
92

NOTA CLÍNICA

DIFICULTADES EN EL DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA 

OSTEOPOROSIS REGIONAL POR DISTROFIA SIMPÁTICA REFLEJA.

A PROPÓSITO DE UN CASO

La distrofia simpática refleja (DSR) pre-
senta una sinonimia tan variada como sus
interpretaciones etiopatogénicas o su tra-
tamiento1,2.
A pesar de que su clínica es monótona es
sorprendente el, a veces, largo hiato de
tiempo entre la aparición de los síntomas
y el diagnóstico clínico, por lo que se re-
trasa el tratamiento, no siempre satisfactorio,
lo que conlleva una baja calidad de vida
en los enfermos que la soportan. Presen-
tamos un caso típico y revisión de los nue-
vos conceptos sobre su patogenia y acti-
tudes terapéuticas.

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente de 58 años de
edad, con antecedentes de osteoporosis,
que tras sufrir una caída se practicó unas
radiografías (figs. 1A y B) donde le en-
contraron una fractura de la falange proximal
del primer dedo del pie derecho y un es-
guince de tobillo, por lo que le pusieron un
tratamiento sintomático con lo que fue
empeorando de su cuadro doloroso con li-
mitación funcional, hasta 3 meses más tar-
de en que se practica una nueva radiogra-
fía (figs. 2A y B), donde se confirma una

ticipación vascular. Se practicó un eco-dop-
pler venoso donde se aprecia una insufi-
ciencia del tercio distal de la safena sin
evidencia de tromboflebitis y una nueva
radiografía (figs. 3A y B), donde las le-
siones anteriormente descritas se han he-
cho aún más llamativas.
La historia natural y la serie radiográfica
era compatible con el diagnóstico de DSR.

osteoporosis difusa con imágenes líticas,
preferentemente en la articulación tibio-
peroneo-astragalina, así como en calcáneo.
Sigue tratamiento con antiinflamatorios
sin mejoría, hasta su visita a nuestro Ser-
vicio, 7 meses después de su caída. En la
exploración de pie derecho se confirma
edema duro de piel, limitación en la mo-
vilidad activa y pasiva, sin signos de par-
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El carácter postraumático como origen de
la enfermedad es uno de los más frecuen-
tes. Su diagnóstico diferencial debe reali-
zarse con procesos vasculares o articulares
que han sido descartados en nuestro caso.
Tras 2 meses de tratamiento con ejercicios
y calcitonina la enferma fue mejorando de
su cuadro doloroso con desaparición del
trofoedema, al tiempo que se evidencia
también una regresión radiográfica de su
osteopenia (figs. 4A y B).

COMENTARIOS

La DSR es un síndrome complejo que afec-
ta a una o varias regiones articulares. Se
caracteriza por dolor, edema, impotencia
funcional, signos pseudo-inflamatorios y
cambios tróficos sin repercusión sobre los
parámetros bioquímicos de inflamación.
Los sinónimos son múltiples, presentan-
do Lafont hasta 24 términos diferentes2.
Esto va de acuerdo con los factores impli-
cados entre los que se destacan los trau-
matismos, enfermedades neurológicas, en-
fermedades cardiovasculares, enfermedades
óseas metabólicas, otras enfermedades ar-
ticulares, enfermedades endocrinas, tu-
mores, infecciones, alcoholismo, el emba-
razo, causas yatrogénicas (fenobarbital,
tuberculostáticos, yodo radioactivo y ci-
closporina). En un 25% se clasifica como
idiopática al no reconocerse ningún factor
predisponente, especialmente en hombres
cuando se localiza a nivel de cadera3.
En la DSR hay 5 tipos de síntomas, como
fue reconocido por Mitchel4, quien la des-
cribió por primera vez con el nombre de
«causalgia» en 1864: el dolor, la disfun-
ción autonómica, el edema, trastornos en
el movimiento y la distrofia-atrofia.
Dentro de las formas clínicas se reconocen
las típicas con afectación preferente de la
mano, hombro o ambos, así como en la al-
godistrofia en las extremidades inferiores
localizadas por orden decreciente en pie,
rodilla y cadera. La columna vertebral se
afecta como una forma particular del sín-
drome de Kümmel-Verneuil5.
También se han descrito formas parciales
en las que se localiza en una parte de la 
articulación habiéndose distinguido las al-
godistrofias radiales y zonales. Las prime-
ras aparecen en manos o pies con afecta-
ción de uno o dos radios y en la segunda se

Figs. 2A y B

Figs. 3A y B
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afecta una porción de la cabeza femoral,
un cóndilo de la rodilla o el tarso que, con
el paso del tiempo, evolucionan hacia la
forma típica.
En ocasiones, la distrofia no se limita a
una sola región articular y puede afectar
de forma simultánea o sucesiva a diferen-
tes localizaciones. Esto corresponde a las
formas extensivas o politópicas, resaltan-
do el síndrome hombro-mano, así como
las osteodistrofias multifocales de extre-
midades inferiores.
Aunque se creía que un individuo que ha-
bía padecido una DSR quedaba protegido
frente a este evento, en los últimos tiem-
pos también se han descrito las distrofias
recidivantes. Finalmente reconocemos una
forma infantil poco conocida e infradiag-
nosticada en este grupo de edad que asien-
ta, sobre todo, en extremidades inferiores6.
Doury7 y Doury y Dequeker8 han presen-
tado unos criterios diagnósticos para la
DSR, que aparecen en la tabla 1.
En una revisión sobre las controversias que
admite esta enfermedad9, Pawl analiza la
base de datos de la Biblioteca Nacional de
Medicina (PUBMED) encontrando 2.200
artículos sobre este tema. Desde 1991 a
1998 hay alrededor de 100 artículos por
año y en la década de los 90 un 74% del
total.

Por ello se ha propuesto una nueva clasi-
ficación de esta enfermedad y un nombre

nuevo en un intento de describir los da-
tos clínicos de una manera más específica
y evitar las implicaciones de un nombre
tan sutil, ya que no siempre se afecta el
sistema nervioso simpático y tampoco ocu-
rre distrofia en todos los pacientes.
El nuevo nombre es el «síndrome de dolor
regional complejo» del que se han descri-
to 2 tipos, el tipo I donde no se aprecia
una lesión nerviosa definida y el tipo II,
anteriormente llamada causalgia, donde
se puede objetivar una afectación nervio-
sa10. Ochoa, en un trabajo crítico confir-
ma que este cambio de nombre encierra
verdades a medias, errores comprensi-
bles pero también mentiras injustifi-
cables11.
Aunque en los estados iniciales la DSR se
mantiene por una actividad neurológica
simpática, con el tiempo se hace indepen-
diente de esta actividad simpática. No hay
evidencia de que los enfermos tengan un
trastorno de la personalidad, aunque en
algún caso se ha descrito como factor 
predisponente, incluso manifestándose
como un síndrome de Munchausen12. 
No obstante, la gravedad del dolor y la 

REEMO, VOL. 10. NÚM. 3, MAYO-JUNIO 2001

94

Figs. 4A y B

Tabla 1
Criterios diagnósticos para la distrofia simpática refleja

Grupo A
Dolor de tipo mecánico, inflamatorio o mixto*
Hiperestesia cutánea
Trastornos vasomotores: hipertermia o hipotermia*
Modificación de la piel: enrojecimiento, palidez o cianosis*
Trastornos del crecimiento de las uñas o del vello
Hiperhidrosis*
Edema*
Retracción aponeurótica o tendinosa

Grupo B
Desmineralización ósea*  homogénea o heterogénea sin condensación, ni afección 

del espacio articular
Aumento o disminución de la captación en la gammagrafía ósea*

Grupo C
Parámetros biológicos inflamatorios normales (VSG normal)

Grupo D
Líquido articular de tipo mecánico
Histología sinovial con congestión vascular y sin infiltración celular notable
Histología ósea normal, rarefacción del hueso esponjoso, hiperosteoclastosis 

o hiperosteoblastosis
Grupo E

Eficacia espectacular de la calcitonina o de los bloqueos simpáticos regionales 
con guanetidina prolongados

Tomada de Rodríguez1.
El diagnóstico es de certeza cuando se cumple un criterio de los grupos A,B,C, o A,C,D, o A,C,E, o
A,D,E. El diagnóstico debe confirmarse por la regresión de la enfermedad sin secuelas o con secuelas 
clínicas en forma de contracturas y/o radiológicas de tipo engrosamiento trabecular.
* Local o locorregional.
VSG: velocidad de sedimentación globular.
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limitación en la calidad de vida puede con-
ducir a depresión y ansiedad. Existen al-
gunos datos de una predisposición gené-
tica2.
En general la DSR está causada por un
trauma directo sobre tejidos blandos, hue-
so, nervios o plexo en los que se lesionan
las terminaciones nociceptivas. De mane-
ra que esto ha podido ser demostrado, tam-
bién, en animales13.
El dolor en los pacientes con DSR es com-
patible con alteraciones de los mecanis-
mos de las terminaciones nociceptivas que
inervan el área dañada, así como la pro-
yección central del arco dorsal anterior, de
manera que una sensibilización central am-
plifica la respuesta del dolor en el sistema
nervioso central14.
El edema que, a veces, acompaña a la DSR
puede ser una manifestación de la infla-
mación neurogénica en la que las fibras C
que enervan los vasos sanguíneos en la zona
afecta liberan neuropéptidos vasoactivos
que causan la vasodilatación y aumentan
la permeabilidad con consecuente trasu-
dación del líquido y proteínas15.
Los estudios recientes demuestran un tras-
torno profundo de los reflejos neurogéni-
cos simpáticos termorregulatorios y res-
piratorios, así como alteración del sudor y
de la temperatura de la piel, manifesta-
dos como una respuesta anormal micro-
circulatoria, tanto de los estímulos auto-
nómicos centrales como periféricos. Por
lo tanto, los hallazgos clínicos, junto a la
respuesta de algunos pacientes al bloqueo
ganglionar simpático, indican que los en-
fermos con DSR tienen una disfunción
autonómica dentro del sistema nervioso
central16.
También se han descrito alteraciones del
movimiento con debilidad muscular, tem-
blor, espasmo muscular y distonía. Estas
manifestaciones motoras pueden preceder
al dolor, son de aparición súbita e inclu-
so afectar al lado contralateral de la zona
afectada, síntomas que afectan profunda-
mente al enfermo17.
La controversia sobre la naturaleza del pro-
blema, si es una enfermedad orgánica pri-
maria, o un trastorno psicogénico, obliga
a una investigación profunda para deter-
minar la etiología y naturaleza del tras-
torno orgánico. Si se trata de un trastor-
no psicogénico, la comunidad médica debe
ir hacia las manifestaciones periféricas del

problema y por lo tanto la terapéutica debe
ser primariamente psicológica y cogniti-
va ya que los tratamientos del trastorno
orgánico no van a mejorar la condición del
individuo e incluso puede empeorarlo en
ciertos casos.
Si existe complejidad en la interpretación
patogénica del proceso aún lo es más la
respuesta terapéutica18. Aparte de los anal-
gésicos y antiinflamatorios no esteroideos
se recomienda un tratamiento basal con
control de la enfermedad de fondo con te-
rapéutica física intensiva y electroterapia.
En otros casos, se han usado fármacos va-
soactivos (bloqueadores beta, guanetidina
o nifedipino) y como técnicas invasivas,
los bloqueos simpáticos con anestésicos lo-
cales y la simpatectomía química o qui-
rúrgica.
En nuestro medio aún se utiliza la calci-
tonina con buenos resultados: 100 uni-
dades intravenosas diarias por vía paren-
teral durante 15 a 30 días19. El empleo de
los corticoides solamente debe emplearse
por vía intraarticular ya que su adminis-
tración por otra vía sistémica es contro-
vertida.
Los tratamientos indicados más reciente-
mente incluyen la estimulación espinal,
antiinflamatorios por vía intratecal y los
bifosfonatos. Algunos autores han utiliza-
do el clodronato intravenoso con buenos
resultados, demostrando el telopéptido del
colágeno tipo I ser un buen predictor de
la eficacia de esta medicación20.
En dos estudios recientes se ha utilizado
la estimulación eléctrica de la médula es-
pinal21, donde de 36 enfermos en 24 se ob-
tuvo mejoría, tanto en la reducción del do-
lor, como en la mejoría de la calidad de
vida.
La inyección intratecal con baclofén22, un
agonista de los receptores tipo B del áci-
do gamma-aminobutírico, logra un buen
control terapéutico, sobre todo, en los ca-
sos en que se asocia a distonía.
Esta discordancia terapéutica, de acuerdo
igualmente con la etiopatogenia, obliga
a un replanteamiento en las bases psico-
génicas del proceso, así como a un estu-
dio en profundidad del sistema simpati-
comimético, aún mal conocido en nuestro
medio. Los antecedentes de un trauma-
tismo y la inmovilidad consecuente 
deben obligar a un diagnóstico precoz y
eventual profilaxis23,24.
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