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RESUMEN

Introduccioén. El sindrome doloroso regional com-
plejo (SDRC) es una entidad que se presenta
después de una lesion. Sus principales caracte-
risticas son dolor, cambios en la coloracién y tem-
peratura de la piel, edema y cambios tréficos.

Objetivo. Presentar una revision actualizada de
la literatura para mejorar la comprensiéon de este
sindrome.

Metodologia. Se seleccionaron 48 articulos de
revistas indexadas y 4 capitulos de libros sobre
medicina del dolor.

Conclusion. El SDRC suele ser de dificil manejo,
y de no ser tratado adecuadamente, la funcio-
nalidad de la extremidad afectada puede verse
comprometida. El diagnéstico temprano y el ma-
nejo oportuno reducen la severidad y duracién de
esta entidad.

Palabras clave: Sindromes del Dolor Regional
Complejo; dolor; Causalgia; Nervios periféricos;
Hiperalgesia. (Fuente: DeCS, BIREME).

INTRODUCCION

El sindrome doloroso regional complejo (SDRC)
es una entidad que aparece generalmente des-
pués de un trauma. Existen dos tipos de SDRC:

SUMMARY

Introduction. Complex Regional Pain Syndrome
(CRPS) is a chronic disabling disorder that oc-
curs after an injury. Pain, changes in the color
and temperature of the skin, edema and trophic
changes are the main characteristics of this syn-
drome.

Objective. To provide a current literature over-
view of the CRPS to improve its understanding.

Methodology. An extensive literature search both
in indexed journals and pain medicine books was
performed. Forty eight articles and 4 book chap-
ters about pain medicine were included.

Conclusion. CRPS is difficult to manage and if it
is not treated adequately, functionality of the af-
fected limb can be compromised. Early diagnosis
and treatment may reduce the severity and dura-
tion of this condition.

Keywords: Complex Regional Pain Syndrome;
pain;, Causalgia; Peripheral Nerves; Hyperalge-
sia. (Source: MeSH, NLM).

INTRODUCTION

Complex regional pain syndrome (CRPS) is an
entity that appears usually after a trauma.
There are 2 types of CRPS: type I previously
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el tipo I, llamado anteriormente distrofia simpa-
tica refleja, caracterizado porque el trauma no
afecta los nervios, como sucede en esguinces,
algunas fracturas, trauma quirurgico, contusio-
nes o distensiones; el tipo II, antes llamado cau-
salgia, se desencadena después de una lesion
que compromete un nervio periférico (1).

La primera descripcion de causalgia se remonta
a los tiempos de la Guerra Civil estadounidense,
en la que sir Weir Mitchell, uno de los padres de
la neurologia moderna, observé que los soldados
heridos con lesiones mayores en los nervios de
las extremidades experimentaban episodios pro-
longados de dolor quemante; Mitchell le asigné
el nombre de causalgia, del griego kausos, que
significa calor, y algos, dolor (1-3). El término
distrofia simpatica refleja fue introducido en la
literatura por Evans, en 1946 (4). En 1994, la
Asociacion Internacional para el Estudio del Do-
lor (IAPS) introdujo el término sindrome doloro-
so regional complejo para describir este desor-
den doloroso (5).

DEFINICION

El SDRC describe una variedad de condiciones
dolorosas, secundarias generalmente a una le-
sién; incluye dolor regional sin relacién con
territorios nerviosos individuales o con la loca-
lizacion de la lesion desencadenante; el dolor
puede ser urente, espontaneo o provocado por
estimulos no nociceptivos mecanicos o térmicos
(alodinia), por el movimiento o la presion de las
articulaciones (hiperalgesia somatica profunda).
El dolor se acompana de edema, cambios de co-
loracién en la piel (Figura 1), en la temperatura,
en la sudoracion (Figura 2) y pueden presentarse
alteraciones funcionales y debilidad muscular.
Algunos pacientes presentan temblor postural
o cambios tréficos. Se diferencia de otros sin-
dromes neuropaticos por la presencia de edema,
cambios vasomotores y sudomotores (6).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es clinico, por lo cual es indis-
pensable realizar una adecuada historia clinica.
Existen criterios para facilitar la identificacion
de SDRC; sin embargo, existe polémica acerca
de cuantos de los criterios deben cumplirse. Se-

called reflex sympathetic dystrophy which is
characterized because the trauma spares the
nerves, like in sprains, some fractures, surgi-
cal trauma, some contusions or distentions;
and type II previously called causalgia, usu-
ally developed after an injury that involves a
peripheral nerve (1).

The first description of causalgia goes back
to the American Civil War in which Sir Weir
Mitchell, one of the fathers of modern neurol-
ogy, observed that wounded soldiers with major
injuries of the nerves in their limbs developed
prolonged episodes of burning pain. Mitchell
named this causalgia, from the Greek kausos
which means heat, and algos which means
pain (1-3). The term reflex sympathetic dystro-
phy was introduced in the literature by Evans
in 1946 (4). In 1994, the International Asso-
ciation for the Study of Pain (IASP) introduced
the term complex regional pain syndrome to
describe this pain entity (5).

DEFINITION

The CRPS describes a variety of pain conditions
usually secondary to an injury; which includes
regional pain without relationship to individual
nervous territories or to the localization of the
triggering injury. Pain can be of a burning type,
either spontaneous or induced by nonmechani-
cal or thermal nociceptive stimuli (allodynia),
or by the movement or pressure on joints (deep

Figure 1. Cambios en la coloracion de la piel

Figura 1. Changes in skin color




gun la IASP, las caracteristicas necesarias para
establecer el diagnostico del SDRC (5) son:

1. La presencia de un evento nocivo desenca-
denante.

2. Dolor espontaneo o alodinia/hiperalgesia
no limitado al territorio de un tinico nervio
periférico, desproporcionado al evento des-
encadenante.

3. Evidencia, en algiin momento, de edema,
cambios en el flujo sanguineo cutaneo o
actividad sudomotora anormal en la region
afectada.

4. Ausencia de otras condiciones que de al-
guna forma expliquen las manifestaciones
clinicas. Los ultimos tres criterios son ne-
cesarios para hacer el diagnéstico de SDRC
tipo L.

Estudios de validacion de los criterios de la IASP
han demostrado que poseen una alta sensibili-
dad con baja especificidad, lo que lleva a que al-
gunas enfermedades sean diagnosticadas como
SDRC sin serlo.

Si bien la IASP define el dolor como despropor-
cionado al evento desencadenante, es frecuente
que algunos pacientes presenten dolor de leve
intensidad, incluso algunos presentan todos los
signos y sintomas sin presentar dolor; en estos
casos, existiria una “desproporcion” en cuanto a
la duracion del sintoma en relacion con el cur-
so clinico correspondiente al trauma, pero no en
relacion con la intensidad.

Ademas de los criterios diagnosticos mencio-
nados por la IASP, otros autores han propues-
to algunas modificaciones, dentro de los que se
destacan Bruehl (7) y Veldman (8). Los criterios
diagnosticos de Bruehl también tienen una alta
sensibilidad; éstos son:

1. Dolor continuo desproporcionado al evento
desencadenante.

2. Reporte de al menos un sintoma (historia)
en cada una de las siguientes categorias:
sensorial (hiperestesia, hiperalgesia y/o
alodinia); vasomotora (cambios en la tempe-
ratura y/o en el color de la piel); sudomoto-
res/edema (sudoracién asimétrica, edema);

Sindrome doloroso regional complejo
Complex: Regional Pain Syndrome

somatic hyperalgesia). Pain is accompanied by
edema, changes in skin color (Figure 1) or tem-
perature, sweating (Figure 2) and can accompa-
ny functional abnormalities and muscle weak-
ness. Some patients develop postural tremor, or
trophic changes. It differs from other neuropath-
ic syndromes because of the presence of edema,
vasomotor changes and sweating (6).

DIAGNOSIS

It is a clinical diagnosis for which it is essential
to perform a proper medical history. There are
criteria to ease identification of CRPS, however
there are controversies regarding the number of
criteria that must be met. According to the IASP
the characteristics necessary to establish the di-
agnosis of CRPS are: (5)

1. The presence of a triggering injury.

2. Spontaneous pain or allodynia / hyperalge-
sia not limited to the territory of a single pe-
ripheral nerve, and out of proportion of the
triggering event.

3. Evidence at any time, of edema, changes in
skin blood flow, or abnormal sweating in the
affected region.

4. Absence of other conditions that in any way
can explain the clinical signs. The last 3 cri-
teria are necessary to make a diagnosis of
CRPS type L.

Validation studies of the criteria of the IASP
have demonstrated that they have a great sen-
sitivity with low specificity, which have led to
some conditions to be diagnosed as CRPS inap-
propriately.

Even though the IASP defines the pain as out
of proportion of the triggering event, it is com-
mon that some patients describe low-level pain,
whereas some can even present all the signs and
symptoms without any pain, so in these cases
the duration of the symptoms would be an out
proportion of the clinical course of the trauma
sustained, but not in relationship with the se-
verity.

Besides the diagnostic criteria mentioned by the
IASP, other authors have suggested some modi-
fications, among which Bruehl (7) and Veldman
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motor/tréfica (arcos de movilidad articular
disminuidos y/o disfuncién motora, debili-
dad, temblor, distonia y/o cambios troficos
en vellos, unas, piel).

3. Reporte de al menos un signo en dos o mas
de las siguientes categorias: sensorial: evi-
dencia de hiperalgesia (al pinchazo) y/o alo-
dinia (al tacto suave); vasomotor: evidencia
de asimetria en la temperatura y/o cambio
en la coloracion de la piel y/o asimetria en
el color de ésta; sudomotor/edema: eviden-
cia de edema y/o cambios en la sudoraciéon
y/o sudoracion asimétrica; motor/trofico:
evidencia de disminuciéon en la movilidad
y/o disfuncién motora (debilidad, temblor,
distonia) y/o cambios tréficos (vellos, unas,
piel)

En algunos casos, los pacientes presentan un
cuadro clinico acompanado de diferentes cam-
bios vasomotores, motores y edema, sin presen-
tar dolor; los criterios de Veldman son los Uni-
cos que permiten hacer un diagnéstico de SDRC
en ausencia de dolor:

1. Cuatro o cinco de los siguientes aspectos:
dolor difuso inexplicable, cambios en la co-
loracion de la piel al comparar con la otra
extremidad, edema difuso, cambios en la
temperatura de la piel de una extremidad al
compararla con la otra, arcos de movilidad
articular disminuidos.

2. Presencia o incremento de los signos ante-
riores después de la actividad.

3. Presencia de los signos anteriores en un
area mayor a la inicialmente afectada o in-
clusion del area distal a la afectada inicial-
mente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial debe hacerse con otras
condiciones neuropaticas, como diabetes, neu-
ropatias periféricas y por atrapamiento, trom-
bosis venosas profundas, celulitis, insuficien-
cia vascular, linfedema, artritis, enfermedad de
Raynaud y esclerodermia, entre otras (9).

Pruebas diagnoésticas. Ningun examen de la-
boratorio o paraclinico sirve para confirmar el

(8) stand out. The diagnostic criteria by Bruehl
also have high sensitivity, these are:

1. Continuous pain out of proportion of the
triggering injury.

2. The presentation of at least one symptom
in each of the following categories: sensi-
tive (hyperesthesia, hyperalgesia and or al-
lodynia); vasomotor (changes in skin tem-
perature and or color); sweating or edema
(asymmetrical sweating or edema); motor
or trophic (decreased articular motion arcs
and or motor dysfunction, weakness, trem-
or, dystony and / or trophic changes of hair
nails and skin).

3. The finding of at least one sign in 2 or more
of the following categories: sensitive: evi-
dence of hyperalgesia (pinprick) and or al-
lodynia (to soft touch); vasomotor: evidence
of temperature asymmetry and / or changes
or asymmetry in skin color; sudomotor /
edema: evidence of edema and or changes
in sweating or asymmetrical sweating; mo-
tor / trophic: evidence of decreased motility
and/or motor dysfunction (weakness, trem-
or, dystonia) and/or trophic changes (hair,
nails, skin).

In some cases, patients may exhibit a clinical
scenario with different vasomotor and sudo-
motor changes along with edema, without any
pain; for which the diagnostic criteria described
by Veldman must be used, as they are the only
ones that allow the diagnosis of CRPS in the ab-
sence of pain:

1. Four or five of them following aspects: unex-
plainable diffuse pain, changes in skin col-
oring when compared with the other limb,
diffuse edema, changes in the temperature
of the skin of one limb compared to the oth-
er, and decreased articular motion arcs.

2. Appearance or increase of the previous signs
after the activity.

3. Presence of the previous signs in an area
larger than the initially compromised or in-
clusion of an area distal to the initially com-
promised.



diagnostico de SDRC, sin embargo, pueden ayu-
dar a establecer el diagnéstico diferencial (10).
Ocasionalmente, examenes neurofisiologicos ayu-
dan a diferenciar una radiculopatia o una le-
sién nerviosa periférica con el SDRC (3). No se
ha comprobado que un tipo de personalidad en
particular o caracteristicas psicolégicas predis-
pongan a la persona para sufrir el SDRC (11).

En las radiografias se puede identificar desmi-
neralizacion del hueso y disminucion de la calci-
ficacion, principalmente en el area periarticular,
aunque este cambio no es especifico del SDRC;
la desmineralizacién 6sea se ha atribuido a la
inmovilizacion de la extremidad (12). En algu-
nas etapas de la enfermedad se encuentran di-
ferentes tipos de alteraciones en la gammagrafia
osea.

Existen pruebas complementarias, como la del
reflejo sudomotor, que es un indice indirecto de
la actividad simpatica, al medir de forma cuan-
titativa la produccion de sudor de la extremidad
afectada (13). Al igual que ésta, la termografia, la
respuesta de conduccién eléctrica de la piel, la
evaluacion del flujo sanguineo cutaneo con Do-
ppler laser, son pruebas mas de uso investigati-
vo que de utilizacion en la practica clinica (3).

Las manifestaciones clinicas del SDRC no per-
miten determinar si el sistema nervioso simpa-
tico esta involucrado en la generacion y man-
tenimiento del dolor del SDRC. Los anestésicos
locales, la guantenidina, por su efecto noradre-
nérgico en los axones simpaticos posgangliona-
res y de deplecion de las reservas de norepinefri-
na, y la fentolamina, por su efecto antagonista
a-adrenérgico, se utilizan mediante técnicas di-
versas, como infusion intravenosa o bloqueos
regionales, para determinar si el dolor es man-
tenido por el simpatico; esto ayuda a orientar el
manejo terapéutico (14).

EPIDEMIOLOGIA

En una reciente publicacion, Mos y cols. esti-
maron la tasa de incidencia del SDRC, en 26,2
por 100.000 habitantes ano. Este dato es cua-
tro veces mayor al reportado anteriormente por
Sandoni, en el que se encontré una incidencia
de 5,46 por 100.000 habitantes. E1 SDRC es tres
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

The differential diagnosis must be made against
other neuropathic conditions as diabetes, pe-
ripheral neuropathy, entrapment neuropathy,
deep venous thrombosis, cellulitis, vascular in-
sufficiency, lymphedema, arthritis, Raynaud's
disease, and scleroderma among others (9).

Diagnostic tests: no laboratory or paraclinical
test is useful to diagnose CRPS, however they
can help with the differential diagnosis (10).
Occasionally neurophysiological tests help dif-
ferentiate a radiculopathy or a peripheral nerve
injury from CRPS (3). No type of personality or
psychological characteristic in particular has
been shown to increase the likelihood of a pa-
tient to suffer CRPS (11).

With x-rays, bone demineralization and de-
creases in calcification can be identified, par-
ticularly in the periarticular area, and although
this is not a specific change in CRPS, bone de-
mineralization has been linked to limb immo-
bility (12). In some phases of the disease dif-
ferent types of abnormalities are found in bone
scans.

There are complementary tests like the sudomo-
tor reflex, which is an indirect index of sympa-
thetic activity as it measures in a quantitative
way the production of sweat from the affected
limb (13). Like this, thermography, the response
to electrical conductivity in the skin, and the as-
sessment of skin blood flow with laser Doppler,
are tests used in research rather than in clinical
practice (3).

The clinical signs of CRPS do not allow to
determine whether the sympathetic nervous
system is involved in generating and main-
taining the pain in CRPS. Local anesthetics,
guanethidine, for its noradrenergic effect in
the postganglionic sympathetic axons and
the depletion of norepinephrine reserves, and
phentolamine for its effect of a adrenergic
antagonism, are used in different ways like
intravenous infusions or regional blocks to
determine whether the pain is related to the
sympathetic system helps to define its ther-

apy (14).
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veces mas frecuente en mujeres que en hombres
entre los 61-70 afios (15,16). En el 65 % de los
casos, la etiologia esta ligada con el trauma (8).
No hay ninguna correlacion entre la severidad
de la lesion y el surgimiento del SDRC (7). El
SDRC puede ser también consecuencia de un
proceso distante, como una lesién cerebral, es-
pinal o infarto del miocardio (17).

Kiralp y cols. reportan que la extremidad supe-
rior se afecta en el 61,3 % de los casos, mientras
que la inferior, en el 38,7 % (18). Tanto Veldman
como Kiralp confirman que el evento precipitan-
te mas comun del SDRC es una fractura (8,18).
En aproximadamente el 10 % de los casos no se
identifica un factor desencadenante. Los facto-
res psicologicos, como el estrés, son potenciales
factores de riesgo para empeorar la severidad de
los sintomas (7).

Estos datos difieren de los encontrados en el
Valle del Cauca, Colombia, donde se encontré
una incidencia de 1,1 por 100.000 habitantes
con SDRC de los miembros superiores, con una
relacion hombre mujer de 1:1,1, edad promedio
de 44 anos, compromiso bilateral en 5 %, afec-
cion del lado derecho en 56 %, y entre los sinto-
mas se reportaron cambios en la sudoracién en
96 %, cambios en la temperatura en 92 % y
cambios en la coloraciéon en 90 % (19).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SDRC atin no ha sido com-
pletamente entendida. Multiples mecanismos
desempenan un papel importante en su génesis
y mantenimiento. Esto incluye inflamacion neu-
rogénica, mecanismos inmunologicos, cambios
en el sistema nervioso simpatico periférico y
central (20,21), que se manifiestan como altera-
ciones sensoriales, motoras, vegetativas simpa-
ticas e inflamatorias.

Seguin el estudio realizado por Schiirmann y
cols., las alteraciones del sistema nervioso sim-
patico en pacientes con SDRC I son sistémicas y
no limitadas al area afectada (22). Los sintomas
y signos que caracterizan la hipoactividad sim-
patica (extremidad tibia) generalmente cambian
a signos y sintomas de hiperactividad simpatica
(extremidad fria y humeda), debido a la sensibi-

EPIDEMIOLOGY

In a recent paper, Mos et al. estimated an inci-
dence of CRPS to be 26.2 per hundred thousand
people per year. This estimate is about 4 times
higher than that previously reported by Sando-
ni, who found an incidence of 5.46 per hundred
thousand persons per year. CRPS is 3 times more
common in women than in men between 61 and
70 years old (15, 16). In 65 % of the cases the
cause is related with to a trauma (8). There is no
correlation between the severity of the injury and
the appearance of CRPS (7). CRPS can appear
also from a distant process, like brain or spinal
injury or myocardial infarction (17).

Kiralp et at. reported that the upper limbs are
affected in 61.3 % of the cases whereas the lower
limbs are affected in 38.7 % of the cases (18).
Both Veldman and Kiralp describe fractures
as the most common triggering factor of CRPS
(8,18). In about 10 % of the cases there is no
triggering event. Psychological factors like stress
are potential risk factors that can worsen the se-
verity of symptoms (7).

These findings are different from those described
in Valle del Cauca, Colombia where the incidence
of upper limb CRPS was found to be 1.1 per hun-
dred thousand persons per year, with a male to
female ratio of 1:1.1, an average age of 44 years
old, bilateral affection in 5 % of the cases, right
side compromise in 56 %, and among the symp-
toms reported, changes in sweating occurred in
96 % of the cases, changes in temperature in
92 %, and changes in skin coloring in 90 % (19).

PATHOPHYSIOLOGY

The pathophysiology of CRPS is still not well un-
derstood. Several mechanisms have a role in its
appearance and duration. These include neu-
rogenic inflammation, immune mechanisms,
and changes in the peripheral and central sym-
pathetic nervous system (20, 21), that are ex-
pressed as sensory, motor, sympathetic and in-
flammatory changes.

According to the study by Schirmann at al., the
abnormalities of the sympathetic nervous sys-
tem in patients with CRPS type I are systemic
and not limited to the compromised area (22).



lidad adrenérgica. La actividad simpatica agrava
trastornos vasculares asociados con la inflama-
cion. La disfuncion simpatica parece originarse
en el sistema nervioso central en pacientes sin
lesioén periférica del nervio (23).

Estudios clinicos sobre el funcionamiento auto-
nomico en pacientes con SDRC tipo I han de-
mostrado anormalidades de los reflejos neuro-
génicos simpaticos y termorreguladores, como
también en el mecanismo del sudor y de la tem-
peratura de la piel y en la respuesta microcircu-
latoria, tanto a reflejos periféricos como a esti-
mulos centrales autonémicos (24).

Las neuronas espinales pueden aumentar su
sensibilidad como respuesta al bombardeo no-
ciceptivo perpetuado por los cambios autono-
micos; en el espacio supraespinal puede ocurrir
una reorganizacion de la corteza somatosenso-
rial primaria, como en los pacientes amputados,
demostrada mediante resonancia magnética
funcional (4), por lo que se afirma que en la gé-
nesis del SDRC estan implicados todas las es-
calas del procesamiento nociceptivo (periférico,
medular, supramedular y cortical) (25).

Se ha planteado que los déficits hemisensoria-
les observados en algunos pacientes pueden es-
tar asociados con trastornos funcionales en el
procesamiento de los estimulos nociceptivos en
el nucleo ventral postalamico y, asi, los déficits
sensoriales generalizados podrian ser una con-
secuencia de la plasticidad cerebral subcortical
en el dolor cronico o de origen inflamatorio cen-
tral (26-28).

Dentro de los mecanismos fisiopatolégicos se
postulan procesos inflamatorios y neuroinmu-
nologicos, debido al incremento de diferentes
interleuquinas, factor de necrosis tumoral y el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina,
presentes en la extremidad afectada (29,30). La
inflamacion neurogénica esta involucrada en la
formacion de edema, vasodilataciéon y aumento
de la sudoracion.

Las alteraciones en la movilidad del miembro
afectado, temblor, disminucion de la fuerza
motora activa y distonia, principalmente en los
casos cronicos, se originan probablemente por

Sindrome doloroso regional complejo
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The signs and symptoms that characterize low
sympathetic activity (warm limb) usually prog-
ress to sympathetic hyperactivity (cold and moist
limb), because of the adrenergic sensitivity. The
sympathetic activity magnifies vascular abnor-
malities associated with inflammation. The sym-
pathetic dysfunction seems to be originated in
the central nervous system in patients without
peripheral nerve injuries (23).

Clinical studies about the autonomic function
in patients with CRPS type I have demonstrated
abnormalities of the sympathetic and thermo-
regulatory neurogenic reflexes, as well as in the
sweating mechanisms, the skin temperature,
and the microcirculatory response both to pe-
ripheral reflexes as well as to central autonomic
stimuli (24).

Spinal neurons can increase their sensitivity in
response to the nociceptive bombardment fueled
by the autonomic changes; and in the supraspi-
nal space there can be reorganization of the pri-
mary somatosensory cortex, like in the amputat-
ed patients, which has been demonstrated with
functional magnetic resonance imaging (4). This
supports the concept in which it is presumed
that in CRPS all the steps in the nociceptive pro-
cess are implicated (peripheral, medullary, su-
pra medullary and cortical) (25).

It has been suggested that the hemi sensorial
deficits observed in some patients can be asso-
ciated with functional abnormalities in the pro-
cessing of nociceptive stimuli in the post thal-
amic ventral nuclei, so the generalized sensory
deficits could be the result of subcortical cere-
bral plasticity in chronic or central inflamma-
tory pain (26-28).

Among the pathophysiological mechanisms, in-
flammatory and neuro immunological processes
are considered, as there are increases in differ-
ent interleukins, tumoral necrosis factor, and the
peptide related to the calcitonin gene in the com-
promised limb (29,30). Then neurogenic inflam-
mation is involved in the development of edema,
vasodilation, and the increases in sweating.

The changes in the motility of the affected limb,
the tremor, the decreasing active motor strength,
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cambios en la actividad de las neuronas moto-
ras centrales. Se puede concluir, entonces, que
en la fisiopatologia del SDRC estan involucrados
mecanismos inflamatorios, principalmente en la
fase aguda; mecanismos autonoémicos, senso-
riales y motores.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas se presentan, ge-
neralmente, después de un trauma (fracturas,
luxaciones, esguinces, accidentes) que afecta la
parte distal de una extremidad y se caracteriza
por la presencia de dolor, cambios autonémicos,
cambios troficos y de la funcionalidad del miem-
bro afectado.

El dolor puede ser espontaneo o inducido, de in-
tensidad variable, punzante, quemante, tipo ar-
dor, lancinante, que se intensifica con estimulos
externos, como cambios de temperatura (alodinia
térmica), tacto o presion (alodinia mecanica), o por
factores emocionales, como la ansiedad y el estrés.
Presenta un componente ortostatico, con reduc-
cion de la intensidad cuando el miembro es eleva-
do y aumento cuando se mantiene abajo (31).

Los signos y sintomas autonomicos se carac-
terizan por alteraciones vaso y sudomotoras,
cambios asimétricos del color (piel palida, roja,
cianética con manchas o aspecto moteado) y
cambios dinamicos en la temperatura, que pue-
den ser influenciados por las condiciones am-
bientales. Las alteraciones en la sudoracién se
caracterizan por la presencia de hiperhidrosis,
pero puede presentarse sequedad en la piel. Es-
tos cambios varian de un paciente a otro y en el
mismo individuo con el pasar del tiempo (32,33).
Los cambios troficos afectan a la piel, las unas
y los vellos; puede presentarse adelgazamiento
de la epidermis, piel brillante, unas delgadas y
crecimiento exagerado de los vellos.

Los desordenes motores en la extremidad afecta-
da pueden presentarse como debilidad, temblores
0 estremecimientos, incoordinaciéon muscular,
disminucién de la capacidad del movimiento, es-
pasmos musculares y distonia (7), movimientos
reducidos y rigidez de la articulacion. La dis-
funcion miofascial se presenta por el desuso o

and dystonia, mostly in chronic cases, are proba-
bly originated secondary to changes in central mo-
tor neurons. Therefore, it can be concluded that in
the pathophysiology of CRPS, inflammatory mech-
anisms are involved in the acute phase, as well as
autonomic, sensory and motor mechanisms.

CLINICAL MANIFESTATIONS

The clinical manifestations usually appear after
a trauma (fractures, dislocations, sprains, acci-
dents) that involve the distal part of a limb, and
are characterized by the presence of pain, auto-
nomic and, trophic changes and functionality of
the affected limb.

Pain can be spontaneous or induced, of variable
intensity, of stabbing, burning, itching or throb-
bing type that increases with external stimuli
like changes in temperature (thermal allodynia),
touch or pressure (mechanical allodynia) or
emotional factors like anxiety and stress. It has
an orthostatic component with a decrease in in-
tensity when the limb is raised, and an increase
in intensity when the limb is kept down (31).

The autonomic signs and symptoms are charac-
terized by vaso and sudomotor changes, asym-
metrical skin color changes (blanched, red,
cyanotic, spotted, mottled skin) and dynamic
changes in temperature that can be influenced
by the environmental conditions. Sweat abnor-
malities are characterized by hyperhidrosis, but
dry skin can also occur. These changes vary
from patient to patient and even in the same in-
dividual during a period of time (32, 33). Trophic
changes compromise the skin, nails and hair
and could lead to epidermis thinning, glossy
skin, thin nails and excess growth of hair.

Motor abnormalities in the affected limb can man-
ifest as weakness, tremors, muscle discoordina-
tion, decrease motion capability, muscle spasms,
dystonia (7), reduced movements and joint rigid-
ity. Myofascial dysfunction appears by disuse or
overuse of the muscle group particularly when it
compromises the upper limb (34, 35).

Retrospective studies in patients with CRPS with
pain lasting for 3 years report that the symp-
toms mostly remained stable or tend to improve
instead of worsening progressively (36).



sobreuso de un grupo muscular, especialmente
cuando se afecta el miembro superior (34,35).

Estudios retrospectivos en pacientes con SDRC,
con dolor de tres anos de evolucién, reportan
que los sintomas en su mayoria suelen perma-
necer estables o incluso mejorar, en vez de em-
peorarse progresivamente (36).

TRATAMIENTO

Diversos tratamientos se han propuesto para el
manejo del SDRC, éstos incluyen terapias far-
macologicas y no farmacologicas. Los objetivos
del tratamiento son: el alivio del dolor, la recu-
peracion funcional y la mejoria psicologica.

Sobre el alivio del dolor, aunque existen nume-
rosas opciones para su tratamiento, la mayo-
ria de ellas no han sido probadas con estudios
controlados. Los antidepresivos triciclicos, la
gabapentina, la pregabalina y los opioides son
tratamientos utilizados con frecuencia para el
tratamiento del dolor neuropatico, aunque su
efecto sobre el dolor en SDRC no esta completa-
mente demostrado y su uso es anecdético (37).

En un ensayo clinico controlado aleatorizado,
cruzado y doble ciego que evalué el efecto de la
gabapentina comparado con placebo en SDRC,
se reporto alivio en 43 % de los pacientes que re-
cibieron gabapentinay 17 % de alivio en los que
fueron tratados con placebo (38). No hay evi-
dencia que sugiera que la dosis de gabapentina
debe ser diferente en el SDRC, en comparacion
con las dosis administradas para otros tipos de
dolor neuropatico. Medicamentos anticonvulsi-
vos con actividad bloqueadora de canales de so-
dio, como la carbamazepina, pueden ser de gran
utilidad para el manejo del SDRC tipo II, porque
la lesion en nervios periféricos altera la distribu-
cion y expresion de subtipos de canales de sodio
en la membrana axonal (37).

Los opioides siguen siendo el tratamiento in-
dicado para el manejo del dolor agudo, los pa-
cientes con lesion en el sistema nervioso central
pueden no experimentar alivio del dolor con su
utilizacion. El tramadol ha resultado efectivo en
estudios controlados para el dolor neuropatico
periférico y puede ser utilizado en pacientes con
SDRC (39,40). Los bifosfonatos son inhibidores
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TREATMENT

Different treatments have been suggested for
management of CRPS, these include pharmaco-
logical and non-pharmacological treatments. The
goals of the treatment are pain relief, functional
recovery, and psychological improvement.

Regarding pain relief, although there are multi-
ple options for its treatment, most have not been
tested with controlled studies. Tricyclic antide-
pressants, gabapentin, pregabalin, and opioids
are the treatments commonly used for neuro-
pathic pain even though their effect on CRPS
pain has not been completely demonstrated and
its use is anecdotal (37).

In a double-blind randomized controlled trial
that studied the effect of gabapentin compared
to placebo in CRPS, a 43 % pain relief was ob-
served in patients who received gabapentin ver-
sus 17 % of pain relief in those who received
placebo (38). There is no evidence that suggests
that the dose of gabapentin should be different
in CRPS compared to the dose is administered
in other types of neuropathic pain. Anticonvul-
sants with sodium channel blocking activity,
like carbamazepine, can be of great help in the
management of CRPS type II, because the injury
of peripheral nerves alters the distribution and
expression of sodium channel subtypes in the
axonal membrane (37).

Figure 2. Cambios en la temperatura y
sudoracion

Figura 2. Changes in temperature and

sweating
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potentes de la resorcion o6sea; en dos estudios
donde se utilizaron estos medicamentos (41,42),
se reportd una mejoria en la funciéon motora.

La clonidina, agonista a-2-adrenérgico de las
neuronas presinapticas de las aferentes prima-
rias y de las neuronas postsinapticas (43) dismi-
nuye la liberacion de noradrenalina, la concen-
tracion de sustancia P en las fibras C; aumenta
la actividad colinérgica en la médula espinal, y
la concentracion de acetilcolina en el liquido ce-
falorraquideo. Ha demostrado ser efectiva en el
SDRC por via espinal.

El efecto de la calcitonina ha sido evaluado en
dos estudios: en el primero se compar6 con un
placebo; se encontré disminucién estadistica-
mente significativa del dolor sin que la mejoria
haya sido clinicamente significativa, mientras
que en el segundo estudio no se observaron dife-
rencias estadisticas (44,45). El uso de ketamina
en pacientes con SDRC fue eficaz en el control
de la alodinia y la hiperalgesia. Existen reportes
sobre su utilizacion por via epidural con buenos
resultados en pacientes con SDRC (46).

La utilizacion de agentes antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) o esteroides esta recomenda-
do en estadios tempranos del SDRC, con el fin
de bloquear la sintesis de prostaglandinas res-
ponsables en gran medida del proceso de sen-
sibilizacion de nociceptores (47). Dos estudios
aleatorizados con cegamiento sencillo reporta-
ron alivio del dolor estadistica y clinicamente
significativo (48,49). Deben tenerse en cuenta
sus efectos colaterales a largo plazo, por lo cual
su utilizacién en periodos prolongados no se re-
comienda.

En cuanto a la estimulaciéon eléctrica medular,
en un ensayo clinico controlado realizado con
pacientes que no respondieron al tratamiento
convencional, se comparé un grupo que recibio
estimulacion eléctrica medular con un grupo
control tratado con terapia fisica; se reporté una
reduccién del dolor estadisticamente significati-
va en los pacientes con estimulacion medular,
aunque no se observaron beneficios sobre el es-
tado funcional de los pacientes (50).

Opioids still are the treatment of choice for man-
aging acute pain, although patients with central
nervous system injury will not exhibit pain re-
lief with their use. Tramadol has been effective
in controlled studies for peripheral neuropathic
pain and can be used in patients with CRPS (39,
40). Biphosphonates are powerful inhibitors of
bone resorption, and in two studies were these
medications were used (41, 42) an improvement
in motor function was reported.

Clonidine, and a 2 adrenergic agonist of the pre-
synaptic neurons of the primary afferent and of
the postsynaptic neurons (43) decreases the re-
lease of norepinephrine, the concentration of P
substance in C fibers, increases the cholinergic
activity in the spinal cord and the concentration
of acetylcholine in the cerebrospinal fluid. It has
been demonstrated to be effective in CRPS when
administered spinally.

The effect of calcitonin has been assessed in 2
studies: in the first one it was compared with
placebo; in which a statistically significant de-
crease of pain was found which however was
not clinically relevant, while in the second study
there were no statistically significant differences
(44, 45). The use of ketamine in patients with
CRPS was useful in controlling the allodynia
and the hyperalgesia. There are reports about
its use epidurally with good results in patients
with CRPS (46).

The use of steroidal or nonsteroidal anti-inflam-
matory agents (NSAID) is recommended in the
early phases of CRPS, to try to block the syn-
thesis of prostaglandins which are responsible
of the process of increasing the sensitivity of
nociceptors (47). Two randomized studies with
simple blinding, reported pain relief which was
statistically and clinically significant (48, 49).
The collateral effects of their long-term use must
be considered, for which their use for extended
periods is not recommended.

Regarding medullary electrical stimulation, in a
controlled clinical study with patients who did not
respond to conventional treatments, compared
one group that received medullary electrical stim-
ulation to another that received treatment with
physical therapy, observing a statistically signifi-



Sobre la recuperacion funcional, existen autores
que consideran que el SDRC tipo I puede resul-
tar de una prolongada inmovilizacién y de la falta
de uso de la extremidad comprometida después
de la lesion, por lo que se considera benéfica la
movilizacion temprana del miembro comprome-
tido. Por tanto, se debe iniciar fisioterapia inten-
siva para evitar las limitaciones funcionales que
se observan con frecuencia o para prevenir su
desarrollo (51,52). Lamentablemente, cuando el
dolor es severo no es bien tolerada por la mayo-
ria de los pacientes, por lo que al mismo tiempo
debe instaurarse un esquema analgésico eficaz.
En algunos pacientes es necesaria la terapia psi-
colégica, cuando la ansiedad o depresion afecta
el curso del tratamiento (Tabla 1).

Tabla 1. Tratamiento del SDRC

Tratamiento farmacolégico: AINES,
opioides, antidepresivos triciclicos,
gabapentina, pregabalina,

carbamacepina, calcitonina
Alivio del dolor Terapias alternativas: acupuntura,

terapia neural

Bloqueos nerviosos

Neuromodulacion
Recuperacion . .
. Fisioterapia
funcional
Mejoria Manejo de la ansiedad y/o
psicolégica depresion
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cant reduction in pain with the medullary stimu-
lation, even though no benefits were observed in
the functional status of the patients (50).

Regarding functional recovery, some authors con-
sider that CRPS type I could be the result of ex-
tended immobility and lack of use of the limb in-
volved in an injury, for which they consider early
mobilization of the extremity as useful. Therefore
intensive physical therapy should be started early,
to avoid the functional limitations commonly ob-
served or to prevent their progress (51, 52). Unfor-
tunately, when the pain is severe it is not well tol-
erated by most patients, so it is necessary to begin
an effective analgesic scheme. In some patients
psychological therapy is necessary, when anxiety
or depression affects the treatment (Table 1).

Tabla 1. Treatment del CRPS

Pharmacological treatment: NSAIDS,
opioids, tricyclic antidepressants,
gabapentin, pregabalin,
carbamazepine, calcitonin

Pain relief Alternative therapies: acupuncture,

neural therapy

Nerve blocks

Neuromodulation
F ional
unctiona Physical therapy
recovery
Psychological

. Anxiety and or depression treatment
improvement
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