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Reporte de Caso

DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO.
REPORTE DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA.

José M. Athie-Garcia, José A. Espinoza

RESUMEN

La distrofia simpdtica refleja, es una entidad poco
frecuente del post-operatorio inmediato después de un blo-
queo subaracnoideo con lidocaina al 5%; se presenta este
sindrome, su diagnéstico y tratamiento, asi como revisién
de la literatura.
Palabras clave: Bloqueo subaracnoideo: Distrofia
simpdtica refleja.

SUMMARY

REFLEX SYMPATHETIC DISTROPHY. CASE
REPORT AND LITERATURE REVIEW

The Reflex sympathetic distrophy is not a frecuent
pathology in the postoperative time after spinal anesthesia
with 5% lidocaine, this paper describes the syndrome, its
diagnosis and treatment, as well as a bibliography review.
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E n 1863, se describié un sindrome asociado a lesiones
de bala, caracterizado por dolor quemante e hiperal-
gesia de la extremidad afectada, seguido después de una serie
de denominaciones a cuadros clinicos similares. Bonica
sugirié que todas ellas se referfan al sindrome de distrofia
simpitica refleja. 12

El sindrome de distrofia simpdtica refleja estd carac-
terizado por la formacidn de un circulo vicioso iniciado con
espasmo muscular, isquemia, acidosis y liberacién de fac-
tores quimicos del dolor, asi como aumento de la actividad
simpitica. Este cuadro se describe como un fenémeno secun-
dario a muiltiples entidades como: fracturas, vasculitis,
tenosinovitis, infarto al miocardio, carcinomas, embarazo y
posterior a procedimientos como mielografias e interven
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ciones quirirgicas;” ' es de inicio agudo con espasmos
musculares en miembros inferiores, hipertensién, cefalea, y
taquicardia. 1.3

El diagnéstico del sindrome se hace principalmente por
la presencia de cuatro signos y sintomas caracteristicos que
son: dolor, sudoracién, rigidez y cambios de coloracién de
la extemidad afectada. Los signos adicionales pueden ser:
inestabilidad vasomotora, alteracién en la temperatura y
osteoporosis demostrada radiogréficamente.l' Se han
logrado diferenciar tres estadios diferentes del sindrome:
Estado I (agudo) que se caracteriza por el dolor que es mayor
que el desencadenante, con una sensacién de opresién e
incomodidad que aumenta paulatinamente y se exacerba con
el contacto fisico y estado emocional.! Los Estados II y1I
se presentan cuando el sindrome es crénico.

Los casos que se resuelven espontdneamente tienden a
recurrir semanas o meses después. Es mds frecuente en
mujeres que en hombres, con una relacién de 3:2, asimismo
en personas mayores de 35 afios de edad, aunque existen
reportes en nifios (el mds pequefio de 3 afios y medio de
edad).


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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Se presenta el reporte de un caso de distrofia simpdtica
refleja en un paciente después de la aplicacién de un bloqueo
subaracnoideo con lidocaina al 5%.

REPORTE DEL CASO

Paciente masculino de 68 afios de edad con peso de 98
kgs.; con antecedentes de hipertensién arterial sistémica de
6 afios de evolucién tratado en forma irregular con alfa-
metildopa; insuficiencia venosa periférica de 20 afios de
evolucién, con exacerbaciones de cuadros de tromboflebitis
superficial; intervenido quinirgicamente bajo bloqueo
peridural de lceras varicosas 15 afios antes de su ingreso.
Su padecimiento actual se caracterizé por disuria, hematuria
y tenesmo vesical, diagnosticdndose hipertrofia prostitica y
programado para reseccidn transuretral de la misma.

Sus exdmenes de laboratorio preoperatorios mostraron
Hb. 17.2 g/dl Hto. 53; plaquetas 164 000; TPT 100 %; Na*
148 mEq; K* 4.2 mEq/1; C1" 107 mEq/1, as{ como un
electrocardiograma dentro de pardmetros normales de acuer-
do a la edad del paciente.

Se aplicé bloqueo subaracnoideo a nivel de 1.3-1L4 con
aguja Braun No. con 125 mgs. de lidocaina al 5% m4s 0.01
mg. de adrenalina logrdndose bloqueo hasta nivel de T10.
Con el paciente en posicién de litotomia se efectiia la cirugia
sin incidentes con una duracién de 2 horas 15 minutos,
calculdndose un sangrado de 200 ml. al término del
procedimiento se aplicaron 20 mgs. de furosemide por via
intravenosa.

En sala de recuperacion, al ceder el efecto del bloqueo,
el paciente inicia con dolor en hipogastrio y regién lumbar
que irradia a miembro inferior derecho, y en menor
proporcién a la extemidad izquierda, siendo el dolor de tipo
opresivo y acompaifiado de inquietud por parte del paciente.

A la exploracién fisica se encontraron las extremidades
inferiores con cianosis distal, espdsticas, con reflejos
disminuidos, pulsos popliteos disminuidos y pedios ausen-
tes. Se aplican 10 mgs. de diacepam i.v. no logrando revertir
los signos y sintomas, continua agravindose el cuadro
acompafiado de diaforesis profusa, aumento de la presién
arterial (200/130) y frecuencia cardiaca (170X”) por lo que
se administran 10 mgs. mds de‘s:cepam (2 dosis) no
obteniéndose resultados satisfactor?®s; se decide relajar por
completo al paciente administrando 20 mgs. de hypnomidate
y 25 mg. de atracurium, para intubarlo e ingresar a terapia
intensiva con apoyo ventilatorio, aprecidndose al momento
de la relajacién una mejoria notable en la perfusién y
coloracién de los miembros inferiores, disminucién de la
contractura muscular y sus signos vitales retornaron gradual-
mente a sus valores previos TA 110/80 y FC 100 X’, la
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espasticidad cedi6 progresivamente aunque el paciente
permanecié sedado y con dosis fraccionadas de vecuronio
durante 18 horas; los pulsos se encuentran presentes y de
buena intensidad; inicidndose destete de la ventilacién
mecd4nica y 24 horas después de su ingreso a terapia intensiva
es extubado y mds tarde enviado a su habitacién asin-
tomdtico.

Los exdmenes de laboratorio a su egreso fueron: glucosa
129 mg/dl urea 39.2 mg/dl; creatinina 1.4 mg/dl; TPT
100%; Na™ 139 mEq/1; K*5.2 mEq;/1 C1” 99 mEq./1;
TGO 67 u.i.; DHL 241 u.i.; electrocardiograma sin cambios
en relacién a su ingreso.

DISCUSION

En nuestro caso nos llamé la atencién primero la espas-
ticidad y el dolor secundaria a ésta, por lo que se administré
diacepam por ser esta droga junto con el dantrolene y el
baclofen, las indicadas para usarse en caso de espast1c1dad
quedando en segundo térmico las fenotlacmas,
clordiacepéxido, mefenesina y metocarbamol.” Estos
dltimos menos efectivos que los primeros, pero al no dis-
minuir la espasticidad fue necesario administrar un hipnético
y un relajante muscular para romper el circulo vicioso
formado, asimismo bloquear la respuesta simpdtica que lo
pudo haber llevado al infarto agudo de miocardio.

Desde el conocimiento de este sindrome se han ensayado
toda una serie de tratamientos, tendientes a bloquear los
efectos de la actividad simpdtica, entre estos el dehidroben-
zoperidol, bretilio, reserpina y guanetidina obteniéndose
diversos resultados siendo aceptado en Europa el uso de esta
ltima droga. 10-13

A partir de 1940 se ha utilizado el bloqueo del ganglio
estelar, cuando la localizacién del smdrome es en miembros
superiores, con buenos resultados. L2 Actualmente se
continia utilizando pero en menor frecuencia, siendo la
aplicacién del bloqueo interpleural mejor aceptado por sus
buenos resultados y menores complicaciones. = Asimismo
se utiliza el bloqueo peridural. Nuestro paciente respondié
favorablemente dentro de las primeras 24 horas, continuan-
do al término de las mismas con ligera espasticidad de los
miembros inferiores, principalmente del cuadriceps, pero
sin dolor.

CONCLUSION

Queremos hacer ver la presentacién de este cuadro
clinico en el post-operatorio inmediato, y que en el caso de
no resolverse favorablemente pudiese haber llevado al pa-
ciente a un desenlace fatal.
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