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Entre las patologias que producen dolor crénico, sin duda una de las menos conocidas y
mas complejas es el sindrome de dolor regional complejo (SDRC). Es muy dificil conocer
su prevalencia real, dado que los diferentes profesionales sanitarios realizan su
diagnéstico y abordaje de diferentes formas, pese a que los criterios de Budapest nos
permiten llegar a establecer el mismo, una vez descartadas otras patologias.

Esto ha motivado la publicacién de los estandares de diagndstico y tratamiento por la
EFIC, que establecen, entre otras, la necesidad de un abordaje multidisciplinar si la
gravedad del caso lo recomienda, la derivacidn a unidades especializadas precoz (en los
dos primeros meses), el tratamiento individualizado segin los mecanismos
fisiopatoldgicos, un abordaje que facilite la funcionalidad del miembro afecto, mas que
la simple intensidad del dolor, y la formacion de los pacientes (1).

Incluso ha llevado a la reclasificacion en el CIE 11 para ser englobado como un trastorno
de dolor primario postquirdrgico o postraumatico, no neuropatico, demostrando la
complejidad de su fisiopatologia y la dificultad de englobar a todos los pacientes dentro
de un mismo concepto, al menos el SDRC tipo | (2). Por otro lado, frente a la clasificacidon
de tipo | y Il existiria otro nuevo subtipo (no I no Il) que serian pacientes que inicialmente
cumplian los criterios diagndsticos, pero que en la evolucién han remitido algunas de
sus caracteristicas, y también pacientes que nunca tuvieron todas las caracteristicas

pero que cumplen la mayoria y no tienen otro diagndstico. Asimismo, la clasificacion de



SDRC caliente y frio desaparece, aunque se mantiene la necesidad de ver el fenotipo de
cara al tratamiento y su evolucion (3).

La existencia de los fenotipos descritos por Dimova y cols., el central, que equivaldria al
frio (signos motores, alodinia y déficits sensoriales similares a los de guante/calcetin), el
periférico, que seria el caliente (con edema, cambios de color y temperatura de la piel y
cambios troficos e hiperalgesia mecanica) y un grupo mixto que es el mas frecuente
(4,5).

Por ello, revisiones como la que se publica Bobaira y cols. (6) en este numero son
necesarias y pertinentes, ya que nos acercan no solo al diagndstico y la fisiopatologia
sino que hacen especial hincapié en un abordaje individualizado, teniendo en cuenta la
variedad clinica que refleja una fisiopatologia compleja y diferente segun los pacientes.
Esta revisidon también pone en evidencia los retos actuales del SDRC como son:

1 La necesidad de buscar biomarcadores que posiblemente sirvan para identificar,
conjuntamente con el fenotipo, los mecanismos prominentes en cada caso de
SDRC. Aunque en la actualidad no existe un biomarcador claro se estan estudiando
algunos, tanto a nivel local (TNF- alfa, IL-6, triptasa, cuantificacion de mastocitos)
como a nivel sistémico (sIL-2R, microRNA +) (7). Estos marcadores también se ha
preconizado que pueden ser indicadores de respuesta al tratamiento, por
ejemplo, la determinacién de microARNs no codificantes (en particular, miR-548d-
5p y miR-34.2) en sangre, que predicen una respuesta favorable a la ketamina
intravenosa (8).

2. La posibilidad de encontrar biomarcadores que expliquen el funcionamiento de la
neuroestimulacién y que podrian ser también marcadores de respuesta a la
misma. De hecho, existen estudios que demuestran un cambio en niveles de
citoquinas, quimioquinas y factores de crecimiento antes y después de la
estimulacion de cordones posteriores, que se atribuye a una accion
inmunomoduladora que mejoraria la disfuncion endotelial y la oxigenacién del
tejido. Del mismo modo, la estimulacion del ganglio dorsal también tendria
propiedades inmunomoduladoras sobre moléculas proinflamatorias y cambios en
la transcripcion genética, demostrando varios genes regulados al alza y a la baja
gue estan implicados en los circuitos inmunoldgicos-inflamatorios y que podrian

mostrar una posible relacion con la fisiopatologia del SDRC (9).
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El desarrollo de biomarcadores clinicos, como las alteraciones de la
representacion corporal y la percepcion del cuerpo, los niveles elevados de
alexitimia y estrés (8). Estos pueden ayudar a orientar el abordaje, especialmente
ante nuevas oportunidades de tratamiento, tanto psicolégico como rehabilitador,
descritos en la revision (6).

La busqueda de nuevas dianas terapéuticas y tratamientos. Algunos de estos
tratamientos mas actuales estdn descritos en el trabajo de Bobaira, como la
naltrexona a dosis bajas (10). En nuestra experiencia, los resultados son dptimos
con 4 mg/d, y habitualmente en pacientes sin opioides. La lidocaina i.v. es un
tratamiento ampliamente utilizado en las UDOC, no mencionados en el articulo,
pero con evidencias recientes que justifican también su empleo (11,12). La
capsaicina ha demostrado en estudios animales actuar sobre el ganglio dorsal en
la hiperalgesia térmica y mecanica al existir un aumento de la expresiéon de TRPV1
en estos modelos de SDRC (13). El micofenolato (un inmunosupresor) se ha
mostrado eficaz para reducir la intensidad del dolor en pacientes con SDRC crénico
(14). Hay publicaciones sobre estudios en animales que demuestran que el
propofol produce una disminucion en los radicales libres (15) y que la metformina
actua sobre la alodinia mecdnica y el edema (16) que orientan hacia sobre su
posible aplicacién en el futuro.

Posible papel de agentes inmunomoduladores en el manejo del SDRC. En las fases
agudas del sindrome existe un aumento de citoquinas como la IL-1b, la IL-6 y el
TNFa, y anticuerpos IgG e IgM autodirigidos, una poblacién ampliada de
subpoblaciones de linfocitos T, incluida la memoria CD41, CD81. Estos procesos
parecen estar regulados por fibras nerviosas periféricas, que contienen
neuropéptidos, y por el sistema nervioso simpatico. Debido a todo esto, agentes
bioldgicos contra las citoquinas (TNFa, IL-1b, IL-6, etc.) y agentes dirigidos a los
componentes del sistema inmunitario adaptativo, como el rituximab (anti-CD20)
o los inhibidores de la calcineurina, se plantearian nuevos enfoques terapéuticos
para combatir la autoinflamacién y la autoinmunidad. La indicacidn seria pacientes
gue no mejoran con terapias mas conservadoras (17,18). De hecho, en las series
de casos de pacientes con plasmafereisis algunos autores inician rituximab

posterior a la misma (19).



Pero no solo hay retos, articulos como el de Bobairay cols., a pesar de no ser una revision
sistematica (lo cual en una enfermedad como el SDRC es complejo), y reuniones como
“360° sobre sobre dolor regional complejo” (www.sdrc.es), nos exponen claramente los
aspectos mds importantes y novedosos y nos dan la oportunidad de impulsar registros
sistematizados de pacientes con SDRC en nuestro pais, que pudiesen aportar evidencias
basadas en el mundo real, al igual que la creacién de un biobanco que permitiria estudiar

los diferentes fenotipos y genotipos en esta patologia compleja. ¢ Nos animamos?
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