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Resumen. – La algodistrofia simpática refleja se define como un síndrome doloroso
articular y periarticular vinculado a trastornos vasomotores y desencadenado por diversas
causas, que evoluciona en forma típica desde una fase aguda hiperémica y dolorosa hasta
una fase secundaria distrófica con rigidez y retracciones. La algodistrofia se observa con
frecuencia en enfermedades neurológicas o del aparato locomotor. La fisiopatología no es
clara, pero la acción de los sistemas simpáticos de control central del dolor parece ser
determinante. Sólo el diagnóstico clínico en fase precoz, confirmado por un aumento de
captación regional en la gammagrafía ósea, permite aplicar un tratamiento combinando
reeducación funcional y medicamentos. El objetivo del tratamiento en fase inicial caliente es
movilizar la zona afectada y prevenir la formación de retracciones y adherencias, drenar el
edema de los tejidos blandos, preservar la función y evitar la exclusión funcional del
miembro afectado. A esto se añade la prescripción de diversos medicamentos que han
demostrado ser eficaces: corticoterapia transitoria, calcitonina en inyecciones subcutáneas
o intramusculares, y difosfonatos. El efecto y la indicación de los bloqueos simpáticos
posganglionares (guanetidina, buflomedil) o ganglionares (bloqueo del ganglio estrellado o
de la cadena simpática lumbar) son motivo de controversia y no pueden constituir la vía
terapéutica única o predominante. La algodistrofia es un síndrome doloroso que se observa
en algunas enfermedades del aparato locomotor, en el que la prescripción temprana de
reeducación y de medicamentos adecuados, así como la excelencia en la coordinación de las
medidas terapéuticas, son indispensables para combatir con éxito esta anomalía que, en
caso de adoptarse medidas tardías y/o incoordinadas, suele avanzar de forma prolongada e
invalidante.
© 2004 Elsevier SAS, Parı́s. Todos los derechos reservados.
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Introducción

La algodistrofia simpática refleja se de-
fine como un síndrome doloroso arti-
cular y periarticular:

– vinculado a trastornos vasomotores
desencadenados por diversas causas,
que no muestra relación entre la inten-
sidad del dolor persistente y la grave-
dad del traumatismo inicial;

– que progresa de manera típica desde
una fase aguda, hiperémica y dolorosa,
hasta una fase secundaria distrófica
con rigidez y retracciones;

– sin parámetros analíticos de
inflamación;

– y que necesita un tratamiento precoz
basado en la combinación de reeduca-
ción funcional y administración de me-
dicamentos [29, 46].

La algodistrofia se observa con fre-
cuencia en enfermedades neurológicas
o del aparato locomotor. La reeduca-
ción combinada con otros tratamientos
anexos es fundamental, tanto en la fase

precoz como en la fase secundaria.
Aun sin tratamiento, el síndrome
puede avanzar hacia la recuperación
casi completa en varios meses o
años [42], pero a costa de un largo pe-
ríodo en que los dolores y la deficien-
cia motriz provocan incapacidad y mo-
lestias, acarreándole al paciente
consecuencias ampliamente conocidas.

Todavía se desconoce su mecanismo,
pero hoy parece confirmarse la acción
del simpático, señalada ya en las pri-
meras descripciones del síndrome, a la
vez que también se resalta la participa-
ción de los centros nerviosos de con-
trol del dolor y de los neuromediado-
res. En adelante, sólo este conocimiento
puede hacer progresar el tratamiento
de esta afección frecuente e invalidante
que todavía despierta numerosos
interrogantes.
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Si bien la descripción clínica del sín-
drome en las publicaciones francesas es
precisa, en particular a partir de los tra-
bajos de Doury [29, 30], la naturaleza
exacta del mismo es causa de contro-
versias nosológicas. Identificado como
un síndrome doloroso crónico, es mo-
tivo de ásperas discusiones en el seno
de la comunidad dedicada al trata-
miento del dolor, en particular la Inter-
national Association for the Study of
Pain (IASP) (Sociedad internacional
para el estudio del dolor), cuyas pro-
puestas con respecto al marco nosoló-
gico y los criterios diagnósticos, aun-
que discutibles, deben tomarse en
cuenta.

Contexto etiológico

La algodistrofia afecta sobre todo al
adulto, varón o mujer, entre los 40 y
70 años. Puede ser secundaria o primi-
tiva. Es más infrecuente en la infancia.

ALGODISTROFIAS
SECUNDARIAS

¶ A un traumatismo

La algodistrofia puede ser secundaria
a:

– traumatismo violento (con fractura,
luxación, esguince o contusión), pero
también a un traumatismo menor sin
consecuencia aparente;

– inmovilización con yeso u ortesis;

– intervención quirúrgica, en particu-
lar una operación en el canal del carpo
o por enfermedad de Dupuytren (algo-
distrofia de la mano), cirugía abierta o
artroscópica de la rodilla (algodistrofia
postoperatoria de la rodilla).

¶ A afecciones neurológicas

La algodistrofia puede ser secundaria
a trastornos neurológicos, en particu-
lar centrales (enfermedad de Parkin-
son, hemiplejía de origen vascular o tu-
moral como, por ejemplo, el síndrome
hombro-mano de la hemiplejía, que
por ser totalmente específico no se con-
sidera en este artículo) y, más rara-
mente, a lesiones nerviosas periféricas
(síndrome de Guillain-Barré, neuro-
patía).

¶ A cardiopatías

La algodistrofia puede ser secundaria
a cardiopatías, sobre todo coronariopa-
tía (algodistrofia del hombro iz-
quierdo). Es una complicación caracte-
rística, pero hoy se observa poco
gracias a la administración temprana y
a la eficacia del tratamiento de las en-
fermedades coronarias.

¶ A un embarazo

La algodistrofia se puede manifestar en
el curso de la gestación, por lo general
en forma de algodistrofia de cadera du-
rante el tercer trimestre. El diagnóstico
es difícil porque la velocidad de sedi-
mentación globular está normalmente
acelerada en esa etapa del embarazo y,
además, porque éste dificulta la prác-
tica y la interpretación de placas radio-
gráficas. La gammagrafía ósea sólo se
puede practicar después del parto. Las
algodistrofias del embarazo, en ocasio-
nes multifocales (cadera y rodilla), se
resuelven pocas semanas después del
parto en la mayoría de los casos, a
costa de un incremento de las manifes-
taciones clínicas en el momento de pro-
ducirse el mismo.

¶ A un tratamiento prolongado

La algodistrofia puede ser secundaria
a un tratamiento prolongado con barbi-
túricos, en particular antiepilépticos
(fenobarbital), o a quimioterapia anti-
tuberculosa (algodistrofias iatrógenas).

ALGODISTROFIAS PRIMITIVAS
(UN CUARTO DE LOS CASOS) [1]

Con frecuencia se identifica un cuadro
concreto: ansiedad y trastornos de la
personalidad y, en evaluación psicomé-
trica, un perfil psicológico predomi-
nante de depresión e histeria [75, 110] que
a menudo se descompensa con motivo
de un episodio doloroso [36]. La especi-
ficidad de la personalidad de esos pa-
cientes es actualmente discutida [13, 22].
La diabetes, la hipertrigliceridemia, la
hiperuricemia y el enolismo serían
también factores favorecedores [1].

Contexto clínico

El síndrome hombro-mano es la forma
más característica. Se observa en el
adulto y progresa en dos fases (fig. 1):
fase aguda hiperémica y fase secunda-
ria atrófica.

FASE AGUDA HIPERÉMICA
O SEUDOINFLAMATORIA

El comienzo suele ser progresivo, con
dolores difusos en el miembro supe-
rior. También puede ser brusco, con
mano hiperalgésica y seudoinfla-
matoria.
En la mano se observan cuatro mani-
festaciones cuya asociación es caracte-
rística [29, 54, 55, 56] (fig. 2A):

– impotencia funcional dolorosa;

– edema difuso con signo de la fóvea,
que deforma la mano y sube por el an-
tebrazo (fig. 2B);

– modificaciones cutáneas (piel ca-
liente, eritrósica, con sudoración
profusa);

– tendencia a la rigidez articular y a
las retracciones musculares, con difi-
cultad para cerrar y abrir la mano y los
dedos en forma completa (fig. 2C).
En esta etapa, la movilización del hom-
bro provoca dolor pero el codo está in-
demne. Las manifestaciones hiperémi-
cas contrastan con la falta de signos
generales y de adenopatías axilares.
Las pruebas de laboratorio son norma-
les, sin parámetros analíticos
inflamatorios.
La radiología convencional en placas
comparativas (ambas manos en la
misma placa) muestra, al cabo de un
intervalo de 3 semanas a 1 mes:

Secuelas

Curacion
Trastornos troficos

Signos
seudoinflamatorios

Factor desencadenante

Comienzo

Intensidad
de los
trastornos

3 6 9 Meses

1 Esquema teórico de la evolución de los cam-
bios tisulares en la algodistrofia. Según J.C. Re-
nier y C. Masson en [82]

2 Síndrome hombro-mano en fase hiperémica.
A. Mano con trastornos vasomotores.
B. Edema con signo de la fóvea.
C. Retracción de los extensores de los dedos.

*A

*B

*C
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– rarefacción ósea, inicialmente hetero-
génea, irregular, microgeódica moteada
o geódica, predominante en las cabe-
zas metacarpianas y el carpo por un
lado, y en la cabeza humeral por otro.
Más adelante, la rarefacción ósea se
vuelve homogénea y toma un aspecto
en hueso de vidrio;

– integridad de los espacios
articulares.

La gammagrafía ósea (tecnecio 99 Tc)
es característica en fase temprana [4, 61,

96, 112] (fig. 3), cuando la radiografía to-
davía es normal:

– en el tiempo vascular precoz se ob-
serva perfusión asimétrica con au-
mento del flujo isotópico en las partes
blandas de la mano algodistrófica;

– en el tiempo óseo se observa au-
mento de captación del trazador en el
carpo, los metacarpianos y la cabeza
humeral.

La resonancia magnética (RM) no tiene
importancia diagnóstica en esta forma
clínica. En secuencia T2 muestra hipe-
remia de tejidos blandos y estructuras
óseas.

Esta fase aguda hiperémica dura sema-
nas o meses.

FASE SECUNDARIA ATRÓFICA

No es obligatoria. Se caracteriza por re-
misión del dolor y el edema, con acen-
tuación de los trastornos tróficos.
En la mano se describen dos signos:

– atrofia cutánea y del tejido celular
subcutáneo, piel pálida, lisa y adelga-
zada, caída de pelos;

– deformación en garra con semi-
flexión irreducible de los dedos y
flexión palmar de la muñeca (mano
neurotrófica).
La prensión es imposible y la mano
pierde su valor funcional.
Disminuyen todos los movimientos del
hombro, en particular la abducción con
rotación externa, por retracción
capsular.

OTRAS LOCALIZACIONES

¶ En el miembro superior

Además del síndrome hombro-mano,
también se pueden observar formas
localizadas:

– en la mano únicamente (algodistro-
fia de la mano);

– en el hombro (hombro bloqueado
por retracción capsular, que por ser
muy específico no se considera en este
artículo);

– formas difusas infrecuentes, sín-
drome hombro-codo-mano.

¶ En el miembro inferior

La algodistrofia del pie (y/o del tobi-
llo) es la más frecuente y característica.
Comienza de manera progresiva con
dolor al apoyar el pie (bipedestación y
cojera).
Evoluciona en dos fases:

– fase hiperémica con cuatro signos
característicos:

– impotencia funcional dolorosa al
apoyar el pie;

– edema difuso con signo de la fó-
vea y deformación dorsal predomi-
nante en el antepié y el mediopié;

– modificaciones cutáneas: sudora-
ción profusa, y eritrosis o eritrocia-
nosis que se agrava en posición
declive;

– tendencia a la rigidez articular y a
la retracción muscular, con limita-
ción dolorosa de la flexión de los de-
dos del pie.

– La radiografía puede mostrar rare-
facción ósea predominante en el tarso
y las cabezas metatarsianas, sin com-
promiso de los espacios articulares. En

gammagrafía se detecta hipercaptación
precoz en el tarso y las cabezas meta-
tarsianas, y migración asimétrica del
flujo isotópico durante el tiempo
vascular;

– fase secundaria distrófica con defor-
midad permanente en garra de los de-
dos del pie y en equino del retropié.

¶ Algodistrofia de rodilla

Se pueden observar varias formas:

– forma inflamatoria hiperalgésica si-
milar a una artritis microcristalina;

– forma hidrartrósica con hidrartrosis,
limitación de la flexión y amiotrofia del
cuádriceps;

– forma rigidizante con rigidez progre-
siva en extensión y en flexión.

En los tres casos, las pruebas de labora-
torio son normales. La radiografía
muestra osteoporosis heterogénea de
los cóndilos, los platillos tibiales y la
rótula. La gammagrafía muestra au-
mento de captación en los cóndilos y
en las mesetas tibiales en el tiempo
óseo.

¶ Algodistrofia de cadera

Es un diagnóstico clínico particular-
mente difícil. Se manifiesta por dolor
de cadera en condiciones de apoyo,
que en pocas semanas lleva a una acti-
tud forzada con fines analgésicos y, se-
cundariamente, en los casos desatendi-
dos, a una limitación articular
predominante en la extensión. Los sig-
nos radiográficos son escasos: integri-
dad del espacio articular e integridad
aparente de los contornos de la cabeza
del fémur con desmineralización de la
misma (fig. 4A). El diagnóstico diferen-
cial se debe hacer con la osteonecrosis
de cadera: la gammagrafía muestra au-
mento de captación cefálica, pero la
RM confirma la necrosis (figs. 4B, 4C,
4D y 4E).

¶ Otras formas clínicas

Como otras formas clínicas se distin-
guen las siguientes:

– la forma difusa que afecta a diferen-
tes articulaciones sucesivamente es hoy
infrecuente (en el miembro inferior,
afectación sucesiva de pie, rodilla y ca-
dera), en particular gracias al trata-
miento precoz;

– la forma recidivante no es excepcio-
nal; en un mismo enfermo, algunos
años después del primer episodio apa-
rece una localización algodistrófica que
en la mayoría de los casos afecta a una
articulación diferente.

341.19

307.07

272.95

238.83

204.71

170.59

136.47

102.36

68.24

34.12

0.00

c
o
u
n
t
s

0 1
2

2
4

3
6

4
8

6
0

7
2

8
4

9
6

1
0
8

1
2
0

(sec)

21

D

G

3 Síndrome hombro-mano derecho en fase hipe-
rémica.

A. Gammagrafía: tiempo vascular.
B. Aumento de captación en el hombro.
C. Aumento de captación en el carpo y el me-
tacarpo.
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*B

*C
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DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la algodistrofia sim-
pática refleja se formula por
eliminación.

¶ Diagnóstico excesivo
de algodistrofia

El diagnóstico de algodistrofia es
excesivo:

– cuando se trata de dolores articula-
res o periarticulares, incluso seudorra-
diculares, aislados y sin trastornos va-
somotores o cutáneos;

– ante la presencia de dolores y desmi-
neralización segmentaria en la radio-
grafía, después de una inmovilización
prolongada. En la mayoría de los ca-
sos, los dolores remiten de manera es-
pontánea tras la recuperación progre-
siva del apoyo y/o la función;

– ante trastornos vasomotores aislados
sin alteración de la sudoración con
edema; es importante descartar una
patomimesis (agarrotamiento); aquí la
gammagrafía es normal;

– asimismo, ante una deformación de
la mano o del pie sin aumento de cap-
tación gammagráfica, se debe pensar
en un síndrome de conversión [31].

¶ Diagnóstico insuficiente
de algodistrofia

El diagnóstico de algodistrofia es insu-
ficiente cuando, bajo esa máscara,
evolucionan:

– una artritis o una oligoartritis infla-
matoria (forma de comienzo de la artri-
tis reumatoide o de una espondilitis
anquilopoyética);

– una tuberculosis articular, que tam-
bién se manifiesta por desmineraliza-
ción radiológica inicial;

– un tumor óseo primitivo (maligno o
benigno) o secundario metastásico;

– por último, una osteonecrosis epifi-
saria (diagnóstico diferencial de las al-
godistrofias de cadera y rodilla; la RM
muestra la necrosis en forma precoz).

Taxonomía

El término algodistrofia equivale al
concepto anglosajón de reflex sympa-
thic dystrophy (RSD) (distrofia simpá-
tica refleja), definido por la IASP en
1986; la RSD es un «dolor continuo que
afecta a una extremidad después de un
traumatismo, incluso con fractura, pero
que no involucra a un tronco nervioso,
y que se vincula con una hiperactivi-
dad simpática» [48]. Así, este tipo de do-
lor se distingue de la causalgia: «dolor
quemante, alodinia e hiperpatía, que
de modo habitual afecta a la mano o el
pie después de lesión parcial de un
nervio o de sus ramas principales» [48].
Sin embargo, esta definición fue mo-
tivo de numerosas críticas (citadas
en [5]): la algodistrofia no siempre es
reactiva a un traumatismo, pues tam-
bién existen formas primitivas; los tras-
tornos simpáticos no son unívocos en
intensidad y expresión, y no siempre
responden a los bloqueos simpaticolíti-
cos; el término distrofia no es especí-
fico. Tras una reunión de consenso en
Orlando (Florida, Estados Unidos) en
1993, se propuso una nueva clasifica-
ción [110] que ponía de relieve las carac-
terísticas del dolor y se basaba en su

descripción, sin tomar en cuenta los as-
pectos fisiopatológicos. Se destierra en-
tonces el término «simpática»: dolores
espontáneos, y dolores provocados en-
tre los que se distingue la alodinia o
dolor resultante de un contacto cutá-
neo no nociceptivo, y la hiperalgesia,
que incluye la alodinia, y que corres-
ponde al dolor desproporcionado al es-
tímulo (brocha, algodón). Los signos y
síntomas vasomotores (edema, trastor-
nos de la sudoración, trastornos vaso-
motores) se describen como acompa-
ñantes y de presencia obligatoria. En
cambio, la clasificación propuesta no
toma en cuenta los desórdenes moto-
res (debilidad, distonía) o la rigidez ar-
ticular secundaria. La clasificación tam-
poco considera la respuesta o la falta
de respuesta a los bloqueos intraveno-
sos simpaticopléjicos. Sobre todo, se re-
saltan su topografía regional y su com-
plejidad bajo el término síndrome
doloroso regional complejo (SDRC) o
«complex regional pain syndrome»
(CRPS) «término que describe una va-
riedad de estados dolorosos de índole
regional y predominio distal, que exce-
den en amplitud y duración a los sínto-
mas habituales en el curso de un episo-
dio nociceptivo, y que a menudo tienen
como consecuencia desórdenes moto-
res significativos y de evolución varia-
ble en el tiempo» [10]. Así se distinguen
los SDRC tipo I, que corresponden a
las algodistrofias postraumáticas, de
los SDRC tipo II correspondientes a las
causalgias (cuadro I).

Esa clasificación basada en la descrip-
ción del dolor tiene el inconveniente de
introducir demasiadas ambigüedades y
de facilitar los errores de diagnóstico

4 Algodistrofia de cadera izquierda.
A. Imagen radiológica de desmineralización de la
cadera izquierda y espacio articular conservado.
B. Gammagrafía: aumento de captación en el
tiempo óseo.
C. Resonancia magnética (RM): imagen en se-
cuencia T1.
D. RM en secuencia T2.
E. RM con inyección de gadolinio.

*A

*B

*C

*D
*E
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por exceso en caso de neuropatías do-
lorosas [35, 44]. Bruehl et al recalcaron la
alta sensibilidad (98%) de esos crite-
rios, pero también su baja especifici-
dad (36%) [14]. Se recomendó conside-
rar mejor los trastornos vasomotores,
sudorales y motores para acrecentar la
sensibilidad y la especificidad de los
criterios de la IASP [45, 65].

Fisiopatología: un
desorden neurológico
con expresión
articular

No existe un modelo animal de algo-
distrofia; el modelo del agarrotamiento
del nervio ciático en ratas, si bien pro-
voca desorden vasomotor y comporta-
miento doloroso, implica una lesión
nerviosa; el dolor y los trastornos vaso-
motores provocados por la lesión ner-
viosa en el animal reproducen de ma-
nera muy imperfecta las condiciones
del síndrome de algodistrofia. Por
tanto, es forzoso recurrir a exploracio-
nes del sistema simpático humano,
evaluando el dolor por la determina-
ción del flujo circulatorio y de la tem-
peratura cutánea en el curso de diver-
sas estimulaciones físicas y farma-
cológicas.

DOLOR

¶ Mecanismo central

Habría un exceso de aferentes nocicep-
tivos vehiculizados por las fibras C,
procedentes de la periferia, hacia las
neuronas sensitivas indiferenciadas del
cuerno posterior de la médula [88]. Esas
neuronas quedarían sensibilizadas más
allá del traumatismo inicial y respon-
derían de forma anómala a estímulos
no nociceptivos (presión, tacto, calor)
vehiculizados por los receptores mecá-
nicos de umbral bajo y las fibras A.

Después de una lesión nerviosa perifé-
rica, en los ganglios raquídeos, los axo-
nes noradrenérgicos perivasculares
emiten prolongaciones en forma de
cesta alrededor de las neuronas de
gran diámetro [67] (sympatho-sensory
coupling) y contribuirían a activar de
forma permanente esas neuronas sensi-
tivas. Al parecer, habría un exceso de
estimulación de fibras C vinculadas a
las condiciones in situ y, en particular,
a la función de mediadores de la infla-
mación, o bien una disfunción de las
fibras Ab, que serían entonces muy de-
pendientes de las fibras simpáticas afe-
rentes a las que estarían acopladas
(sympathic afferent interaction). La teo-
ría se resume en la creación de neosi-
napsis, probablemente no anatómicas
(en el sentido de la neuroplasticidad a
la altura del cuerno posterior) sino más
bien funcionales.
En todo caso, al provocar un exceso de
actividad simpática por enfriamiento
corporal total (modelo de la combina-
ción refrigerante), Baron et al [6] demos-
traron que el dolor y la alodinia por es-
timulación mecánica y no térmica
aumentaban en caso de intermediación
del sistema simpático en el dolor,
efecto que desaparecía tras el bloqueo
ganglionar simpático.

¶ Tono simpático excesivo

El tono simpático es excesivo por des-
censo del umbral de los receptores sen-
sitivos periféricos.
Como se demostró en los estudios au-
torradiográficos de Drummond et
al [32], en el curso de una lesión ner-
viosa hay un exceso de receptores a2 y
a1 adrenérgicos en la superficie de los
receptores mecánicos de umbral bajo y,
por ello, exceso de estimulación por
parte de las fibras eferentes simpáticas
posganglionares cuyo tono sería nor-
mal la mayoría de las veces [16, 93]. De
ese modo, la activación de origen sim-
pático de las neuronas sensitivas indi-
ferenciadas es abolida por la anestesia

local, la aplicación de frío y la inyec-
ción intravenosa de un bloqueante a
(fentolamina [89]), de un bloqueante a2
(yohimbina, clonidina) y la simpatecto-
mía. No hay aumento in situ de la con-
centración de noradrenalina, tanto en
fase caliente como en fase fría [107]. Esa
hipersensibilidad catecolaminérgica
llevó al concepto de «dolor persistente
de origen simpático» o sympathetically
maintained pain (SMP), dolor mante-
nido por la inervación simpática efe-
rente o por las catecolaminas circulan-
tes [ 1 0 1 ] . Fuera del marco de la
algodistrofia, la participación simpá-
tica explicaría las características de los
dolores neuropáticos: miembro fan-
tasma, neuropatías metabólicas, her-
pesvirus, etc. Esos dolores, que tienen
un gran componente simpático, se de-
ben distinguir de los dolores sin parti-
cipación simpática o sympathic indepen-
dent pain (SIP). Ambos tipos de dolor
pueden cohabitar en un mismo pa-
ciente y pueden evolucionar de uno a
otro tipo.
El diagnóstico de la SMP se basa en la
remisión del dolor y de la hiperestesia
ante la estimulación mecánica (trozo de
algodón y/o hilo de pescar) en una de
tres pruebas [106]:

– bloqueo simpático ganglionar con
anestésico local, en el ganglio estre-
llado (M. Sup.) o en los ganglios lum-
bares (M. Inf.);
– bloqueo intravenoso con guanetidina
en dos fases: exacerbación de los dolo-
res a causa de la liberación inicial de
adrenalina y, más tarde, remisión se-
cundaria y durable (2 días) vinculada,
por el contrario, a una hiposecreción
del neuromediador;
– infusión de fentolamina IV. Se co-
mienza por una inyección de placebo y
se sigue con una inyección de 15 mg
de fentolamina durante 10 minutos, o
con inyecciones sucesivas en dosis
crecientes [3].
Los efectos se revierten con la adminis-
tración de noradrenalina in situ y por
vía subcutánea. Los dolores por SMP
(dolores espontáneos y provocados, hi-
persensibilidad a los estímulos mecáni-
cos) aumentan de modo significativo
tras la inyección subcutánea de adrena-
lina o de fenilefrina. En cambio, la apli-
cación de un antagonista a2 adrenér-
gico tópico (clonidina) reduce la
hiperalgesia en el sitio de aplicación.

¶ Reacción inflamatoria
La reacción puede ser inflamatoria con
secreción in situ de prostaglandinas,
ligada a la liberación in situ de nora-
drenalina, que a su vez favorece la hi-
perexcitabilidad de los mecanorrecep-
tores [9]. En esa reacción inflamatoria

Cuadro I. – Criterios diagnósticos del síndrome doloroso regional complejo
(SDRC) tipos I y II (según Stanton-Hicks et al [101]).

SDRC I (algodistrofia) SDRC II (causalgia)

El tipo I es un síndrome que se desarrolla a
partir de un episodio iniciador doloroso.

El tipo II es un síndrome que se desarrolla a partir
de una lesión nerviosa.

Dolor espontáneo o alodinia/hiperalgesia, que
no necesariamente se limitan al territorio de un
solo nervio y son desproporcionados en relación
al episodio iniciador.

Dolor espontáneo o alodinia/hiperalgesia, que no
necesariamente se limitan al territorio del nervio
lesionado.

Edema, trastornos vasomotores cutáneos y
sudoración anómala en el territorio del dolor en
el decurso del episodio iniciador.

Edema, trastornos vasomotores cutáneos y sudo-
ración anómala en el territorio del dolor en el
curso del episodio iniciador.

El diagnóstico se excluye cuando existen
condiciones que explican el grado de dolor y de
pérdida de función.

El diagnóstico se excluye cuando existen condi-
ciones que explican el grado de dolor y de pér-
dida de función.
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cumplen una función indiscutible las
neurosecreciones de las fibras C [78]:
sustancia P responsable del dolor, calci-
tonin gene-related peptide facilitador de
la vasodilatación, o neuropéptido Y. La
microdiálisis cutánea es el modelo pro-
puesto por Schmelz et al [97] para estu-
diar esa reacción inflamatoria. El mo-
delo consiste en insertar microtúbulos
subcutáneos en zona algogénica (cara
anterior de los antebrazos, cara externa
de la pierna), hacer circular lentamente
una solución salina y recogerla en con-
diciones basales y después de estimu-
lación (eléctrica).

TRASTORNOS VASOMOTORES

¶ Flujo arteriolar

El flujo arteriolar cutáneo [7, 91] y óseo [27]

está modificado. En la piel de la mano
y los dedos, la circulación arteriolar se
mide por flujometría Doppler y la cir-
culación capilar por capilaroscopia, con
determinación del flujo de los glóbulos
rojos [58, 59]. Inicialmente, en fase hiperé-
mica, la circulación arteriolar se incre-
menta; la misma disminuye durante la
evolución hacia la fase fría.

¶ Reflejo venoarteriolar

Al mover la mano desde la altura del
corazón hasta la posición declive al
costado del cuerpo, se altera el reflejo
fisiológico de vasoconstricción y se
produce hiperemia reactiva en fase hi-
perémica; ésta, en cambio, se reduce en
fase fría. La circulación capilar no está
modificada, con disminución del flujo
de los glóbulos rojos, salvo en la fase
fría. El gasto localizado de oxígeno
sanguíneo (Tc PO2) no se modifica, lo
cual, tomando en cuenta la disminu-
ción del flujo arteriolar en fase fría,
puede significar una falta de extrac-
ción por parte de los tejidos.

¶ Combinación refrigerante
(«thermal suit»)

Es un modelo presentado por Wasner
et al [107, 108], en el que es posible contro-
lar la temperatura, permitiendo crear
las condiciones de un enfriamiento
(whole body cooling) y generar una acti-
vación simpática, o un calentamiento
(whole body warming) vinculado a una
inhibición simpática. Esto permite tam-
bién evaluar el flujo y la temperatura
cutánea distal, testigo del tono simpá-
tico distal. Estos trastornos vasomoto-
res pueden mostrar variaciones interin-
dividuales y evolutivas. En este
sentido, Wasner et al [108] describieron
tres aspectos diferentes:

– tipo caliente cuando, durante un ci-
clo combinado de enfriamiento-
calentamiento, el gasto arteriolar sigue

elevado en el miembro algodistrófico,
que está más caliente que el miembro
contralateral sano;

– tipo intermedio cuando el gasto arte-
riolar del miembro algodistrófico es al-
gunas veces más elevado y otras veces
más bajo, y la temperatura varía en el
mismo sentido;

– tipo frío cuando el gasto arteriolar
del miembro algodistrófico es siempre
más bajo y la temperatura más baja
que la del miembro contralateral sano.
El tipo frío es tanto más frecuente
cuanto más antigua es la algodistrofia.
Wasner et al [108] dieron una explicación
fisiopatológica de los desórdenes mi-
crocirculatorios y distinguieron dos
fases:

– caliente: la respuesta vasoconstric-
tora al calentamiento está abolida por
completo, con disminución del reflejo
simpático vasoconstrictor; la causa es
desconocida; sin embargo, no se ex-
cluye que cumplan alguna función las
sustancias que intervienen en la reac-
ción inflamatoria;

– fría: la vasoconstricción no guarda
relación con un aumento del tono sim-
pático y las catecolaminas in situ per-
manecen bajas. En cambio, la prolifera-
ción de los receptores a-adrenérgicos
puede cumplir una función determi-
nante, según lo confirma la hipersensi-
bilidad a la inyección in situ de
catecolaminas.
Esta propuesta no se aleja de la de Kur-
vers et al [58, 59], quienes recomiendan
distinguir dos fases:

– inicial de anulación del reflejo de va-
soconstricción de origen central;

– secundaria de hipersensibilidad a las
catecolaminas circulantes.

SUDORACIÓN

Se la determina mediante prueba de
provocación en ambiente caliente (ther-
moregulatory sweating test o TST) o por
estimulación del reflejo sudomotor co-
linérgico (quantitative sudomotor axon
reflex test o QSART [43]). La sudoración
aumenta en fase hiperémica [10] y se
normaliza en fase fría.

TRASTORNOS TRÓFICOS

Son secundarios: amiotrofia, piel frá-
gil, uñas quebradizas. La patogenia se
desconoce.

CÍRCULO VICIOSO

Aunque la patogenia de la algodistro-
fia no está bien dilucidada aún, el pro-
ceso se autoalimentaría en forma se-
cundaria (círculo vicioso de la
algodistrofia) (fig. 5).

¶ Exceso de impulsos nerviosos
nociceptivos

Un exceso de impulsos nerviosos noci-
ceptivos procedentes de la periferia y
de cualquier origen, alcanza en un mo-
mento dado a las neuronas sensitivas
indiferenciadas del cuerno posterior de
la médula, las que continúan sensibili-
zadas después del traumatismo inicial
y responden de forma anómala a estí-
mulos no nociceptivos (presión, tacto,
calor), vehiculizados por los receptores
mecánicos de umbral bajo y las fibras
A. Este exceso de nocicepción, auto-
mantenido, excita los centros vegetati-
vos, ortosimpáticos y parasimpáticos,
de la columna intermediolateral de la
médula espinal [50]. En el tracto inter-
mediolateral del cuerno lateral vegeta-
tivo de la médula se establecen «circui-
tos» de autoexcitación que explican la
excitabilidad anómala de las cadenas
de neuronas de asociación que, a tra-
vés de las vías simpáticas eferentes,
provocarían la respuesta simpática pa-
tológica. Afecta principalmente a la mi-
crocirculación con espasmos de la me-
taarteriola y/o de los esfínteres
precapilares, paso de sangre por los
conductos de Suquet o glomo neuroe-
pitelial de Masson, y llenado a contra-
corriente de las vénulas y los capilares
dilatados de modo pasivo. El resultado
es la estasis circulatoria, la hiperpre-
sión, un aumento de la permeabilidad
capilar y la pérdida de plasma. A esa
respuesta circulatoria se suma una re-
acción inflamatoria con liberación in
situ de neuromediadores y secreción
de prostaglandinas [78]. Tales modifica-
ciones afectan primero a los tejidos
blandos y, de forma secundaria, a los
tejidos óseos; en el tejido óseo, el es-
pasmo, la estasis y la acidosis local lle-
varían a la formación de numerosos fo-
cos de necrosis medulares y

Aferencias nociceptivas
(agresion)

Aferencias
no nociceptivas
(presion, tacto,

calor)Neuronas sensitivas
indiferencia das del cuerno

posterior de la médul a
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• Secrecion in sit u de prosta glandinas

Dolor

Fibrosis , retraccion
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trabeculares que se manifiestan radio-
lógicamente por desmineralización.

¶ Su automantenimiento
Los impulsos nerviosos nociceptivos
son generados secundariamente por las
modificaciones microcirculatorias y
tróficas, y a su vez son vehiculizados
hacia los centros vegetativos medula-
res; así mantienen el proceso y expli-
can el círculo vicioso algodistrófico.

Evaluación
Es importante evaluar el dolor, los tras-
tornos vasomotores y sudorales, la mo-
vilidad pasiva y, sobre todo, activa del
miembro afectado.
No existe una escala clínica específica
para la algodistrofia.
Para una algodistrofia distal, Davidoff
et al [26] sugieren evaluar:

– el dolor inducido por la palpación
del carpo o el tarso (0 = falta de dolor,
1 = dolor moderado con palpación
firme, 2 = dolor intenso con palpación
firme, 3 = dolor intenso con palpación
suave, 4 = hiperestesia);
– el volumen de edema de la mano o
el pie, medido de acuerdo a la canti-
dad de agua que se desplaza al sumer-
gir la extremidad en un recipiente gra-
duado, en comparación con el
miembro contralateral;
– la temperatura cutánea de la palma
de la mano entre las articulaciones me-
tatarsofalángicas IIª y IIIª, y IVª y Vª,
además del dorso del pie entre las arti-
culaciones metatarsofalángicas IIª y
IIIª, y IVª y Vª;
– la amplitud del movimiento activo
de los dedos de la mano o el pie;
– el dolor a través del McGill Pain
Questionnaire (MPQ) y la escala visual
analógica (EVA).
Demostraron que existía una estrecha
correlación entre el volumen de la
mano o el pie, la motricidad activa y el
índice de dolor local provocado, pero
no con la temperatura cutánea; había
una buena consistencia interna entre
volumetría, motricidad activa e índice
de dolor local provocado.
La medida del flujo arteriolar cutáneo
por flujometría Doppler no es de prác-
tica sencilla, pero permite efectuar di-
versas maniobras tendientes a poner
de manifiesto el trastorno simpático,
así como llevar a cabo diversas prue-
bas farmacológicas. La utilidad desde
el punto de vista de la fisiopatología es
real, como también lo es la posibilidad
de evaluar la eficacia de un fármaco so-
bre la vascularización cutánea, aunque
todavía falta demostrar la importancia
clínica.

No hay una escala específica para me-
dir las incapacidades y minusvalías
vinculadas a la algodistrofia [94, 95], a pe-
sar de su repercusión en el aspecto pro-
fesional y en la vida diaria; la minusva-
lía por afectación del miembro superior
sería más acentuada, sobre todo en el
sexo femenino [52].
La calidad de vida se puede evaluar
con el Sickness Impact Profile 68
(SIP68), el Nottingham Health Profile
(NHP) y el EuroQol-5D (EQ-5D).
Para Kemler et al [51], en la algodistro-
fia del miembro superior, el NHP pro-
porciona datos con respecto al dolor, la
repercusión en el sueño y la condición
física. Cuando está afectado el miem-
bro inferior, el SIP permite evaluar la
repercusión sobre la conducta social y
la capacidad de desplazamiento, mien-
tras que el NHP informa acerca del do-
lor, el sueño y el estado físico.

Tratamientos

El plan terapéutico consiste en reedu-
cación y medicamentos, aunque toda-
vía persisten numerosos interrogantes
con respecto a los protocolos posibles.
El contexto de la medicina física y de
la rehabilitación sería el más adecuado
para este enfoque multidisciplinario,
individual y coordinado.

MEDIDAS DE REEDUCACIÓN

Lo esencial de la reeducación funcio-
nal de pacientes con algodistrofia se
apoya en las recomendaciones de la es-
cuela francesa de reumatología, que
desde los sesenta puso de manifiesto la
importancia de los cuidados físicos
junto a la administración de medica-
mentos de uso general o local. Los ar-
gumentos se sostienen en algunas in-
vestigaciones abiertas y en una vasta
práctica empírica [100]; se distinguía con
claridad el manejo terapéutico de la al-
godistrofia en fase inicial hiperémica,
en la que predominan el dolor y los
trastornos vasomotores, del correspon-
diente a la fase tardía fría que se carac-
teriza por la rigidez.

¶ Principios y objetivos

Los principios de la reeducación son
simples y claros [8, 12, 100]:

– regla de la falta de dolor para evitar
los estímulos nociceptivos;

– atención temprana, desde la apari-
ción de las primeras manifestaciones
de la fase hiperémica;
Los objetivos también son claros:

– movilizar y prevenir retracciones y
adherencias antes de que se vuelvan
permanentes en la fase fría;

– drenar el edema de los tejidos blan-
dos mediante maniobras posturales,
masajes de drenaje en forma de roce
superficial, y más simplemente favore-
ciendo el retorno venoso y linfático por
la contracción muscular;

– preservar la función y evitar la exclu-
sión funcional del miembro. El último
punto adquiere máxima importancia
cuando se conoce el grado de invali-
dez al que puede llevar un síndrome
de algodistrofia.
Estos principios y objetivos no se con-
tradicen con los conocimientos actua-
les sobre la fisiopatología del síndrome.
La regla de la falta de dolor es compati-
ble con el efecto deletéreo del exceso
de aferencias nociceptivas [88]; la cali-
dad de la analgesia medicamentosa es
determinante. Las técnicas de movili-
zación articular y de drenaje no deben
ser agresivas. Con respecto a las articu-
laciones de apoyo, esta regla exige el
reposo transitorio de las mismas y, más
tarde, la recuperación progresiva del
apoyo.
La aplicación de medidas terapéuticas
precoces, en la fase inicial hiperémica
del síndrome, previene la creación del
círculo vicioso que sostiene la fisiopa-
tología del mismo. Así, ya en 1957, Ro-
sen et al [92] obtenían mejor resultado
funcional con tratamiento precoz, en 73
casos de síndromes hombro-mano an-
tes de los 3 meses (44%), que en caso
de atención más tardía (20%).
Drenar el edema de los tejidos blandos
mediante maniobras posturales, los
masajes de drenaje en forma de roce, y
más simplemente favoreciendo el re-
torno venoso y linfático por la contrac-
ción muscular no es contradictorio con
las conclusiones de trabajos que resal-
tan la precocidad y la importancia de
la anulación simpática, con alteración
de los reflejos de vasoconstricción [7, 58,

59, 107]; sin embargo, no se demostró que
esas técnicas físicas ejerzan algún
efecto sobre el trastorno arteriolar.

¶ Técnicas de reeducación

Las técnicas varían de acuerdo a la lo-
calización del segmento de miembro
afectado, distal o proximal, y además
de la fase: hiperémica o fría [47, 74].

En fase hiperémica

En caso de algodistrofia de la mano y los
dedos:

– baños alternados en agua caliente y
fría (baño de manos), seguidos de ma-
sajes de drenaje en forma de roce del
miembro superior en su totalidad; se
puede agregar presoterapia alternada
con dispositivos de compresión bra-
quiales y antebraquiales;
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– movilización suave, pasiva e infra-
dolorosa de los dedos, la muñeca y el
codo. Este tratamiento es estrictamente
individual y se puede prescribir desde
el comienzo, para reducir el dolor,
junto con el baño de manos;

– manipulación activa de objetos de
forma elemental (pelotas, cubos) y
luego de objetos más complejos en
arena caliente o en el agua; de manera
secundaria, prensión de objetos de uso
habitual y práctica de actividades arte-
sanales en ergoterapia.
En la algodistrofia del pie se coloca el
miembro inferior en reposo completo
por medio de dos bastones de apoyo
antebraquial durante 3 o 4 semanas; de
forma simultánea, se mantiene el es-
quema de marcha por inmersión en
piscina. El apoyo se reanuda en inmer-
sión decreciente y sólo se vuelve com-
pleto tras la desaparición total del do-
lor durante el apoyo. Del mismo modo,
se trata al paciente por inmersión de la
pierna y el pie en baños alternados
(baño de pies), masaje de drenaje, mo-
vilización del tobillo y los dedos del
pie; en reposo, el pie y el tobillo se
mantienen elevados.
En cuanto a la algodistrofia de rodilla, en
general se prescribe reposo y marcha
en inmersión. La movilización de la ró-
tula de forma suave y varias veces al
día previene la evolución hacia una ró-
tula congelada con retracción de los
alerones rotulianos y rigidez de rodi-
lla. La movilización manual en flexión-
extensión de la rodilla se puede ayu-
dar con artromotor. El trabajo de
tonificación muscular isométrica e iso-
tónica se comienza lo más pronto posi-
ble. La algodistrofia de cadera es infre-
cuente y su tratamiento consiste en
reposo, movilización pasiva y activa, y
tonificación de los glúteos.
Este programa de reeducación se
puede realizar de forma ambulatoria.
Requiere observación atenta en busca
de signos y síntomas de progresión.

En fase fría

La finalidad es recuperar primero los
movimientos articulares y después la
función, sin despertar dolor ni favore-
cer la recidiva de los trastornos vaso-
motores y de sudoración. El trata-
miento es físico principalmente.
La fisioterapia incluye movilizaciones
articulares progresivas, que serán me-
nos dolorosas si se tiene la precaución
de administrar medicación analgésica
una hora antes de la reeducación. Tam-
bién se puede usar el artromotor, en
particular para la rodilla. El beneficio
obtenido mediante fisioterapia con res-
pecto a la amplitud de los movimien-
tos se mantiene con prótesis posturales

que se sustituyen de acuerdo a los pro-
gresos efectuados por el paciente: féru-
las de rodilla para combatir la flexión,
guantelete con dispositivo de refuerzo
en extensión o manguito de flexión
para la muñeca y los dedos. El objetivo
a corto plazo de la ergoterapia es recu-
perar la función gracias a la práctica de
actividades artesanales. Si los progre-
sos se estancan se puede intentar movi-
lización bajo anestesia general, regio-
nal o local (rodilla) [24], o incluso
artrólisis y tenólisis quirúrgica de los
dedos.

¶ Validación y validez de los
procedimientos terapéuticos

Este documento descriptivo de las téc-
nicas de reeducación se basa en un
consenso profesional y no en resulta-
dos de ensayos clínicos comparativos.
Esto obedece a muchas razones. Entre
ellas, la dificultad para definir la noso-
grafía del síndrome, o la falta de expli-
caciones fisiopatológicas convincentes
y, por tanto, la imposibilidad de contar
con un tratamiento basado en estos
esquemas.
Obedecen, además:

– a las dificultades para el ensayo clínico
en reeducación funcional: simple ciego,
tratamientos de reeducación acompa-
ñados por tratamientos medicamento-
sos y técnicas de bloqueos simpáticos
para el grupo en experimentación y,
para el grupo de control tratamientos
medicamentosos solamente, por razo-
nes éticas y necesidades de muestras
significativas;

– al efecto placebo, que se estima en un
33% en el paciente algodistrófico [70];

– a la falta de consenso con respecto a
la evaluación del resultado. Al parecer,
sería indispensable y fácil medir el do-
lor, la movilidad articular, la función y
la calidad de vida. En la algodistrofia
de la mano es más difícil evaluar los
trastornos de la sudoración [19] y las al-
teraciones vasculares simpáticas [59, 107],
tanto más cuando su importancia res-
pectiva y mecanismo son motivo de
controversia.
Sólo el estudio de Nimega responde a
esos criterios. Se trataba de un estudio
prospectivo controlado y aleatorizado
con doble anonimato, que incluía 135
pacientes portadores de síndromes
hombro-mano con menos de 1 año de
evolución [71, 72]; los pacientes fueron
distribuidos en forma aleatoria en tres
grupos: los que recibían tratamiento
mediante fisioterapia o ergoterapia en
los dos grupos experimentales, y falta
de reeducación con atención de los
problemas sociales vinculados a su

condición en el grupo de control. Se
evaluaron el dolor (escala visual analó-
gica del dolor en reposo y ante el es-
fuerzo, cuestionario del dolor de Mc-
Gill), los movimientos articulares
activos, las incapacidades (Impairment
Level Sum Score o ISS) y la calidad de
vida (Sickness Impact Profile). La eva-
luación la hacía un examinador que ig-
noraba el tratamiento aplicado; el pa-
ciente era evaluado antes de comenzar
el tratamiento (t0), a las 6 semanas y,
más adelante, a los 3, 6 y 12 meses. En
los grupos experimentales, la fisiotera-
pia y la ergoterapia mostraban benefi-
cios significativos con respecto al dolor
ante el esfuerzo a partir de la 6.ª se-
mana, en comparación con el grupo
control limitado a contención en el as-
pecto social; el beneficio era mayor con
fisioterapia [71, 72]. La mejoría del dolor
según el cuestionario de McGill era
más acentuada en todas las evaluacio-
nes en el grupo experimental que reci-
bía fisioterapia [71, 72]. La ganancia de
movilidad activa también era más mar-
cada en la 6.ª semana y a los 3 meses
en los grupos experimentales que reci-
bían fisioterapia y ergometría, pero no
difería de modo significativo al cabo de
1 año [71, 72]. La recuperación de las inca-
pacidades (ISS) era mejor y más rápida
en los dos grupos experimentales que
en el grupo de control. No se observó
diferencias con respecto a la calidad de
vida al cabo de 1 año [98]. Desde el
punto de vista económico, la fisiotera-
pia era más costosa que la ergoterapia,
y el gasto más elevado que en el grupo
de control [98]. Si se consideraban los
costes en su totalidad (medicamentos,
cuidados físicos, lucro cesante), la dife-
rencia ya no era significativa [73]. El es-
tudio concluía en el efecto curativo de
la fisioterapia y la ergoterapia tempra-
nas en el tratamiento del síndrome
hombro-mano y en la validez econó-
mica de tal tratamiento.

MEDICAMENTOS

Los analgésicos clase 1 son eficaces
contra el dolor, en particular durante la
reeducación. Los antiinflamatorios no
esteroideos se utilizan poco por su es-
casa eficacia.

Los a-bloqueantes, que en la actuali-
dad se utilizan menos, serían eficaces
en fase tardía, pero no hay ningún es-
tudio que lo confirme.

¶ Calcitonina

Se sabe que la calcitonina ejerce un
efecto triple: antiosteoclástico, analgé-
sico y vasoactivo. El efecto analgésico
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es, al mismo tiempo, central e irreversi-
ble por la naloxona, y periférico por in-
hibición de la secreción de las prosta-
glandinas. La calcitonina se emplea en
dosis elevadas y se prefiere la inyec-
ción subcutánea a la intramuscular, a
razón de 1 inyección por día durante
3 semanas, seguidas de 2 a 3 inyeccio-
nes por semana durante 15 días. Hay
tres variedades: calcitonina de salmón
(100 U/día) o sintética tipo salmón (de
1 a 2 U/kg), calcitonina de cerdo
(160 U/día) y calcitonina humana (1
ampolla de 50 mg por día). Los efectos
secundarios, frecuentes, son: crisis va-
somotoras (tufaradas) al principio del
tratamiento en el 33% de los pacientes
y persistencia a las 5 semanas en el 11%
de ellos, además de náuseas en el 25 y
4,9% respectivamente.
En un estudio controlado aleatorizado
y comparativo entre reeducación sola
y reeducación acompañada por calcito-
nina de salmón por vía subcutánea
(100 U/día durante 3 semanas), se con-
firmó la eficacia contra el dolor de la
combinación entre reeducación y calci-
tonina, y esto desde fines de la pri-
mera semana [40]. Un efecto comparable
se demostró (estudio controlado aleato-
rizado) con calcitonina de salmón ad-
ministrada por vía nasal con pulveriza-
dor (3 veces 100 U/día) [41]. Comparada
con un antiinflamatorio no esteroideo
en dosis iguales, la calcitonina de
salmón en inyección reduce de manera
significativa la intensidad de la capta-
ción gammagráfica [85], tanto como
en pulverización nasal (2 veces
100 U/día) [69].
La administración de calcitonina en el
marco de una intervención quirúrgica
a un paciente con antecedentes de al-
godistrofia en el mismo miembro ten-
dría para algunos un efecto preventivo
(estudio abierto) [66], que otros ponen
en tela de juicio [34].
Pérez et al [76] llevaron a cabo un meta-
análisis de los 21 ensayos clínicos alea-
torizados publicados en 2001 y referi-
dos a la eficacia contra el dolor en la
algodistrofia; la calidad metodológica
de los ensayos se considera de medio-
cre a buena. A pesar de la heterogenei-
dad relativa a los criterios de inclusión
y de exclusión, a las técnicas de trata-
miento y a la duración de las mismas,
y a las herramientas de medición, la
calcitonina sería eficaz contra el dolor
según 5 ensayos comparativos.

¶ Corticoides

Los corticoides por v.o. (prednisolona,
1 mg/kg/día durante 15 días y luego
en dosis decreciente), tienen fama de
eficaces en las algodistrofias dolorosas
a pesar de la inexistencia de un ensayo

clínico controlado y aleatorizado de
buena calidad [21, 37, 38]. Más bien se re-
comienda la corticoterapia local: infil-
traciones intraarticulares (rodilla) o en
los canales (túnel carpiano, túnel
tarsiano).

¶ Bifosfonatos

Los bifosfonatos en el tratamiento de
la algodistrofia se evaluaron a partir de
los trabajos de Devogelaer et al [28]. Es-
tos agentes, derivados de los pirofosfa-
tos inorgánicos, se eligieron por su pro-
piedad de inhibir la resorción ósea y
con el propósito de combatir la intensa
desmineralización que caracteriza a la
algodistrofia. El pamidronato fue el
que más se investigó. En varios estu-
dios abiertos se alude a los efectos be-
neficiosos, en particular con respecto a
la evolución del dolor [25, 57, 64, 81]. Des-
afortunadamente, el estudio aleatori-
zado con doble anonimato de Liens et
al referido a una evaluación de los
efectos del pamidronato inyectable
contra placebo en 200 casos de algodis-
trofia, no permitió confirmar la supe-
rioridad del pamidronato sobre el pla-
cebo [62], aunque es preciso señalar que
la población en estudio era muy hete-
rogénea. En otro estudio controlado se
evaluaron los efectos del pamidronato
contra calcitonina por vía nasal, y se
observó que el pamidronato era por lo
menos tan eficaz contra el dolor como
la calcitonina [23]. El alendronato por vía
endovenosa [2] y el clodronato por vía
oral [103] también fueron evaluados en el
marco de un ensayo controlado contra
placebo, confirmándose el efecto bene-
ficioso contra el dolor a corto plazo. En
resumen, estaría demostrada la utili-
dad de los bifosfonatos con respecto a
la evolución del dolor en el tratamiento
de la algodistrofia. En la actualidad se-
ría lícito recomendarlos en esta indica-
ción, como alternativa a las inyeccio-
nes de calcitonina en caso de ineficacia
de éstas tras 15 días de tratamiento, o
en caso de intolerancia a las inyec-
ciones.

BLOQUEOS SIMPÁTICOS
O SIMPATICOLÍTICOS

La finalidad es bloquear los receptores
adrenérgicos a1 y a2 periféricos por
medio de inyecciones intravenosas en
el miembro afectado, siguiendo una
técnica de anestesia regional intrave-
nosa con torniquete (bloqueo posgan-
glionar) o a la misma altura del gan-
glio por inyección in situ. Muy de
moda en los ochenta, esta técnica pre-
tendía ser el tratamiento de primera in-
tención de la algodistrofia en fase ca-
liente; la diferenciación nosológica

entre «dolor persistente de origen sim-
pático» (SMP) y «dolores sin participa-
ción simpática» (SIP) renovó el interés
por esta técnica, que se convirtió inclu-
sive en una prueba diagnóstica entre
ambos tipos de dolor [65, 101]. La guane-
tidina por vía intravenosa se presenta
como el patrón oro, ya que en tres estu-
dios controlados y aleatorizados con-
tra placebo se demostró la eficacia de
los bloqueos contra el dolor y los tras-
tornos vasomotores [11, 39, 90]. La guaneti-
dina actúa por depleción de los gránu-
los de noradrenalina e inhibición de su
recaptura por las terminaciones simpá-
ticas. Los efectos secundarios son infre-
cuentes: hipotensión, cefalea, livedo re-
ticularis o erupción seudourticárica;
está contraindicada en caso de arterio-
patía, flebitis e insuficiencia cardíaca o
coronaria. Este medicamento ya no se
expende en algunos países (Francia,
por ejemplo), pero se puede conseguir
a título de procedimiento temporal de
utilización (ATU). Sin embargo, incluso
en la actualidad, no hay ninguna reco-
mendación (indicación, posología, fre-
cuencia de los bloqueos) que apoye
esta práctica. Además, Ramamurthy et
al [79], en un importante estudio multi-
céntrico que incluye 60 casos de algo-
distrofia en fase caliente y compara
bloqueos con guanetidina y lidocaína,
no encontró diferencia significativa al-
guna con respecto al dolor y los movi-
mientos articulares después de la pri-
mera inyección, y tampoco demostró
beneficios al repetir las inyecciones.
Este resultado es similar al de Jadad et
al [49] o al de Livingstone et al [63], que
no pudieron demostrar la superiori-
dad de la guanetidina frente a la solu-
ción salina. Esto genera un consenso
para iniciar estudios más amplios y
quizá más rigurosos para responder fi-
nalmente al interrogante acerca de la
eficacia de la simpaticólisis, por lo me-
nos en la subpoblación de pacientes
con SMP [105]. Tras la retirada de la gua-
netidina se recomendaron otros pro-
ductos, en particular el buflomedil [33],
pero hasta hoy no se conoce ningún es-
tudio controlado serio. En cuanto a los
bloqueos ganglionares con lidocaína o
ropivacaína (bloqueo del ganglio estre-
llado por vía laterocervical, o bloqueo
de la cadena simpática lumbar de eje-
cución más complicada bajo control ra-
dioscópico), se describen como eficaces
a pesar de la falta de corroboración de
los resultados por algún ensayo clínico
comparativo contra placebo [65]. Los re-
sultados de los metaanálisis de Kin-
gery et al [53], Pérez et al [76] y Forouzan-
far et al [34] no bastan para afirmar la
eficacia de los simpaticolíticos en la al-
godistrofia; la utilidad de los mismos
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se limitaría a la detección de las for-
mas SMP más sensibles [105].

CAPSICINA

Algunas publicaciones refieren la utili-
dad de las aplicaciones locales de cap-
sicina [20, 83, 87] y este tratamiento se con-
sidera eficaz contra los dolores
neuropáticos en el metaanálisis de Kin-
gery et al [53], pero no hay pruebas con
respecto a la algodistrofia.
Se conocen informes acerca del efecto
contra el dolor tras la aplicación diaria
de una crema anestésica que combina
lidocaína y prilocaína [80], e igualmente
eficaz sería la aplicación única de un
ungüento a base de ketamina [102]. El es-
tudio comparativo contra placebo de
Zuurmond et al [111] informa de dismi-
nución del dolor después de aplicacio-
nes diarias en fase caliente de una
crema compuesta por un 50% de
DMSO (dimetilsulfóxido); el estudio de
Pérez et al [77] confirmó la utilidad de la
aplicación de DMSO contra el dolor y
la función en fase caliente, mientras
que la toma oral de N-acetilcisteína se-
ría eficaz en fase fría.

FACTORES PSICOLÓGICOS

Con motivo de la incidencia de facto-
res psicológicos [15, 68, 75], en forma de
depresión reactiva al dolor o a la pér-
dida funcional, o a trastornos de la per-
sonalidad generados por la algodistro-
fia, estos pacientes a veces necesitan
tratamiento antidepresor, así como
aprendizaje y puesta en práctica de téc-
nicas de relajación.
En resumen, desde la aparición de las
primeras manifestaciones reveladoras
de un síndrome de algodistrofia, es im-
portante instaurar un plan terapéutico
que combine medidas de reeducación
que tiendan a disminuir los trastornos
circulatorios, prevenir las actitudes for-
zadas y preservar la función; la fisiote-
rapia y la ergoterapia ocupan un lugar
preferente; la aplicación del plan tera-
péutico requiere de manera obligatoria
de una analgesia titulada y adecuada.
La dimensión psicológica debe tenerse
en cuenta. Más controvertido es el al-
cance de los tratamientos medicamen-
tosos, en particular la calcitonina por
vía subcutánea o intramuscular, y la
corticoterapia transitoria v.o. o por vía
intraarticular o directamente en los ca-
nales. En Europa se emplean mucho
los bloqueos simpaticolíticos, pero la
eficacia de los mismos no se demostró

de modo fehaciente y nunca se los
debe administrar solos. Este plan de
tratamiento se puede llevar a cabo de
forma ambulatoria y control médico
estricto.
En período postoperatorio, la analge-
sia con morfina o con inyecciones de
anestésicos locales de efecto regional es
una defensa eficaz contra el desarrollo
secundario de un síndrome algodistró-
fico [17, 86, 104].

Algodistrofia
en la infancia

La algoneurodistrofia de la infancia y
la adolescencia difiere de la del adulto
en sus aspectos clínicos, psicológicos y
terapéuticos [18, 84, 109]. En la mayoría de
los casos se observa entre los 8 y 15
años, con claro predominio en el sexo
femenino y en los miembros inferiores.
Las primeras manifestaciones clínicas
aparecen de 2 a 6 semanas después de
un traumatismo real o imaginario, ya
que el traumatismo psicológico tiene
aquí tanta fuerza como el traumatismo
físico. El dolor puede ser superficial y
quemante, o profundo y desgarrador.
Los niños describen síntomas fulguran-
tes en forma de calambres nocturnos
insomniantes. El dolor se acompaña de
alodinia, hiperestesia e hiperalgesia. El
dolor es el problema fundamental:
muy intenso en EVA, a menudo por
encima de 60 mm, persiste varios me-
ses y perturba el equilibrio, las costum-
bres y el comportamiento del niño. Los
trastornos psicológicos son constantes.
En realidad, al principio se trata de un
dolor nociceptivo y, de manera secun-
daria, de un dolor neuropático y sim-
pático con marcado componente
psicológico.
Los trastornos vasomotores permiten
definir una forma fría, que es la más
frecuente y se caracteriza por hipoter-
mia y edema permanente, o una forma
caliente con rubor, calor y edema. La
amiotrofia aparece de manera precoz.
Los signos radiológicos faltan a me-
nudo. La gammagrafía con tecnecio 99
muestra descenso temprano de la cap-
tación, pero esto puede obedecer a la
inmovilización o a la falta de apoyo del
miembro afectado.
El tratamiento consiste en la aplicación
de terapias concomitantes:

– métodos de reeducación compara-
bles a los del adulto y reposo transito-
rio del miembro con respecto al apoyo;

además, aplicaciones de crema con li-
docaína y prilocaína combinadas.

– la calcitonina, de uso discutible en
niños con motivo de los efectos secun-
darios y de la falta de demostración de
su eficacia;

– apoyo psicológico al niño y su fami-
lia [60], y prescripción de antidepresivos.
El resultado de este enfoque global se
describe como rápidamente satisfacto-
rio en la mayoría de los casos (el 92%
en los 103 casos comunicados por She-
rry et al [99]), pero las recidivas son par-
ticularmente precoces en los dos meses
siguientes a la interrupción del trata-
miento. Los bloqueos simpaticolíticos
no pueden prescribirse sino en se-
gunda intención, después de que fraca-
san los tratamientos iniciales y frente a
un dolor intenso persistente que per-
turba en gran medida los hábitos y el
comportamiento del niño y su familia.

Conclusión

Hoy se considera que la algodistrofia es un
síndrome doloroso crónico, también
conocido como síndrome doloroso regional
complejo (tipo I), denominación ésta que
expresa bien la evolución nosológica; el
simpático puede cumplir una función
preponderante en el origen de la
enfermedad. Como síndrome doloroso, con
frecuencia se sostiene que la algodistrofia
responde a las técnicas de analgesia local y
regional, y la eficacia de los bloqueos y las
drogas simpaticolíticas demuestran la
participación del simpático. El dolor en
primer término, pero también los
trastornos vasomotores, la limitación de los
movimientos articulares y el terreno en el
que se desarrolla la algodistrofia precisan
enfoques terapéuticos diferentes, que se
acercan a los de la medicina física y de la
rehabilitación; el objetivo final es la
preservación y la recuperación ulterior de
la función; el tratamiento implica la
instauración precoz de un plan de medidas
coordinadas que incluyen rehabilitación y
prescripción de medicamentos considerados
eficaces contra el dolor y los trastornos
vasomotores. Los bloqueos simpaticolíticos
cumplen entonces una función adyuvante
y, en ocasiones, producen resultados
espectaculares. La aplicación precoz del
tratamiento y los recursos técnicos, así
como la excelencia en la coordinación de las
medidas terapéuticas, son indispensables
para combatir con éxito esta anomalía que,
en caso de adoptarse medidas tardías y/o
incoordinadas, suele avanzar en forma
prolongada e invalidante.

Cualquier referencia a este artı́culo debe incluir la mención del artı́culo original: Pélissier J, Viel E, Chauvineau V, Ricard C, Romain M e Hérisson C. Algodystrophie ou syndrome douloureux régional
complexe de type I. Encycl Méd Chir (Elsevier SAS, Paris, tous droits réservés), Kinésithérapie-Médecine physique-Réadaptation, 26-293-A-10, 2003, 12 p
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