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Experiencias con distrofia simpatica refleja
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Se presentan 30 pacientes con distrofia simpitica refleja
vistos en la Clinica del Dolor del Hospital San Juan de Dios
de Santafé de Bogotd, entre enero de 1992 y julio de 1993.
La mayoria de los enfermos son hombres entre los 20 y los
40 anos. La causa de la entidad, en el 66.6% de los casos, es
el trauma por proyectil de arma de fuego; los restantes
fueron producidos por hernia discal lumbar, cirugia de
hombro, operacion cesirea, artroscopia de rodilla, herida
cortante en mano, infarto del miocardio, ACV oclusivo
talimico, fractura de Colles, instrumentacion de Luque y
herida medular por arma cortante. En estadio I de la enfer-
medad se encontré el 63.3% y no tuvimos enfermos en
estadio III. El diagnéstico fue eminentemente clinico, y se
propone el siguiente esquema de tratamiento: estadio I,
amitriptilina 25 mg/dia, ketorolaco trometamina 40 mg/dia
y terapia fisica; si no mejora o se encuentra en estadio II, se
agregan bloqueos simpaticos; si mejora con los bloqueos
pero reaparece la sintomatologia clinica después del tercer
bloqueo, se indica simpatectomia quirirgica. Aplicando este
esquema tenemos buenos resultados en todos nuestros en-
fermos. Se comentan las conclusiones y se relacionan con la
literatura médica sobre el tema.

INTRODUCCION

La distrofia simpadtica refleja (DSR) ha sido definida
por la International Association for the Study of Pain
(IASP) como (1): “sindrome caracterizado por dolor
intenso de tipo quemante, con edema, alteraciones
cutdneas troficas, sintomas de inestabilidad vasomotora
y un factor precipitante conocido en el 75 a 80% de
los casos”.

Desde cuando fue descrita por primera vez por Mitchell
(2) como causalgia, ha recibido multiples nombres
siendo los mds conocidos: atrofia dsea aguda, atrofia
de Sudeck, osteoporosis post-traumdtica, causalgia
menor, sindrome hombro-mano, algodistrofia y
algoneurodistrofia (3-10). Debido a la gran confu-
si6n creada con estos sinénimos, la IASP decidio en
1979 (1) denominarla DSR, nombre con el cual se le
conoce actualmente; aunque autores tan importantes
como Bonica (11) sostienen que el término causalgia
debe utilizarse cuando la enfermedad es producida
por lesion parcial de nervio periférico secundaria a
trauma por proyectil de arma de fuego, mientras que

el nombre DSR debe reservarse tinicamente para la
enfermedad de origen diferente al mencionado.

Algunos autores han venido sugiriendo (9,12,13) que
tal vez el mejor término seria el de dolor mantenido
simpdticamente, pero, agrega Jaing (12), seria cambiar
un nombre por otro igualmente malo, ya que la
fisiopatologia de la enfermedad no es clara.

El origen de esta enfermedad se ha tratado de expli-
car de miltiples formas. Tal vez las mds conocidas
son: la hipétesis del “circulo vicioso™ propuesta por
Leriche en 1939, y mencionada por Abram (4) en la
cual se produce irritacién de fibras vasomotoras en
el sitio lesionado produciéndose actividad aferente
anormal y vasoespasmo secundario, que lleva a
isquemia de tejidos y dolor isquémico que induce
mayor vasoespasmo cerrdndose asi el circulo; la hi-
potesis de la “sinapsis artificial’ (14) propone que
una vez el nervio se ha traumatizado, se presenta
degeneracion mielinica con sinapsis errdtica, permi-
tiéndose que los impulsos simpdticos activen fibras
aferentes somdticas.

En 1965 Melzack y Wall (15) lanzan su teoria de la
compuerta para explicar la aparicién del dolor, sufi-
cientemente explicadas y analizadas por Hoffert (16)
y Herndndez y colaboradores (17); la hipdtesis “tur-
bulenta™ de Sunderland (18) que propone al nervio
lesionado como generador de un mal funcionamien-
to y desorganizacion de las células del cuerno dorsal,
complementada luego por Carlson (19) quien refiere
que “estos impulsos causan una continua agitacion
del grupo internupcial” que estimulan las células de
los cuernos anterior y lateral de la médula que ordi-
nariamente no se han afectado.

Una de las teorias mds recientes propuesta, por Ochoa,
(20) sobre la sensibilizacion de los receptores poli-
modales, que con el uso de micrograbacion, termo-
grafia, pruebas de sensibilidad cuantitativa especifi-
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ca, monitores de la funcion de sistema nervioso sim-
pdtico v bloqueos nerviosos diferenciales, ha logra-
do comprobar la presencia de termodependencia al
frio en la zona lesionada. y cambios quimicos y me-
cdnicos por sensibilizacion de todos los nociceptores
alrededor y en la zona lesionada. que actuarian como
factores desencadenantes de la alodinia e hiperpatia
de la DSR.

No se ha dicho la ultima palabra sobre la fisiopatologia
de la enfermedad. la discusion continta entre los
investigadores dedicados a este tema (21, 22) sin
que se haya producido un progreso real en el conoci-
miento y entendimiento de esta enfermedad, faltan
buenos trabajos experimentales que confirmen el pa-
pel del sistema nervioso simpitico en la generacion
del dolor (12). Por el momento se puede concluir
que la enfermedad es solamente la expresion funcio-
nal de la intensidad de reaccion neural retrograda.
presente en todas las neuronas del cuerno dorsal,
convirtiéndose asi en un foco de actividad anormal
(10).

Sumado a toda la confusion anterior, aparece el pro-
blema de desconocimiento del médico para el diag-
nostico precoz y su respectivo manejo, llegando a
remitir los enfermos con el nombre de otras entida-
des (10-23). motivo que nos ha llevado a estudiar y
publicar nuestra experiencia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes
que han consultado a la Clinica del Dolor del Hospi-
tal San Juan de Dios de Santafé de Bogotd D.C., que
hayan cumplido los pardmetros y diagnésticos clini-
cos establecidos (protocolo de estudio y manejo) (3,
10. 16, 23-30).

Dolor de tipo quemante, continuo, que se exacerba
con los movimientos, secundario 0 no a trauma por
proyectil de arma de fuego. Presencia de alodinia
(dolor desencadenado por estimulos no dolorosos) e
hiperpatia (percepcion del dolor amplificado en for-
ma inapropiada ante estimulos repetitivos). Apari-
cion de edema, cambio de coloracidn en piel, cambios
troficos en vellos y unas, temperatura alterada en la
zona comprometida. alteraciones en motilidad del
drea lesionada.

No se practicaron estudios paraclinicos diagndsti-
cos. Para efectos de manejo clasificamos el estadio
clinico de la enfermedad asi: estadio I o fase aguda-
hiperémica, estadio II o fase distréfica-isquémica,
estadio III o fase atrofica-secuelas (Tabla 1) (3-5,
7, 11, 23, 24, 27, 30-39).
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Tabla 1. Estadios clinicos

Dolor tipo quemante
Hiperpatia

Alodinia

Edema en evolucion
Trastornos en la motilidad

Estadio [

Todo lo anteior, mads hiperhidrosis
Hiptermia

Cambios troficos en piel y faneras
Cianosis

Estadio 11

Disminucion o abolicién del dolor
Atrofia irreversible en piel, faneras. musculos,
Estadio 111

huesos. grasa subcutinea.
Anquilosis de articulaciones

También como parte del protocolo todos nuestros
pacientes fueron valorados por sicologia de la Clini-
ca del Dolor en bisqueda de alteraciones como
inestabilidad emocional. ansiedad. aprensién y, en
general, una personalidad de tipo histérico (9, 27,
38, 40-43).

Cumpliendo estos parimetros tenemos 30 enfermos
con su respectivo seguimiento, y como parte de un
estudio prospectivo, vistos entre enero de 1992 y
julio de 1993.

RESULTADOS

En el 66,6% (20 pacientes) su enfermedad fue cau-
sada por trauma por proyectil de arma de fuego. Los
restantes por diferentes entidades como: hernia discal
lumbar, infarto del miocardio, ACV oclusivo talamico,
herida cortante en mano, fractura de Colles, cesdrea,
artroscopia de rodilla, cirugia de hombro, trauma
medular por arma cortante e instrumentacion de Luque
en region toraco-lumbar. 21 de nuestros pacientes
son de sexo masculino (sélo 9 mujeres). Se presenta
mas frecuente en personas jovenes en edad producti-
va, entre los 20 y los 39 anos (83,3% de los pacientes).

La intensidad del dolor fue evaluada segtin la escala
andloga visual (EAV), encontrdndose en todos por
encima de 5/10, denotdndose dolor intenso. En 20
pacientes (66,6%) su dolor se inicié mds de 24 horas
después del evento traumdtico o patoldgico, pero al
65.6% (17 pacientes) les fue diagnosticada su enfer-
medad s6lo hasta 10 dias después de iniciado el do-
lor, con cuatro enfermos hasta tres meses después.

Siete de nuestros pacientes son parapléjicos con lesio-
nes medulares traumadticas irreversibles. 16 enfermos
presentaron mayor compromiso de miembros inferio-
res. La mayoria (63,3%) se encontraban en estadio [ de la
enfermedad, no hemos tenido pacientes con estadio I1I.
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Tabla 2. Fases de tratamiento

Ketorolaco - Trometamina
Amitriptilina

Fase | Prazocin

Terapia fisica

10 mg V.0 ¢/6 horas
25 mg V.0 ¢/noche
I mg V.O ¢/ 12 horas

Fase I1 Todo lo anterior mis blogueos simpiticos (Hasta tres)

Fase 111 Simpatectomia quirdrgica

Todos los pacientes habian recibido algin tipo de
tratamiento previo a su llegada a la clinica del dolor,
como carbamazepina, analgésicos comunes, antiin-
flamatorios no esteroides, opidceos, terapia fisica y
sicoterapia sin resultados positivos. A todos los pa-
cientes les iniciamos tratamiento seguin nuestro pro-
tocolo de trabajo (Tabla 2).

No utilizamos drogas como carbamazepina, hidantoinas,
corticoides, propanolol, ni bloqueos regionales con
fenoxibenzamina y guanetidina, utilizados por otros
autores con algunos informes de mejoria (3, 7, 10,
22-25, 33, 44-47).

Con tratamiento farmacoldgico y terapia fisica se
mejoraron 15 pacientes (50%), con bloqueos simpi-
ticos nueve enfermos (30%) y se sometieron a
simpatectomia quirdrgica seis pacientes (20%), tres
lumbrales y tres cervicales (2/3 inferiores del ganglio
estrellado incluyendo los dos primeros ganglios
tordcicos) (Figura 1). Utilizamos técnica microqui-
rirgica y no tenemos mortalidad; la morbilidad se
dio en un paciente que presentd sindrome de Horner
parcial. Uno de nuestros pacientes quirtirgicos presentd
recaida leve al décimo mes post-operatorio con dolor
de tipo quemante unicamente, con una intensidad de
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Figura 1. Tratamiento quirirgico (simpatectomia).
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dolor 2/10 en EAV, controlado con el esquema
farmacolégico descrito.

DISCUSION

La DSR se presenta con mayor frecuencia en hom-
bres con una razon 2:1 (2, 3:1 en nuestra casuistica),
en edad productiva de la vida. tal vez por ser mas
frecuente el trauma en este grupo de poblacién (10,
13, 23, 24, 31, 48). es bastante rara en ninos (3. 9,
49-51).

El dnico paciente pedidtrico en nuestra casuistica
fue una nifa de 10 anos que presentd DSR secunda-
ria a lesion cortante en region tenar derecha. que al
cabo de 10 dias presentd todo el cuadro clinico e
involucrd el hemicuerpo derecho en su totalidad: fue
tratada con un solo blogueo del ganglio estrellado
desapareciendo toda la sintomatologia.

Los factores desencadenantes han sido clasificados
como de origen local. central y/o espinal. La inci-
dencia de DSR mas alta se encuentra en los de ori-
gen local, con el trauma por proyectil de arma de
fuego que produzea lesion parcial de nervio periférico.
Varios autores (2, 4, 26, 52-55) han logrado estable-
cer que del 2 al 20% de estos traumas producen
DSR. sobre todo cuando el proyectil es de alta velo-
cidad.

No tenemos esta informacion en nuestro medio. Nuestra
experiencia confirma que la lesion parcial del plexo
braquial, nervio mediano y el nervio cidtico son los
mds susceptibles de complicarse con DSR seguramente
por poseer muchas fibras simpdticas y sensoriales
provenientes de pies y manos (3, 34, 44, 56. 57).

La DSR de origen no traumdtico es mas rara, como
también puede verse en nuestra experiencia, pero
se han descrito casos posteriores a enfermedad cerebro-
vascular. Seccion medular de cualquier origen, her-
nia discal, espondiloartrosis, diabetes mellitus,
esclerosis multiple, poliomielitis, lesiones de tallo
cerebral, uso de tuberculostiticos y barbittricos,
inyecciones intra-musculares y operacion cesdrea
por incision de Fanestill, como uno de nuestros pa-
cientes (1, 3, 19, 24, 25, 29, 58-61). El infarto del
miocardio es considerada la causa mas frecuente en
este grupo del cual no tenemos sino un solo caso
(3,19, 23, 25, 27, 44, 45, 59-62).

Otro aspecto importante, como en toda la patologia
dolorosa, es el psicoldgico, los enfermos con DSR
han sido descritos como emocionalmente inestables,
ansiosos y aprensivos, y en general, con una perso-
nalidad de tipo histérico y un componente depresivo

127



J.J. HERNANDEZ C.

importante, factores que pueden llevar a invalidez
cronica, a la adiccion de drogas y el suicidio (27, 38,
40-43). Parece que estos factores influyen en el de-
sarrollo de la DSR por efectos de actividad alfa-
adrenérgica (9). En nifios, y sobre todo en adoles-
centes, se encuentra un alto componente de ganancia
secundaria como manifestacion de rebeldia a la au-
toridad paterna (9, 30, 49): nuestros pacientes pre-
sentaban problemas ansioso-depresivos que mejora-
ron al calmar el dolor.

La termografia, considerada el examen de eleccion
para confirmar el diagndstico (31, 58, 66), y las radio-
grafias y gamagrafias dseas, que detectan osteoporosis
e hipercaptacion yusta-articular no fueron afectuados
como parte de nuestro protocolo, ya que los conside-
ramos innecesarios (3, 32, 44, 49, 67-69).

El fin primordial de la terapéutica debe ser preventi-
vo (3, 10, 24), pero si la enfermedad se manifiesta
debe evitarse la aparicion de la fase III o de secuelas
(10, 24, 29, 33), por lo cual se impone un diagndsti-
co lo mds precoz posible.

En el tratamiento farmacoldgico utilizamos la
amitriptilina ya que inhibe la recaptacién de serotinina
en los terminales neuronales, suprimiendo la trans-
misién del dolor (70, 71). Acompafiamos a esta
droga con anti-inflamatorios no esteroides, ketorolaco
trometamina (no hay informes en la literatura sobre
su uso en esta entidad), pero hay buenas experien-
cias anteriores con diclofenac sédico e ibuprofén
(23).

El siguiente paso terapéutico importante es el uso de
bloqueos simpdticos, los consideramos como la me-
dida terapéutica mds adecuada en la fase Il de la
enfermedad (10, 29, 33, 35, 36, 50). Producen
vasoconstriccion, alivio del dolor y la cianosis, au-
mento de la temperatura en el drea comprometida,
disminucién del edema y permiten que la terapia
fisica pueda efectuarse con mayor eficacia (3). En
nuestros pacientes funcion6 en todos los casos en los
cuales se utilizd, y sé6lo en seis de ellos reaparecio la
sintomatologia que obligé a llevarlos al siguiente
paso terapéutico, la simpatectomia quirdrgica.

La cirugia debe efectuarse en pacientes escogidos,
con un adecuado estudio psicolégico, donde se des-
carten ganancias secundarias, depresion profunda, y
todo tipo de sicopatologia que pueda hacer fracasar
el procedimiento (3, 4, 6, 7, 10, 24, 29, 34-36). Esta
cirugia la hemos efectuado con técnica microquirdrgica
y con la colaboracién de la unidad de cirugia general
en los diferentes abordajes.

Por todo lo mencionado recomendamos que el ma-
nejo de esta entidad sea multidisciplinario, ideal-
mente en clinicas de dolor, y con un diagndstico y
tratamiento lo mds precoz posible, factores que in-
fluyen en su prondstico.
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SUMMARY

Between january 1992 and july 1993, 30 patients with
sympathetic reflex distrophy were seen at San Juan de
Dios Hospital’s pain clinic in Santafé de Bogotd, D.C.
Most of the patients were between 20 and 40 years old.
The main cause was trauma by fire arm (66.6%). The
rest were produced by discal lumbar hernia, shoulder’s
surgery, cesarean operation, arthroscopy of the knee,
hand wounds, myocardiol infarction, thalamic infartation
Colle’s fracture and others. 63,3% of them were in
state I of sympathetic reflex distrophy; none was in
state III. Diagnostic was just clinic. The treatment pro-
posed is as follows: state I amitriptyline 25 mg/day,
ketorolaco trometamine 40 mg/day and physical therapy.
If no improvement is achieved and symptomatology
still persists or the patient goes on to state 11, sympathetic
nerves blockage should be added. If the patient impro-
ves with these blockages but symptoms reappear after
the third blockage, then sympathetic surgery is indicated.
With this treatment scheme there were good results in
all patients. Conclusions are discussed in relation to
medical literature.
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