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RESUMEN

Se recogen 42 casos de algodistrofia refleja postraumatica, tratados con
tirocalcitonina. El tratamiento result$ eficaz, con regreso del dolor, resolucién
del edema, de las alteraciones tréficas cutdneas y del déficit funcional; la
mejoria de las alteraciones radioldgicas es ulterior, cuatro o seis meses después

del tratamiento.

Descriptores : Algodistrofia refleja postraumatica. Tirocalcitonina.

SUMMARY

The treatment of the painful atrophy of the bome with tyrocalcitoninin 42
cases is reported, with improvement of the pain, edema gloss skin and func-
tion. The radiologic improvement will be late, 4 or 6 months after treatment.

Key words: Painful atrophy of the bone. Simpatetic atrophy. Tyrocalcitonin.

Introduccion

Las algodistrofias reflejas postraumati-
cas, engloban un gran nimero de diferen-
tes cuadros clinicos que han sido denomi-
nados de diversas maneras en la literatura:
Osteodistrofia refleja simpatica, causalgia
y causalgia minor, sindrome hombro-mano,
osteoporosis migrans, osteoporosis de Su-
DECK (35), enfermedad de SubEck-LEri-
cHE, enfermedad de SubpEck-KIEMBOCK,
atrofia 6sea postraumadtica, sindrome fisio-
patico postraumatico (BABINSKI-FROMENT),
osteoartritis algica postraumatica (ISELIN),
osteoporosis algica postraumatica (LERI-
CHE).

Dichas entidades clinicas tienen etiopa-
togenias diferentes, permaneciendo en su
gran mayoria —pese al gran namero de
publicaciones— (23, 25, 13, 12, 32) os-
curas e inciertas. Por el contrario, la ma-
yor parte de ellas poseen caracteristicas
clinicas, radiologicas y complicaciones co-
munes: Dolor, trastornos vasomotores lo-
cales, impotencia funcional, trastornos tro-
ficos cutaneos y decalcificacién osea.

La evoluciéon de su tratamiento, en es-
pecial los fundamentos terapéuticos, siguen
un curso similar o paralelo a la incerti-
dumbre etiopatogénica. Habiéndose pro-
puesto variadisimas terapias médicas y qui-
ruargicas: vasodilatadores, fenilbutazona,
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polivitaminicos, simpatectomias, perfora-
ciones Oseas multiples, fisioterapia, sedan-
tes centrales, psicoterapia e incluso acu-
puntura.

El descubrimiento de la calcitonina (9},
la demostracién de su origen (20, 21, 36,
14, 15, 6), la consecucién de su sintesis,
de origen porcino (33, 17), humano (28,
29) y la del salmén, (18) junto a la veri-
ficacién de su mecanismo de accién, a ni-
vel hematico, (20, 21), 6seo y renal (16,
1, 14, 15, 26, 27, 40), indujeron a su apli-
cacion experimental y clinica, (22, 8, 2,
19) en diversos procesos 6seos, (7, 4, 34,
5, 39) incluso al sindrome que nos ocupa
(24, 10, 11, 30, 31). Son circunstancias
que en su conjunto merecen ser destacadas
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por cuanto han modificado su tratamiento.

La lectura de dichas investigaciones
fue lo que motivaron la aplicacién de la
tirocalcitonina a nuestra amplia casuistica.

Material y métodos

Nuestro estudio se basa en 42 enfer-
mos, cuya etiologia se centré en trauma-
tismos de variable intensidad y topografia
diversa, La distribucién de edad y sexo
aparecen reflejadas en las fig. 1 y 2. La
ubicacion de la lesion traumatica se ex-
presa en la figura 3.

El tratamiento aplicado dependié de las

caracteristicas de la lesiéon: incruento en

EDAD
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31 (73’80 por 100) y cruento en 11 (26’19
por 100). La inmovilizacién oscil6 entre
limites de 4-12 semanas, con un promedio
de inmovilizacién de 45 dias. La seleccion
de los pacientes se centr6 en la coexisten-
cia de los diferentes parametros clinicos y
radiolégicos incluidos en la fig. 4.

La calcitonina utilizada fue de origen
porcino, administrada por via intramuscu-
lar a dosis de 160 U. I./dia, La duracién
del tratamiento se estableci6 en 30 dias,
salvo en un caso que se reiteré hasta los
dos meses. No asocidbamos tratamientos
adicionales con gluconato célcico o simi-
lares, permitiendo a los enfermos continuar
su régimen alimenticio habitual.

El protocolo de los enfermos incluia
ademas de los signos clinicos standard, los
valores analiticos de calcemia fosfatemia,
fosfatasa alcalina, calciuria, fosfaturia e

hidroxiprolinuria (figs. 5, 6, 7 y 8).

Resultados

La maxima incidencia de nuestra ca-
suistica, respecto al sexo, correspondi6 a

UBICACION DE
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Fi1c. II

la mujer 59’52 por 100, frente al 40’43
por 100 del varén.

La edad de aparicién se mostré bas-
tante uniforme por encima de los 20 afios,
si bien alcanzé mayor porcentaje, (13 ca-
sos, 30’95 por 100) entre los 50 y 60 afos.
La ubicacién de la lesion recayé con ma-
yor frecuencia en el miembro inferior 66’33
por 100, destacando en cuanto a su etio-

LAS LESIONES

Ne¢ CASOS %

MIEMBRO SUPERIOR | F*# EXT DSTAL 12 2857
|4 CASOS 33'33 % | FRA. ESCAFOIDES 2 476
[ FRA. TIBIA Y PERONE 6 1428

" MALEOLARES 10 23'80

MIEMBRO INFERIOR | . cxcanco el
28 CASOS 66'33% | « ASTRAGALO 3 74
| " METATARSIANOS | 2138

Fic. III
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logia las fracturas maleolares (23’80 por
100).

La respuesta al tratamiento fue valo-
rada, atendiendo a los diferentes signos
clinicos y radiologicos siguientes:

Dolor: La existencia de dolor localiza-
do previo al tratamiento fue constante, en-
contrandose presente en mayor o menor
grado en la totalidad de nuestros enfermos
(esquema 4).

Tras la aplicacién del tratamiento, per-
maneci6 inalterable solamente en 1 caso,
desaparecié por completo en 27 casos
(64’29 por 100), disminuyendo sensible-
mente en 14 (33’33 por 100). De donde se
desprende que en un alto y significativo
porcentaje de casos (9762 por 100), la
mejoria de la sintomatologia clinica es
francamente satisfactoria.

La limitacién funcional: Disminucion
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de la amplitud de movimiento previo, se
constaté en los 42 casos. Después de la
aplicacion de la pauta terapéutica la mo-
vilidad articular se increment6 en la tota-
lidad de los casos. Equiparandose con los
limites normales en 11 (26’19 por 100).

Sobre el edema: En mayor o menor
grado acompanaba a la sintomatologia cli-
nica en 36 de nuestros pacientes. Al tér-
mino de la aplicacién con calcitonina des-
apareci6 en el 88’83 por 100, disminuyen-
do en el resto de los casos, y no perma-
neciendo inalterable en ninguno.

Alteraciones radiolégicas: La vuelta a
la normalidad del patrén radiolégico cons-
tituyo el hecho de aparicion mas tardia,
oscilando entre 4-6 meses después del tra-
tamiento. Al cumplirse los 30 dias de tra-
tamiento, mejoré en el 3571 por 100 de

[C ] ANTES DEL TRATAMIENTO

]

DESPUES DEL TRATAMIENTO

FOSFATASA
ALCALINA

FIG. - VI
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forma ostensible, permaneciendo inaltera-
ble en dicho tiempo en el 64’28 por 100.

El cuadro humoral analizado, no mos-
tro6 variaciones significativas, {inicamente
se produjo un leve aumento de la fosfatasa
alcalina en sangre, sin alcanzar limites
anormales,

La tolerancia al tratamiento con calci-
tonina ha sido excelente, puesto que no
hemos observado reacciones secundarias
importantes ni toxicidad alguna.

Discusion

El primer hecho que se desprende de
nuestro estudio es la repercusiéon favorable
sobre el dolor. Su disminucién es el fené-
meno mas constante y precoz, puesto que,
iniciandose al final de la primera semana,
progresa posteriormente hasta la total des-
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aparicion en el 64°29 por 100, ello, unido
al 33’33 por 100 de disminuciéon franca
hace que el porcentaje alcance cotas del
9762 por 100, de regresiéon importante y
significativa de la sintomatologia dominan-
te. Unicamente en 1 caso la intensidad del
dolor permanecié inalterable, las circuns-
tancias del entorno socio-laboral presente
en este caso, creemos, condicionan el re-
sultado anémalo al tratamiento.

La repercusion funcional y los trastor-
nos tréficos siguen una evoluciéon simul-
tinea a la regresion del dolor. Asi, la Ii-
mitacién funcional disminuyé ampliamente
en el 73’80 por 100 y desaparegi6 en el
26’19 por 100 al término de los treinta
dias de tratamiento. La recuperacion fue
mads espectacular en el tobillo y pie, en la
mano la recuperacion de los iltimos gra-
dos de movilidad fue mas tardia.

En lo referente a las alteraciones ra-
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diologicas se asiste a una vuelta a la nor-
malidad en cuanto a la estructura y tro-
fismo 6seo. Si bien su presentacién e in-
cremento son mucho maés posteriores a los
signos clinicos. Existe al final del trata-
miento una disminucién de la reabsorcién
subcortical, persistiendo un cierto grado
de osteoporosis difusa, que disminuye pau-
sadamente incluso después de la suspension
del tratamiento, por efecto de la recupera-
cion funcional, exteriorizandose entre los
4 y 6 meses, Sin embargo, en cuatro de
nuestros pacientes los cambios radiologi-
cos eran muy patentes al término del tra-
tamiento (fig. 9).

Es necesario intrincarse en los oscuros
mecanismos etiopatogénicos para poder
vislumbrar los intimos mecanismos de ac-

" /Litro
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tuacién de la calcitonina sobre el dolor y
el déficit funcional.

En la actualidad se concibe la algodis-
trofia refleja postraumatica como un autén-
tico circulo cerrado de alteraciones fisio-
patolégicas, que se inician con un trauma-
tismo cuya intensidad no siempre guarda
relacion causa-efecto. A ello se unen dos
factores, uno de caracter general. Especial
caracteristica somatica del individuo con
bajo dintel del dolor (TruETA 1975) (37).
El otro es de origen local (Trauma textu-
ral) (38). Afectacion de tejidos blandos,
especialmente estructuras capsulo-ligamen-
tosas, ricas en terminaciones nerviosas sen-
sitivas, que constituyen el origen de estimu-
los eferentes simpaticos, desencadenantes
de cambios vasomotores (LERICHE 1926),

ANTES DEL TRATAMIENTO
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(25), éstasis linfatico (BARNEs 1942), (3),
reaccion fibroblastica, que mantiene e in-
crementa el dolor repercutiendo sobre la
actividad muscular y necesariamente sobre
los procesos osteogéneticos con claro y
progresivo incremento de la reabsorciéon
6sea. De esta forma la situacion y el dolor
se perpetua en el tiempo.

La calcitonina, al disminuir la reab-
sorcion oOsea, favorece el equilibrio entre
remodelacién y formacién, mejorando sub-
siguientemente el estado circulatorio local,
las alteraciones vasomotoras, inhibiendo
los estimulos simpaticos, estimulando el
funcionalismo muscular y por ende el do-
lor, asi como los trastornos tréficos y
funcionales.

Conclusiones

El analisis de los resultados nos per-
mite emitir las siguientes conclusiones:

— En el 97°62 por 100 de nuestros en-
fermos tratados con tirocalcitonina, a do-

REVISTA ESPANOLA DE CIRUGIA OSTEOARTICULAR

sis de 160 U. I./dia, durante un mes inin-
terrumpido, la sintomatologia dolorosa
regres6 precozmente.

— La recuperaciéon funcional fue espec-
tacular en el 73’80 por 100 en breve es-
pacio de tiempo. En ocasiones pueden
presentarse factores individuales de orden
socio-laboral que plantean gran dificultad
en su evaluacion.

— Las alteraciones radiograficas muestran
modificaciones estructurales a distancia del
tratamiento, que oscila entre los 4 y 6
meses, Si bien creemos que la radiologia
constituye un método insuficiente para va-
lorar con exactitud los cambios en el te-
jido éseo. En el futuro éstos se deberan
objetivar por estudios histoquimicos y mi-
crorradiograficos. 3

— La toxicidad de la calcitonina es nula
y excelente su tolerancia. Los resultados
son, pues, por el momento alentadores,
aunque creemos podran ser mejorados por
la calcitonina del salmén,

F1c. IX
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