfermedad no detec-
tar alteraciones analiticas de los parametros
fosfocalcicos ni de reactantes inflamatorios.

PRONOSTICO

Se puede conseguir una buena evolucion del cua-
dro clinico si el tratamiento se inicia temprana-
mente, dentro de los 3 meses siguientes a los pri-
meros sintomas. Pero si no es asi, el trastorno
puede distribuirse por toda la extremidad produ-
ciendo cambios atroficos irreversibles y tendencia
a la cronicidad.

En general, el pronostico a largo plazo es favo-
rable, pudiendo en ocasiones quedar secuelas de
escasa relevancia (dolor, edema residual...) descri-
tas entre el 20-40% de las series a estudio.

Ocasionalmente y en los casos mas severos,
pueden manifestarse trastornos vasculares vy
retractiles de forma permanente.

ORIENTACION TERAPEUTICA

El tratamiento del SDRC tipo I debe ir enfocado a
controlar el dolor y conseguir una mejoria de la
funcion articular.

Para ello, se recomiendan una serie de pautas
de actuacion encaminadas a su apariciébn o pre-
vencion y otras pautas dirigidas al propio trata-
miento.

1. Prevencion
El mejor tratamiento del SDRC tipo I es la preven-
cion del mismo.

Para ello se recomienda la movilizacién lo mas
precoz posible del paciente con un antecedente
de fractura Osea, cirugia o infarto de miocardio
(Grado de recomendacion 1B). Estudios recientes
demuestran que la movilizacién precoz de pacien-
tes con episodio de hemiplejia reduce de forma
significativa la aparicion posterior del SDRC.

Otra medida aconsejada de prevencion es la
administracién de suplementos diarios de vitami-
na C en pacientes con fractura ésea a nivel de la
muneca.

Su mecanismo de accion no se encuentra bien
definido pero sus escasos efectos adversos y los
resultados de los estudios publicados, recomien-
dan dicha practica.

Asi, en dos estudios publicados al respecto con
416 y 217 pacientes respectivamente, el grupo
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tratado con dosis de vitamina C entre 500 mg y
1.500 mg/dia, present6 una incidencia significati-
vamente menor frente al grupo de placebo en la
aparicién secundaria del SDRC.

Actualmente y de forma estandar se recomien-
da la administraciéon de 500 mg de vitamina C
durante dos meses a los pacientes con fractura de
mufecal0 (Grado 1B).

Dentro del apartado de la prevencion, es inte-
resante también considerar la conveniencia de
abandonar el habito del tabaco a tal efecto, ya
que existen estudios retrospectivos que expre-
san que existe una alta incidencia de fumadores
en los pacientes con SDRC frente a los grupos de
control (10),

2. Tratamiento

Una vez confirmado el diagnéstico del SDRC tipo

I, es fundamental instaurar lo mas precozmente el

tratamiento con el objetivo de obtener una mejor

y mas rapida respuesta clinica.

Asi se ha demostrado que aquellos pacientes
cuyo tratamiento se realiza durante la fase clinica
[ y que todavia no tienen alteraciones radioldgi-
cas, son los que presentan unas mayores tasas de
respuesta clinica.

a) Fducacion del paciente y consejo psicologico
Los grupos de autoayuda en pacientes con
enfermedades que son propensas a la cronici-
dad, suponen la mayoria de las veces un valor
anadido.

En estos grupos y asociaciones, de gran tra-
dicién anglosajona, los pacientes intercambian
entre ellos sus experiencias, ilusiones y decep-
ciones y asumen de manera mas optimista y
satisfactoria su proceso patolégico y evolucién
clinica.

Las técnicas de manejo de estrés impartidas
por profesionales de la psicologia y la terapias
cognitivas de comportamiento, son técnicas
validas y contrastadas para un mejor autocon-
trol por parte del paciente, ayudandole a asu-
mir mejor su papel de enfermo.

Se recomienda iniciar apoyo psicologico
en el paciente que presenta una clinica de
mas de dos meses de evolucion, que no res-
ponde al tratamiento y en aquellos con sos-
pecha de trastorno psicolégico y psiquiatri-
co asociado.

b) Terapia fisica
Los ensayos clinicos al respecto de la utiliza-
cion de las técnicas de rehabilitacion en el
paciente con SDRC son contradictorios en la
publicacion de los resultados.
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No obstante, forma parte de la practica clini-
ca habitual el inicio lo mas precoz posible del
tratamiento rehabilitador.

Independientemente de la supervision direc-
ta del rehabilitador o fisioterapeuta en el cen-
tro sanitario, se recomienda al paciente la rea-
lizacion en casa de los ejercicios de mejora de
la movilidad articular, dos veces al dia.

Esta situacién obtiene su mayor tasa de res-
puesta en aquellos pacientes con menos de un
ano de evolucion, combatiendo eficazmente la
rigidez articular secundaria.

La estimulacién eléctrica transcutanea (TENS),
puede ser otra opcién terapéutica a considerar
pero de forma individual, ya que el aumento del
tono simpatico en la extremidad puede no ser
beneficioso en todos los pacientes.

¢ Tratamiento farmacologico
Dependera de la fase clinica en que se encuen-
tre el paciente.

En fase clinica I o aguda

Para el tratamiento del dolor agudo, se pueden
utilizar antiinflamatorios no esteroideos a dosis
estandar. Por ejemplo el naproxeno a dosis de 500
mg/12h, la indometacina a dosis de 150 mg/24h
o el diclofenaco 50 mg cada ocho horas.

También se pueden asociar a analgésicos, con
especial relevancia al tramadol a dosis de 150-300
mg/dia.

Los antidepresivos triciclicos como la amitrip-
tilina, se utilizan para el dolor continuo y que-
mante. Se recomienda empezar con dosis de 25
mg cada 24 horas e ir incrementando progresiva-
mente hasta alcanzar los 150 mg/dia o en su
defecto la dosis maxima tolerable.

La capsaicina es un analgésico tépico de uso
dermatologico local. Su mecanismo de accién se
basa en la depleciéon del contenido de sustancia P
en las terminaciones nerviosas periféricas. Se uti-
liza a una concentracién de 0.075% aplicandola
cuatro veces al dia.

Se recomienda para esta etapa la combinacion
de las diferentes alternativas terapéuticas expues-
tas(11) (Grado 2C).

Si después de una revaloracién clinica a los
quince dias, el paciente no ha mejorado su sinto-
matologia, se deben considerar otras opciones.

Asi, si el paciente presenta puntos gatillos de
dolor, la infiltracién combinada con corticoides (40
mg de aceténido de triamcinolona o 40 mg de ace-
tato de metilprednisolona o 20 mg de acetato de
parametasona) y anestésicos (1 6 2 cc de lidocaina
al 2%) suele reportar beneficios clinicos (Grado 2C).



Enfermedades reumaticas: Actualizacion SVR

Si existe empeoramiento clinico y un predomi-
nio del dolor paroxistico y espontaneo, puede ser
util la prescripcion de antiepilépticos tipo gaba-
pentina (inicio 400 mg/dia hasta dosis de 1800-
2400 mg/dia) o pregabalina (dosis entre 150 y 600
mg/dia) (Grado 2C).

La calcitonina es de eficacia controvertida.
Actiia sobre los osteoclastos disminuyendo la
resorcion O6sea. Ademas se utiliza por su efecto
vasodilatador periférico y su efecto analgésico
periférico y probablemente central. No es util en
fases avanzadas. La dosis diaria es de 100 UI
subcutanea durante 30 dias, descansando otros
30 dias. Se administrara a las cuatro horas de la
inyeccion, suplementos de calcio y vitamina D.
Si obtenemos buenos resultados se pueden reali-
zar tratamientos de mantenimiento de 100 UI
tres dias a la semana. También hay descritos tra-
tamiento intranasales a dosis de 200 UI/12h
(Grado 2A).

Los bifosfonatos inhiben de forma duradera la
resorcion 6sea y tienen una indicacion similar a la
calcitonina. Se pueden utilizar en forma de admi-
nistraciéon endovenosa (pamidronato 1 mg/kg) u
oral (alendronato 70 mg/semana) controlando los
niveles de calcemia previos (Grado 2A). Las ulti-
mas revisiones al respecto, aunque reconocen su
eficacia en el control del dolor y su mejoria en la
capacidad articular, concluyen que deberian esta-
blecerse mas estudios clinicos al respecto para
poder protocolizar y estandarizar las recomenda-
ciones de su uso.

En la fase aguda de la enfermedad, algunos
autores recomiendan también el uso de farmacos
vasodilatadores tipo nifedipino (10-30 mg /dia)
para reducir el dolor relacionado con la alteracion
vascular.

En algunos casos se emplean los betabloquean-
tes y bloqueantes alfa-adrenérgicos, para bloqueo
de los receptores simpaticos.

Fase clinica Il o distrofica
Se recomienda junto a la combinacién de las dis-
tintas terapias expuestas en el apartado anterior,
la utilizacion de corticoides orales, especialmente
en las formas politépicas.

Habitualmente se utiliza la prednisona a dosis
inicial de 1 mg/kg/dia y reducciéon progresiva
hasta las 4-12 semanas segun la respuesta y seve-
ridad clinica. (Grado 1A)

La utilizacion de analgésicos opioides también
debe ser valorada (fentanilo, oxicodona, morfina),
teniendo siempre en cuenta de forma individual el
beneficio/riesgo de dicha actuacién.
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Si después de seis meses de tratamiento segun las
pautas indicadas, el paciente no presenta una mejo-
ria clinica o bien cuando el paciente llega a nuestra
consulta en un estadio evolucionado (fase clinica 3),
entonces deberia ser derivado a una Unidad del Dolor
[para un adecuado tratamiento integral.

Estos especialistas valoraran la conveniencia
de otras alternativas terapéuticas mas invasivas,
tales como los bloqueos regionales o del ganglio
simpatico, los implantes estimuladores del cor-
don espinal o los tratamientos epidurales con clo-
nidina(12),

La administracion de una inyeccién epidural
de clonidina o bien su infusién endovenosa puede
ayudar al control del sintoma del dolor. Su efica-
cia terapéutica se ha evidenciado en diversos
estudios frente a placebo en pacientes con SDRC
grave y refractario. Las posibles complicaciones
de dicha técnica (hipotensién y sedacion), limitan
su uso de forma estandarizada.

No se recomienda su uso en forma de parches
transdérmicos.

Ocho estudios publicados valoran la efectivi-
dad del bloqueo simpatico con guanetidina endo-
venosa a dosis entre 10 y 30 mg. Sus conclusiones
indican que so6lo un tercio de los pacientes pre-
sentan una respuesta clinica, siendo ademas ésta
temporal.

Dos metaanalisis y una revision sistematica
respecto al uso de la guanetidina, lidocaina, dro-
peridol y clonidina en el control clinico del dolor
en pacientes con SDRC-I, indican que éstos far-
macos no producen una mejoria con significa-
cién estadistica respecto al uso de placebo
(Grado 1A).

El bloqueo simpatico percutaneo ganglionar
también es una opcion terapéutica estudiada. Una
revision sistematica al respecto que incluye 29
estudios con 1144 pacientes indica que menos de
un tercio de ellos obtienen una mejoria significa-
tiva del dolor tras el bloqueo realizado, por lo que
concluye que es un tratamiento a utilizar de
forma individualizada y en funcién de la evolu-
cion y respuesta clinica previas.

La simpatectomia quirurgica es una técnica
invasiva que destruye los nervios involucrados, y
esta indicada siempre que el bloqueo con anesté-
sicos locales haya sido eficaz durante un tiempo y
en pacientes con dolor severo.

Consiste en producir una lesién permanente
de los ganglios del sistema simpatico con técni-
cas de radiofrecuencia o inyeccion de determi-
nadas sustancias quimicas. Su uso es controver-
tido y no esta exenta de complicaciones como
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neuralgias, perturbacién de sensaciones corpo-
rales, alteracién del control intestinal y geni-
tourinario.

Su eficacia ha sido evaluada en una revision
sistematica basada en estudios retrospectivos de
cohortes.

Se concluye que esta técnica quirurgica consi-
gue una mejoria del sintoma dolor en la mayor
parte de los pacientes, especialmente en aquellos
en los que se practica dentro de los tres primeros
meses desde el inicio de la sintomatologia.

El estimulo del cordon espinal es una técnica
invasiva que se puede plantear tras el fracaso del
bloqueo simpatico. La clave del éxito de la misma,
segun las revisiones consultadas, radica en una
seleccién cuidada y rigurosa de losl pacientes a
tratar ya que hasta un 38% de ellos pueden pre-
sentar efectos adversos, precisando de una rein-
tervencion quirurgica.

Su eficacia se centra en una reduccion a largo
plazo del dolor y en la mejoria de la calidad de
vida del paciente, no obteniéndose resultados
satisfactorios en cuanto a la recuperaciéon de la
capacidad funcional.

CONCLUSIONES

El SDRC tipo I constituye una entidad clinica rela-
tivamente frecuente en Reumatologia.

La sospecha clinica es clave para un diagnésti-
Co precoz, pues presenta una sintomatologia
variada y poco especifica, que en ocasiones difi-
culta el diagnostico.

Un tratamiento precoz constituye la clave en
su control, precisando la mayoria de las veces de
una terapia combinada de varios farmacos.

Su pronoéstico en general es bueno, resolvién-
dose el cuadro clinico en la mayoria de los casos
en 6-12 meses desde el inicio de la sintomatolo-
gia. En los casos mas cronificados, la discapaci-
dad fisica y psicolégica es un factor a tener en
consideracion.

Los pacientes con una mayor evolucién clinica,
con un diagnéstico tardio y los refractarios al tra-

tamiento prescrito, se pueden beneficiar de un
abordaje terapéutico multidisciplinar que incluye
adicionalmente a los especialistas de las unidades
del dolor.
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