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Se presentan 30 pacientes con distrofia slmpauca refleja
vistos en la Clinica del Dolor del Hospital San Juan de Dios
de Santafe de Bogota, entre enero de 1992 y julio de 1993.
La mayoria de los enfermes son hombres entre los 20 y los
40 aiios. La causa de la entidad, en eI66.6% de los cases, es
el trauma por proyectil de arma de fuego; los rcstantes
fueron producidos per hernia discal lumbar, cirugia de
hombro, operacion cesarea, artroscopia de rod ilia, herida
cortante en mano, infarto del miocardio, ACV odusivo
talamico, fractura de Colles, instrumentation de Luque v
herida medular por arma cortante. En estadio I de la enfer-
medad se encontro el 63.3% y no tuvimos enfermos en
estadio III. EI diagnosttco fue eminentemente clinico, y se
propane el siguiente esquema de tratamiento: estadio I,
amitriptilina 25 mg/dia, ketorolaco trometamina 40 mg/dia
y terapia t'isica; si no mejora 0 se encuentra en estadio II, se
agregan bloqueos simpancos: si mejora con los bloqueos
pero reaparece la sintomatologia clinica despues del tercer
bloqueo, se indica simpatectomia qutnirglca. Aplicando este
esquema tenemos buenos resultados en todos nuestros en-
fermos. Se comentan las conclusiones y se relacionan con la
Iiteratura medica sobre el tema.

INTRODUCCION

La distrofia simpatica refleja (DSR) ha sido definida
por la International Association for the Study of Pain
([ASP) como (I): "sindrorne caracterizado por dolor
intenso de tipo quemante, con edema, alteraciones
cutaneas troficas, sintomas de inestabilidad vasomotora
y un factor precipitante conocido en el 75 a 80% de
los casas".

Desde cuando fue descrita por primera vez por Mitchell
(2) como causalgia, ha recibido multiples nombres
siendo los mas conocidos: atrofia osea aguda, atrofia
de Sudeck, osteoporosis post-traumatica, causalgia
menor, sindrome hombro-mano, algodistrofia y
algoneurodistrofia (3-10). Debido a la gran confu-
sion creada con estos sinonimos, la IASP decidio en
1979 (1) denominarla DSR, nombre con el cual se Ie
conoce actual mente; aunque autores tan importantes
como Bonica (II) sostienen que el termino causalgia
debe utilizarse cuando la enfermedad es producida
por lesion parcial de nervio periferico secundaria a
trauma por proyectil de arma de fuego, mientras que

el nombre DSR debe reservarse unicarnente para la
enfermedad de origen diferenle al mencionado.

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

EI origen de esta enfermedad se ha tratado de expli-
car de multiples formas. Tal vez las mas conocidas
son: la hipotesis del "circulo vicioso' propuesta por
Leriche en 1939, y mencionada por Abram (4) en la
cual se produce irritacion de fibras vasomotoras en
el sitio lesionado producicndose actividad aferente
anormal y vasoespasmo secundario, que Ileva a
isquernia de tejidos y dolor isquernico que induce
mayor vasoespasmo cerrandose asi el circulo; la hi-
potesis de la "sinapsis artificial' (14) propone que
una vez el nervio se ha traumatizado, se preserua
degeneracion mielfnica can sinapsis erratica, perrni-
tiendose que los impulses simpaticos activen fibras
aferentes sornaticas.

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

Una de las leorias mas 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. monuores de In funci6n de sistema nervioso sim-
patico y bloqucos nerviosos eli rerenciales, ha logra-
do cornprobar 1<:1presencia cle termodependencia al
frfo en la zona lesionada, y cambios quunicos y me-
cameos pOl' sensibilizaci6n de todos los nociceptores
alrededor y en la zona lesionada. que actuunan C0l110

factores desencadenantes de la alodinia e hiperpatfa
de la DSR.

No se ha dicho la ultima palabra sabre la fisiopatologfa
de la enfermedad. la discusion continua entre [as
invcsti aadorcs dedicados a esre lema (21. 22) sin
que se Ilaya proclucido un progreso real en el conoci-
mienio y entendimiento de esta enfermedad faltan
buenos rrabajos experimentales que confirmen el pa-
pel del sistema nervioso simpatico en la gcneracion
del dolor (12). Por el momento se puede concluir
que In enle rmedad es solamente la cxprcsion tuncio-
nal de In intensidad de reaccion neural retrograda.
presente en toclas las neuronas del cuerno dorsal.
convirtienclose ::lSI en un foco de actividad anonnal
(10)

Sumado n tacla la confusion anterior, aparece el pro-
blema de desconocimiento del medico para el diag-
nostico precoz y su respectivo manejo, Ilegando a
remitir los enfermos can el nombre de otras entida-
des (10-23). motivo que nos ha Ilevado a estudiar y
publicar 11lIestra experiencia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las historias clfnicas de los pacientes
que han consultado a la Clinica del Dolor del Hospi-
tal San Juan de Dios de Santafe de Bogota D.C., que
hayan cumplido los parametros y diagnosticos clfni-
cos establecidos (protocolo de estudio y manejo) (3,
10. 16. 23-30).

Dolor de tipo quemante, continuo, que se exacerba
con los Illovimientos, secundario 0 no a trauma pOI'
proyectil de anna de fuego. Presencia de alodinia
(dolor desencadenado por estfmulos no dolorosos) e
hiperpatfa (percepcion del dolor amplificado en for-
ma inapropiada ante estfmulos repetitivos). Apari-
cion de edema, cambio de coloracion en piel, cam bios
trMicos en vellos y unas, temperatura alterada en la
zona comprometida, alteraciones en motilidad del
area lesionada.

No se practicaron estudios paraclfnicos diagnosti-
cos. Para dectos de manejo c1asificamos el estadio
clfnico de la enfermedad as I: estadlo I 0 fase aguda-
hiperemica, estadio II 0 fase distrMiea-isquemiea,
estadio III 0 fase atrMica-secuelas (Tabla I) (3-5,
7, I I, 23, 24, 27, 30-39).
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Tabla I. Estadins clinicos

Estadfo [

Dolor tipo quemantc
Hipcrpatra
Aludinia
Edema en evolucion
Trastomos en la motilidud

Estudfo II
Todo 10 nnteior. mob hiperhidrosis
Hiptenuin
Cambios rroficos en picl y Ianerus
Ciauosis

Disminucicn () abolicion del dolor
Atrnffa irreversible ell piel. faneras. nntsculos.
huesos. grOisasubcutanea.
Anquilos!s de aniculaciones

ESladfo III

Tarnbien como parte del protocolo todos nuestros
pacientes fueron valorados por sicologia de la Clini-
ca del Dolor en busqueda de alteraciones como
inestabi Iidad emocional, ansiedad, aprension y, en
general, una personalidad de ripo histerico (9, 27,
38,40-43).

Cumpliendo estos parametros tenemos 30 enfermos
can 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 par trauma par proyectil de afma de fuego. Los
restantes por diferentes entidades como: hernia discal
lumbar, infarto del miocardio, ACY oelusivo talamico,
herida cortante en mano, fraetura de Colles, cesarea,
artroscopia de rodilla, cirugla de hombro, trauma
medular por arma cortante e instrumentaci6n de Luque
en region toraco-Iumbar. 21 de nuestros pacientes
son de sexo masculino (solo 9 mujeres). Se presenta
mas frecuente en personas jovenes en edad producri-
va. entre los 20 y los 39 anos (83,3% de los pacientes).

La intensidad del dolor fue evaluada segun la escala
analoga visual (EA V), encontrandose en todos por
encima de 5/1 0, denotandose dolor intenso. En 20
paeientes (66,6%) su dolor se inicio mas de 24 horas
despues del evento traumatico 0 patologico, pero al
65,6% (17 pacientes) les fue diagnosticada su enfer-
medad solo hasta 10 dlas despues de iniciado el do-
lor, con cuatro enfermos hasta tres meses despues.

Siete de nuestros pacientes son paraplejieos con lesio-
nes medulares traumaticas irreversibles. 16 enfermos
presentaron mayor compromiso de miembros inferio-
res. La mayoria (63,3%) se encontraban en estadlo I de la
enfennedad, no hemos tenido pacientes con estadlo m.
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Tabla 2. Fa.H'S de tratcuniento

Simpatccronna quirurgica

Kerorcluco - Tromctamina
Arnitriprifina

Fase I Pruzocin
Terupiu ffsiC<1

10 mg V ,0 c/6 horus
25 mg v.a c/nochc

I mg v.o c/12 horus

Fast' II Todo 10anterior mas bloqueos simp.uicos (Hast" Ires)

Fuse III

Todos los pacientes habian recihido algun tipo de
tratamiento previa a su Ilegada a la clinica del dolor,
como carbamazepina, analgesicos cornunes, anti in-
f1amatorios no esteroides, opiaceos, terapia fisica y
sicoterapia sin resultados positives. A todos los pa-
cientes les iniciamos traramiento segun nuestro pro-
tocolo de trabajo (Tabla 2).

No utilizamos drogas como carbamazepina, hidantofnas,
corti co ides, 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 lratamiento fannacol6gico y terapia f[sica se
mejoraron 15 pacientes (50%), con bloqueos si mp'i-
ticos nueve enfermos (30%) y se sometieron a
simpateetomia quirurgiea seis paeientes (20%), tres
lumbrales y tres eervieales (2/3 inferiores del ganglio
estrellado ineluyendo los dos primeros ganglios
toracieos) (Figura I). Utilizamos teeniea mieroqui-
rurgica y no tenemos mortalidad; la morbilidad se
dio en un paeiente que present6 sindrome de Horner
parciaL Uno de nuestros pacientes quirurgicos present6
recaida leve al deeimo mes post-operatorio can dolor
de tipo quemante unieamente, can una intensidad de
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FigunJ I. Traf(/Illiell(o (jllinirgico (sillljJm{'('{()/I!/a).
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dolor 2/1 0 en EA V. eontrolado con el esquema
farmacol6gico descrito.

DISCUSION

La DSR se preserua can mayor rrecuencia en hom-
bres can una raz6n 2: I (2, 3: I en nuestra casufstica),
en edad producuva de la vida. tal vez por ser mas
frecuente el trauma en este grupo de poblaci6n (10,
13. 23, 24, 31, 48), es bastante rara en nino» (3. 9.
49-51).

EI unico pacicnte pediatrico en nuestra casuisuca
rue una nina de 10 aiios que preseruo DSR secunda-
ria a lesion couante en regi6n renar derecha, que £11
cabo de 10 dias present6 todo el cuadro clinico e
involucr6 el hemicuerpo derecho en su totalidad; rue
tratada con un solo bloqueo del ganglio estrellado
desaparecicndo toda la xintomatologju.

Los factores desencadenantes han sido clasificados
como de origen local, central ylo espinal. La inci-
dencia de DSR mas alta se cncuentra en los de nri-
gen local, con el trauma por proyccril de anna de
fuego que produzca lesi6n parcial de nervio periferico.
Varios autores (2, 4, 26. 52-55) han logrado estable-
eer que del 2 al 20% de estos traumas producen
DSR, sobre todo cuando el proyectil es de alta velo-
eidad.

No tenemas esta informaci6n en nuestro medio. Nueslra
experiencia confirma que la lesi6n parcial del plexo
braquial, Ilervio mediano y el nervio ci,ilico son los
mas susceptibles de complicarse con DSR seguramente
pOl' poseer mochas fibras simpaticas y scnsoriales
provenientes de pies y manos (3, 34, 44. 56, 57).

La DSR de arigen no traumatico es m,is rara, como
tam bien puede verse en nuestra experiencia. pera
se han descrilo casos posteriores a enferllledad cerebro-
vascular. Secci6n meclular de cualquier origen. her-
nia discal, espondiloartrosis, diabeles mellitus,
esclerosis multiple, poliomielitis, lesiones de lallo
cerebral. uso de tuberculostatieos y barbituricos,
inyecciones intra-Illusculares y operaci6n cesarea
pOl' incisi6n de Fanestill, c{)mo L1node nuestros pa-
eienIes (I, 3, 19, 24, 25, 29. 58-61). EI inrarto del
miocardia es considerada la causa mas frecuente en
este grupe del cual no tenelllOS sino un solo caso
(3, 19. 23, 25, 27, 44, 45, 59-62).

Otra aspecto i Illportante, como en toda la patologla
dolorosa, es el psicol6gieo, los enfermos con DSR
han side descrilos COIllO emocionallllente inestables,
ansiosos y aprensivos, y en general. can una perso-
nalidad de lipo histerico y un componente depresivo
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importarue. factores que pueden Ilevar a invalidez
cr6nica, a la adicci6n de drogas y el suicidio (27, 38,
40-43). Parece que estes factores intluyen en el de-
sarrollo de la DSR por efectos de actividad alfa-
adrenergica (9). En nifios, y sobre todo en adoles-
centes, se encuentra lIll alto componente de ganancia
secundaria COIllO manifestacion de rebeldfa a la au-
tori dad paterna (9, 30, 49); nuestros pacientes pre-
sentaban problemas ansioso-depresivos que mejora-
ron al calmar el dolor,

La termograffa, considerada el examen de elecci6n
para confirmar el diagn6stico (31,58,66), y las radio-
graffas y gamagraffas oseas, que detectan osteoporosis
e hipercaptaci6n yusta-articular no fueron afectuados
como parte de nuestro protocolo, ya que los conside-
ramos innecesarios (3, 32, 44, 49, 67-69).

EI fin primordial de la terapeutica debe ser preventi-
vo (3, 10, 24), pero si la enfermedad se manifiesta
debe evitarse la aparici6n de la fase III 0 de secuelas
(10, 24, 29, 33), por 10 cual se impone un diagn6sti-
co 10 mas precoz posible.

En el tratamiento farmacol6gico utilizamos la
arnitriptilina ya que inhibe la recaptaci6n de serotinina
en los terminales neuronales, suprimiendo la trans-
misi6n del dolor (70, 71). Acornpafiarnos a esta
droga con anti-intlamatorios no esteroides, ketorolaco
trometamina (no hay informes en la literatura sobre
su uso en esta entidad), pero hay buenas experien-
cias anteriores con diclofenac s6dico e ibuprofen
(23)

EI siguiente paso terapeurico importante es el uso de
bloqueos sirnpaticos, los considerarnos como la me-
dida terapeutica mas adecuada en la fase II de la
enfermedad (10, 29, 33, 35, 36, 50). Producen
vasoconstricci6n, alivio del dolor y la cianosis, au-
mento de la temperatura en el area comprometida,
disminuci6n del edema y permiten que la terapia
ffsica pueda efectuarse con mayor eficacia (3). En
nuestros pacientes funcion6 en todos los casos en los
cuales se utilize, y s610 en seis de ell os reapareci6 la
sintomatologfa que oblig6 a Ilevarlos al siguiente
paso terapeutico, la simpatectorma quinirgica.

La cirugfa debe efectuarse en pacicntes escogidos,
con un adecuado esrudio psicol6gico, donde se des-
cartcn ganancias secundarias, depresi6n profunda, y
todo tipo de sicopatologfa que pueda haeer fracasar
el procedimiento (3, 4, 6, 7, 10,24,29,34-36). Esta
cirugfa la hemos efectuado con tecnica rnicroquinirgica
y con la colaboraci6n de la unidad de cirugfa general
en los diferentes abordajes.

Por todo 10 mencionado recomendamos que el rna-
nejo de esta entidad sea multidisciplinario, ideal-
mente en clfnicas de dolor, y con un diagn6stico y
tratamiento 10 mas precoz posible, factores que in-
fluycn en su pron6stico.
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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 Santafe de Bogota, 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, myocardial infarction, thalamic infartation
Colle's fracture and others. 63,3% of them were in
state 1 of sympathetic reflex distrophy; none was in
state 111. Diagnostic was just clinic. The treatment pro-
posed is as follows: state 1 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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