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SINDROME REGIONAL COMPLEJO: REVISION BIBLIOGRAFICA

Gabriela Vega Sarraulte*

RESUMEN

El sindrome de dolor regional complejo es una entidad clinica dificil de diagnosticar, especialmente cuando no se
esta familiarizado con el término. Para poder identificarlo es necesario conocerlo; produce un dolor espontaneo
que cursa con hiperalgesia y alodinia como fenémenos distorsionados sensoriales, variaciones de flujo sanguineo,
sudoracién y cambios tréficos por un estado inflamatorio localizado seguido por una etapa de desdrdenes crénicos
neuropaticos. Su presencia esta relacionada mas frecuentemente a un trauma inespecifico o un dafio directo
sobre una estructura nerviosa en las extremidades. Clasicamente es dividido en dos formas: Tipo I, anteriormente
denominado Distrofia simpatica refleja y el Tipo I, mas conocido por el término de Causalgia. No ha sido posible
establecer su fisiopatologia, sin embargo se reconoce que se involucra todo el sistema nervioso para su instauracién.
Dentro de la practica diaria del médico forense costarricense, se presenta la valoracion de dafo corporal en el
ambito laboral, penal y contencioso administrativo, por lo que es trascendental aprender a identificarlo, pues hay
casos con factores en los cuales este sindrome puede ser planteado como secuela directa.

PALABRAS CLAVES

Alodinia, sindrome regional complejo, causalgia, medicina legal

ABSTRACT

The complex regional pain syndrome is a clinical entity that is difficult to diagnose, especially when you are not
familiar with the term. In order to identify it, it is necessary to know it well. It produces spontaneous pain like
hyperalgesia and allodinya causing sensory distorted phenomena, variations of blood flow, sweating, and trophic
changes by a localized inflammatory condition, followed by a stage of chronic neuropathic disorders. Its presence is
most often related to an unspecified trauma or direct damage to a nerve structure in the extremities. Generally, it is
divided in two forms: type |, formerly known as reflex sympathethic dystrophy, and type I, better known as causalgia.
Though it has not been possible to establish its pathophysiology, it is recognized that the entire nervous system is
involved. In daily practice, a Costa Rican forensic doctor is presented with the assessment of bodily harm in the fields
of work accidents, criminal agressions, and administrative litigation. Since there are cases in which this syndrome
may be directly related, it is extremely important to learn how to identify it successfully.
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Historia

En el siglo XVII ya Paré por primera vez trata de este sindrome en un paciente que sufridé un trauma en una de sus
extremidades, lo que seria denominado el Sindrome Regional Complejo Tipo | (SRCI), pero es en 1864 durante la
guerra civil norteamericana cuando Mitchel observa mas objetivamente hallazgos clinicos de esta entidad, sobre
todo en casos de lesiones de troncos nerviosos y le bautiza como nombre “algodistrofia”, actualmente el Sindrome
Regional Complejo Tipo Il (SRCII). Muchos han sido los autores que han logrado relacionarlo no solo a traumas, sino
a ingesta de medicamentos como fenobarbital, infarto al miocardio e incluso casos de venopunciones. (Neira, 2007)
(Howard S., 2011).

Han sido muchos los nombres dados a este sindrome, por ejemplo: causalgia menor, atrofia de Sudeck, algodistrofia,
sindrome hombro-mano, distrofia simpatica refleja, neuralgia periférica, esclerodactilia post-infarto, reumatismo
neurotréfico de Ravaut, osteoporosis dolorosa post-traumatica, entre otras. Es hasta 1993 cuando la Asociacién
Internacional para el Estudio del Dolor, por sus siglas en inglés IASP, le determina su actual nomenclatura y la define
como: “variedad de condiciones dolorosas de localizacion regional, posteriores a una lesion, que presentan
predominio distal de sintomas anormales, excediendo en magnitud y duracién al curso clinico esperado del
incidente inicial, ocasionando con frecuencia un deterioro motor importante, con una progresion variable en
el tiempo” y determind los criterios diagndsticos y fueron publicados en 1994. El doctor Benito Artuzamonoa lo define
de la siguiente manera: “asi pues, el Sindrome de Dolor Regional Complejo (SDRC) abarca una variedad de
estados algicos postraumaticos que aparecen de forma regional y que exceden en grado y duracion el dolor
esperable para el traumatismo desencadenante. El sindrome origina una importante impotencia funcional,
que progresa de forma variable a lo largo del tiempo”. (Benito, 2008)

Definicion

El SDRC agrupa entidades nosoldgicas que aparentemente no se relacionan entre si, sin embargo pareciera
compartir un mecanismo fisiopatologico semejante. En la mayoria de los casos descritos es seguido a un dafio o
a una inmovilizacién prolongada, que instaura la presencia de dolor regional de predominio distal con alteraciones
de la sensibilidad y se asocia a trastornos vaso-sudomotores, cambios dermatoldgicos y tienen un patron clinico
excedido en magnitud y tiempo de duracion, que no es lo esperable para la lesion inicial, por lo cual su evolucién
permanece incierta a lo largo del tiempo; y se establece el diagnostico siempre y cuando ya hayan sido descartados
otras posibles causas. (Rodrigo, 2000) (Hill, 2014) El dolor es descrito como urente, espontaneo o producido por
estimulos no nociceptivos mecanicos o térmicos (alodinia), por el movimiento o la presién de las articulaciones
(hiperalgesia somatica profunda) y se acompafia de edema, cambios de coloracién en la piel, la temperatura, la
sudoracién y pueden presentarse alteraciones funcionales como debilidad muscular; temblor postural o cambios
tréficos. Se diferencia de otros sindromes neuropaticos por la presencia de este edema con los cambios vasomotores
y sudomotores (Rodriguez 2011)

Epidemiologia

No hay acuerdo entre los autores que han descrito esta entidad clinica, para Benito se afecta en una proporcién
similar en ambos sexos, siendo su maxima incidencia entre los 40 y los 60 afios y mas frecuente la afectacion de un
solo miembro sin existir un predominio estadisticamente significativo entre extremidades inferiores sobre superiores
0 izquierdo sobre derecho. (Benito, 2008). Por su parte Neira indica que la presentacidn se encuentra entre los 36 a
42 afios, y comenta que alrededor del 20-35% de los pacientes quedaran con cierto grado de incapacidad, calculando
que un 20-30% de los afectados recuperaran su estado previo. (Neira, 2007).

Otros autores han reportado una tasa de incidencia de 26,2 por 100000 habitantes, mas frecuentes en mujeres
que en hombres 3 a 1 entre los 61-71 afos de edad y en el 65% de los casos ligados a trauma. No se determina
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correlacion alguna entre la severidad del trauma y su manifestacion; asi mismo se publican casos consecuentes a
proceso distante, como una lesion cerebral, espinal o infarto del miocardio; en un 10% no se establecié un factor
desencadenante. (Rodriguez, 2011) En USA se reporta una incidencia del SRCI de 5,46/100000 habitantes al afio y
una prevalencia de 20,57/100000 habitantes por afio, siendo mayor en mujeres en una relacion 2:1 y en la poblacién
adulta, sin embargo existen datos durante la nifiez y adolescencia. (Goldschneider, 2012) Es posible la identificacidn
subsecuente a un procedimiento quirdrgico en el 19% de los casos y a pesar de ser sub-reportado, cerca de 50000
casos nuevos aparecen anualmente en este pais y se cree que muchos han sido descubiertos por la sintomatologia
psicogénica presente. (Gaspar, 2010) (Hill, 2014)

Hay otras publicaciones que revelan a las extremidades superiores como las mas afectadas, siendo la fractura el
factor gatillo més comudn y el SRCI es el méas habitual. (Sandeep, 2011) Se menciona que una de las fracturas que
més se ha asociado al SDRC es la distal del radio, dentro de las cuales se cita la fractura de Colles. (Lecours, 2014)
El cuadro | ilustra varios factores desencadenantes.

En la University Health Network en Ontario, se realizo un estudio con una poblacion de 58 pacientes con diagnéstico
de SDRC referidos desde enero del 2006 hasta diciembre del 2010, de los cuales solo el 27% fue considerado
un SDRC real basados en los criterios diagnésticos de la IASP. Se encontrd una relacion de 4:1 a favor del grupo
femenino sin una diferencia significativa para datos como escolaridad, edad o estatus laboral. (Mailis, 2014)

Cuadro I.
Factores desencadenantes del SDRC
Factor desencadenante Porcentaje (%)

Todas las fracturas 1-2
Post-quirdrgico 3-24
Posterior a tensién o torcedura 10-29
Posterior a contusion o aplastamiento 8
Espontaneo 6
Proceso inflamatorio 2
Causa desconocida u otras causas 2-17

Fuente: (Diaz-Zuluaga, 2004)

Criterios para el diagnéstico:

El diagnostico del SDRC es de caracter meramente clinico, sin embargo en un numero importante de casos, es
imprescindible dotarse de pruebas para la exclusion de otras patologias. Por nombrar algunas se tiene a disposicién
examenes de gabinete como radiografias convencionales, densitometria 6sea, tomografia axial computarizada,
termografia, estudios de flujometria con doppler, electromiografias y estudios de velocidad de conduccion con el fin de
descartar lesiones de nervios, sin embargo se ha determinado que estas dos Ultimas técnicas pueden ser realmente
crueles, por lo que muchos lineamientos han disminuido su uso. La termografia, la escintigrafia, asi como otros
tests diagnosticos no han comprobado ser especificos para el SDRC, sin embargo estudios como el propuesto por
Grothusen et all, basados en la hiperalgesia térmica pueden ser Utiles en la formacién de subgrupos que ayuden a
elaborar investigaciones futuras con el fin de lograr establecer prondsticos y seleccién terapéutica farmacolégica mas
eficiente. (Borchers, 2014) (Grothusen, 2014) (Harden, 2013)
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Kharkar et all en 2012 publicaron un estudio cuya hipétesis fue la creencia de que el SDRC podria ser una neuropatia
de pequefias fibras, para lo cual se tomaron biopsias cutaneas a una poblacién de 43 pacientes diagnosticados con
SDRC por medio de los criterios de la IASP, sin embargo se concluy6 que no era posible relacionarlo. (Kharkar, 2012)
La IASP ha propuesto criterios diagnosticos que deben estar presentes para determinar este cuadro nosologico,
siendo el sintoma pivote el dolor intenso, perenne y desproporcionado a la lesion o dafio inicial, fue modificado
posteriormente en 2005 por Harden/Bruel en el Consenso de Budapest (Gdmez, 2007) (Rocket, 2014) Estos criterios
se observan en la siguiente tabla 1.

Tabla 1

Criterios diagndsticos de Budapest para el sindrome regional complejo
por la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP)

CATEGORIAS SINTOMAS SIGNOS
. H_iperalgesia evidente (al
* Hiperestesia AME )
SRR - + Alodinia (al roce y/o presién
+  Alodinia "
somatica profunda y/o al
movimiento articular)
o Cewlios e EnpeEE Evidencia de cambios de
Vasomotor +  Cambios de color en piel tempergtura O LS @
asimetria en el color de la
+  Asimetria de color de piel o
+ Edema
Sudomotor/Edema . b Ewdep ok edema_ly/o
«  Cambios sudoracion cambios en la sudoracion
(exceso o resequedad)
Motor/Trofismos - Disminucion de movilidad |~ D|sm|ngg|on oe o s
de movilidad
. ., + Evidencia de disfuncién
+  Disfuncién motora (tremor, o
. S motora (tremor, debilidad o
debilidad o distonia) o
distonia)
« Cambios tréficos (piel, |» Evidencia de cambios
ufias, pelo) tréficos (piel, ufias, pelo)
Criterio 4- * No eX|stfe otro d_lagnostlco
que explique mejor
+ Los signos y sintomas que
presenta.

Fuente: (Benito, 2008) (Zyluk, 2013) (Lecours, 2014) (Borchers, 2014)
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Presentacion clinica

Inicialmente en su mayoria se ha observado la aparicion del SDRC en personas que han sufrido eventos traumaticos
como fracturas, esguinces, cirugias, inclusive hay casos reportados producto de inyecciones, infecciones, embarazo y
venopunciones. (Morr, 2013) (Elahi, 2014) Frecuentemente se manifiesta en las extremidades superiores e inferiores,
pero no son exclusivas, por ejemplo se ha encontrado su manifestacion hiperdolorosa en la zona periumbilical posterior
a una cirugia laparoscopica por apendicectomia. (Munisamy, 2012) (Patterson, 2011)

Posteriormente a la exposicidn a evento nocivo, aparece un dolor espontaneo exagerado no esperado para la magnitud
de la lesion o incluso sin aparente dafo, seguidamente se manifiestan trastornos vasomotores y sudomotores como
edema, cambios en la coloracion de la piel, en la sensacion al frio o al calor, hiperhidrosis o por el contrario resequedad
cuténea, para culminar con secuelas de atrofia, limitaciones articulares intensas y penosas. Se han correlacionado con
otros factores motores como distonias y temblores. (Ciff-Jeffs, 2007) (Breier, 2009)

Existe el concepto de dividir el proceso por el cual el SDRC evoluciona, y se pueden considerar las siguientes fases:

1) Estadio I, agudo, caliente o de hipersensibilidad loco-regional transitoria: Su duracion es de varias semanas
a 3 meses, pero algunos pacientes pasan directamente al estadio Il. Tras un tiempo caprichoso al traumatismo,
el paciente presenta dolor quemante, perenne o pulsatil que puede disminuir con el reposo y aumenta con los
movimientos, el estrés e incluso por estimulos visuales o auditivos. Se acompafia generalmente de hiperalgesia,
hiperestesia, edema, espasmo muscular e hiperpatia. Al principio el dolor esta en una regién circunscrita a nivel
distal y la piel habitualmente se halla seca, caliente y roja. Al final del estadio el dolor se extiende proximalmente
y la piel empieza a ponerse ciandtica, fria y sudorosa, al mismo tiempo que comienzan las alteraciones tréficas y
manifestaciones en el crecimiento del pelo y ufias. Estos signos autdnomos (modificaciones del flujo sanguineo,
hiperhidrosis, edema blando) reflejan una alteracion localizada, intensa y durable del sistema nervioso vegetativo y se
inicia una osteoporosis.

2) Estadio ll, de distrofia, fase fria o esclerodistréfica: Comienza al final de la fase | y dura varios meses, a veces
un afio 0 mas, pero usualmente se desarrolla alrededor del tercero a sexto mes del comienzo del sindrome. El dolor se
agrava en extension y en intensidad, el frio aumenta el dolor mas que el calor. Es evidente la hiperactividad simpatica
por disminucion del flujo vascular con cianosis, piel fria, trastornos de las faneras y diaforesis. Persiste el dolor,
hiperestesia, hiperalgesia y la hiperpatia. El edema pasa de ser blando a duro, disminuye el crecimiento del pelo y las
ufias se agrietan y estrian. Hay engrosamiento de las articulaciones y una pérdida de la masa muscular, con lo que la
movilidad se limita todavia mas. Inicio de la fibrosis atréfica y la osteoporosis se hace mas marcada.

3) Estadio Ill o estadio de atrofia: Comienza al final de la fase Il y dura 2 afios 0 mas desde el inicio de la
enfermedad. El dolor puede ser importante y posteriormente se atenia, sin ser la regla. Hay dafios tisulares en
apariencia irreversibles como piel brillante, fina y palida o cianética. Desaparece la tumefaccion, pero la osteoporosis
esta presente evidentemente en el segmento de miembro o en todo él. El tejido subcutaneo esta atréfico y los dedos
son delgados y puntiagudos. Hay atrofia muscular, osteoporosis y desgaste de las articulaciones, pudiendo aparecer
finalmente una anquilosis. (Rodrigo, 2000) (Ferrer 2006) (Gomez, 2007)

Se describen tres patrones diferentes de propagacion de la enfermedad:
+ Tipo continuo: los sintomas se propagan de manera ascendente. Por ejemplo, desde la mano hacia el hombro.
+ Tipo imagen en espejo: los sintomas se propaga a la extremidad opuesta.

+ Tipo independiente: los sintomas se propagan hacia un lugar distante del cuerpo. Este tipo esta relacionado con
un trauma previo. (Ferrer, 2006)
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En un estudio publicado este afio por Mailis et all por la American Academy of Pain Medicine, se puntualiza que un
53% los pacientes con SDRC esperaron para consultar desde la aparicidn de su sintomatologia menos de un afio y los
demas desde 1 hasta 5 afios después de la instauracion de los hallazgos y signos sospechosos. Se compararon estos
signos y sintomas declarados por el grupo de pacientes con SDRC y el otro de No-SDRC y se demostraron diferencias
estadisticas significativas; en el criterio sensitivo el 53% de los pacientes con SDRC fue manifiesto en contraposicién
a un 23% del otro grupo. En cuanto a las alteraciones vasomotoras el 79% del grupo de SDRC lo expuso frente a
un 41% del No-SDRC, el sudomotor/edema en un 79% vrs un 45% y por ultimo en la seccion motora/tréfica un 90%
contra un 51% del grupo No-SDRC. En cuanto a los signos de mayor frecuencia presentes en el grupo con SDRC
fueron la alodinia y la hiperalgesia en mas del 90% de los casos (Mailis, 2014)

La historia y evolucion por tanto se puede resumir de la siguiente manera:

« A. Inicialmente se registra un elemento nocivo o alguna causa de inmovilizacién prolongada (Borchers, 2014),
el cual produce una lesidn o dafio directo o indirecto.

« B. Seinstaura la aparicion espontanea de dolor exagerado y/o alodinia que es un estimulo que normalmente
no deberia producir una dolencia (como un rozamiento) lo reproduce e hiperalgesia, definido como un estimulo
doloroso habitual, pero que en este caso tiene una respuesta aumentada o exagerada (como pinchar con una
aguja).

« C. Posteriormente aparecen cambios en el flujo sanguineo que traducen edema, trastornos vasomotores y
sudomotores, los cuales pueden desencadenar procesos distréficos de piel y limitaciones funcionales de los arcos
de movimiento articulares.

+ D. Todo esto se enlaza al no poder comprobar la manifestacion légica de otra entidad patolégica detectada por
medio de pruebas diagndsticas; no especificas para SDRC, sino para los otros diagndsticos diferenciales. ( Ver
figura 1)

Efecto nocivo desencadenate
Dolor espontaneo y alodinia/hiperalgesia
Edema, cambios de flujo sanguineo cutaneo.
Ausencia de otras condiciones

Figura 1
Historia y evolucion para diagnéstico de SDRC.

Clasificacion
El SDRC se ha dividido segun la etiologia en:

« Tipo I: vinculada a una lesion de partes blandas o una inmovilizacién y se corresponde con la anteriormente
designada Distrofia Simpatico Refleja. Segun la severidad de los sintomas el SDRC-| se clasifica en:

« Grado |: Compromiso severo, dolor intenso, no se alivia con el reposo y es exacerbado ain con cambios
emocionales, asociados a trastornos vaso y sudomotores

+  Grado II- Afeccién moderada.
+  Grado Ill- Forma leve, probablemente la mas comun, que al estar en el limite entre la respuesta normal de una

extremidad al trauma o enfermedad, pasa desapercibida, ya que los sintomas citados no son precisados y mucho
menos reciben la terapia apropiada. (Ferrer, 2006)
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Tipo II: correlacionada tras una lesion de un nervio y se corresponde al antiguo titulo de Causalgia. Las caracteristicas
en el SDRC-II son habitualmente méas severas. El dolor se refiere como quemante, urente, existiendo de forma
constante e hiperpatia, después de una lesion traumatica y con frecuencia iatrogénica de un nervio periférico. El
antecedente puede ser reciente, pero no es raro que la lesion nerviosa se produjera en tiempo atras de uno o varios
meses, exacerbandose con el tacto superficial, el estrés, las variaciones de temperatura o el minimo intento de cambio
de posicién activa o pasiva de la articulacién afecta. (Ferrer, 2006)

Ambos tipos tienen los mismos signos y sintomas. (Benito, 2008) (Brin, 2009)
Fisiopatologia

Incierta, hay autores que describen la patogénesis dependiendo de los factores desencadenantes, como Borchers
et al, que lo divide tomando en cuenta factores psicoldgicos, por inmovilizaciones, por respuestas dentro del sistema
nervioso simpatico que producen trastornos dolorosos, sudovasomotores, reaccion inflamatoria neurogénica, estrés
oxidativo, entre otras. (Borchers, 2014) (Mercier, 2011) (Taha, 2012)

Se cree que en el momento que se produce el evento nocivo, es llevado un mensaje distorsionado al sistema nervioso
central, el cual produce una respuesta exagerada por medio del sistema nervioso simpatico, generando diferentes
sustancias inflamatorias en los lechos capilares que producen edema de la zona afectada, lo cual subsecuentemente
libera sustancias reactivas que expresan nuevamente un dolor como trastorno re-desencadenante para inicio de
un nuevo ciclo de mensaje-respuesta al Sistema Nervioso Central. Este proceso provoca la proliferacién de células
inflamatorias crénicas en el lugar del trauma, por lo que al convertirse en células de tipo fibrobasticas, tienden a la
formacion de estructuras tisulares mas rigidas, declarando el desarrollo de fases irreversibles causantes de las peores
secuelas de este sindrome. (Lecours, 2014) (Rodriguez, 2011) (Parkitny, 2013) (Cerverd 2000)

Etiologia

Como se ha explicado con anterioridad, los argumentos y estudios varian de autor en autor, en cuanto a la frecuencia
del sindrome con respecto al sexo, edad promedio o parte anatémica. Lo que si ha sido mejor establecido es la
identificacion de ciertos factores desencadenantes y predisponentes:

Factores desencadenantes: En el SDRC | la mayoria de los pacientes pueden identificar un factor traumatico de
mayor 0 menor gravedad para enumerar se mencionan una fractura, esfuerzo o torcedura, postquirdrgica (Morr,
2012), lesién por contusion o aplastamiento, esguinces articulares, inmovilizaciones prolongadas y reeducacién
inadecuada. Otros posibles factores desencadenantes son: accidente vascular cerebral e infarto de miocardio y
han sido publicados eventos iatrogénicos: reumatismo gardendlico (hombro congelado, sindrome hombro-mano),
tratamiento con fenobarbital, isoniacida, etionamida o yodo radiactivo. En el SDRC Il se presenta como antecedente
obligado la lesién parcial o total de un tronco nervioso periférico 0 una de sus ramas terminales.

Factores predisponentes: Se han sugerido factores de riesgo metabolicos (anomalias metabdlicas, diabetes),
tabaquismo, y factores psicolégicos (ansioso-depresivos, emotivos, nerviosos e irritables) (Benito, 2008) (Rodrigo,
2000) (Neira, 2007), sin embargo en otros estudios se niega la relacion entre éstos y el SDRC, especialmente la
ansiedad y depresion, al no haber datos con controles adecuados. (Borchers, 2014) Los investigadores han
explorado hipétesis para identificar el rol de los factores psicoldgicos alrededor de esta entidad nosolégica y basado
a las investigaciones limitadas en el area, impresiona existir esta relacion, sin embargo la concordancia exacta es
desconocida. (Hill, 2012) Igualmente se han escrito publicaciones que tratan de correlacionar epigenéticamente al
SDRC, pues se ha comparado en ciertos estudios cambios en la expresion de genes posteriores a dafio de nervios
como en el SRC Tipo II. (Wang, 2014) y otras pre-disposiciones genéticas. (HLA-DR15, HLA-DQ1)
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Diagnéstico diferencial

Abarca patologias distintas que incluyen enfermedad reumatoide en estadios iniciales, condiciones neuropaticas como
la diabetes, esclerosis sistémica en fase edematosa, fenémeno de Raynaud, hipotiroidismo, sindromes vasculiticos,
acrodinia, enfermedad de Fabry, enfermedades endocrinas, como sindrome de mano rigida en los pacientes con
diabetes juvenil, mixedema, acromegalia y seudogota subaguda. (Diaz-Zuluaga, 2004) (Rodriguez, 2011) Y si se
dividen dando énfasis a las fases se pueden enumerar:

+ a. En la fase caliente: mono-oligo-artritis inflamatoria de origen reumatico o infeccioso, oligo-artropatia
inflamatoria, la trombosis venosa, la arteriopatia isquémica y la espondiloartritis anquilosante.

* b. En la fase de desmineralizacidén radioldgica: tumores benignos (osteoma osteoide y tumor de células
gigantes), tumores malignos y la fractura de fatiga.

« ¢. Enelestado de secuelas: la enfermedad de Dupuytren, esclerodermia, fascitis palmar y poliartritis, ostedlisis
idiopatica y acro-osteolisis, con la osteoporosis de la inmovilizacion y con el reumatismo fibroblastico. Cuando se
localiza en la cadera el diagndstico diferencial se debe realizar con la osteonecrosis o con la coxitis debutante.
(Benito, 2008) (Neira, 2007)

Tratamiento:

El manejo actual en el dolor crénico apuesta a uno de tipo multidisciplinario, desde factores psicolégicos, hasta
prescripcion de farmacos.(O Connell, 2014) Detallando se pueden exponer:

+  Manejo fisiatrico y terapia ocupacional: se ha relacionado este tratamiento precoz unido al farmacolégico, como
de importancia para evitar la cronicidad y efectos irreversibles del SDRC.

+  Manejo psicoldgico: la percepcion de dolor exagerado, puede provocar trastornos depresivos y ansiosos, los
cuales ademas de la farmacoterapia adecuada, se ve fortalecida por la consideracién de técnicas de relajacion,
recreativas y cognitivo conductuales.

+ Manejo farmacoldgico: Antidepresivos, antiinflamatorios (Younger, 2014), anticonvulsivantes, opioides,
corticosteroides, calcitonina y bifosfonados para la osteoporosis residual, terapia topica, inyecciones de toxina
botulinica han logrado disminuir el dolor por periodos cortos (Kharkar, 2014), entre otros.

*  Manejo intervensionista:

0 Bloqueo del sistema nervioso simpatico: en extremidades superiores en el ganglio estrellado y en el miembro
inferior el simpatico lumbar, sin embargo no todos responden positivamente.

o Simpatectomia: evidencia escasa y de evolucién incierta.(Maier, 2009) (Stanton, 2013)

0 Neuroestimulacion: limitados por el alto costo, sin embargo Poree et all cree que deberia ser uno de los
tratamientos iniciales mas que el ultimo. (Cid-Jeffs, 2007) (Poree, 2012)

Repercusiones médico legales

Al estar peculiarmente concernida a un factor desencadenante, y que éste sea de génesis traumatico, hace que sea un
tema relevante a la atencion del médico forense, pues ciertas preguntas deben ser respondidas por este profesional
en su practica profesional diaria. Al establecerse como problema médico legal, puede darse el caso de que exista la
posibilidad de agravarse por las caracteristicas clinicas y evolutivas particulares de esta afeccion. La incapacidad
temporal total o parcial es en muchas ocasiones prolongada, con promedios de 4 a 6 meses, y la permanente parcial
esta motivada por la existencia de secuelas. (Benito 2008).

Diferentes autores indican que un 56% de las personas que padecen un SDRC pudieron haberse lesionado por
efecto directo de sus labores remuneradas; con lo cual el médico legista debe ser capaz de determinar criterios de
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causalidad entre los hechos narrados con los hallazgos clinicos al examen fisico. Dentro de los cuestionamientos se
pueden puntualizar:

+ ¢ Fueron los hallazgos determinados causados por el trauma o por enfermedad previa o predisponente (como
estado anterior)?

+  ¢Encuanto al tiempo de instauracion, qué tan corto, inmediato o distante se manifestaron los sintomas o signos?

« ¢ Cual es el tiempo prudente a esperar para establecer una incapacidad permanente por la evolucién inespecifica
e inesperada con cada caso individual?

+  Duracién al curso clinico que presuponia la lesidn inicial.

+  Zonaabarcada: Uni- o bilateral? ; Se extiende a zona afectada por evento desencadenante o es distal a la misma?

+ latrogenia real vrs factor predisponente

+  Existencia de baremos capaces de establecer el porcentaje correcto por el menoscabo ocurrido

+  Tratamiento oportuno: Tratamiento de urgencia vrs paliativo

Prondstico

Si el tratamiento se empieza de manera precoz durante los tres primeros meses de su manifestacion, se puede
obtener una buena evolucién de este cuadro clinico; por el contrario, mientras mas se demore, el trastorno se puede
extender a toda la extremidad con la subsecuente lluvia de cambios 6seos y musculares distréficos irreversibles.
Es lo usual que a largo plazo, en general el prondstico sea favorable, siendo la sintomatologia mas prolongada en
los miembros superiores. No obstante, su evolucion es imprevisible, pudiendo afectar la calidad de vida del que lo
padezca. Las secuelas se frecuentan en el 20- 40% de los casos, aunque son de escasa relevancia, pero molestas
para el paciente como dolor y edema residuales, en casos mas severos pueden ocasionar trastornos vasculares y
retractiles, que pueden ser subsidiarios de diversas intervenciones quirdrgicas y/o amputaciones y discapacidades de
indole permanentes. (Benito, 2008)

Prevencion

La vigilancia de los pacientes con atencién, inmovilizacién lo mas corta posible, fisioterapia suave, control del inicio de
|a fisioterapia analizando la sensibilidad dolorosa de los pacientes al reanudar una actividad, evitar el circulo vicioso
del dolor que provoca el SDRC y lo mantiene. En ausencia de un tratamiento definitivamente eficaz del SDRC, se debe
considerar de entrada ante todo traumatismo, una enfermedad o un acto terapéutico capaz de complicarse con un
SDRC, un tratamiento lo méas precoz para el dolor, con el fin de que el paciente retina las mejores condiciones posibles
para evitar su desarrollo. (Benito, 2008)

Conclusion

El SDRC es una entidad que se encubre por sus multiples causas desencadenantes y factores predisponentes,
por lo que se hace necesario su conocimiento para llegar al establecimiento de su diagnéstico. Este Ultimo se ha
demostrado es de caracter clinico, durante el cual la historia clinica completa con todos sus diferentes apartados y un
examen fisico detallado es el factor principal de diagnosis. Su identificacién precoz esta directamente e inversamente
proporcional relacionada con la aparicion de secuelas irreversibles fisicas y/o psicologicas. No se han estimado
pruebas diagnosticas capaces de establecer el diagndstico y en la gran mayoria de los casos son innecesarias,
siendo méas bien una piedra de tropiezo por el consecuente retraso para el inicio del tratamiento; sin embargo deben
ser utilizados aquellos exdmenes de laboratorio o gabinete para descartar otras patologias en caso de dudas. El inicio
precoz, asi como intensivo del tratamiento del SDRC reduce las posibilidades de cronificarse. El tratamiento ha de ser
puntualizado segun las caracteristicas propias de cada paciente buscando siempre el evitar o disminuir al méaximo el
dolor, la rigidez articular, el reflejo vasomotor, las secuelas 6seas y articulares, tratando de reincorporar al sujeto a sus
actividades habituales previo al evento lesivo.
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