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Resumo

O Sindrome Doloroso Regional Complexo afeta priamaente as extremidades corporais, em
consequéncia de uma agresséo local. E caratenmidamparecimento, em diferentes graus,
de dor do tipo neuropatica, edema, limitacdo do decmovimento, alteracbes vasomotoras,
alteracdes cutdneas e desmineralizacdo éssea. diivobflo presente artigo visa tentar
sistematizar o conhecimento existente acerca desizlogia, homeadamente em termos
fisiopatoldgicos, diagnostico clinico e tratamenddsponiveis. Os eventos mais claramente
identificados como precipitantes séo as fraturas entorses, seguidas das cirurgias e lesdes
por esmagamento. Perante tal, este tema apresepdatdncia no ambito da ortopedia, na
medida em que pode afetar a recuperagdo ortopéditadando-a e acarretando custos
econdmicos avultados. Podemos concluir que, aiogig B sua fisiopatologia € considerada
complexa e desconhecida na sua totalidade, o qaeecde maior investigacdo. Os métodos
de tratamento mais utilizados numa fase precocequas visam obter analgesia e
recuperacdo funcional, assentam na terapia fisigareabilitacdo e na terapia farmacoldgica,
onde podemos incluir corticoides, bifosfonatoscitahina intra-nasal, anticonvulsivantes e
bloqueadores dos canais de calcio. Poder-se-& tdilidar medidas mais invasivas, em casos
refratarios ou mais avancados, tais como blogubasstema nervoso simpatico, estimulacéo
da medula espinhal ou mesmo cirurgias corretivas. t&rmos de prevencdo primaria, a
vitamina C parece desempenhar um papel importgnds &aturas do punho, reduzindo

significativamente a incidéncia desta patologia.

Abstract

Complex Regional Pain Syndrome primarily affecte #xtremities, as a result of local

aggression. This is characterized by the appearamcéferent degrees, of neuropathic pain,
swelling, limitation of motion arc, vasomotor insiily, skin changes and bone

demineralization. The purpose of this article 18ng to systematize the existing knowledge
about this disease, particularly the pathophysiplahe clinical diagnosis and the available
treatments. The causes more clearly identified rasigtating are fractures and sprains,
followed by surgery and crash injuries. So, thisues is important in the context of

orthopedics, as it can affect orthopedic recoveslaying it and causing huge economic
spending. We can concluded that, even today, ifsopaysiology is complex and unknown

entirely, which needs further research. The treatmeethods commonly used in firsts stages,
in order to functional recovery and release paiased on the physical therapy and

rehabilitation and pharmacological therapy, where wan include corticosteroids,



bisphosphonates, intranasal calcitonin, anticomnits and channel blockers calcium. We
will have to use more invasive measures in refrgabo advanced cases, such as blocking the
sympathetic nervous system, spinal cord stimulatiosurgical repairs. If we refer to primary
prevention, vitamin C appears to play an importaié¢ after wrist fractures, significantly

reducing the incidence of this disease.

Palavras-chave
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Introducao
Sindrome Doloroso Regional Complexo (SDRC) consmsiena entidade
nosologica complexa de fisiopatologia ndo totalmesdclarecida, que afeta
primariamente as extremidades corporais em conseguéle uma agressao
local, nomeadamente trauma ou cirurgia. E carat@oizpelo aparecimento de dor do
tipo neuropética, ndo limitada a distribuicdo de uwervo periférico, em grau
desproporcional ao exame fisico e historia do evewtusal. Associa-se a edema,

impoténcia funcional, alteragcdes vasomotoras eneatiie desmineralizacao 0ssea.

Resenha Histérica

Os sintomas relacionados com esta entidade clifiam descritos, segundo
Gaspar e Antunes (2011), pela primeira vez no eedi¥Il, em Inglaterra, por
Ambroise Pare, no Rei Carlos IX. Este, apos tay submetido a uma flebotomia, ficou
com dor persistente associada a contratura museulianitacdo dos movimentos no
braco para o resto da vida. Em 1864, Mitchell, denou de Causalgia a dor
persistente resultante das lesdes de estruturassasr periféricas apos ferimentos de
arma de fogo na Guerra Civil Americana. Cordon mdmica (2002) referem que, em
1877, Wolff descreveu uma entidade crénica dolocpsaafetava as extremidades, sem
causa neuroldgica aparente, acompanhada por aéksracasomotoras. Em 1916,
Leriche levantou a hipdtese de poder ser devidma disfuncdo do sistema nervoso
simpatico, hipétese que esteve na génese do teambisirofia Simpatica Reflexa
(DSR), denominacéo empregue por Bonica, em 19%plieada a todas as patologias
dolorosas associadas a fenomenos vasomotoresydiat®nte precedidas por trauma,
na qual as seguintes caracteristicas deveriam gs®sentes: dor, alteracdes
vasomotoras da pele, perda de funcdo do membrdem@es troficas em varios
estagios. JaA em 1942 (Laan e Goris, 1997), PautcBuco observar o conjunto de
sinais e sintomas carateristicos desta patolog@cesia a osteopenia radiografica com
aspeto mosqueado, tinha levantado a hipotese pledéa ser causada por uma resposta
inflamatoria exagerada a uma lesdo, trauma ougi@upassando a ser denominada
mais tarde por Atrofia ou Sindrome de Sudeck (Glo2iba 1).

O SDRC, segundo Braéi al (2011) e Teixeirat al. (2012), foi também descrito
em doentes com diabeta®llitus hemiplegia pés acidente vascular cerebral (AVC),

enfarte agudo do miocardio (EAM), artrite, sindrenparkinsénicos, tumores cerebrais,



esclerose lateral amiotréfica, meningite, seringisi ou ainda medicados com
isoniazida, fenobarbital ou alguns imunossupressore

Reside alguma confusdo ao redor desta patologiacamamente devido a
terminologia usada, a qual varia de acordo comi®@aespecialidade médica que a ela
se refere, o que traduz um desconhecimento de snuitos seus aspetos
fisiopatoldgicos. Para além de DSR, Causalgia erSine de Sudeck foi também
descrita, segundo Laret al. (2001), como: Algodistrofia, SindronR®urfour-du-Petit
Sindrome do Ombro-méao, Distrofia Pos-traumaticayoAeurodistrofia, Osteoporose
Transitoria, Reumatismo Neurotrofico, Reumatismo rd@aalico, Distrofia
Neurovascular Reflexa, Esclerodactilia Pos-enfditemboneurose Periférica ou ainda
Paralisia Simpatica de Babinsky-Froment.

A fim de uniformizar todos estes termos (Oaklar&dtields, 2009; Bruehl, 2010;
Watts & Kremer, 2011; Abdi & Sheon, 2012), para umalhor compreensdo e
comunicacao acerca desta entidade no seio da cdaaencientifica, a IASP (do inglés
International Association for Study of Paiem 1994 sugeriu que se adotasse a
denominacdo de SDRC, o qual foi subdividido em dipiss: Tipo I, quando néo se
identifica claramente uma leséo nervosa (substituen denominacdo de DSR); e Tipo
II, quando estamos na presenca de uma lesdo nexlasamente identificavel
(substituindo a classica Causalgia). E de realgard% dos casos de SDRC se tratam
do Tipo I, sendo os restantes 10% do Tipo Il (A&&heon, 2012).

Segundo o estudo de Lara al (2001), cinco anos ap0s a sugestdo da IASP, a
terminologia DSR e Causalgia seriam as denominagdas utilizadas no meio
cientifico, o0 que demonstra a resisténcia por pateomunidade cientifica em alterar e
adotar a nova terminologia, sendo melhor aceiteppaie dos neurologistas e médicos

da dor.

Epidemiologia e Etiologia

Os dados epidemioldgicos existentes documentanetsmior a realidade do SDRC
do tipo I. Quanto a incidéncia, inicialmente estilm&m Olmsted, nos Estados Unidos
da América (EUA), aumentou de 5,46/100000 habitdat® em 2003 para um valor de
26,2/100000 em 2007 (Bruehl, 2010; Coderre & Beanr§10; Gaspar & Antunes,
2011; Pattersomet al, 2011). Comparativamente, também em 2007, a eivepeu a
incidéncia era muito semelhante, cerca de 26/100@bMtantes/ano (Goebel, 2011).

Segundo Pattersoat al. (2011), a incidéncia é superior nos fumadores.n@ua
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prevaléncia nos EUA, em 2003, era de 20,57/1000@0itdntes/anaGaspar &
Antunes, 2011).

Embora esteja descrito em idades pediatricas, predolargamente nos adultos
com idade média de diagnodstico de 40 anos, sendtvoquezes mais frequente na
mulher relativamente ao homem, tanto nos EUA corao Buropa. Nas idades
pediatricas também predomina no sexo feminino, owédia de diagndstico de 11,8
anos (Gaspar & Antunes, 2011; Goebel, 2011; Patiesal, 2011). E uma entidade
nosologica rara nos idosos (Oaklander & Fields9200

A maioria dos estudos refere que existe um predonda atingimento do lado
direito no entanto, ndo mencionam a existéncia itbreticas significativas entre os
membros superiores ou inferiores (Cordon & Lemgriz€®2; Watts & Kremer, 2011,
Lukovic et al, 2012). Em contrapartida, alguns estudos referempredominio no
membro superior, podendo também se verificar uretagdio bilateral em 11-16% dos
doentes (Gaspar & Antunes, 2011; Watts & Kremef,120Porém, o estudo levado a
cabo por Izwet al. (2010), concluiu exatamente o oposto, encontramd@redominio
nas extremidades inferiores. Nas idades pediatpi@slece o atingimento do membro
inferior (Gaspar & Antunes, 2011).

Segundo Gaspar e Antunes (2011), cerca de doisstelgs casos tém histéria de
traumatismo prévio, podendo esta causa chegar a [B0% Teixeiraet al. (2012).
Contudo, em 9-33% dos casos, pode ndo ser possgieetificar um evento
desencadeador (Izt al, 2010; Turner-Stokes & Goebel, 2011; Abdi & She2ml 2).
Os eventos mais claramente identificados como pptanies sdo as fraturas e as
entorses, seguidas das cirurgias e lesbes por asmatp, 0 que torna este tema
merecedor de ser discutido no ambito da ortopd&diklander & Fields, 2009; Bruehl,
2010). Watts e Kremer (2011) referem-se a um eshalandés em que 44% dos
doentes com SDRC tinham uma fratura como evenw@nte. Abdi e Sheon (2012)
defendem que as lesbes dos tecidos moles sdo sasp por 40% dos casos e as
fraturas por 25%, podendo surgir apés uma les@endscomo seja um EAM (12% dos
casos), um AVC (3% dos casos) ou um TraumatismaekWigr-Medular. Apdés uma
fratura, a incidéncia estimada de SDRC é de 1-2¥#gsque 16-19% dos casos surgem
no periodo pds-operatorio. Segundo Patteedal (2011), a incidéncia de SDRC apés
uma fratura distal do radio pode ser de 4% a 3%%d® que Laan e Goris (1997)
tinham ja descrito que a sua incidéncia, apos uataré deColles variava entre 7% e

37%, e que seria de cerca 30% apoOs uma fraturaafiaedda tibia. O SDRC pode
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mesmo surgir apos processos inflamatérios loca@neadamente cutaneos ou
articulares, ou apés procedimentos minimamentesinga como sejam as artroscopias,

infiltragdes de tecidos moles ou pung¢des venosas.

Mecanismos Fisiopatolégicos

Relativamente aos mecanismos fisiopatoldgicos, BGBarateriza-se por possuir
um quadro multifatorial e complexo, ndo completaf@econhecido, o que o torna
controverso e de dificil compreenséao clinica (Gagp&ntunes, 2011; Mrabett al,
2012).

Bruehl (2010) descreveu varios fatores envolvidospnocesso fisiopatoldgico,
sendo que o grau com que cada um destes fatoréisbaorvaria entre doentes e,
simultaneamente, ao longo do tempo no mesmo doe@®. mecanismos
fisiopatoldgicos propostos séo:

* Alteracdo da inervacdo cutanea da regido afetadmlucdo da densidade das
fibras C e A;

» Sensibilizacdo central — resposta exagerada aosnudss nociceptivos
(hiperalgesia) ou resposta dolorosa a estimulosoéiceptivos (alodinia), mediada por
bradicininas, substancia P, glutamato e os recetweN-metil-D-aspartato (NMDA);
estimulacdo dos neurdnios dos cornos posterioresmddula, ativando as vias
ascendentes de transmisséo da dor;

* Sensibilizacao periférica — quer pelo traumatismosg quer pela libertacdo de
mediadores inflamatérios locais, como as prostayi@s, que contribuem para a
hiperalgesia e alodinia;

* Processos inflamatérios — apoiado pela melhoriaiceli com o uso de
corticoides na fase aguda; aumento local, sistémino liquido cefalo-raquidiano dos
niveis de TNk (do ingléstumor necrosis facto#) que tem acgéo inflamatoria intrinseca
e induz a producéo de outras citocinas, tais cormtealeucina (IL)-B, IL-2 e IL-6;
diminuicdo sistémica dos niveis de IL-10 (citociaati-inflamatodria); aumento
sistémico de neuropéptidos pro-inflamatorios, geeain a resposta nociceptivas
aumentadas, tais como o péptido relacionado coene da calcitonina, a substancia P
e a bradicinina; tanto o TNFcomo a substancia P, ativam os osteoclastos, regpeis
pela reabsorcdo 0ssea e consequente aparecimengtedpenia localizaddeixeiraet
al., 2012);



* Disfuncdo do sistema nervoso simpético — a suardtipelade leva a
vasodilatacdo seguida de vasoconstricdo, manuteshgador e disfuncdo das células
endoteliais (h& alteragdo dos niveis de endotédlingxido nitrico e da sintetase do
oxido nitrico), associada a hipoxias&essoxidativo pelo aumento dos radicais livres
(Mrabetet al, 2012); surge também uma expresséo de recetaseagicos nas fibras
nociceptivas apés um trauma, contribuindo paraaplamento simpatico-aferente, o
qual parece estar relacionado com a manutencdesgasta exagerada;

* Sensibilidade aumentada dos recetores das caténakm fendmenos dep-
regulation devido a niveis de catecolaminas e neuropeptidm Yado afetado serem
inferiores comparativamente ao lado ndo afetadminando em sintomas vasomotores
(edema, sudorese e alteracdes da coloracédo daapeke)do da elevacdo dos niveis de
catecolaminas circulantes;

* Plasticidade cerebral — reducdo da representag@&brak no cortex somato-
sensorial do membro afetado, recuperando ao estamwior apos a resolucdo com
sucesso do quadro clinico; atrofia da substanaizenta a nivel da insula, cortex pré-
frontal ventromedial enucleus accumbenssurgindo também uma diminuicdo da
conexao entre o cortex pré-frontal ventromediad ewdras regides cerebrais;

* Predisposi¢cdo genética — apoiado pelo aparecimdmt8DRC em familiares
diretos, pelo aparecimento de formas espontaneasaseres desencadeantes aparentes
e em idades mais jove(fSherry, 2012); outra evidéncia prende-se com ceapaento
do SDRC em criancas e ligacdo com hereditariedadderna por doencas
mitocondriais; outros estudos relatam a ligagao conMHC (do inglés major
histocompatibility complgx nomeadamente com a regidotdonan leukocyte antigen
(HLA), especialmente okoci do HLA da classe Il: HLA-DQ1, HLA-DR6 e HLA-
DR13; Gaspar e Antunes (2011) referem também gdmaom docus HLA-DR15 e
com o HLA-DR13, podendo este estar associado anilist graves; porém para Goebel
(2011) nédo foram reportados achados solidos; e

* Fatores psicolégicos — baseado num estudo prosga@liminar que relacionou
a ansiedade excessiva pré-operatoria de artrapldstjoelhno com o aparecimento do
SDRC; e ainda fatores emocionais associados a aosnédos niveis de catecolaminas,
as guais potenciam fendmenos vasomotores, e aurdgato da intensidade da dor,

que por sua vez se associa com a sensibilizacatragemais recentemente



desenvolveram-se trabalhos que defendem uma pbssitezacdo entre fatores
psicolégicos e fatores imunoldgicos.

Apesar de alguns autores referirem-se a possiididde haver um terreno
psicolégico, designado (especialmente por autotesdes) por “personalidade de
Sudeck”, que predispde os doentes a esta entidiamizac Lesky (2010) e Lohnberg e
Altmaier (2012) referem que a maioria dos estuds$anarea revelam nao haver relacao
entre o0 SDRC e fatores como a depressao, ansiediadeuroticismo. Estes tracos de
personalidade (especialmente os dois primeirosse&n predisponentes mas sim uma
consequéncia das queixas algicas persistentesnRorecriancas, situacoes siess
psicologico sdo identificadas, sendo as causas fregjgsentes o divorcio dos pais e a
morte de familiar (Gaspar & Antunes, 2011).

Oaklander e Fields (2009) referem-se a possibiéidia] tanto o Tipo | como o Tipo
Il do SDRC, poderem ser devidos a uma desordenoldgica, distal ao trauma, com
disfuncéo persistente dos axénios nociceptivopdgaenas fibras aferentes.

Ja Coderre e Bennett (2010) levantaram como hipptestando-a hum modelo
animal, o facto de o SDRC do tipo | poder ser dewadalteragcbes microvasculares
decorrentes da perfusdo dos tecidos profundosndeva fendmenos de isquemia e
inflamac&o, conduzindo & ativagdo de nociceptorescoiares e de axonios aferentes
sensitivos.

Abdi e Sheon (2012) citam um pequeno estudo ondeldatificado em doentes
com SDRC tipo I, comparativamente com controlosigaeis, um nimero reduzido de
linfécitos T CD8 e uma proporgéo inferior de lintds helper Thl. O nimero total de
linfécitos e a resposta de linfécithslperTh2 eram normais, o que apoia a hipotese de
haver, na sua etiologia, um componente imunologico.

O estudo de Izet al. (2010) identificou a diabetesellituscomo sendo um fator
favorecedor do SDRC do ombro e do sindrome ombm-mlo bem conhecido no
ambito da Reumatologia.

Estéo descritos, por Watts e Kremer (2011) e Skedindi (2012), como fatores de
risco para o desenvolvimento de SDRC, a histonailiar em doentes com menos de
50 anos, doencas cronicas inflamatérias, doencasiatelogicas, doencas ésseas
metabdlicas, esclerose lateral amiotréfica, talmagi® infecbes (nomeadamente por
Campylobacter jejungé Parvovirus B19, que elevam os niveis de auticeapbs).

Um conhecimento mais aprofundado da fisiopatologgsta entidade clinica

poderia facilitar a identificacdo dos seus fatodesrisco, permitindo levar a cabo
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medidas para reduzir a sua incidéncia, especiatnagts traumatismos (0 seu principal
fator desencadeador) (Bruehl, 2010).

Apresentacdo Clinica e Diagndstico

Clinicamente, o SDRC carateriza-se por um quadmod@&europatica (em queimor
ou dilacerante), do tipo mista (mecanica, mas gudysa em repouso) e que atinge as
extremidades. A dor é desproporcional ao exameofisi ao fator desencadeante,
podendo ser exacerbada com a exposicéo ao frionepanhada de alteracdes do sono.
A presenca de hiperalgesia, hiperpatia e alodéacaracteristicas (Bradt al, 2011,
Gaspar & Antunes, 2011; Teixeieaal, 2012).

Associa-se também a alteracbes autondmicas (edalteaacdes da coloragéo,
temperatura e tréficas da pele e faneras) e lidtegancional do(s) membro(s), por
diminuicdo da forca e do arco do movimento (&tual, 2010; Bradiet al, 2011;
Gaspar & Antunes, 2011; Teixeieaal, 2012).

Para Bruehl (2010) e Gaspar e Antunes (2011), oGBptesenta-se classicamente
com uma evolucéao trifasica (Modelo de Bonica):

e Estadio 1 — fase quente/aguda (dor em queimor, &decalizado, hiperemia,
sudorese, endurecimento cutaneo e limitacdo dalichede segmentar); duracdo de
algumas semanas a poucos meses; pode surgir @sagpontanea e a resposta ao
tratamento é mais favoravel;

» Estadio 2 — fase fria/distrofica (pele fria, palidaespessada, perda de massa
muscular e retragdes musculo-tendinosas, podenddo @rnar-se mais severa e difusa,
assim como o edema); surge apos trés a seis megesldcdo; em termos radioldgicos
pode-se observar uma zona de desmineralizacdo @Bsez0% dos casos esta presente
uma desmineralizacéo difusa ou mesmo osteoporoakziada (Bradet al, 2011));

» Estadio 3 — fase atroéfica/esclerodermia-like (egice incapacidade funcional,
sendo a atrofia muscular e cutanea mais evideatésr pode envolver todo o membro
ou outras por¢des corporais e tornar-se de ddiritrolo); surge apds seis a oito meses
de evolucéo. Nas idades pediatricas esta fas@mimo (Bradiet al, 2011).

O estudo de Izet al. (2010) refere que as articulagcdes mais vezes w@das| por
ordem decrescente, foram a do pé/tornozelo, dapmdlod, do joelho, do ombro e da
anca. Nestes doentes podem estar presentes, ouavalegse-se posteriormente,
desordens do movimento, nomeadamente distonia atégie vai progredindo da
musculatura distal para proximal. Este fato deveasaliminuicdo dos circuitos
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interneuronais inibitdrios que medeiam a inibicams-pinaptica dos motoneuronios
(Schouteret al, 2003; Teixeiraet al, 2012).

O diagnédstico desta entidade € eminentemente alinexistindo critérios
estabelecidos para tal (Goebel, 2011; Turner-St&k@sebel, 2011). Em 2007, Harden
et al. (como citado em Teixeirat al, 2012, p. 89), propuseram novos critérios de
diagnostico para o SDRC (critérios de Budapesis), apresentam alta sensibilidade e
especificidade (Goebel, 2011), e assentam nosrgeglquatro pontos:

* Dor continua desproporcional ao evento desencagleant

* Pelo menos um sintoma dentro de pelo menos trésegasntes categorias:
a. Sensorial: hiperestesia ou alodinia;
b. Vasomotor: temperatura assimétrica, alterac@saloracdo da pele ou
assimetria na coloracao;
c. Sudomotor/edema: edema, alteracdes da sudareselorese assimétrica;
d. Motor/tréfico: diminuicdo na amplitude de movimes, disfungcdo motora
(diminuicdo da forca muscular, tremor, distonia)attéracoes troficas (pele e
faneras);

* Pelo menos um sinal no momento da observacédo deetduas das seguintes

categorias:

a. Sensorial: evidéncia de hiperestesia (a picadaydlha) ou alodinia;
b. Vasomotor: evidéncia de assimetria na tempexgtul®C) ou da coloracéo
da pele no membro afetado;
c. Sudomotor/edema: evidéncia de edema, alteraigdesdorese ou sudorese
assimeétrica,;
d. Motor/tréfico: evidéncia de diminuicdo de anmydié de movimento,
disfuncdo motora (diminuicdo da forca muscular,mtrge distonia) ou
alteracOes troficas (pele e faneras);

» Sem outro diagnéstico que expliqgue melhor os smaistomas.

Tal como o ultimo critério de Budapeste refere DRE obriga ao estabelecimento
de diagnésticos diferenciais, nomeadamente comloggdotraumatica ou de desuso,
inflamatoria ou infeciosa (e.g. artrite reumatoidstite juvenil idiopatica, osteomielite,
sindrome d&kaynaudl, tumoral (e.g. sindrome dRancoastneoplasia cerebral, tumores
0sseos como 0 osteossarcoma), metabolica, vadeutar doenca arterial obstrutiva

periférica, trombose venosa profunda, fistula Enenosa, vasculite, angioedema),



neuropatica e mesmo psiquiatrica (leual, 2010; Turner-Stokes & Goebel, 2011;
Abdi & Sheon, 2012; Sherry, 2012).

Como referido anteriormente, o diagndstico do SD&REssencialmente clinico,
porém alguns meios auxiliares de diagnostico posienpedidos, tal como referido por
Gaspar e Antunes (2011), Patterstral. (2011) e Sherry (2012), essencialmente para
excluir alguns diagnosticos diferenciais e dar do&s suspeitas clinicas. As analises
sanguineas (contagens celulares, velocidade denee@dicdo, proteina C-reativa,
funcao renal), os estudos imagioldgicos (radiogrdéi extremidade afetada, tomografia
computorizada com contraste, ressonancia magnéticdear, ultrassonografia e
cintigrafia 6ssea), a resposta terapéutica ao blogganglionar simpatico (se houver
alivio da dor com esta técnica, podemos dizer gt@r®s na presenca de uma dor
mantida pelo sistema simpatico — sendo duranteosaihos considerado procedimento
padrdo no diagnostico e tratamento do SDRC, mashqjee caiu em desuso, pelo
avanco dos conhecimentos fisiopatologicos e pdskide de surgir dor ndo mediada
pelo sistema simpético), entre outros (estudoastetrgrafico e de conducdo nervosa,
testes autondmicos, capilaroscopia).

De realcar que, a radiografia pode ser pedida coimito de estabelecer o
diagnostico diferencial com fratura ou tumor poréma radiografia normal ndo exclui
a presenca de fratura especialmente em criancasrySB012) e, em cerca de 30% dos
doentes com SDRC, ndo se detetam anormalidadesyraficas, especialmente numa
fase precoce da doenca (Pattersoal, 2011).

E de destacar que as complicacbes do foro ortopédio uma das causas mais
comuns que levam ao aparecimento deste sindronggieoimplica perspicacia no
diagndstico desta patologia. Assim sendo, devessgecar desde logo com um alto
indice de suspeicao quando, associado a uma patolodgoro traumatico ou cirdrgico,

surge uma dor desproporcional ao evento que agauso

Tratamento e Prevencao

O tratamento do SDRC vai depender de trés pontudafuentais: do doente, da
etiologia e do estadio da doenca, devendo setuitkiio mais precocemente possivel.
Basicamente, o tratamento assenta no repousormadaterapia e na reabilitagéo (lzu
et al, 2010; Bradet al, 2011).

E de extrema importancia um reconhecimento atemmieita patologia para

permitir uma intervencao precoce a fim de se mimamas queixas algicas e maximizar
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a recuperacao funcional (Gaspar & Antunes, 201ikeiraet al, 2012), uma vez que 0
tratamento é mais eficaz quando iniciado no esthdfoabordagem multidisciplinar é o
ponto-chave no desenrolar do acompanhamento, &b ceferido por Goebel (2011) e
Sheon e Abdi (2012). Podem ser chamados a intaviprocesso de tratamento e
reabilitacdo especialidades como a Ortopedia, aidihedFisica e de Reabilitacdo, a
Anestesiologia, a Neurologia, a Psiquiatria, a Enfggem, a Terapia Ocupacional e a
Fisioterapia.

Frequentemente a abordagem terapéutica mostrafisé, dido sO6 pelos varios
fatores fisiopatologicos envolvidos como tambémapehréncia de tratamentos
considerados eficazes (Teixeiet al, 2012), ndo existindo consenso acerca da
abordagem terapéutica mais adequada (Lukevial, 2012). Atualmente, as opc¢des
terapéuticas disponiveis incluem: educacdo do dpdatapia fisica e ocupacional,
terapia farmacolégica oral e/ou parentérica, tasapgbomportamentais e psicoldgicas e
técnicas anestésicas e cirargicas (Pateal, 2010; Pattersort al, 2011; Sherry,
2012).

Iniciando pela educacdo do doente, uma complethcagfo acerca do SDRC ao
doente e familia é essencial, bem como de todasnedalidades terapéuticas
disponiveis e apropriadas ao seu estadio clinieanbEm o incentivo a cessacao
tabagica parece ser benéfico (Goebel, 2011; Sheahds, 2012; Sherry, 2012).

Quanto as técnicas de fisioterapia, que estdo inzeipa linha de tratamento em
conjunto com a terapéutica farmacoldgica, imporibitizar 0 mais precocemente
possivel a extremidade afetada (ativa ou passivi@netom vista & manutencdo das
amplitudes articulares e controlo da dor, ja qiraabilidade é um fator perpetuador da
sintomatologigdPerezet al, 2010; Gaspar & Antunes, 2011; Pattersbal, 2011).

Para o controlo da dor, a massagem local, pelas pu@priedades relaxante,
dessensibilizante (especialmente nas fases iric@déscontraturante (quando surgem
alteracdes do tonus muscular) e de drenagem doagdmnjugada com alternancia
entre calor e frio (termoterapia), tém uma gramdgortancia na recuperacao (kual,
2010; Gaspar & Antunes, 2011; Patterspmal, 2011). Para Izet al. (2010), o uso de
ortéteses dinamicas, sobretudo em criancas, éiben€futra opcao analgésica € o uso
do TENS (do inglé3ranscutaneous Electrical Nerve Stimula)iocom bons resultados
(Perezet al, 2010; Gaspar & Antunes, 2011; Pattersbal, 2011).

Quanto a terapia ocupacional, parece ter impodaragrescida quando ha

atingimento do membro superior, havendo um incerdiutilizacdo do lado afetado nas

10



atividades de vida diaria. A caixa de espelhos &t utilizada no SDRC tipo | com

resultados promissores, a qual permite uma reddgaatensidade da dor, bem como
modular a representacdo cerebral do membro afetadéthorando a performance
funcional (Pereet al, 2010; Gaspar & Antunes, 2011; Goebel, 2011).

Para Pereet al. (2010), as técnicas de terapia psicoldgica, hoamadte a terapia
de relaxamento e a terapia cognitivo-comportamefttascrita, por outros autores,
como debiofeedback foram estudadas em criangcas, em conjunto corsiaerapia,
obtendo-se um alivio da dor e uma melhoria fundiena57% dos casos. Porém, néo
foi possivel identificar claramente qual das tré&sdatidades mais contribuiu para este
sucesso. Nos adultos ndo h& dados cientificosqaalols.

Quanto a terapia farmacoldgica na fase precoceDRCStipo |, a calcitonina de
salméo por via intra-nasal, os corticoides, osdbificatos, os anticonvulsivantes e os
bloqueadores dos canais de célcio (associados@agrama de reabilitacdo funcional)
foram os Unicos farmacos que mostraram evidéneigtifica na eficacia no tratamento
desta patologia, com reducdo da dor, do edema leorieelfuncional (Teixeiraet al,
2012).

A utilizacdo da calcitonina de salméo foi demortdraomo sendo eficaz, numa
dose de 200 a 400 Ul (Unidades Internacionais)&tiministrada por via intra-nasal ou
subcutanea, pelo menos por um periodo de dois mkesesido a diminuicdo da
reabsorcao 0ssea e algum grau de analgesia (attawés efeito desconhecido). Uma
desvantagem deste tratamento € o0 seu custo retatita elevado (Forouzanfer al,
2002; Gaspar & Antunes, 2011; Sheon & Abdi, 2012).

Quanto aos bifosfonatos, como o alendronato, oraf@do e o pamidronato, esta
demonstrado a sua eficacia na prevencdo da reabsassea e na diminuicdo da dor e
dos sinais inflamatérios, porém ndo ha consensdsesadoses, frequéncia de
administragéo e duragédo do tratamento (Forouzaetfal, 2002; Perezt al, 2010;
Sheon & Abdi, 2012). Doentes com dificuldades emlue, desordens da motilidade
esofagica e aqueles que ndo conseguem ficar da péntados por um periodo de 30
minutos, ndo devem ser alvo destes farmacos, dewslgeus efeitos adversos, os quais
podem levar a irritacdo e formacao de Ulceras gsiaa

Os corticdides, especialmente numa fase precosgmlea uma reducdo da
sintomatologia do SDRC porém, h4 o risco de necawsscular associado, sendo este
baixo com um ou dois ciclos de prednisona ou selvelgnte (Forouzanfaet al,
2002; Bruehl, 2010; Perex al, 2010; Pattersoet al, 2011).
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O uso de analgésicos comuns, como o paracetamel antpinflamatérios néo
esteroides (AINES), para alivio da dor ndo est&s@rizados, uma vez que nao existe
evidéncia cientifica suficiente que o comprove. €&smo se aplica aos opidides (Perez
et al, 2010; Pattersoat al, 2011). Tal pode dever-se ao fato da dor destEmire ser
do tipo neuropatica a qual responde melhor aos@antulsivantes. Porém, ha autores
gue usam AINEs e opidides como adjuvantes no texiton(Pattersomet al, 2011;
Sheon & Abdi, 2012).

Os anticonvulsivantes preconizados para o aliviodda no SDRC sdo a
gabapentina e a pregabalina, devendo-se iniciardaus®s baixas e subindo lentamente,
segundo tolerancia, até alivio sintomatico (Sheo\&li, 2012). Para Pereat al.
(2010), uma dose de gabapentina de 600 a 1800 rgrémas) a cada 24 horas, nas
primeiras oito semanas, pode traduzir-se na reddeddor. Contudo podem surgir
tonturas, sonoléncia e fadiga como efeitos adversos

Ja os bloqueadores dos canais de calcio, comeaedipiiia, através do seu efeito
vasodilatador, promovem a circulacdo sanguinead esdicados na fase aguda do
SDRC tipo I. No entanto podem surgir cefaleiaspotig@insdo como efeitos indesejaveis
(Perezet al, 2010).

Quanto aos antidepressivos, especialmente oslitiigcomo a amitriptilina e a
nortriptilina), mostraram eficacia no tratamento dt& neuropética em doentes sem
SDRC porém, ndo ha estudos que demonstrem a sd&iafem doente com SDRC.
Alguns autores advogam o seu uso nestes doente® @evseu efeito simpaticolitico e
de aumento do fluxo sanguineo, especialmente casréacias, em baixas doses e em
conjunto com os anticonvulsivantes (Peseal, 2010; Pattersoat al, 2011; Sheon &
Abdi, 2012).

Alguns autores tém relatado o uso de anestésipasogdcom beneficios limitados,
como seja um creme de capsaicina a 5-10% querapkeado através de massagem,
acaba por promover a dessensibilizacao local (Reret, 2010; Gaspar & Antunes,
2011). Sheon e Abdi (2012) advogam a aplicacacesadiareas dolorosas, quatro vezes
por dia, quando presente uma dor ligeira a moderadsstadio 1.

Perezet al. (2010) referem-se ao uso seavengersle radicais livres como seja o
dimetilsulféxido (DMSO) e do N-acetilcisteina, cafeitos benéficos nesta patologia.
O creme de DMSO a 50% teve efeitos benéficos smisirtomatologia ao fim de dois

meses num estudo contra placebo. Ja a N-acefit@ste dose de 600 mg, trés vezes
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por dia, reduz os sintomas do SDRC tipo I, sendis masto-eficaz no estadio 2 do que
o0 DMSO. O oposto verifica-se para o estadio 1 cddM$O.

Outro grupo de farmacos que podem ser utilizadstargatologia sédo os relaxantes
musculares, como as benzodiazepinas, a flupiringzanidina e o baclofeno. Estes
farmacos podem estar indicados nos casos em qadtenacdes do tobnus muscular,
como paresia, distonia, mioclonias e/ou tremoréomao ha evidéncia cientifica da
sua eficacia no relaxamento muscular em doentes SDRC (Perezt al, 2010;
Gaspar & Antunes, 2011).

Gaspar e Antunes (2011) ainda se referem a um stgoaifa-2 adrenérgico, a
clonidina, como tendo eficacia analgésica demodatrealguns estudos. Em Portugal
apenas esta comercializada como anti-hipertensar,wma dose inferior a necessaria
para analgesia.

Quando nédo se obtém o sucesso pretendido com reddmd@éuticas nao invasivas
ou estamos perante um caso refratario, estdo rextadas técnicas invasivas como: o
bloqueio simpatico do ganglio estrelado, para o hrensuperior, e/ou da cadeia
simpatica lombar, para 0 membro inferior; o bloquéos recetores do NMDA com
ketamina; e a estimulacdo da medula espinhal tzal, 2010; Gaspar & Antunes,
2011; Pattersoat al, 2011; Teixeiraet al, 2012).

Segundo Peregt al. (2010), os blogueios simpaticos podem ser realzgdr via
intravenosa com guanetidina, clonidina, reserpieatolamida ou ketanserina, ou
percutaneamente com anestésicos topicos como aaiiy a bupivacaina e a
levibupicaina. Relativamente aos bloqueios poriniavenosa somente demonstraram
evidéncia cientifica no alivio da dor do SDRC tlppuando se usa ketanserina e numa
dose de 10 mg (no membro superior) a 20 mg (no meenmberior). Quanto aos
bloqueios por via percutanea, foi reportado umialigmporario da dor em menos de
um terco dos doentes estudados, 0 que obriga a¢@greda técnica a cada uma a oito
semanas (Perezt al, 2010; Gaspar & Antunes, 2011; Pattersbmal, 2011; Sheon &
Abdi, 2012). Forouzanfaet al. (2002) reportam um estudo em que usaram a clanidin
por via epidural contra placebo, na dose de 3000a.g (Microgramas), tendo obtido
efeito analgésico significativo.

No que diz respeito aos bloqueios dos recetor@$MIiDA, um estudo randomizado
contra placebo, relativo ao uso da ketamina emsdiogeavenosas sub-anestésicas por
quatro dias, demonstrou um marcado alivio da dont@lo, a duracdo ndo excedeu as

12 semanas pos-tratamento e ndo se obtiveram tieseBm termos funcionais,
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comparado com o placebo. Em contrapartida, o usavenoso de ketamina em doses
elevadas por cinco dias demonstrou, num estudaar@omizado, melhorias clinicas

ao fim de seis meses, comparando com o0 estad@linfinda acerca do uso de

ketamina, agora por via tépica, outro estudo demmaunsuma reducdo da alodinia e
hiperalgesia (Pattersat al, 2011).

Quanto a estimulagdo da medula espinhal, atravésplantacdo de elétrodos no
espaco epidural ao nivel da regido atingida pel®RGSDtera indicacdo em casos
refratarios face ao seu custo e grau de invasézand® a uma reducéo a longo prazo da
dor e melhoria da qualidade de vida sem contuder @anhos funcionais (Peretal,
2010; Sheon & Abdi, 2012). Ja Patterseinal. (2011) contradizem o supracitado,
referindo-se a um estudo randomizaddallew-up de cinco anos, com estimulagéo da
espinhal medula em conjunto com fisioterapia, n&o demonstrando diferenca
estatisticamente significativa no alivio da dor elhmoria da qualidade de vida quando
comparados com a fisioterapia isolada.

Outra opc¢do terapéutica, ainda mais invasiva, ppskasimpatectomia cirargica
nos casos em que a dor é mantida pelo sistema tgmpa& que responderam
previamente aos bloqueios simpaticos. Atualmenteaézada por via laparoscopica
porém, ndo é uma técnica isenta riscos (Pered, 2010; Gaspar & Antunes, 2011;
Sheon & Abdi, 2012).

Ainda existem outras técnicas cirurgicas, nomead#ares ressecdes de neuromas,
correcdes de contraturas, do sindrome de tuneicoaop de consolidagdes viciosas ou
mesmo reconstrucdes articulares, por exemplo daula¢do radio-cubital distal (Perez
et al, 2010; Pattersoet al, 2011; Sheon & Abdi, 2012).

O tempo médio de resolucdo deste quadro é de qaatinco meses porém, ha
autores que referem poder ir até aos trés anogsNio de Gougeon de 1982, citado
por lzu et al. (2010), concluiu-se que 36% dos pacientes retoraasna atividade
laboral ao quinto més, 58,3% ao nono més, 69,6%d2oaeses. Porém, aos trés anos,
13,8% ndao tinham ainda conseguido retomar a sudadie laboral (Izet al, 2010).

Em 90% dos casos de SDRC tipo I, o prognosticorélgente favoravel porém,
podem surgir sequelas, como seja a dor croniddegarticular ou retracdes das partes
moles. Um pior progndéstico vem condicionado peloet® psiquico predisponente,
pela localizagao distal, pelas formas poliarticedapela longa evolucdo e por questdes
laborais e litigancia, podendo necessitar de trat&os mais invasivos (Izt al, 2010;
Sheon & Abdi, 2012).
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Para Pereet al.(2010) e Sheon e Abdi (2012), o melhor tratameata p SDRC é
a prevencao estando descritas duas medidas quetgmeraiminuir a incidéncia de
SDRC (prevencao primaria):

* A instituicdo de suplementos de vitamina C, na disé00 mg/dia, por um
periodo de 50 dias ap0s as fraturas do punho, feruma reducdo da incidéncia na
ordem dos 68%, correspondendo a uma reducéo deatisoluto de 15% (incidéncia de
SDRC de 22% com placebo contra 7% com vitamina ddjjo estudo refere a
administracdo de 1000 mg/dia por 45 dias apos aefarcirurgica de fratura do punho,
com incidéncia de 2% de SDRC contra 10% no gruptraclo;

* A mobilizacdo precoce apos AVC é sugerida por agestudos como
fundamental para minimizar os efeitos da imobili@a@rolongada em doentes com
hemiplegia e consequentemente reduzir a incidédeiasSDRC em cerca de 70%
(incidéncia de 27% de SDRC nos que receberam awsdhdbituais contra 8% nos
mobilizados precocemente).

Em termos de prevencdo secundaria ou seja, praveleéecorréncia de SDRC,
Perezet al. (2010) descrevem como sendo favoraveis medidagdai®: minimizar o
uso de torniquete, administrar vasodilatadores mtolablogueios do ganglio estrelado
e técnicas anestésicas loco-regionais intravenosa® clonidina (1 ug/Kg
(Quilograma)), analgesia multimodal e calcitoninksta Ultima administrada
subcutaneamente numa dose de 100 Ul/dia duranteoggEmanas no periodo peri-

operatorio, permitiu reduzir a reincidéncia de SDd(28% (grupo controlo) para 6%.

Concluséo

O SDRC pode ser descrito em 3 estadios clinicos goewidade crescente e
caracteriza-se pela dor intensa do tipo neuropatafatando primariamente as
extremidades, desproporcional ao exame fisico @mtevcausador (maioritariamente
fraturas ou entorses), a qual se associa sintoraasmotores, edema, impoténcia
funcional e desmineralizacdo 0ssea numa fase wvagada.

Trata-se de um sindrome de fisiopatologia compéerao totalmente esclarecida, o
gue acarreta problemas no tratamento. Estdo descrdomo mecanismos
fisiopatolégicos: alteracbes da inervacdo cutanearedido afetada, sensibilizacdo
central, sensibilizacdo periférica, processos mmd#drios, disfuncédo do sistema nervoso
simpatico, sensibilidade aumentada dos recetorss addéecolaminas, plasticidade

cerebral, predisposi¢do genética e fatores psimmsg
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Esta entidade nosologica apresenta especial iatenes seio da especialidade
médica de Ortopedia, uma vez que o0s eventos maianténte identificados como
precipitantes sdo as fraturas e as entorses, ssgulds cirurgias e lesbes por
esmagamento. E de extrema importancia um diagodptiecoce, na medida em que
quanto mais cedo se iniciar o tratamento, melh@®dtados em termos de recuperacao
funcional se obtera.

Numa fase mais precoce existem varias modalidagl¢sthmento sendo que a que
obtém mais consensos assenta na combinacdo deaserdgicas com métodos
farmacoldgicos (homeadamente os corticoides, ataailca de salmao intra-nasal, os
bifosfonatos, os anticonvulsivantes e os bloquessddpos canais de célcio). Porém, a
modalidade de tratamento escolhida vai dependé&édepontos essenciais: do doente,
da etiologia e do estadio da doenca. A escaladpéeatica € outro ponto a ter em mente
perante insucessos terapéuticos ou em estadios awarg;ados, passando-se para
métodos mais invasivos como 0s bloqueios de génglio sistema simpatico, a
estimulacdo da medula espinhal, as simpatectonii@ggicas entre outras técnicas
cirdrgicas.

Em termos de prevencao primaria, 500 mg/dia demiita C, durante 50 dias,
parece desempenhar um papel muito importante nadedda incidéncia de SDRC
apos fraturas do punho, devendo ser instituida qotima nos servigos de Ortopedia. A
mobilizacdo precoce apos um AVC, do qual resultemiplegia, parece também
reduzir a incidéncia de SDRC.

Em termos de prevencdo secundéria, as técnicaeqieeip do ganglio estrelado e
de anestesia loco-regional com clonidina pareceinotes resultados.

Podemos concluir que, ainda hoje, a fisiopatologta SDRC é considerada
complexa e desconhecida na sua totalidade, conicegpkes no tratamento, resultando
dai auséncia de consensos sobre determinados drdtamcujos resultados séo
duvidosos. Podemos entdo afirmar que mais investigaesta area sera necessaria para

melhor esclarecimento futuro desta patologia.
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