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Descompresion intradsea (CORE) y calcitoninaen ladistrofia
simpaticareflgjade larétula
Revision de 10 casos. Propuesta de tratamiento
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RESUMEN. En nuestro articulo, hacemos unarevision
bibliografica con relacion al diagnéstico y manejo de la
distrofia smpaticareflga de larétula, tratando de abar -
car los aspectos mas relevantes en cuanto a su fisopatolo-
giaasi como alasdistintas propuestas de manejo que para
este tipo de patologia se han hecho. Asimismo hacemos
una propuesta de manejo mediante descompresion in-
tradsea y administracion de calcitonina, evaluando losre-
sultados obtenidos en 10 pacientes a los cuales se realizo
este procedimiento. La descompresién intradsea es un
procedimiento, inicialmente llevado a cabo por Ficat, en
los afios 70, conocido como descompresion tipo CORE,
habiendo manegjado 15 pacientes, posterior mente abando-
nando dicha técnica. Nosotrosretomamas € procedimien-
to, con base en los nuevos datos conocidos en la fisiopato-
logia dela distrofia, pero sobretodo por la posibilidad ac-
tual de administrar medicamentos, como la calcitonina,
que por otra parte han sido también administrados de
manera aislada en este tipo de patologia. L os resultados
clinicosy radiogr aficos en nuestr os pacientes han sido ex-
celentes, habiendo cambiado por completo d patrén clini-
co hacia laremisién total, y sobretodo habiendo logrado
un cambio radiogr &fico con unareversidn dela osteoporo-
sisen parcheen € 100% delos casos.

Palabras clave: descompresion intradsea, distrofia
simpaticareflga, rétula, rodilla.

Aunque los cirujanos de mano han tenido largo trato con
pacientes afectados de dolor simpaético reflejo del miembro
superior, y apesar de que en la década de los setenta, Ficat y
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SUMMARY. In present paper, we make a biblio-
graphical review in relation to the diagnose and treat-
ment of reflex sympathetic dystrophy of the knee, try-
ing to embrace the aspects for their physiopathology as
well asto the different treatments proposed for this en-
tity. Treatment is by intraoseal decompression and cal-
citonin administration, evaluating the results obtained
in 10 patients. The intraoseal decompression was a pro-
cedure, initially made by Ficat, in the 70s, well-known
as decompression type CORE, having managed 15 pa-
tients and later on he abandoned this technique. Were-
capture the procedure, based on the new well-known
data in the physiopatology of the dystrophy. In spite of
calcitonin has been already used for this purpose, asso-
ciation to decompression isnew. Clinical resultsand ra-
diographicsin our patients have been excellent, there
being changing completely the one clinical pattern to-
ward the total remission, and overalls having achieved
a change radiographics signs with a reversion of the
path osteoporosisin 100% of the cases.

Key words: intraoseal decompression, reflex sympa-
thetic dystrophy, patella, knee.

Hungerford”® con sus trabagjos, dieron lugar a que se recono-
ciera este problema especificamente en el area de larodilla,
han sido los reportes més recientes, en €l transcurso de esta
década, los que han podido definir con mas claridad | os aspec-
tos fisiopatol 6gicos, clinicos, y de manegjo del sindrome dis-
tréfico reflgjo. Wilder hace mencién de la pocaimportancia
gue se da a este padecimiento, como parte del diagnéstico di-
ferencial de la patologia de rodilla, y refiere en su revision,
gue el tiempo promedio de atraso entre lalesién inicial y €l
diagnéstico correcto, suele ser de un afio. Con € auge en los
procedimientos artroscopi cos, estamos seguros que cada vez
sera mas frecuente la presentacion clinica de la distrofiasim-
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paticareflga, de ali nuestra propuesta de esta revisiéon de la
literatura, asi como del manejo terapéutico, producto de una
experiencia de més de 2,000 artroscopias de rodilla realizadas
y en las que evidentemente nos hemos tenido que enfrentar a
fracasos ante esta patol ogia.

Terminologia. Ademas de lamanifestacidn clinicainespe-
cificaen suinicio, otro aspecto que hadado lugar alafatade
reconocimiento clinico, y alagran variedad de abordgjestera
péuticos, es sin duda, la variedad de nombres con que se defi-
ne esta entidad: distrofia smpéticareflgja, causalgia menor y
mayor, algodistrofiareflgja, dolor mantenido simpéticamente,
y sindrome de dolor complejo regional. Este Ultimo, propues-
to recientemente por la Asociacién Internaciona parad estu-
dio del Dolor, englobando dentro de este nuevo término,
aquellos casos de dolor regional y cambios sensitivos propios
de los desdrdenes simpéticos, tales como: cambios enlacolo-
racion y temperatura de la piel, inflamacion local, disfuncién
anatémicaregional, y que es producto de una respuesta exage-
rada ante un evento agresivo, no necesariamente relacionado a
lanaturaleza o gravedad de lalesién inicial 2791014

Factor es coadyuvantes. Dentro de la génesis de ladis-
trofiasimpaticareflegja, se han mencionado en algunos traba-
jos, aguellos factores primarios, que aunque no relacionados
aunadisfuncién del sistema nervioso simpético, pueden ha-
cer evidente, o perpetuar esta disfuncion. Tales factores son:
factor local: condicidn organica, foco del dolor (dolor pate-
lofemoral, fractura, lesion de un nervio); factor sicolégico:
aquél que favorece lacontinuidad del sindrome (desorden de
la personalidad, ganancia secundaria) y factor sistémico: pa-
decimientos de fondo (neuropatia periférica, arteritis).*

Fisiopatologia. Laincompleta comprension en lafisiopa-
tologia, ha dado lugar ala confusion y complgidad de la ter-
minologiaclinicaen ladisfuncion del sistemanervioso smpé
tico, algunas teorias, fundamentadas en estudios clinicos y de
ciencias basicas, dan como base, los siguientes planteamien-
tos: La sensibilizacion de mecanorreceptores y nociceptores
periféricos puede ser la causa que mantenga €l dolor simpéti-
€0.7810 | os estudios recientes sugieren que hay un acopla-
miento simpéti co/aferente en las terminaciones nerviosas sen-
sitivas, mediadas a través de receptores sensitivos afa adre-
nérgicos; la norepinefrina liberada por las terminaciones
simpaticas, como resultado del tono simpético, puede estimu-
lar los nervios sensitivos periféricos, del tracto espinotalamico
aferente, el cual transmite dolor intenso y sefiales de tempera-
tura a la neocorteza.’® Otro mecanismo puede involucrar la
formacion de sinapsis artificiales, después de una lesion ner-
viosa, creando shunts entre los impul sos eferentes (simpéti-
cos), y las fibras aferentes (sensitivas).1**® Algunos otros tra-
bajos, enfocan sus teorias, al efecto vasomotor que esta dis-
funcion simpética ocasiona, haciendo énfasis en la estrecha
relacion entre distrofia/hipertension intradsea, corroborada
mediante gammagrafias y mediante la medicion de lapresion
intragsea.®? De Takats® en sus estudios, hace mencion del in-
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cremento del flujo sanguineo en la extremidad afectada. Huet
y Huguier,” postulan la presencia de una dilatacion reflgja en
€l lecho vascular intradseo, que conlleva a una estasis capilar.
Los trabajos de SMI,°* han demostrado la rica inervacién
simpética en las arterias intramedul ares. Finalmente, Arlet,t
clasificé las|esiones mediante biopsiastipo CORE, en 3 tipos:
tipo | presente en el 60% de sus casos, con dilatacion de sinus-
oides, hemorragia focal, adelgazamiento en |as paredes arte-
riolaresy fibrosis. Tipo |1, con necrosis medular de tipo reti-
cular eosinofilica, y tipo 111, con necrosis trabecular.

M anifestaciones clinicas. La historia comin en |os pa-
cientes es el antecedente de un traumatismo de la regién
afectada, en ocasiones trivial, o de un procedi miento qui-
rdrgico aparentemente sin complicaciones. El sintoma car-
dinal suele ser el dolor poco definido, que no sigue un pa-
trén de comportamiento, algunas veces de tipo ardoroso,
acompanado de cambios inflamatorios locales, como hipe-
remia, y aumento de calor local, asi como cambios tréficos
de lapiel, y progresivamente disfuncion del érea danada.
L os cambios sensitivos locales suelen estar presentes como
hiperalgesia al tacto, o sensibilidad al frio. En cuanto al
apoyo diagnastico, las radiografias simples, tienen un im-
portante papel, ya que la osteopenia local (osteoporosis en
parche) es un signo comln en el padecimiento. La gamma-
grafia 6sea, con Tc99 es un estudio, que aunque muy sensi-
ble, resulta poco especifico en el diagnéstico. El blogueo
simpatico es considerado el mejor método diagndstico, sin
embargo permanece poco claralarazén por la cual incluso
un bloqueo completo no logra aliviar el dolor.37.9101318

Tratamiento. Los métodos de tratamiento varian amplia-
mente, algunos son incluso materia de constante discusion,
los més empleados son: inmovilizacion y elevacion de la ex-
tremidad, o su contraparte, lamovilizacién vigorosay terapia
fisica, la estimulacion eléctrica transcutanea, esteroides, anti-
depresivos triciclicos, anticonvulsivantes, antiinflamatorios
no esteroideos, calcitonina, difosfonatos, aendronatos, vaso-
dilatadores y antagonistas beta adrenérgicos, bloqueo tempo-
ral del sistema nervioso simpaético con anestesialocal, aneste-
siaregiona endovenosa, y Smpatectomia quimicay quirdrgi-
ca21l31517 Fn |os 70, Ficat consider6 como parte del
tratamiento de ladistrofia simpéticareflegja, la descompresion
tipo CORE, redlizada en la patela. En su estudio presento 15
casos en |los que obtuvo en € 80% de dlos, una evolucién sa
tisfactoria con disminucién del dolor, incremento en la movi-
lidad y con ello mayor participacién en laterapiafisica. Segin
este autor, la descompresion intradsea actlla de maneravaria
day compleja, directamente, disminuyendo la presion intrad-
seq, y en formaindirecta, a crear una herida que rompe cana-
lesvascularesy que estimulalarevascularizacion y laregene-
racion Osea.”® Con relacion a manegjo, Shutzer y Gosslin
mencionan que la amplia gama terapéutica esta en relacion
con los distintos enfogques que la etiopatogenia haido gene-
rando y apuntan que la respuesta ala terapia ha sido tan am-
pliay variada como los mismos métodos.



Descompresién intradsea (CORE) y calcitonina en la distrofia simpética refleja de la rétula

Material y métodos

Se incluyen 10 pacientes, manejados en nuestro servicio
entre junio de 1996 y marzo de 1999. Con un seguimiento mi-
nimo de 9 mesesy en quienes se determiné e diagnéstico de
distrofia simpatica de rétula. La edad promedio de nuestros
pacientes fue de 43 afios, con un rango entre 31y 73 afios, 6
pacientes del sexo masculino y 4 del femenino. Los antece-
dentes previos a su patologia actual eran los siguientes: 5 pa-
cientes con artroscopia previa, uno de ellos ademés sometido
también a artrotomia, un paciente con fractura de rétula, ma-
nejada conservadoramente, 4 pacientes con traumatismo pre-
vio de larodilla afectada, una paciente con dolor neuropético
en hemicuerpo y cuyo estimulo desencadenante era el dolor
enlarodilla, e cual se hizo presente después de un traumatis-
mo trivial. Durante larevisién artroscOpica realizada por no-
sotros, encontramos | os siguientes datos. 6 pacientes con con-
dromalacia de la rétula grados I-11, uno con condromalacia
grado l11, 3 pacientes con plicas, un menisco discoide sin evi-
denciadelesion, y 2 pacientes, con artrofibrosis moderada. El
tiempo promedio entre lalesion y e diagnostico correcto fue
de 12 meses, con un rango entre un mesy 89 meses. Los diez
pacientes presentaron como dato clinico cardinal, dolor en la
region anterior delarodilla, de éstos, 6 |o definieron como di-
fuso ainespecifico, y los otros 4 como inespecificoy muy in-
tenso. Ademés del dolor, 7 pacientes presentaban signos loca-
les deinflamacién, con hiperemia, y aumento de latemperatu-
ra local, un paciente con cambios troficos de la piel, tres
pacientes, referian hiperbaralgesiaal tacto superficia delaro-
tula. Laclaudicacion alamarcha, estuvo presente en 7 pacien-
tes. Seis mostraban hipotrofiadel cuadricepsy con relacion a
lafuncién delarodilla, uno presentaba contractura en flexion
de (-) 10 grados. Tres con flexién maxima de 110° y 4 con
flexién méxima de 100°. Los otros 2 pacientes conservaban
integrala movilidad. En cuanto a los hallazgos radiogréficos,
los 10 pacientes presentaban osteopenia de la rétula (osteopo-
rosis en parche), 4 pacientes con osteopenia en condilo femo-
ral, uno con escalon airregularidad articular delarétula, 5 pa-
cientes con esclerosis subcondral medial tibial.

Procedimiento. Todos los pacientes fueron sometidos a
una artroscopia diagnostica, dando manejo especifico a
cadalesion hallada. Posteriormente, bajo vigilancia artros-
copica, del cartilago delardtula, serealizan entre 6y 8 per-
foraciones percutaneas en la rétula, con un clavo de 2.0
mm y aproximadamente 1.5 cm de profundidad en sentido
divergente del centro ala periferia. Concluyendo asi el ma-
nejo de minimainvasion, larodilla se protege con un ven-
daje de Robert-Jones.

Seiniciala administracion oral de calcio iénico adosis
de 600 mg cada 12 horas y después de una semana de su
administracion, seinicialaaplicacion intramuscul ar de cal-
citoninade salmon adosis de 100 Ul diarias, por 6 dias. La
administracion del calcio se extiende por 3 meses, repitién-
dose la calcitonina durante otros seis dias. A los cuatro me-
ses de evolucién, los pacientes son evaluados tanto clinica
como radiograficamente.
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Resultados

Todos los pacientes tuvieron una eval uacion clinica posto-
peratoria a la semana de la descompresion intradsea, en esta
primerarevision, retiramos el vendaje y en 8 de nuestros pa-

Figura 1. Rétula con osteoporosis en parche. Imagen preoperatoria.

Figura 2. Radiografia de rétula 4 meses después de |a descompresion
intradsea. Paciente figura 1.

Figura 3. Rétula con osteoporosis en parche, preoperatoria.
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Figura 4. Rétula a 5 meses después de |la descompresién intradsea. Pa-
ciente figura 3.

cientes encontramos una disminucién de laintensidad del do-
lor previamente referida. Los otros dos pacientes refirieron no
encontrar cambios importantes en cuanto a dolor. Durante
estaprimeravisitase inician gjercicios con € fin delograr in-
cremento en lamovilidad articular, asi como fortalecimiento
muscular progresivo mediante gjercicios isométricos. A las
cuatro semanas de postoperatorio, se realizd una segunda re-
vision clinica, en esta ocasion, los pacientes refirieron seguir
en franca mejoria con relacién a dolor, pero 1o més notable
eralarecuperacion progresiva de lafuncion articular, 8 delos
pacientes habian agregado ya el gercicio en hicicletafija ha
biendo logrado rangos de flexion por arribade los 120°. En la
revision alos cuatro meses de postoperados, los 10 pacientes
refirieron mejoria notable en cuanto al dolor. Habiendo remi-
tido totalmente en 8 de ellos, y persistiendo de maneraleve en
los otros 2 casos. El paciente con contractura muscular en
flexion habialogrado la extension completadelarodilla, y to-
dos los pacientes habian logrado rangos completos de la
flexion. A excepcidn de la paciente con dolor neuropético, to-
dos | os pacientes habian recuperado de modo notorio fuerza
en el cuadriceps y ninguno tenia claudicacion al momento de
estaeva uacion. Los cambioslocales en larodillahabian vuel-
to alanormalidad. Desde el punto de vista radiogréfico, sin
embargo se seguia viendo laimagen de osteoporosis en par-
cheenlarétula, lacua cambié de maneraimportante al hacer
lavaoracién radiogréfica alos 7 meses de postoperados (Fi-
gurasl, 2, 3y4).

Discusion

La distrofia simpética reflgja es una afeccion que no tiene
en su origen ningunarelacién con laintensidad o gravedad de
lalesiéon, sin embargo progresivamente va mermando fisicay
psicolgicamente a paciente, y desde luego a quienes convi-
ven con él, constituyéndose ademas en un foco de irritacion
entre éste y su médico tratante. Como algunos autores sugie-
ren larespuesta a tratamiento es tan variada como variados
son los métodos terapéuticos. A pesar del desuso en que cay6,
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el método de descompresién intradsea, propuesto por Ficat en
los afios 70, y desde luego, apoyados por |os avances tanto de
estudios anatomopatol 6gicos asi como los més recientes en
cuanto a medicamentos ddl tipo de la calcitonina, nuestra ex-
periencia en estos casos manejados nos demuestran que lares
puesta clinica ha sido de remisién en el 100% de los pacien-
tes; en 8 de éstos en periodos de tiempo postoperatorio relati-
vamente corto y con cambios graduales de recuperacién ésea
radiogréficamente eval uables entre los cuatro y |os ocho me-
ses después de la cirugia. Desde nuestro punto de vista, y de
acuerdo con lo propuesto por Ficat, inicia mente esta respues-
ta positiva se debe ala descompresién inmediata que se redli-
zaen larétulamediante las perforaciones, y lareversién dela
descalcificacion es tanto por lareparacion de las microfractu-
ras como por la estimulacion osteoblastica de la calcitoning;
asl mismo, lareintegracion del paciente alos gercicios juega
un papel preponderante en lareversién de esta enfermedad.
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