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1.0 Información general 
Código CIE-10: SDRC  TIPO 1-Distrofia  simpática  refleja (G564);  SDRC TIPO 2-Causalgia (M890) 

2.0 Introducción 
El Síndrome Doloroso Regional Complejo (SDRC) es una entidad que generalmente  se presenta en 
una extremidad  después de un trauma, aunque puede  presentarse en varias  extremidades y  
originarse  en forma espontánea, sin trauma aparente.1-3 La incidencia varia de 5 a 26 por 100.000 
personas año. En adultos ocurre principalmente  en las extremidades  superiores siendo 
principalmente secundaria a fracturas. Las mujeres  se afectan más que los hombres en una 
proporción de 4:1, aunque en Cali se  encontró mayor afección en hombres en una proporción 
1,2:1. El grupo etario más  afectado se  encuentra entre los 47-52 años. 
3.0 Definición y descripción clínica 

La IASP lo define como una condición dolorosa que sigue a un trauma, que generalmente  afecta la 
parte distal de la extremidad , que  excede en intensidad y duración  al curso clínico que  debería 
seguir el trauma inicial y que con frecuencia se  acompaña de  alteraciones motoras y autonómicas. 
Se divide en tipo 1 y 2 considerando que  en esta última es posible  demostrar un daño n erviso.4  

Recientemente se ha introducido  un tercer tipo denominado  “No especificado de otra forma” 
(NOS) cuando cumple parcialmente con los criterios diagnósticos  pero que no es posible hacer un 
diagnóstico diferente. 

4.0 Etiología – Fisiopatología 
Generalmente  es secundario a traumas. Se consideran  involucrados  diferentes mecanismos tanto 
periféricos como centrales y vías aferentes y eferentes. Como  mecanismos periféricos se puede  
citar la hipoxia  causada por vasoconstricción inducida por disfunción endotelial, que lleva a 
disminución  de los niveles de óxido nítrico e incremento de los niveles de  endotelina 1. Se 
presenta un proceso inflamatorio  mediado por citoquinas como interleuquina 6  y factor alfa de 
necrosis tumoral. La inflamación neurogénica  es causada por excreción de neuropeptidos  desde las 
fibras C, lo que se  demuestra por aumento de la sustancia P, bradikinina y el péptido relacionado 
con el gen de la calcitonina. La hipersensibilidad puede ser causada por  degeneración de pequ eñas 
fibras periféricas neuronales en la piel de la extremidad  afectada.  El estímulo nociceptivo aferente 
puede  ser causado por  aumento de receptores  alfa 1, lo que  permite la interrelación entre el 
sistema simpático y el nociceptivo. Entre los mecanismos eferentes  están la disfunción simpática  
que conduce a vasoconstricción, hipoxia, y alteraciones en la sudoración.  Alteraciones eferentes 
motoras  conducen a  movimientos involuntarios, distonia y  disminución en los rangos de 
movimiento.  Se han descrito también mecanismos centrales como sensibilización supraespinal  por 
medio del NMDA y la interaccion con el receptor de neuroquinina 1. 

5.0 Factores de riesgo 
Puede  ser  secundario a  cualquier  tipo  de  trauma,  pero  tiene   mayor  incidencia  en  los  
desencadenados  alrededor  de  la  muñeca  y  después  de  inmovilizaciones  prolongadas  

6.0 Diagnóstico 
El diagnóstico es eminentemente clínico. Se presenta dolor en guante o en bota. Los síntomas son 
una mezcla de dolor continuo, alteraciones  sensoriales,  vasomotoras,   de  la  sudoración, signos 
tróficos y alteraciones motoras.  Se  describen casos  con todas las  alteraciones nombradas sin 
presencia de dolor. Al examen físico pueden encontrarse alteraciones sensoriales como hiperalgesia  
y alodinia mecánica, pero también hiopoalgesia y hipoestesia mecánica.  Alteraciones  en la 
temperatura dérmica y cambios en el color de la piel, edema, hiper o hipo hidrosis. S ignos  de 
disfunción motora incluyen reducción en el  rango de movilidad articular, debilidad, temblor, 
movimientos involuntarios,  bradiquinesia y distonia.  Los  cambios  tróficos incluyen alteraciones en 
el crecimiento del vello y de las uñas. Los síntomas pueden variar en el tiempo y el dolor puede 
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intensificarse con los esfuerzos. 
Pruebas como VSG y proteína C reactiva son normales en SDRC  pero pueden ayudar a descartar 
enfermedades reumáticas  o infecciones.  
Los criterios diagnósticos más utilizados son los criterios originales de la IASP, y los modificados  de 
acuerdo a Harden y Bruehl. En los criterios de veldman se acepta la no presencia de dolor. Los 
criterios de la IASP son los más  sensibles  y los modificados por Harden y Bruehl  son los más 
específicos. 

El ultimo  consenso  internacional  para  el  diagnóstico lo  constituyen  los  criterios  de  
Budapest que  debido  a  que  fueron  aprobados  por  la  IASP,  se  conocen  como “los  
nuevos  criterios  de  la  IASP”. Existen  dos  versiones una clínica que  pretende  maximizar  
la  sensibilidad con  una  adecuada  especificidad y  una  versión  para  investigación  que  
pretende   equilibrar  la  sensibilidad  y  la  especificidad. 
Características  generales:  SDRC  es  un  síndrome  caracterizado  por  dolor regional 

continuo (espontaneo  o  evocado) que  es   desproporcionado  en  tiempo  o  intensidad al  
curso usual de  cualquier  trauma o  lesión. El  dolor  es   regional, no  sigue el  territorio de  
un  nervio  específico  o  dermatoma, y  generalmente  es   distal a  las  alteraciones 
sensoriales, motoras, sudomotoras, vasomotoras y cambios  tróficas.  
NUEVOS  CRITERIOS  CLINICOS  DE  LA  IASP (CRITERIOS  DE  BUDAPEST) PARA  
DIAGNOSTICO DE SDRC 
1.  Dolor  continuo desproporcionado  en  duración y/o  intensidad,  al  evento  que  le  dio  
origen. 
2. Debe  informar   al  menos un  síntoma en  3  de  las  4 siguientes  categorías: 

2.1 SENSORIAL: Reporte de hiperalgesia y/o alodinia 
2.2 VASOMOTOR: Reporte  de cambios  de  temperatura (asimetría) y/o cambios  de   

color  de  la  piel y/o  asimetría  en la  coloración  de  la  piel.  
2.3 SUDOMOTOR/EDEMA: Reporte de edema  y/o  cambios  en  la  sudoración y/o  

asimetría en  la  sudoración. 
2.4 MOTOR/TROFISMO: Reporte  de disminución  del   rango  de  movilidad y/o 

disfunción  motora (Debilidad,  temblor, distonia) y/o cambios  tróficos (vello, uñas, piel)  

3. Debe  mostrar   al  menos  un  signo, al  momento  de  la  evaluación, en  2 o  más  de  las  
siguientes  4 categorías: 

3.1 SENSORIAL: Evidencia  de hiperalgesia (pinchazos) y/o alodinia(tacto  suave y/o 
presión  profunda y/o movimiento  articular 

3.2 VASOMOTOR: Evidencia   de cambios  de  temperatura (asimetría) y/o cambios  
de   color  de  la  piel y/o  asimetría  en la  coloración  de  la  piel.  

3.3 SUDOMOTOR/EDEMA: Evidencia de edema  y/o  cambios  en  la  sudoración y/o  
asimetría en  la  sudoración. 

3.4 MOTOR/TROFISMO: Evidencia  de disminución  del   rango  de  movilidad y/o 
disfunción  motora (Debilidad,  temblor, distonia) y/o cambios  tróficos (vello, uñas, piel).  
4. No  existe  otro  diagnostico  que   explique los  signos  y  síntomas  
Resumiendo se  puede   concluir que  para  el  diagnóstico  clínico deben  existir síntomas 
de 3  o  más   categorías y signos   de  2  o  más  categorías lo  que  le  da  una sensibilidad  
de 0,85 y  especificidad  de 0,69,  mientras  que  para  el  diagnóstico  con  fines  
investigativos deben  existir síntomas  en las  4 categorías  y  signos  en 2 o  más  categorías 
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lo  que  le  da  una sensibilidad   de 0,7  y  una  especificidad   del 0,96.  
7.0 Diagnóstico  diferencial 

DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL: Enfermedad  de  Raynaud, Sindrome  del  opérculo  torácico, 

celulitis, enfermedades  reumáticas 
8.0 Tratamiento 

Debe  ser  interdisciplinario. La  base  radica  en  la  prevención  y  recuperación  de  la   actividad  
funcional, por  lo  que  la  terapia  física  es  un  pilar  fundamental.  

9.0 Farmacológico 

ANALGESICOS: AINES,  acetaminofén y opioides no tiene evidencia que lo respalde. 
REMOVEDORES  DE   RADICALES  DE  OXIGENO 
Dimetilsulfoxido 50% tópico (DMSO 50%) y N acetil cisteína oral   demostraron ser superior a 
placebo  en SDRC125-26  

BIFOSFONATOS: alendronato oral y pamidronato endovenoso  reducen el aumento del recambio 
óseo28, 29  
Calcitonina  tiene  efecto similar a los bifosfonatos administrada por vía subcutánea por mucosa 
nasal, aunque otros  estudios  consideran que no se ha logrado demostrar su eficacia30  
ESTEROIDES: Prednisona  10 mg 3 veces/día durante tres  semanas  con disminución de la dosis 
durante 1 semana, con una duración máxima de 12 semanas  produjo mejoría del 75% de pacientes 
31. Prednisolona 40 mg/día  demostró mejoría   después de un mes  de tratamiento.  No se  
recomienda el uso a largo tiempo de  esteroides debido a sus efectos  colaterales.  
ANTIDEPRESIVOS: Amitriptilina alivia el dolor y mejora  el sueño  en dolor neuropático, pero no hay 
estudios  que  demuestren sus beneficios en SDRC. 
NEUROMODULADORES: Carbamacepina 600 mg/día  fue superior a placebo 34  
Gabapentina  presentó alivio moderado en pacientes con SDRC  
Ketamina bloqueador de  receptores NMDA endovenoso en dosis subanestesicas  20-25 mg/h/70 
kilos36-38 

VASODILATADORES:  Fenoxibenzamina y terazosin En pacientes con  aumento de  actividad 
vasomotora  con  frialdad de la extremidad  pueden responder a bloqueadores alfa 1 adrenérgicos,  
o bloqueadores de canales de calcio  como nifedipina.39,40  

Baclofeno  para el control de  distonia, tremor o mioclonus. 16  

 

SINTOMA MEDICAMENTO 

DOLOR Analgésicos  no opioides 

Analgésicos opioides: 

Bloqueos 

INFLAMACION Y EDEMA Esteroides (aguda) 

Inmunomoduladores 

Depresión, ansiedad,  insomnio Anidepresivos 

Alodinia,  hiperalgesia,  Anticonvulsivantes, bloqueadores  de  canales  de  sodio 

Antagonistas  NMDA 

Osteopenia, inmovilidad, cambios  

tróficos 

Bifosfonatos 

Calcitonina 

Alteraciones  vasomotoras Bloqueadores  de  canales  de   calcio, simpaticolíticos, bloqueos 
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10.0 Intervencionismo 

Indicados  cuando no hay un adecuado control del dolor (EVA>4), se puede considerar:   
Bloqueos endovenosos regionales (Nivel de  evidencia 2 A -):  Para el SDRC-1, 10-20 mg de  
guanetidina 42-48 en 25  ml de solución salina isotónica heparinizadadespues de retirar la  sangre del 
miembro y colocar un torniquete  50 mm hg por  encima de la presión sistólica; después de  15-30 
minutos, el torniquete se  suelta lentamente. Esto produce  desplazamiento de  noradrenalina 
desde las  vesículas presinápticas  y evita la  re-entrada  de NA, permitiendo  un incremento del flujo 
sanguíneo  en la piel durante varios días. Los resultados son variables. Un estudio  encontró mejores  
resultados  con la  aplicación de  DMSO 50% al compararlo con guanetidina  2 veces por semana45. 
En un estudio cruzado con solución salina no se  encontraron diferencias  significativas46 No se  
encontraron diferencias  al comparar placebo con metilprednisolona  y lidocaína. En conclusión,  
hay evidencia de que  guanetidina no es  efectiva  para el manejo del SDRC.  
Complicaciones: mareos, hipotensión ortostática 
Bloqueos de  ganglios  simpáticos:  Ganglio estrellado y cadena simpática lumbar (Nivel de  
evidencia 2B+): El ganglio estrellado  envía aferentes  simpáticos al tronco cervical del plexo 
braquial,  y se  encuentra localizado  antero lateralmente  a la cabeza de la primera costilla, lateral al 
musculo longus colli y postero medial a la arteria vertebral 53 Un estudio  doble ciego encontró  que    
los bloqueos  simpaticos  realizados  con anestésico local producían alivio   promedio de 90 horas  al  
compararlos con los de solución salina  que  aliviaron por 20 horas. 69 
En un estudio reportado por Linson54 hubo mejoría de 90%  a corto plazo con disminución de la 
mejoría  a largo plazo. Todd56 reportó recaídas en un 25%  de pacientes  seguidos a 3 años  y 75% 
conservaron adecuado alivio, en terapia combinada con amitriptilina y se ha reportado mayor 
mejoría  cuando los bloqueos  se inician dentro de las primeras  16 semanas  después de iniciciados 
los síntomas57El uso de morfina  alrededor del ganglio estrellado  no demostró ventajas58 
La  denervación  del ganglio estrellado con radiofrecuencia  demostró efectividad  comparable a 
otros  métodos de bloqueo del ganglio estrellado con alivio mayor  al 50% en 41% de pacientes en 
pacientes que  aliviaron a un bloqueo diagnostico  con 4-6 CC de lidocaína 1%.59   
Complicaciones del bloqueo de ganglio estrellado:  Graves en 1,7 por 1000 procedimientos, 
principalmente  debida a  inyección subaracnoidea del anestésico o inyección en la  arteria 
vertebral.  Neumotorax. Ronquera por  compromiso del laríngeo recurrente. 
Los bloqueos de la cadena simpatica lumbar generalmente  se  realiza de  L2 a L4; estos  ganglios  se  
encuentra en la  región lmmmantero antero lateral del cuerpo vertebral. Los bloqueos  de cadena 
simpatica lumbar pueden realizarse  en forma repetida con anestésico local local. 64  
Para obtener un efecto más prolongado puede utilizarse  fenol o radiofrecuencia.  
Complicaciones  del bloqueo simpático lumbar: Hipotensión ortostática. Aumento de temperatura y 
edema de la pierna. Daño del nervio ilio inguinal  o genitofemoral  principalmente al usar fenol. 
Radiofrecuencia (Nivel de  evidencia 2 B+): En una  serie  de casos  en que se utilizó 
radiofrecuencia, 25% obtuvieron alivio completo del dolor,  y 45% alivio  temporal.66 Los  resultado 
de la radiofrecuencia fueron comparables con los obtenidos con  fenol.  Un ECC encontró  que en 4 
meses de seguimiento la  radiofrecuencia  a 80 grados  durante 90 segundos  en L2-L4  fue tan 
efectivo  como el fenol  en los mismos ganglios  utilizando 3 cc  al 7% en cada nivel, sin embargo el 
fenol produjo dolor neuropático  en un paciente.68 

En conclusión, se ha  demostrado la eficacia de los los bloqueos  repetidos de ganglio 
estrellado en estudios  retrospectivos y proispectivos. La  radiofrecuencia  del ganglio 
estrellado se ha evaluado en estudios  retrospectivos. Los bloqueos de cadena simpatica 

lumbar con anestésico local han demostrado mayor  eficacia que  el placebo. La 
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radiofrecuecnia de la cadena simpatica lumbar  es comparable a la neurolisis con fenol, pero 
se prefiere la  radiofrecuencia ya que  el fenol puede producir dolor por deaferentación.  
Neuroestimulación medular (Nivel de  evidencia 2B+): Debe  ser considerada en pacientes 

con SDRC que no mejoran  con tratamiento médico conservador, terapia de rehabilitación y 
bloqueos simpáticos. Su efecto a corto plazo ha sido demostrado en estudios  aleatorios.75 

Otro estudio demostró mejoría en seguimientos a 2 años,76  siendo los hallazgos similares a 
nivel cervical y dorsal.77,78Un revisión reciente   de costo efectividad  de  la estimulación 
medular  en el manejo de  dolor  crónico neuropático  o isquémico  sugiere  que  este 

tratamiento es  efectivo.79 

Complicaciones: ruptura del electrodo, dolor en el bolsillo  del generador, infecciones,  perforación 
de la duramadre,  

Neuroestimulación periférica(Nivel de  evidencia 2C+):  En una  serie  de casos prospectiva 
se  describió la  estimulación periférica  con colocación quirúrgica  de  electrodos planos 

conectados  a un generador implantable encontrándose  reducción del dolor y alodinia en 
63% cuando se utilizaron en la distribución de un nervio mayor,80 por lo que  no es  
adecuada en SDRC1.  En un estudio retrospectivo  con pacientes de SDRC2 y miembro 

fantasma, 91% encontraron alivio adecuado del dolor.81  
Complicaciones: Migración del electrodo, infecciones. 

RECOMENDACIONES: Bloqueo diagnóstico de cadena simpática: En pacientes  con 
SDRC  con dolor severo, alodinia y cambios de temperatura, cuando no responden a 
medicamentos y terapia física. Si se presenta alivio de al menos 50%, puede  repetirse varias 

veces. En estos casos la radiofrecuencia es una  alternativa adecuada. Si los síntomas 
persisten debe considerarse  la estimulación medular  después de  evaluación 

multidisciplinaria 
11.0 Diagrama  de   flujo 
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