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Resumen
El presente trabajo tiene como propósito presentar una de-
½RMGMzR�GSRXI\XYEP� ]�EGXYEP�HIP� WuRHVSQI�HI�HSPSV� VIKMSREP�
complejo así como presentar una revisión actual sobre el 
HMEKRzWXMGS�]�XVEXEQMIRXS�STSVXYRSW�TEVE�JEGMPMXEV�IP�QERINS�
MRXIVHMWGMTPMREVMS�EHIGYEHS��4EVE�PE�VIEPM^EGMzR�HI�PE�VIZMWMzR��
WI�WIPIGGMSREVSR����EVXuGYPSW�TVIWIRXIW�IR�FEWIW�HI�HEXSW�
en institutos de salud nacionales e internacionales, así como 
guías clínicas bajo los criterios de búsqueda de palabras cla-
ZI�GSQS� VILEFMPMXEGMzR��EPKSHMWXVS½E��HMWXVS½E�WMQTjXMGE� VI-
¾INE��WXVIWWPSEHMRK��LMTIVEPKIWME�]�WuRHVSQI�HI�HSPSV�VIKMSREP�
GSQTPINS�� EHIQjW� HI� �� PMFVSW� WSFVI�QIHMGMRE� HIP� HSPSV� ]�
neurología. Derivado de la revisión del material expuesto, se 
puede concluir que el síndrome de dolor regional complejo 
IW�YRE�TEXSPSKuE�HI�IXMSPSKuE�Q�PXMTPI�]�½WMSTEXSPSKuE�MRXVMR-
GEHE�]�RS�XSXEPQIRXI�IWGPEVIGMHE��WI�VIUYMIVI�HI�YR�QERINS�
MRXIVHMWGMTPMREVMS�TEVE�IZMXEV�GSQTPMGEGMSRIW�]�WIGYIPEW��WMIR-
do la base el juicio clínico en la elección del tratamiento. 
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Abstract 
8LMW�[SVO�EMQW�XS�TVIWIRX�E�GSRXI\XYEP�ERH�GYVVIRX�HI½RM-
XMSR�SJ�GSQTPI\�VIKMSREP�TEMR�W]RHVSQI�EW�[IPP�EW�TVIWIRX�
E�GYVVIRX�PMXIVEXYVI�VIZMI[�SR�IEVP]�HMEKRSWMW�ERH�XVIEXQIRX�
XS� JEGMPMXEXI� XLI�ETTVSTVMEXI� MRXIVHMWGMTPMREV]�QEREKIQIRX��
*SV�XLI�GSQTPIXMSR�SJ�XLI�VIZMI[��[IVI�WIPIGXIH����EVXMGPIW�
of international and national institutes of health data ba-
WIW�EW�[IPP�EW�GPMRMGEP�KYMHIW�YRHIV�XLI�GVMXIVME�SJ�WIEVGL�JSV�
OI][SVHW� WYGL� EW� VILEFMPMXEXMSR�� EPKSH]WXVSTL]� VI¾I\� W]Q-
TEXLIXMG�H]WXVSTL]��PSEHMRK�WXVIWW��L]TIVEPKIWME��ERH�GSQTPI\�
VIKMSREP�TEMR�W]RHVSQI��-R�EHHMXMSR�XS���FSSOW�SR�QIHMGMRI�
JSV�TEMR�ERH�2IYVSPSK]��(IVMZIH�JVSQ�XLI�VIZMI[�SJ�XLI�QE-
terial presented, it can be concluded that complex regional 
TEMR�W]RHVSQI�MW�TEXLSPSK]�SJ�QYPXMTPI�IXMSPSK]�ERH�TEXLS-
TL]WMSPSK]� MRXVMGEXI�ERH�RSX�JYPP]�IRPMKLXIRIH�XLEX�VIUYMVMRK�
ER�MRXIVHMWGMTPMREV]�QEREKIQIRX�XS�EZSMH�GSQTPMGEXMSRW�ERH�
sequelae, form the basis of clinical judgment in the choice of 
treatment. LUXMÉDICA, AÑO 11, NÚMERO 33, MAYO-AGOSTO 2016, 
PP 21-28.

Key words: complex regional pain, algodystrophy, hype-
ralgesia, loading stress syndrome
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Introducción
1R� IXH�KDVWD������TXH� OD�$VRFLDFLyQ� ,QWHUQDFLRQDO�SDUD�HO� (VWX-
dio del Dolor (IASP) introdujo el nombre de esta patología, nom-
brándola síndrome de dolor regional complejo (SDRC), en inglés 
complex regional pain syndrome (CRPS)1�\�HQ������GHÀQLy�ORV�FUL-
WHULRV�GLDJQyVWLFRV�\�GH�FODVLÀFDFLyQ��GLYLGLpQGROR�HQ�WLSR�&356�,�
(antecedente de episodio traumático sin lesión nerviosa evidente) 
y en tipo CPRS II (antecedente de episodio traumático con lesión 
nerviosa evidente)1��/D�SULPHUD�GHVFULSFLyQ�GHO�FXDGUR�FOtQLFR�IXH�
HQ�HO�VLJOR�;9,��SRU�HO�FLUXMDQR�IUDQFpV�3DUp�2,3 Posteriormente Sir 
Weir Mitchell acuña el término causalgia (el actualmente CPRS II) 
\�OR�GHÀQLy�FRPR�HO�FRPSRUWDPLHQWR�FOtQLFR�GH�DOJXQDV�KHULGDV�GH�
EDOD�\�RWUDV�OHVLRQHV�GH�QHUYLRV�SHULIpULFRV�4,5 En 1901 se describe 
XQD�DWURÀD�yVHD� DJXGD�HQ�SDUFKHV�SRU� 6XGHFN�5,6 Es hasta 1917 
TXH�/HULFKH�GHVFULEH�OD�UHODFLyQ�HQWUH�HVWRV�IHQyPHQRV�\�HO�VLVWHPD�
VLPSiWLFR��(Q������(YDQV�LQWURGXFH�HO�WpUPLQR�GH�GLVWURÀD�VLPSiWL-
FD�UHÁHMD�2 John Bonica en los años siguientes a la segunda guerra 
mundial sigue utilizando el término introducido por Evans.6-8

La denominación actual de éste obedece a las características de 
la patología. Complejo, por la variada presentación del cuadro clí-
QLFR�TXH� LQFOX\H�FDUDFWHUtVWLFDV� LQÁDPDWRULDV�� FDPELRV�DXWRQyPL-
FRV��PRWRUHV��VHQVLWLYRV�\�GLVWUyÀFRV��5HJLRQDO��SRU�HO�DOFDQFH�GH�ORV�
VtQWRPDV�PiV�DOOi�GHO�VLWLR�GH�OD�OHVLyQ��'RORURVR��SRUTXH�HO�VtQWRPD�
FDUGLQDO�HV�HO�GRORU��TXH�PXFKDV�YHFHV�HV�GHVSURSRUFLRQDGR�D� OD�
PDJQLWXG�GH�OD�OHVLyQ��<��SRU�~OWLPR��VtQGURPH��SRUTXH�OD�SUHVHQ-
tación de signos y síntomas del mismo siempre es igual indepen-
dientemente del evento causante. 2,3,5,6 El objetivo de este trabajo 
HV� SUHVHQWDU� XQD� GHÀQLFLyQ� FRQWH[WXDO� \� DFWXDO� GHO� VtQGURPH� GH�
dolor regional complejo. De igual manera, se hace una revisión de 
la literatura para ayudar al diagnóstico y tratamiento oportunos; de 
HVWD�PDQHUD��VH�IDFLOLWD�HO�PDQHMR�LQWHUGLVFLSOLQDULR��HQIRFiQGRQRV�
HQ�OD�WHUDSLD�ItVLFD�TXH�VH�OH�SXHGH�EULQGDU�DO�SDFLHQWH�\�XQ�EUHYH�
SDVR�SRU�OD�WHUDSpXWLFD�IDUPDFROyJLFD�H�LQWHUYHQFLRQLVWD�

Método
Se seleccionaron 56 artículos presentes en 
bases de datos en institutos de salud na-
cionales e internacionales y 4 libros sobre 
medicina del dolor y neurología.

Etiología
(QWUH� ORV� IDFWRUHV� GHVHQFDGHQDQWHV� VH�
menciona en la mayoría de los pacientes 
DOJ~Q� IDFWRU� WUDXPiWLFR� GH�PD\RU� R�PH-
QRU�JUDYHGDG��IUDFWXUD��SRVW�FLUXJtD��OHVLyQ�

por contusión o aplastamiento, esguinces 
articulares de tobillo y muñeca, inmoviliza-
ciones prolongadas y reeducación inade-
FXDGD��2WURV�SRVLEOHV�IDFWRUHV�GHVHQFDGH-
nantes son: accidente vascular cerebral e 
LQIDUWR�GH�PLRFDUGLR�2 No existe correlación 
clara entre la gravedad del traumatismo y 
la magnitud de los síntomas. Sin embargo, 
HQWUH� HO� �����\� HO� ����GH� ORV�SDFLHQWHV�
QR�SXHGHQ�LGHQWLÀFDU�XQ�IDFWRU�GHVHQFDGH-
nante. 9 
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)DFWRUHV� SUHGLVSRQHQWHV�� PHWDEyOLFRV�
(anomalías metabólicas, diabetes), taba-
TXLVPR�� SUHGLVSRVLFLyQ� JHQpWLFD� �+/$�
'5���� +/$�'4��� \� IDFWRUHV� SVLFROyJLFRV�
(ansioso-depresivos, emotivos, nerviosos e 
irritables).10 

En el SDRC II se presenta como ante-
cedente obligado la lesión parcial o total 
GH�XQ�WURQFR�QHUYLRVR�SHULIpULFR�R�XQD�GH�
sus ramas terminales10. El antecedente de 
haber presentado CRPS-I en el pasado no 
IXH� XQ� IDFWRU� SUHGLFWLYR� VLJQLÀFDWLYR� GH�
HVWH�WUDVWRUQR�DQWH�XQD�QXHYD�IUDFWXUD�TXH�
DIHFWH�D�RWUD�H[WUHPLGDG�9

Fisiopatología
$�SHVDU�GH�TXH�pVWD�QR�HVWi�HVFODUHFLGD�GHO�
WRGR��VH�KD�REVHUYDGR�TXH�P~OWLSOHV�IDFWR-
res desempeñan un papel importante en la 
producción y mantenimiento de este sín-
GURPH��WDOHV�IDFWRUHV�LQFOX\HQ��LQÁDPDFLyQ�
neurogénica, mecanismos inmunológicos, 
plasticidad neuronal de los sistemas ner-
viosos central y simpático.11

(O� FRPSRQHQWH� GH� LQÁDPDFLyQ� QHXUR-
JpQLFD� VH� UHÁHMD� HQ� OD� DOWD� OLEHUDFLyQ� GH�
neuropéptidos, tales como la calcitonina, 
VXVWDQFLD�3��EUDGLFLQLQD�\�y[LGR�QtWULFR��TXH�
producen hiperalgesia, vasodilatación, ex-
travasación plasmática y degranulación de 
PDVWRFLWRV�� 6H� FUHH�TXH�HVWRV� IHQyPHQRV�
son responsables de la sensibilización peri-
IpULFD�\�DOWHUDFLyQ�QRFLRFHSWLYD��12-16

Dentro de los mecanismos inmunológi-
FRV��FHQWUDOHV�\�SHULIpULFRV��TXH�KDVWD�HO�GtD�
de hoy se han relacionado con el síndrome, 
WHQHPRV�TXH�DO�VLWLR�GH�OD�OHVLyQ�PLJUDQ�\�
VH�DFWLYDQ�PDFUyIDJRV��DVWURFLWRV�\�PLFUR-
JOLD� TXH� OLEHUDQ� IDFWRUHV� FRPR�� IDFWRU� GH�
QHFURVLV� WXPRUDO� �71)_), interleucina 1 b 
(IL-1b), ciclooxigenasa 2 (COX-2) y óxido 
nítrico sintetasa inducible (NOSi); depen-
GLHQWHV�GH�OD� LQGXFFLyQ�SRU�IDFWRU�QXFOHDU�
N%��1)N%���7RGR�OR�DQWHULRU�QRV� OOHYD�D� OD�
presentación de dolor neuropático persis-
tente.17-20 Un estudio realizado en Holan-
GD�TXH�LQFOXtD�D����SHUVRQDV�FRQ�HO�6'5&��

comparó las citometrías de estos pacientes 
FRQ�FRQWUROHV�\�QR�PRVWUy�GLIHUHQFLDV��SRU�
lo tanto en ese estudio no se encontró una 
relación entre la citometría y el síndrome 
de dolor regional complejo.20

La neuroplasticidad está provocada por 
OD�OHVLyQ�GHO�QHUYLR�TXH�YD�D�SURGXFLU�FDP-
ELRV�DWUyÀFRV�\�UHJHQHUDWLYRV�21,22 Los cam-
bios por neuroplasticidad implicados en el 
síndrome se evidencian por la regulación a 
OD�DOWD�GH�UHFHSWRUHV�DOID�DGUHQpUJLFRV�R�SRU�
supersensibilidad de los mismos a péptidos 
inhibitorios como colecistocinina (CCK) y 
péptido Y (NPY), además de acoplamiento 
IXQFLRQDO�HQWUH�ÀEUDV�HIHUHQWHV�VLPSiWLFDV�
\�DIHUHQWHV� VHQVLWLYDV�11,23 La alodinia me-
cánica se puede explicar por los cambios 
UHJHQHUDWLYRV�XQD�YH]�TXH�VH�KD�OHVLRQDGR�
HO�QHUYLR��TXH�FRQVLVWHQ�HQ�OD�PLJUDFLyQ�D�
través de axones no lesionados de proteí-
QDV�DVRFLDGDV�DO�IDFWRU�GH�FUHFLPLHQWR�KDV-
WD� ODV� OiPLQDV� VXSHUÀFLDOHV� HQ� OD� PpGXOD�
HVSLQDO�TXH�EiVLFDPHQWH�SURGXFH�FDPELRV�
HQ�OD�FRQHFWLYLGDG�FHQWUDO�HQ�ODV�ÀEUDV�$E��
OR� TXH� SXHGH� JHQHUDU� VHxDOHV� GRORURVDV�
anormales desencadenadas por estímulos 
inocuos.15,22�'HELGR�DO�ÁXMR�FRQWLQXR�GH�LQ-
IRUPDFLyQ�QRFLRFHSWLYD�DO�VLVWHPD�QHUYLRVR�
central, provocado por la alodinia, se pro-
GXFHQ�HQ�FRQFUHWR�ORV�VLJXLHQWHV�IHQyPH-
nos: caída en los umbrales de excitabilidad, 
aumento en la capacidad de respuesta, al-
teración en el patrón temporal y expansión 
en los campos receptivos cutáneos de las 
QHXURQDV�� OR�TXH�H[SOLFD�SDUWH�GHO�FXDGUR�
clínico. 22,24,25 Clínicamente los pacientes 
FRQ� HVWH� VtQGURPH� WLHQHQ� XQD� GLVIXQFLyQ�
VLJQLÀFDWLYD� HQ� OD� DFWLYLGDG� GHO� VLVWHPD�
nervioso simpático, representada por un 
aumento en la respuesta adrenérgica en 
WHMLGRV� EODQFRV� \� SRU� XQ� ÁXMR� VLPSiWLFR�
GLVPLQXLGR�HQ�DTXHOORV�WHMLGRV�TXH�QR�VRQ�
blancos.26,27�6H�KD�YLVWR�WDPELpQ�TXH�HQ�ORV�
sitios de hiperalgesia hay una densidad au-
PHQWDGD�GH�DGUHQRUHFHSWRUHV�DOID���28 Es-
WXGLRV� KDQ� UHYHODGR� TXH� KD\� DOWHUDFLRQHV�
IXQFLRQDOHV�HQ�HO�SURFHVDPLHQWR�FHQWUDO�GH�
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OD�LQIRUPDFLyQ�TXH�SXHGDQ�UHVXOWDU�HQ�DOWH-
raciones sensitivas o motoras.29 También se 
ha demostrado una posible reorganización 
en la corteza somatosensorial primaria de 
pacientes con el síndrome. Se ha observa-
GR�XQD�DWURÀD�FRUWLFDO�VLJQLÀFDWLYD�HQ�OD�UH-
SUHVHQWDFLyQ�KRPXQFXODU�GHO�iUHD�DIHFWDGD�
y ésta se relaciona con la magnitud de la 
hiperalgesia mecánica.30 Otras series han 
demostrado cambios en la excitabilidad de 
la corteza motora, así como una desinhibi-
ción bilateral de la misma corteza.31 

Cuadro clínico
Se caracteriza por una combinación de sín-
tomas autonómicos, sensitivos y vasomo-
WRUHV��/RV�VLJQRV�\�VtQWRPDV�PiV�IUHFXHQ-
temente descritos son dolor, asimetría en 
la temperatura, anomalías de sudoración, 
disminución de la movilidad, cambios en 
OD� SLHO�� SDOLGH]�� ÀEURVLV�� KLSHUTXHUDWRVLV� \�
SLHO�EULOODQWH�\�ÀQD��KLSHUHVWHVLD��KLSHUDOJH-
sia, alodinia, temblor, edema y cambios en 
HO� FUHFLPLHQWR�GHO�SHOR�\� ODV�XxDV��DWURÀD�
muscular y ósea. Se puede acompañar de 
GLVIXQFLyQ�PRWUL]�� WHPEORU��GLVWRQtD��PLR-
clono, limitación de la movilidad articular 
\�GLVPLQXFLyQ�GH�OD�IXHU]D�PXVFXODU��HVSH-
FLDOPHQWH�OD�IXHU]D�GH�SUHQVLyQ��9,10

No sigue la distribución de un nervio 
SHULIpULFR��(O�HGHPD��HV�JHQHUDOPHQWH�FRQ-
gestivo, blando y de aparición precoz. En 
ODV�IDVHV�WDUGtDV�SXHGH�KDFHUVH�PiV�GXUR�\�
VH�SXHGH�UHODFLRQDU�FRQ� OD� OLPLWDFLyQ�IXQ-
FLRQDO�DUWLFXODU��/DV�H[WUHPLGDGHV�TXH�FRQ�
PD\RU�IUHFXHQFLD�VH�DIHFWDQ�VRQ�ODV�VXSH-
ULRUHV��HQ�HO���������GH�ORV�FDVRV��VHJXL-
GDV�GH�ODV�LQIHULRUHV�HQ�HO���������9,10

Tratamiento
Al ser una entidad de etiología compleja 
\�GLYHUVRV�PHFDQLVPRV�ÀVLRSDWROyJLFRV��HO�
WUDWDPLHQWR�UHTXHULUi�GH�GLYHUVDV�HVSHFLD-
OLGDGHV�� VLHQGR� OD� WHUDSLD� ItVLFD�HO�SLODU�GH�
WUDWDPLHQWR�� DFRPSDxDGD� SRU� IDUPDFRWH-
rapia, un manejo psicológico adecuado y 
por métodos invasivos en los casos más 

graves y complicados.32

En el primer escalón del tratamiento, la 
WHUDSLD�ItVLFD��DVt�FRPR�OD�RFXSDFLRQDO�VRQ�
necesarias para el avance hacia los siguien-
WHV�HVFDORQHV��VH�UHTXLHUH�GH�XQ�FRQWURO�GHO�
dolor adecuado, además de apoyo y edu-
FDFLyQ�DFHUFD�GHO�SURFHVR�GH� OD� HQIHUPH-
dad para proceder a la aplicación de tera-
pias como desensibilización tocando áreas 
GHVGH�UXJRVDV�KDVWD�PX\�ÀQDV�\�HMHUFLFLRV�
isométricos.33,34 Las terapias de desensibi-
lización se pueden lograr mediante el uso 
GH� WH[WXUDV�\� WHPSHUDWXUDV�GLIHUHQWHV��GH�
YLEUDFLRQHV�\�SUHVLRQHV�VREUH�HO�iUHD�DIHF-
tada y consistirán en comenzar con un 
estímulo mínimamente molesto llegando 
hasta un estímulo apenas tolerable para 
lograr un aumento en el umbral de la exci-
tabilidad, minimizando así la respuesta do-
ORURVD�D�HVWtPXORV�HIHUHQWHV��D�YHFHV�QR�VH�
ORJUD�TXH�HO�HVWtPXOR�OOHJXH�D�VHU�SODFHQWH-
ro nuevamente, si lo era, pero al menos se 
EXVFD�TXH�QR�JHQHUH�GRORU�35

El siguiente escalón está destinado a au-
PHQWDU�OD�ÁH[LELOLGDG�GHO�SDFLHQWH��HQ�SUL-
mera instancia, mediante ejercicios pasivos 
\�DFWLYRV�DVLVWLGRV�TXH�DXPHQWDQ�HO�UDQJR�
de movimiento y cuidando no producir 
HGHPD�\�GRORU��8QD�FRPSOLFDFLyQ�IUHFXHQ-
te en este escalón es el síndrome de dolor 
PLRIDVFLDO� DVRFLDGR� D� OD� UHJLyQ� DIHFWDGD��
TXH�VH�WUDWDUD�FRQ�HVWLUDPLHQWRV��HMHUFLFLR�
TXH�DXPHQWHQ�OD�IXHU]D�PXVFXODU�\�FRUUHF-
ción postural; en casos más complicados se 
SXHGH�UHTXHULU�HVWLPXODFLyQ�HOpFWULFD��UHOD-
jantes musculares e inyecciones en punto 
gatillo. Para el control del edema se hace 
uso de elevaciones, reposo parcial, masa-
je retrógrado y bomba de compresión de 
Jobst.33,34

El paso a seguir consiste en programas 
DFWLYRV�SDUD�HO� WUDWDPLHQWR�GH� OD�GLVWURÀD�
VLPSiWLFD� UHÁHMD�� PHMRU� FRQRFLGD� FRPR�
stress loading, técnicas de scrubbing�� IRU-
talecimiento isotónico, acondicionamiento 
aeróbico general y normalización postu-
ral. A lo largo de todos los pasos, pero en 
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especial en éste, es necesario mantener al 
paciente motivado y comprometido.34,36 

El stress loading consiste en un progra-
PD� SURJUHVLYR� TXH� VH� LQLFLD� FRQ� VHVLRQHV�
de 3 minutos de ejercicios de scrubbing, 
posteriormente se incrementarán en 30 
segundos la duración del ejercicio hasta 
ORJUDU�TXH�SDUD� OD�VHJXQGD�VHPDQD� OD�VH-
sión tengo una duración de 7 minutos; de 
manera ideal se deberán lograr sesiones de 
10 minutos, dos veces por día. Este pro-
grama se diseñó idealmente para tratar el 
PLHPEUR�VXSHULRU��SHUR�VH�KD�YLVWR�TXH�HV�
LJXDOPHQWH� DSOLFDEOH� HQ�PLHPEUR� LQIHULRU�
FRQ�H[FHOHQWHV�UHVXOWDGRV��/D�EDVH�ÀVLROy-
gica de la terapia se basa en la interacción 
de mecanoreceptores articulares rápidos y 
lentos y su interacción con el sistema ner-
vioso central.34,37

(O�HVFDOyQ�ÀQDO�GHO�WUDWDPLHQWR�SRU�SDU-
WH�GH�OD�WHUDSLD�ItVLFD�LQFOXLUi�OD�UHLQFRUSR-
ración a sus actividades diarias, aconsejar 
el cuidado de la postura a través del uso de 
GLVSRVLWLYRV� HUJRQyPLFRV� TXH� VH� DGDSWHQ�
DGHFXDGDPHQWH�D�VX�ÀJXUD�\�OD�LPSOHPHQ-
WDFLyQ�GH�ODV�PRGLÀFDFLRQHV�UHTXHULGDV�HQ�
el hogar y en el espacio laboral.36

7RPDQGR� HQ� FXHQWD� TXH� HO� 6'5&� HV�
provocado por más de una causa, el tra-
tamiento deberá ser individualizado para 
cada paciente. Por ejemplo en un paciente 
FRQ�XQD�IUDFWXUD� UHFLHQWH�� VL�H[LVWLHUD�XQD�
IUDFWXUD� QR� FRQVROLGDGD� R� XQD� FRQVROLGD-
ción viciosa no deberán de comenzarse 
FRQ� OD� ÀVLRWHUDSLD� QL� FRQ� OD� HVWLPXODFLyQ�
HOpFWULFD�SRU�HO� ULHVJR�GH�TXH�VH�YXHOYD�D�
IUDFWXUDU��HQ�HVWRV�SDFLHQWHV�OD�FRQGXFWD�D�
VHJXLU�VHUi�HO�UHSRVR��EORTXHRV�VLPSiWLFRV��
KLGURWHUDSLD�\�ODVHURWHUDSLD�HQ�HO�IRFR�GH�OD�
IUDFWXUD�TXH�DFHOHUDUi� OD�FRQVROLGDFLyQ�GH�
OD�IUDFWXUD��3RU�RWUR�ODGR��HQ�ORV�SDFLHQWHV�
TXH�WLHQGHQ�D� OD�FURQLFLGDG��HQ�ORV�TXH�OD�
DOWHUDFLyQ� DUWLFXODU� HV� OD� SULQFLSDO� DIHFWD-
ción, la conducta a seguir es iniciar un pro-
JUDPD�GH�ÀVLRWHUDSLD�DVRFLDGR�D�HVWLPXOD-
ción eléctrica; además, se puede agregar al 
WUDWDPLHQWR�HO�XVR�GH� IpUXODV�HVWiWLFDV� LQ-

termitentemente en el día, para conservar 
OD�SRVWXUD�IXQFLRQDO�\�GHVSXpV�VH�DYDQ]DUi�
D�XWLOL]DU�IpUXODV�GLQiPLFDV�SDUD�PHMRUDU�HO�
arco de movimiento.38-41

Diversas guías clínicas32,42 recomiendan 
el uso de una dosis subanestésica de ke-
WDPLQD�SDUD�SDFLHQWHV�FRQ�6'5&�TXH�H[-
perimentan dolor, la medicación para el 
dolor debe administrarse de acuerdo a la 
escalera del dolor de la OMS, incluyendo 
HO�SDVR����ORV�RSLRLGHV�IXHUWHV�QR�GHEHQ�GH�
DGPLQLVWUDUVH� HQ� HVWRV� SDFLHQWHV�� DXQTXH�
VH� UHTXLHUH� PD\RU� LQYHVWLJDFLyQ� SDUD� UH-
FRPHQGDU�PHGLFDFLyQ�HVSHFtÀFD��'H�LJXDO�
manera, se debe considerar el uso de ga-
bapentina en estos pacientes, pero debe 
descontinuarse si no hay una reducción 
clara en los síntomas álgicos, alodinia o hi-
perestesia en un periodo de 8 semanas; si 
KD\�DWDTXHV�GH�GRORU�QHXURSiWLFR�VH�SXH-
GH� LQLFLDU�XQ�FXUVR�GH�SUXHED�FRQ� IiUPD-
cos antiepilépticos (como carbamazepina o 
SUHJDEDOLQD��� SHUR� VL� pVWH� IXHUD� FRQWLQXR��
se recomienda el uso de amitriptilina o nor-
triptilina.32,42 

Para pacientes con evolución de menos 
de 1 año, se puede considerar la aplicación 
GH� FUHPD� FRQ�����GH�GLPHWLOVXOIy[LGR���
YHFHV� DO� GtD�� VL� ORV� UHVXOWDGRV� VRQ� IDYRUD-
bles, puede continuarse la aplicación por 3 
meses.32,42 
(Q�SDFLHQWHV�FRQ�SLHO�IUtD��VH�SXHGH�XVDU�

N-acetilcisteína a razón de 600 mg 3 veces 
DO�GtD�� VH�PHQFLRQD�TXH� ORV�EORTXHDGRUHV�
de canales de calcio se pueden usar a ma-
QHUD�GH�SUXHED�� \�TXH�GHEHUiQ�GHVFRQWL-
QXDUVH� VL� QR� PXHVWUDQ� HIHFWR�� $TXHOODV�
SHUVRQDV� TXH� VXIUDQ� GH� GLVWRQtD�� PLRFOR-
nías o espasmos musculares, deben estar 
HQ� WUDWDPLHQWR� FRQ� EDFORIHQR� YtD� RUDO� R�
diazepam o clonazepam.32,42

([LVWHQ�RSFLRQHV�IDUPDFROyJLFDV�GH�HÀ-
cacia no comprobada, tales como adminis-
tración intravenosa de 10-20 mg de ketan-
VHULQD�� EORTXHRV� VLPSiWLFRV� SHUFXWiQHRV�
FRQ�DQHVWpVLFRV�ORFDOHV�HQ�FDVR�GH�SLHO�IUtD�
TXH�QR�UHVSRQGDQ�D�YDVRGLODWDGRUHV��\�HQ�
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FDVR� GH� TXH� ORV� EORTXHRV� VHDQ� H[LWRVRV��
SXHGHQ� LQWHQWDUVH� WHUDSLDV� FRQ� UDGLRIUH-
FXHQFLD��IHQRO�R�DOFRKRO��OD�HVWLPXODFLyQ�D�
la médula espinal es una opción para pa-
cientes seleccionados cuidadosamente y 
VyOR�SDUD�DTXHOORV�TXH�QR�KDQ�UHVSRQGLGR�
D� RWURV� WUDWDPLHQWRV�� (Q� FDVRV� GH� LQIHF-
ciones severas recurrentes y/o trastornos 
IXQFLRQDOHV�VHYHURV�VH�SXHGH�FRQVLGHUDU�OD�
opción de la amputación. Las simpatecto-
PtDV�TXLU~UJLFDV�VH�FRQVLGHUDQ�FRPR�SUR-
cedimientos experimentales. 32,42 
/DV� RSFLRQHV� WHUDSpXWLFDV� TXH� GHEHQ�

HYLWDUVH�SRU�QR�KDEHU�GHPRVWUDGR�HÀFDFLD��
LQFOX\HQ�FDSVDLFLQD��PDQLWRO��EDFORIHQR�LQ-
tratecal, toxina botulínica, corticosteroides 
GH� PDQHUD� UXWLQDULD�� FDOFLWRQLQD�� ELIRVIR-
QDWRV��EORTXHRV�VLPSiWLFRV�LQWUDYHQRVRV�\�
administración rutinaria de reserpina, do-
peridol y atropina.32,42 

Otras opciones terapéuticas incluidas 
en la literatura incluyen: corticoesteroides 
como la prednisolona a dosis de 30-32 
mg por día,43,44� IHQWRODPLQD� LQWUDYHQRVD�
TXH� SURGXFH� PHMRUtD� HQ� XQ� ���� GH� ORV�
SDFLHQWHV�GH�DFXHUGR�D�XQD�VHULH�\����GH�
acuerdo a una segunda serie,45,46 uso de vi-
WDPLQD�&�FRPR�SURÀOD[LV�GH�HVWH�VtQGURPH�
SRVW�UHGXFFLyQ� GH� OD� IUDFWXUD� GH�&ROOHV�47 
DQWDJRQLVWDV� DOID� �� FRPR� OD� WHUD]RFLQD� \�
IHQR[LEHQ]DPLQD�TXH�VRQ�~WLOHV�SDUD�EOR-
TXHRV� UHJLRQDOHV� DQHVWpVLFRV�48-50 y por 
~OWLPR�OD�LQIXVLyQ�LQWUDYHQRVD�GH�DOHQGUR-
nato de 7.5mg disueltos en 250ml de so-
OXFLyQ�VDOLQD�TXH�HV�HIHFWLYR�SDUD�GLVPLQXLU�
el dolor, el edema y aumentar los arcos de 
movimiento.51

Las terapias invasivas consisten en la 
DGPLQLVWUDFLyQ�HSLGXUDO�GH�IiUPDFRV�FRPR�
clonidina y ketamina,52 administración in-
WUDWHFDO� GH� IiUPDFRV� FRPR� PLGD]RODP� R�
clonidina (en proceso de ser aprobada por 
OD�)'$���53 neuroestimulación de la médu-
OD��TXH�UHVXOWD�HQ�OD�UHGXFFLyQ�GHO�GRORU�D�
largo plazo y de la mejoría de la calidad de 
YLGD��VLQ�HPEDUJR�KD\�VHULHV�TXH�DUURMDURQ�
resultados no concluyentes al utilizar esta 
terapia);54,55 y, por último, la simpatecto-
mía, sobre la cual no se tienen resultados 
prospectivos ni retrospectivos concluyen-
tes. 56-58

De manera experimental se puede hacer 
XVR� GH� OD� HVWLPXODFLyQ� FHUHEUDO� SURIXQGD�
o de la estimulación de la corteza motora 
para el tratamiento del dolores neuropáti-
FRV�UHIUDFWDULRV�D�WUDWDPLHQWRV��VLQ�HPEDU-
JR��VX�HÀFDFLD�HQ�HVWH�VtQGURPH�QR�KD�VLGR�
adecuadamente reportada.59,60

Diagnósticos diferenciales
(Q�OD�IDVH�LQLFLDO�KDEUtD�TXH�SODQWHDU�HO�GLDJ-
QyVWLFR� GLIHUHQFLDO� FRQ�� DUWULWLV� LQIHFFLRVD��
DUWULWLV� UHXPiWLFD�� DUWURSDWtD� LQÁDPDWRULD��
WURPERVLV� YHQRVD� \� DUWHULRSDWtD� SHULIpUL-
ca. Cuando se aprecia desmineralización 
yVHD�HO�GLDJQyVWLFR�GLIHUHQFLDO�GHEH�WHQHU�
HQ�FXHQWD��IUDFWXUDV�GH�HVWUpV��RVWHRSRUR-
sis, tumores óseos benignos y malignos. En 
OD�HWDSD�GH�FURQLÀFDFLyQ��FRQ�DSDULFLyQ�GH�
secuelas, se deben considerar entidades 
FRPR��(QIHUPHGDG�GH�'XSX\WUHQ��HVFOHUR-
GHUPLD�\�IDVFLWLV�SODQWDU��&XDQGR�KD\�XQD�
IRFDOL]DFLyQ�HQ�OD�FDGHUD�KD\�TXH�SODQWHDU�
HO�GLDJQyVWLFR�GLIHUHQFLDO�FRQ��FR[LWLV�\�RV-
teonecrosis.10

Conclusiones
El síndrome de dolor regional complejo es una patología de etiología múltiple y 
ÀVLRSDWRORJtD�LQWULQFDGD�\�QR�WRWDOPHQWH�HVFODUHFLGD��5HÁHMR�GH�HVWR�HV�VX�UHFLHQ-
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