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RESUMEN

La distrofia simpatica refleja (DSR) constituye un sindrome doloroso que se caracteriza por trastor-
nos autondmicos, motores y sensoriales. Este sindrome se asocia frecuentemente con una disfun-
cion simpatica. Un diagnéstico y tratamiento precoz, con terapia combinada, ofrece una alta proba-
bilidad de recuperacion.

La utilizacion de la Fisioterapia en los primeros estadios clinicos puede jugar un importante papel
en la recuperacion de estos pacientes.
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ABSTRACT

Title: Physical therapy beneficits in the Sudeck’s syndrome.

Reflex sympathetic dystrophy (RSD) is a pain syndrome that is characterised by autonomic, motor
and sensory disturbances. The syndrome has often been associated with sympathetic dysfunction.
Early recognition and treatment with multimodality theraphy offer a high probability of recovery.
The use of the Physical Therapy in the first clinical stages may to play an important role in recove-
ring those patients.
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INTRODUCCION

Bajo la denominacién de distrofia simpati-
ca refleja (DSR) o sindrome de Sudeck, se
agrupan unas formas clinicas polimorfas en
las que predominan la presencia de dolor,
trastornos vasomotores, impotencia funcio-
nal y alteraciones tréficas. Estas alteraciones

riiadan manifactarca an dictintac lnralizacin-

nes —siempre a nivel articular— con cierta
preferencia a nivel de los miembros.

La distribucién por sexos es muy pareja, y
su mayor incidencia se establece entre la
quinta y sexta décadas de la vida, afectando a
una o a varias articulaciones. La complejidad
de la DSR hace que se presenten aspectos di-

ferenciadores en funcion de la evolucién,
ardad extensidn o enfermedad nrincinal



ETIOLOGIA

La DSR puede ser de causa primaria (idio-
patica) o secundaria a otros procesos. Desde
la definicién del sindrome, la etiologia se-
cundaria a traumatismo es la mas frecuente,
alrededor del 50 % de los casos [1] (tabla 1).

No parece encontrarse relacion entre la in-
tensidad del traumatismo y la produccion
del sindrome, pero si se ha evidenciado cier-
ta predileccién por el asiento distal en am-
bas extremidades.

Dentro de la etiologia postraumatica,
destaca, como factor desencadenante del

TABLA 1. Causas de distrofia simpatica

refleja

Algodistrofia criptégena o idiopética
Algodistrofia secundaria a

Mecanismo nervioso

Afecciones del aparato locomaotor
Traumaticas
No traumaticas

Afecciones viscerales

Afecciones del sistema nervioso
Central
Periférico

Causa metabdlica

Yatrégena

A farmacos

A isbtopos radiactivos
Diabetes
Osteomalacia
Hiperparatiroidismo
Hipertrigliceridemia

Otras causas
Embarazo
Tumores
Poscirugia
Misceldnea

proceso, la inmovilizacidén cuando origina
dolor.

FISIOPATOLOGIA

En general, la responsabilidad se achaca a
una perturbacién de la inervacion vegetativa
del miembro afectado: factor desencade-
nante, neurotransmision del estimulo a los
centros simpaticos regionales con percep-
cién anormal, respuesta neurovegetativa ex-
cesiva, y alteracion regional y duradera de la
microcirculacion [2].

Estudios recientes [3] especulan sobre que
una mayor concentracion o sensibilidad de
alfa-1-adrenorreceptores periféricos contri-
buye a la aparicién de una anormalidad sen-
sorial y a un dolor neuropatico crénico.

CLINICA

La clinica se presenta con un intervalo libre
muy variable, diferenciandose claramente
tres fases o estadios evolutivos [4, 5]

1. Fase inicial o fase «caliente», en la que
aparecen trastornos vasomotores, signos
seudoinflamatorios e impotencia funcional
dolorosa. El dolor en la zona afectada es
permanente, se presenta en reposo e incluso
por la noche y se incrementa con los movi-
mientos y la carga. Se aprecia tumefaccion,
edema, hiperhidrosis, calor y, a veces, rubor
y dolor a la palpacion.

2. Fase «fria», caracterizada por la pre-
sencia de trastornos tréficos y adelgaza-
miento de la piel, con disminucion de la in-
tensidad del dolor, apareciendo un discreto
edema y una leve hipotermia.

3. Fase «atrdfica», en la gue se presenta
atrofia muscular, retraccién capsuloligamen-
taria y pérdida de capacidad funcional.
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Estas fases, en algin momento de su evo-
lucién, se superponen.

Dentro de las manifestaciones clinicas ge-
nerales, existen diferencias segun su localiza-
cién y la riqueza de sintomas clinicos. Las
formas mas frecuentes son el sindrome
hombro-mano, la algodistrofia refleja del pie
y la distrofia simpética refleja de la mano.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la DSR se basa funda-
mentalmente en una serie de criterios clini-
cos propuestos en 1981 por Kozin [6], que
el uso y el tiempo han refrendado como vali-
dos (tabla 2), y en una serie de exdmenes
paraclinicos que nos llevan a confirmar el
diagndstico, entre los que cabe destacar la
radiologia y la escintigrafia.

TABLA 2. Criterios de Kozin

Definido
Dolor y debilidad muscular en la parte distal de
la extremidad
Signos y/o sintomas de irritabilidad vasomotora.
Edema en la extremidad, frecuentemente con
prominencia periarticular
Cambios troficos de la piel

Probable
Dolor y debilidad muscular
Inestabilidad vasomotora o edema
Cambios tréficos en Ia piel

Posible
Inestabilidad vasomotora y/o edema
Puede haber debilidad muscular moderada

Dudoso
Dolor y debilidad muscular inexplicable en una
extremidad

Pruebas de laboratorio

No se han detectado alteraciones bioqui-
micas significativas. Algunos autores [7] en-
cuentran un aumento de hidroxiprolina como
marcador de turnover éseo alto, que dismi-
nuye, conforme avanza la enfermedad, hasta
llegar a cifras normales en la fase fria. Tam-
bién se ha observado una clara relacién de
este marcador con el tratamiento seguido.

Radiologia

La radiologia forma parte del estudio de
rutina en la presuncion de DSR, siendo de
gran valor a la hora del diagnostico, a pesar
de que las alteraciones que se detectan ra-
diolégicamente son de aparicion tardia (des-
de semanas hasta meses después de la apa-
ricion de la sintomatologia), e inconstantes
en su presentacion. Ademas, las imagenes
son variables en manifestacion e intensidad,
en extension y topografia, asi como en el
curso evolutivo de la enfermedad.

A la hora de valorar radiol6gicamente la
DSR, la comparacién con el lado no afectado
es imprescindible, asi como también lo es el
estudio de otras regiones articulares donde
pudiera presentarse el proceso.

El hallazgo mas habitual es la hipertrans-
parencia 6sea, gue se manifiesta inicialmen-
te por una desmineralizacion metafisaria,
subcondral y de extensién e intensidad varia-
bles, respetando siempre la interlinea; no
hay deformidad del hueso ni fracturas pato-
l6gicas, a pesar de la intensidad de la desmi-
neralizacion. La osteoporosis puede tener un
aspecto homogéneo, moteado o polimicro-
lacunar.

La mejoria de los signos radioldgicos se
evidencian muy tardiamente respecto a la
curacion clinica. A veces persiste una ligera



Escintigrafia 6sea

En la DSR la escintigrafia 6sea se muestra
como una técnica de reconocida utilidad,
epecificamente la angioescintigrafia que uti-
liza difosfonatos marcados con tecnecio 99,
los cuales se fijan preferentemente en las zo-
nas 6seas hipervascularizadas y en las que
asienta una osteogénesis reaccional [8]. Esta
prueba presenta un valor de diagnéstico fi-
siopatolégico por un lado, y, por otro, una
comprobacion diagndstica en la fase ¢sea, lo
que confirma la validacion de esta técnica.

Otros métodos diagnosticos

Actualmente, la resonancia magnética nu-
clear es patognomonica de DSR para deter-
minadas localizaciones de esta patologia, es-
pecialmente en la DSR de cadera [9]. La
densitometrfa permite cuantificar la pérdida
de masa 6sea local, gracias a lo cual pode-
mos valorar el resultado terapéutico y la evo-
lucién de la enfermedad.

TRATAMIENTO

El sindrome de DSR ha sido tratado de
multiples maneras. Los fines del tratamiento
se han encaminado fundamentalmente a lo-
grar una remision de su expresion clinica:
dolor, alteraciones troficas y déficit funciona-
les residuales (suele quedar en un segundo
plano la osteoporosis que persiste tras desa-
parecer la sintomatologia). Para la consecu-
cién de estos fines, disponemos de los trata-
mientos médico (farmacoldgico), quirdrgico
y fisioterapéutico, evaluando la efectividad
de los mismos en base a la desaparicion de
la sintomatologia y de los signos externos,

de forma que cuando ello se produce damos
por concluidos el tratamiento y la evolucién
de la enfermedad [10-14].

La Fisioterapia constituye una parte funda-
mental en el tratamiento de la DSR. Es reco-
nocida universalmente la necesidad del em-
pleo de medios fisioterapéuticos para la
prevencion de las posibles secuelas troficas.
Pero no tan universal es el reconocimiento
de su utilizacién en la fase aguda de la en-
fermedad, ya que, en ocasiones, se ha acha-
cado la aparicion de la algodistrofia al tra-
tamiento fisioterapéutico. Sin embargo, es-
tudios repetidos han corroborado que sélo
una mala praxis en dicho tratamiento podria
desencadenar la enfermedad, favoreciendo
la alimentacion del arco reflejo, y, por tanto,
originando impulsos algégenos.

La Fisioterapia bien realizada debe formar
parte fundamental del tratamiento de la DSR
desde el primer momento. Es mas, la inme-
diata actuacion de la Fisioterapia en el trata-
miento de los procesos postraumaticos pue-
de ser un factor preventivo de la aparicion
de la algodistrofia; hecho de sumo ‘interés,
ya que la gran mayoria de DSR son secunda-
rias a traumatismos y procesos posoperato-
rios, lo que permite establecer pautas de
prevencion, encaminadas, fundamentalmen-
te, a la inmovilizacién sin dolor, dada la fuer-
te relacion que existe entre el inicio del cua-
dro y la inmovilizaciéon prolongada, mal
adaptada y especificamente dolorosa.

Con independencia de la técnica fisiotera-
péutica elegida para aplicar en las primeras
fases del sindrome de DSR, el objetivo co-
mun es evitar el dolor y aun mas su provoca-
cion; por tanto, se impone un cuidadoso se-
guimiento diario de la reaccién que pueda
presentar el enfermo tras la aplicacion del
tratamiento programado.

El tratamiento fisico ira dirigido también a
mejorar los trastornos vasomotores, dismi-
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nuir el edema y favorecer el retorno venoso
y linfatico. De igual manera, se considera
fundamental el control de la movilidad arti-
cular, con reeducacion de la funcion perdida,
correccion postural y trofismo muscular.

En la fase fria de la DSR el tratamiento fi-
sioterapéutico va dirigido a disminuir la atro-
fia y las retracciones articulares, pero es evi-
dente que el inicio del tratamiento en estas
fases tardias de la enfermedad, dan resulta-
dos malos.

Por otra parte, se ha observado que el tra-
tamiento fisioterapéutico, por si mismo, ha
dado resultados interesantes y esperanzado-
res en el tratamiento de la osteporosis locali-
zada y residual que presentan los pacientes
con DSR. A pesar de gue algunos autores
presentan esta complicacion como autolimi-
tada y recuperable después de un tiempo
determinado, otros han encontrado una per-
manente disminucién de la masa ¢sea en el
miembro afecto, constatdndose que la apli-
cacién de Fisioterapia mejora sustancialmen-
te la disminucién de masa ésea, en base so-
bre todo al tiempo de recuperacion de la
misma.

Por todo ello, consideramos que la aplica-
cion de la Fisioterapia en el SDSR no es una
parte complementaria del tratamiento, sino
que constituye un tratamiento por si mis-
mo, ya que su actuacion va dirigida a mejo-
rar la clinica y la propia génesis de la algo-
distrofia.
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