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SINDROME DOLOROSO REGIONAL COMPLEJO TIPO 1. UN DIAGNOSTICO ELUSIVO
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Resumen

El sindrome doloroso regional complejo tipo 1 es una afeccion que puede complicar traumatismos,

en especial de los miembros. Es infradiagnosticado y potencialmente muy incapacitante. El diag-

néstico se realiza reuniendo una serie de criterios clinicos. No existe un método de diagnéstico complementario
gue pueda considerarse patron de oro. Su tratamiento debe ser multidisciplinario (farmacos, terapia fisica, tera-
pia psicoldgica y en casos seleccionados, procedimientos invasivos). Se han comunicado resultados favorables
con multiples tratamientos farmacolégicos, siendo la terapia con corticosteroides una de las que han alcanzado
altos niveles de evidencia a favor de su utilidad. Presentamos el caso de un paciente masculino de 47 afios de
edad que fue internado en nuestro servicio por dolor intenso en su extremidad inferior derecha de caracteristi-
cas neuropaticas de larga evolucion. Habia realizado multiples consultas previas y cumplido diversos tratamien-
tos. Se le realiz6 centellograma 6seo de tres fases con *Tc que resulté compatible con el diagndstico propues-
to. Se traté con metilprednisona 60 mg/dia con disminucién progresiva hasta completar 15 dias, obteniéndose
una mejoria significativa de la sintomatologia. Se le otorgé el alta hospitalaria para proseguir la rehabilitacion
ambulatoria.
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Abstract Complex regional pain syndrome type 1. An elusive diagnosis . Complex regional pain syndrome

type 1 is a painful disorder that may complicate a traumatic lesion especially in extremities. It is
infradiagnosed and potentially very disabling. Its diagnosis consists of a few clinical criteria. It does not exist a
complementary diagnostic study which can be considered as gold standard. Its treatment must be multidisciplinary
(e.g. medicines, physical therapy, psychological therapy and, in selected cases, invasive procedures). There have
been communicated some favorable results using multiple pharmacological treatments in which corticosteroid
therapy was among the ones that have reached highest levels of evidence in favor of its utility. Here we present
the case of a forty-seven male patient who presented severe pain in his right lower extremity with neuropathic
characteristics and a long time of evolution. He had had multiple previous consultations and he had carried out
many other treatments. It has been performed a *Tc three- phase bone scintigraphy that was compatible with
the proposed diagnosis. He was treated with methyl prednisone 60 mg g24h with progressive lowering doses
during fifteen days with a significant improvement of signs and symptoms. Finally he received hospital discharge
for ambulatory rehabilitation treatment.

Key words : complex regional pain syndrome, reflex sympathetic dystrophy

El sindrome doloroso regional complejo tipo 1 (SDRC
T 1) ha recibido multiples denominaciones en el pasado:
distrofia simpatica refleja, atrofia de Sudeck, algodistrofia,
etc.

Es una afeccién dolorosa regional que sigue a una
lesion, excede en magnitud y duracion al curso clinico
esperado para el incidente inicial. Clinicamente se ca-
racteriza por dolor, trastornos vasomotores, alteraciones
de la sudoracion, trastornos tréficos, retraso en la recu-
peracién funcional y, en ocasiones, repercusiones psico-
I6gicas.
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El SDRC T 1 es infradiagnosticado, potencialmente
muy incapacitante y su tratamiento es controvertido. El
objetivo de esta comunicacion fue presentar un caso de
esta enfermedad en su estadio inicial que evoluciono fa-
vorablemente con tratamiento corticoideo.

Caso clinico

Hombre de 47 afios de edad, argentino, que consulté por
dolor de larga evolucion que en los Ultimos 6 meses adquirid
caracteristicas neuropaticas en el pie y en el tercio inferior
de la pierna derecha. El dolor era continuo e intenso. Provo-
c6 intolerancia al uso de calzado y trastornos del suefio. Se
asoci6 a cambios tréficos de la piel, edema y aumento de la
temperatura cutanea. Realizé multiples consultas médicas y
recibié diversos tratamientos con antiinflamatorios no
esteroides, kinesioterapia e inmovilizaciéon con mejoria incom-
pleta y temporaria.
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Entre los antecedentes se destacé traumatismo en pier-
na derecha a los 12 afios de edad, de naturaleza desconoci-
da, por la que requirié inmovilizacién prolongada con pie cavo
secuelar, hipertension arterial, tabaquismo y cardiopatia
isquémica (infarto agudo de miocardio en 2004) con secuela
electrocardiografica anterolateral. Al ingreso se diagnostico
diabetes tipo 2.

Al examen fisico se observé hipotrofia muscular a predo-
minio infrapatelar, pie cavo, disminucion del vello en pierna
y pie. Escamas y maculas hipercoloreadas en dorso del pie.
Piel engrosada y seca con aumento de la temperatura cuta-
nea en tercio inferior de la pierna y pie. Edema duro 2/6
perimaleolar y en retropie. Los pulsos estaban conservados.
El resto del examen fisico no mostraba hallazgos dignos de
mencion.

Al ingreso se evalu6 dolor con escala visual analoga (EVA)
10/10.

El laboratorio mostré: glébulos blancos: 7360/mm?3, Hb: 12.3
g%, plaquetas: 160 000, VDRL no reactiva, glucemia: 131
mg%, urea: 26 mg%, creatinina: 0.75 mg%, uricemia: 2.25
mg%, colesterol total: 147 mg%, triglicéridos: 132 mg%,
calcemia: 8 mg%, fosfatemia: 4.1 mg%, fosfatasa alcalina: 226
Ul/l, PSA: 2 ng/ml, microalbuminuria: negativa, ESD: 20 mm.
Fondo de ojo: normal. Radiografia de térax: normal. Radiogra-
fia de pierna derecha: imagen radioopaca en tercio inferior de
la tibia, disminucién de la densidad 6sea de tobillo y pie. Un
EcoDoppler de miembro inferior derecho mostr6 pérdida de la
distensibilidad vascular. Temperatura cutanea tomada con ter-
moémetro infrarrojo: 2.7 °C mayor en el miembro afectado. El
centellograma 6éseo con *Tc mostré6 aumento patolégico de la
captacion a nivel de la extremidad inferior de la tibia y tarso
derechos en las tres fases del estudio (Fig. 1).

Se arribé al diagnéstico de sindrome doloroso regional
complejo tipo 1 en estadio inicial.

Se indic6 tratamiento con metilprednisona 60 mg/dia debi-
do a la gravedad de la sintomatologia. Se inicié6 con 40 mg/
dia y se progresé de a 10 mg/dia para controlar la evolucién
de los valores de tension arterial y glucemia. La dosis objetivo
se mantuvo por cuatro dias para luego ir reduciéndola hasta
suspender su administracion completando un total de 15 dias
de tratamiento. Los valores de tension arterial no se modifica-
ron en forma significativa pero si lo hicieron los registros de
glucemia que aumentaron pero no provocaron descompen-
sacion metabolica. Se realizd evaluacion psiquiatrica y fisio-
terapica. Se obtuvo una excelente respuesta con una EVA 2/
10, por lo que se decidi6 el alta hospitalaria para continuar el
tratamiento de rehabilitacion en forma ambulatoria.

Discusion

Los eventos desencadenantes del SDRC T 1 més co-
munmente identificados son: esguinces, intervenciones
quirdrgicas, fracturas (7 a 35% de los casos de fracturas
de Colles), infarto agudo de miocardio (5% casos) y acci-
dente cerebrovascular. Estos ultimos se asocian a for-
mas localizadas en los miembros superiores (hombro
congelado posictal y esclerodactilia posinfarto). Puede
iniciarse con traumatismos banales, y entre el 6 y el 10 %
de los casos no puede identificarse una lesion inicial.
Estos pacientes, al momento del diagnoéstico, llevan en
promedio 30 meses de sintomas, han visitado 5 médicos
y realizado otros tantos tratamientos.

Menos del 10% son diagnosticados y referidos por
médicos de atencion primaria.
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El paciente refirid un antecedente traumatico en el
miembro afectado a los doce afios de edad. Se han
descripto casos iniciados por traumatismos producidos
hasta 20 afios antes, por lo que la relacién causal, aun-
que posible, es improbable? 2.

La presentacion consiste en una triada de signos y
sintomas sensitivos, motores y autonomos. Los mas fre-
cuentes son: dolor continuo e intenso, hipoestesia,
hiperalgesia, alodinia, hiperestesia al frio, limitacion del
rango de movimientos, debilidad muscular, distonia, cam-
bios de coloracién cutanea, alteraciéon de la temperatura
cutanea, edema, hiper o hipohidrosis, atrofia de piel, te-
jidos blandos, huesos; y alteraciones del crecimiento de
las faneras.

Clasicamente se ha descripto su evolucion en tres
fases: inicial, distréfica y atréfica? ®. Nuestro paciente
se encontraba en la primera fase al momento del diag-
nostico.

Se han descripto varias series de criterios diagnoésti-
cos: IASP (International Association for the Study of Pain)*,
Bruehl et al®, etc. Los criterios de la IASP de 1994 (Tabla
1) aportarian maxima sensibilidad y los descriptos por
Bruehl y col. incrementarian la especificidad®.

Los diagndsticos diferenciales deberian incluir:
neuropatia diabética, sindrome de sobreuso, sindrome
de atrapamiento, insuficiencia arterial, sindrome de
Raynaud, tromboflebitis, infecciones (celulitis, osteo-
mielitis, artritis, etc.), artropatia de Charcot, artropatias
inflamatorias, osteoporosis, tumores 6seos y esclero-
dermiaz“.

Multiples métodos de diagndstico complementario pue-
den aplicarse en este sindrome: radiologia convencional,
termografia y termometria cutanea, centellografia 6sea de
tres fases con *°Tc, resonancia magnética por imagenes,
densitometria 6sea, Q-SART (quantitative sudomotor axon
reflex), etc. En nuestro caso se practico par radiografico
donde se observd disminucién de la densidad 6sea
radiol6gica compatible con osteoporosis regional —pero no
se realiz6 densitometria 6sea para confirmarla—; y medi-
cién de la temperatura cutéanea con termémetro infrarrojo

TABLA 1.— Criterios diagndsticos del sindrome doloroso
regional complejo tipo 1*

- Sindrome que se desarrolla tras un episodio nocivo
desencadenante.

- Dolor espontaneo o alodinia/hiperalgesia, no limitado a la
distribucion territorial de un nervio periférico, y
desproporcionado al episodio desencadenante.

- Evidencia actual o previa de edema, anormalidad en el
flujo sanguineo cutaneo o sudoracién anormal.

- Exclusién de otras condiciones que pudieran explicar el
grado de dolor y disfuncion.




SINDROME DOLOROSO REGIONAL COMPLEJO

% - (/09 10:% |

!
it
B

Fig. 1.- Centellograma 6seo en fase tardia donde se mues-
tra en forma comparativa la hipercaptacion en el extremo
distal de la tibia y pie derecho.

gue arrojo una diferencia de temperatura de 2.7 °C mayor
en el miembro afectado (valores considerados como alta-
mente significativos mayores de 0.6 a 1° C)*5.

Se realiz6 también centellograma 6seo de tres fases
con ®Tc (Fig. 1), procedimiento que segun diversos au-
tores tiene una sensibilidad variable (60 a 100%), alta
especificidad (92 a 100%) y alto valor predictivo negativo
(100%) y ademas es capaz de discriminar los casos que
se beneficiaran con tratamiento corticoideo. EI 90% de
los casos con centellografia positiva mejoraron con
corticoides® ’.

El tratamiento debe ser multidisciplinario: farmacote-
rapia, terapia fisica (kinesioterapia, rehabilitacion, tera-
pia ocupacional), psicoterapia, y en algunos casos se-
leccionados procedimientos intervencionistas (bloqueos
de ganglios simpaticos, simpatectomia quirdrgica,
neuroestimulacién medular, etc.)® °.

Actualmente existe evidencia de la utilidad de los
corticoides en la etapa aguda e inicial del sindrome nivel
de evidencia | (N E I). La prednisona oral a bajas dosis
mejora el estado clinico del paciente (N E 1V). En algu-
nos estudios alivio el dolor durante meses en estadios
iniciales (N E Il). Se han probado fundamentalmente en
dos pautas: bajas dosis a largos plazos y altas dosis en
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cortos ciclos. El primer método no es recomendable de-
bido a los conocidos efectos adversos de estos farmacos;
el segundo fue el que se utiliz6 en el caso en estudio, al
gue se administré metilprednisona por razones de dispo-
nibilidad siguiendo el protocolo descripto por Kozin y col.
con modificaciones ad hoc. Este autor informd que entre
70y 80% de los pacientes tratados con corticoides mejo-
raron notoriamente* 1011,

La fisiopatogenia del SDRC T 1 permanece poco co-
nocida; no obstante, existen numerosos estudios publi-
cados que sustentan la teoria de la existencia de meca-
nismos neuroinflamatorios locales y sistémicos subyacen-
tes, fundamentalmente en la fase inicial de la enferme-
dad.

Se han dosado los niveles de citoquinas y péptidos
proinflamatorios (IL-1, IL-6, IL-8, factor de necrosis tumoral
alfa, sustancia P, péptido relacionado con el gen de la
calcitonina) en liquido de ampollas provocadas en los
miembros afectados, en liquido cefalorraquideo y en san-
gre venosa de estos enfermos, encontrandose los mis-
mos significativamente elevados.

Estos hallazgos explicarian la utilidad de los
corticoides, de la misma manera que abririan la puerta a
la experimentacion de terapéuticas inmunomoduladoras
(inhibicion de citoquinas proinflamatorias, aumento de la
secrecion de citoquinas antiinflamatorias, induccion de
la proliferacion de células T, uso de removedores de ra-
dicales libres de oxigeno, etc.). Estas estrategias requie-
ren aun ser desarrolladas*?*4.

La inflamacién neurogénica no puede explicar por si
sola los hallazgos descriptos en las fases avanzadas de
la enfermedad. Para esto se han desarrollado diversas
hipotesis fisiopatogénicas que esperan ser probadas®.

El pronéstico mejora si esta enfermedad es diagnosti-
cada y tratada en estadios precoces. Su evolucion es
imprevisible, afectando gravemente la calidad de vida de
los enfermos. En un seguimiento a 5 afios de un grupo
de pacientes se observé que el 26% debieron cambiar
de empleo y aproximadamente el 30% estuvieron inacti-
VoS por mas de un afio. Las secuelas se presentan en
promedio en 20 a 40% de los casos, y las formas graves
pueden ser objeto de tratamientos quirurgicos.

Es una causa mayor de discapacidad y sélo un 20%
de los afectados es capaz de retomar su nivel previo de
actividad® 3.

En conclusion, debe mantenerse un alto nivel de sos-
pecha frente a casos de dolor de larga evolucion, espe-
cialmente si se relacionan con alguno de los desen-
cadenantes enumerados, realizar una exhaustiva semio-
logia del dolor y del miembro afectado y no demorar el
inicio de la terapéutica a la espera de estudios comple-
mentarios, ya que la precocidad del diagnéstico y el tra-
tamiento adecuado redundaran en mejores resultados a
largo plazo.
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110. No aguardar a ser Sol que se pone. Maxima es de cuerdos dejar
las cosas antes que los dejen. Sepa uno hacer triunfo del mismo fene-
cer; que tal vez el mismo Sol a buen lucir, suele retirarse a una nube,
porgue no le vean caer, y deja en suspenso, de si se puso, 0 No Se puso.
Hurte el cuerpo a los acasos, para no reventar de desaires; no aguarde
a que le vuelvan las espaldas que le sepultaran vivo para el sentimiento,
y muerto para la estimacion: jubila con tiempo el advertido al corredor
caballo, y no aguarda a que cayendo levante la risa en la carrera: rompa
el espejo con tiempo, y con astucia la belleza, y no con impaciencia

después al ver su desengafio.
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