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Caso cLiNico

Nifia de 11 afios de edad que ingresé para estudio de
dolor, parestesias e inflamacién en el pie derecho en los
ultimos meses.

Hace 3 afios comenz6 con leve sintomatologia de ta-
lalgia sin impotencia funcional, tras comenzar con clases
de ballet cldsico. Dos meses antes de su ingreso sufri6
un pequefio traumatismo con mecanismo de hiperexten-
sién del tobillo y golpe contra el suelo con el talén, sien-
do sometida a varios tipos de inmovilizaciones durante
un total de 3 semanas. Desde entonces present6 aumen-
to del dolor e impotencia funcional progresiva. En las tl-
timas semanas se asocian parestesias e inflamacién leve
generalizada dorsoplantar.

Durante su ingreso se observé edema, de predominio
metatarsiano, con enrojecimiento y signos de atrofia
muscular del pie y tobillo derechos (fig. 1), asi como in-
tensa alodinia con impotencia funcional, con rechazo al
apoyo por dolor.

La radiografia simple no demostr alteraciones 6seas,
siendo la ecograffa del tendon de Aquiles y la tomografia
computarizada (TC) de tobillo y pie normales. La resonan-
cia magnética (RM) puso de manifiesto hipoatenuacion di-
fusa discreta en calcdneo y retropié sin alteracién de partes
blandas y con alteracién difusa de bordes de médula 6sea,
indicativa de osteoporosis localizada (fig. 2). El electromio-
grama-electronistagmograma (EMG-ENG) indicé mono-
neuropatia axonal motora distal del nervio peroneal co-
mun derecho (musculo pedio) como hallazgo asociado. La
serologfa infecciosa y la autoinmunidad fueron negativas.

PREGUNTAS

1. ;Qué otras pruebas complementarias se deberian
realizar para llegar al diagnéstico?

2. ¢De qué entidad se trata?

3. Cudlesel tratamiento mds indicado en este caso y
durante cudnto tiempo?
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Figura 1. Enrojecimiento y cierta atrofia en la muscula-
tura del pie derecho.

Figura 2. RM
retropiés. Se ob-
serva una dis-
minucion de la
intensidad de
sefial en el de-
recho.
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DiagNOsnico

La velocidad de sedimentacion globular (VSG) fue de
6 mm/h y la analitica de sangre completamente normal,
descartdndose procesos inflamatorios. La gammagrafia 6sea
demostrdé una ligera hipocaptacion 6sea en pie derecho.

Ante la sintomatologia y las pruebas realizadas se ins-
taurd tratamiento con calcitonina por via intramuscular e
indometacina, asociados a fisioterapia con bafios alter-
nantes de frio y calor. Con esta pauta hubo una mejoria
répida e importante de la alodinia-hiperestesia y la movi-
lidad del pie, comenzando apoyo en pocos dias, tras dis-
minuir el edema.

Se diagnosticé de algodistrofia refleja o distrofia simpati-
correfleja de Sudeck y se dio de alta, tras 2 semanas, man-
teniendo el tratamiento cerca de 1 mes mas. Alos 15 dias
se efectud revisién, comprobandose la importante mejoria
morfolégica y funcional del pie. Tras varios meses persistia
la normalidad sin aparicion de secuelas funcionales.

CoMENTARIOS

La distrofia simpaticorrefleja es un cuadro que ha reci-
bido muchas denominaciones y que se ha interpretado
de diversa manera, pero siempre asocidndolo a alteracio-
nes del sistema nervioso auténomo!. Doury propuso en
1981 unos criterios de diagndstico, clasificados en cinco
apartados®. Segtin estos criterios, nuestro caso es de diag-
noéstico cierto.

Existen cinco tipos de distrofia simpaticorrefleja (mano-
murieca, pie-tobillo, rodilla, osteoporosis transitoria de la
cadera, formas politpicas), siendo este caso el tipo II
(Sudeck)3. Afecta a pie y tobillo, y presenta una primera
fase de dolor con la bipedestacién y la marcha, que en
ocasiones impide el apoyo. El edema puede ser localiza-
do o difuso, incluso hasta tercio inferior de pierna. La piel
se encuentra distendida y tensa, con coloracién rosada e
incluso cianédtica, que aumenta el calor local y con hiper-
sudoracién. En la segunda fase, el dolor disminuye y el
edema remite atin més rapidamente, mientras aparecen
manifestaciones troficas en la piel (adelgazamiento de
piel y aponeurosis plantar, con retraccion de tendones y
cépsula articular).

En 1995 se introdujeron cambios conceptuales y taxo-
némicos en un congreso realizado, publicados por Stan-
ton-Hicks, agrupando los diversos trastornos en el con-
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cepto de “sindrome doloroso regional complejo” (CRPS)*:

1. Presencia de un suceso patolégico desencadenante
0 que provoque inmovilizacién.

2. Dolor progresivo, alodinia o hiperalgesia.

3. Evidencia a actividad sudomotora anormal local.

4. Se excluye otro suceso que produzca dolor o dis-
funcién.

An Pediatr (Barc) 2004:60(3):269-70

Aunque los cambios 6seos radiolégicos (desmineraliza-
cién moteada) aparecen en mas del 50 %, pueden no apa-
recer nunca en el curso de la enfermedad en los nifios,
como ocurtié en nuestro caso. La gammagrafia 6sea de-
muestra en los adultos una hipercaptacion periarticular en
las fases precoz (vascular) y tardia, mientras que en nifios
y jévenes suele aparecer hipocaptacion y a veces puede
ser normal. En la RM se puede apreciar una alteracién di-
fusa y homogénea de la intensidad de sefial, de bordes im-
precisos®. Las alteraciones de la sefial del hueso visibles
en la distrofia simpaticorrefleja, como las de nuestra pa-
ciente, permiten distinguirla de otras causas de osteoporo-
sis radiol6gica, como la inmovilizacién prolongada, pues-
to que en ésta la sefial de la médula 6sea no se ve alterada.

Hasta un 30 % de los investigadores permiten el diag-
nostico sin ningtn dato sensitivo, y varios estudios mues-
tran que las alteraciones motoras pueden preceder a las
sensitivas o autondmicas®.

Los analgésicos simples y los antiinflamatorios no este-
roides (AINE) son ttiles como complemento de otros me-
dicamentos. Los corticoides orales y los bloqueantes beta
son ttiles pero tienen multiples contraindicaciones y se
necesita un exhaustivo control. Es muy efectiva la calcito-
nina (mas del 50 % de curacién en nifios), que parece ac-
tuar mas a través de su mecanismo neurotransmisor que
como inhibidor de la resorcién dsea. Se debe administrar
intramuscular, ya que intranasal no demuestra atn igual
efectividad. Es importante la rehabilitacién y fisioterapia
para mejorar la sintomatologia y potenciar la musculatura.

La curacién completa se alcanza entre 4 y 28 meses,
con promedio de 12 meses. Como tnica secuela se des-
cribe dolor con los cambios climéticos y tras deambula-
cién prolongada’.

BIBLUOGRAFRA

1. Alvarez-lario B, Aretxabala-Alcibar I, Alegre-L6pez J, Alonso-
Valdivielso JL. Acceptance of the different denominations for
reflex sympathetic dystrophy. Ann Rheum Dis 2001;60:77-9.

2. Doury P, Dirheimer Y, Pattin S. Algodistrophy. Diagnosis and
therapy of frequent disease of the locomotor apparatus. Clinical
course and prognosis. Berlin: Springer Verlag, 1981; p. 132-3.

3. Schulz RH, Buch K. [Sudeck disease-pathology, clinical aspects
and therapy]. Sportverletz Sportschaden 1998;12:79-85.

4. Stanton-Hicks M, Janing W, Hassenbusch S, Haddox JD, Boas R,
Wilson P. Reflex sympathetic dystrophy: Changing concepts and
taxonomy. Pain 1995;63:127-33.

5. Borre GE, Borre DG, Hofer B, Vogeli E. Sudeck’s dystrophy of
the hand. MR imaging. Clin Imaging 1995;19:188-92.

6. Van de Beek JT, Schwartzman RJ, Van Nes SI, Delhaas EM, Van
Hilten J]. Diagnostic criteria used in studies of reflex sympathe-
tic dystrophy. Neurology 2002;58:522-6.

7. Wippermann B, Tscherne H. [Sudeck’s syndrome]. Unfallchirurg
1997;100:89.

00



