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Resumen.—La enfermedad de Dupuytren es una afeccion
muy frecuente en nuestra practica diaria y que, en su evolucion
natural, puede originar severos grados de discapacidad manual,
fundamentalmente en el Ultimo estadio de la vida laboral de
muchos trabajadores Se subestima su importancia a pesar de
los buenos resultados que se obtienen actualmente con los
tratamientos quirtrgicos Transcurrido masde un sigo desde su
primera descripcion y tras los numerosos trabajos redizados,
todavia no conocemos la causa que lo produce y parte de su
etiopatogenia; su diagnéstico es clinico y el tratamiento
rehabilitador postquirurgico, muchas veces infravalorado, es
imprescindible para obtener un buen resultado funcional.
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UP-DATING OF DUPUYTREN’S DISEASE

Summary.—Dupuytren'sdisease isa very frequent disease
in our daily practice, which, in its natural course, can cause
severa degrees of manual incapacity, fundamentally in the later
stages of the work life of many workers. Its importance is
underestimated in spite of the good results that are presented
obtained with the surgical treatments. After more than one
century since it was first described and the many studies
performed, we still do not know the cause that producesit
and part of its etiopathogeny. Its diagnosis is clinical and the
post-surgical rehabilitation treatment, many times
underevaluated, is essential to obtain a good functional resuilt.

Key words: Fascitis Dupuytren’s disease. Rehabili-
tation.
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INTRODUCCION

Dupuytren la describié en 1881 como “la retrac-
cion permanente debida a una enfermedad, relacionada
con la contractura de la aponeurosis palimar”, sefidlando
la posible relaciéon con otras enfermedades como el
reumatismo, la gota y los traumatismos pequeios
repetidos, a observar la frecuencia con que se presentaba
en personas que trabajan duramente con la palma de la
mano o con objetos manuales duros, de cocheros,
albahiles, comerciantes de vino y escribientes'.
Posteriormente estas observaciones clinicas serian
publicadas en la revista Lancet, en el famoso articulo de
18342 Cuando similares lesiones histologicas asientan en
la aponeurosis plantar, reciben la denominaciéon de
enfermedad de Ledderhose, o enfermedad de Peyronie
cuando lo hacen a nivel de los cuerpos cavernosos’.

ETIOLOGIA

A pesar de haber transcurrido mas de un sigo de su
descripcion y de los numerosos trabajos realizados
documentando y analizando multitud de factores de
riesgo para encontrar las causas que predisponen, o
desencadenan, el desarrollo de la enfermedad, todavia
hoy se desconoce la causa primaria que la produce y
parte de su etiopatogenia. Los factores de riesgp que s
consideran vinculados 0 que predisoonen, en la aparicion
y posterior desarrollo de esta enfermedad son:

Estudios de poblacion

Esta enfermedad es una afeccion frecuente a afectar
a 3-6%de la poblacion genera, siendo muy comtnen el
noroeste de Europa®s. Asi, mientras que Hueston’
sostiene que es una “enfermedad de los vikingos”’
después de comprobar que las areas con mayor
prevalencia coinciden con los modelos de migracion
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historicos de este grupo, Yost et al® observan que una
mayor prevalencia se produce entre los descendientes
de emigrantes europeos del Norte que residen en otros
continentes

Fue Mikkelsen® quien realizé el mas pormenorizado
estudio por la metodologia empleada en la localidad
noruega de Haugesund obteniendo una prevalencia de la
enfermedad del 9,4 % para los hombresy del 2,8 % para
las mujeres. En el de los hombres, la frecuencia
empezaba a aumentar a partir de los 50 afios y una
década después en el de las mujeres Como
conclusion, el trabajo seiala que, aunque por rega
¢eneral, se acepta una incidencia mas alta de esta afeccion
en las poblaciones escandinavas, no deben extrapolarse
estos resultados a otras areas geogrdficas La prevalencia
y susposibles factores de riesgp ambién fueron andizados
en el “Estudio Reykjavik” (Islandia tiene una poblacion
originaria de Noruega occidenta e Ingaterra) efectuado
por Gudmundonsson et a'™. Segin el informe, el 19,2%
de loshombresy el 4,4 %de las mujeres tenian signos de
la enfermedad.

En una revision reciente sobre la incidencia de la
enfermedad en el norte de Alemania realizada por
Brenner et d', concretamente en el aea de Hanover, el
91,25 % tenian una procedencia “pura” del norte de
Alemania (desplazados por la Segunda Guerra Mundia) y
habia antecedentes familiaresen el 12,5%de loscasos La
mujer desarrollaba la enfermedad una década mas tarde
que el hombre, igualdandose la ratio varén/hembra a
medida que se envejecia

En nuestro pais hay pocos estudios epidemioldgicos
sobre el tema. No obstante, Quintana'?, en un trabajo de
revision (caso-control) sobre 723 pacientes entre
1964-1984 en el area sanitaria de Zaragpza, estimo enun
8,65 %la prevalencia de la enfermedad. La relacion hom-
bre/mujer era de 1,22/1. La edad media ascendia a
52 ahos, con una incidencia del 18 % en personas mayo-
resde 75 afosy de 0,7%en el grupo de 15-24 ahos de
edad. Saez Aldana et d', en su andlisis de 314 casos, in-
tervenidos entre 1991-1995, procedentes de todas las
regiones de Espafia y en su totalidad de raza blanca, en
contraron cue la edad media era de 60 afos con un por-
centaje de varones del 93% B 40 %tenian antecedentes
familiares (parientes o descendientes) observandose pa-
tologa bilatera en el 70%de los casos y siendo la activi-
dad manual alta en el 52,9%

Raza y género

Dentro de la raza blanca existe una mayor incidencia
en la poblacion de origen celta-escandinavica'*. Hoy dia se
admite que la enfermedad de Dupuytren es menos
frecuente en el Sur de Europa, siendo excepciona en los
paises bafados por el Mediterraneo Oriental.

La enfermedad afecta a los hombres principdmente y
se cree que es raro entre las mujeres jovenes. Se ha
aceptado, generalmente, que la enfermedad es menos
comuin en mujeres que en los hombres aunque en la
actualidad, no existe evidencia total para apoyar esta
suposicion's. No obstante, es acuerdo aceptado que la
afeccion acontece en lamujer una década después que en
el varon'. Lasrecidivas o extension de la enfermedad no
parecen ser diferentes entre ambos sexos'.

En un trabajo reciente, sobre distribucion racia de la
enfermedad en excombatientes de Estados Unidos,
Saboeiro et a'® encuentran que las caracteristicas de la
enfermedad fueron similares a las de los blancos excepto
que erarara su presentacion bimanual. La deformidad
inicial y los resultados quirurgicos en otras areas son
similares a los descritos en los europeos caucasianos'.

O cupacion laboral

Los defensores de la asociacion entre la enfermedad y
el trabajo se fundamentan en la teoria patogenica de Sko-
og que mantiene que la retraccion seria la consecuencia
de laevolucion natura cicatricial producida por lasmicro-
rroturas de la fascia pamar®. En la actudlidad, tras estu-
dios anatomopatologicos con microscopia redizado por
McFarlane, se considera que las histologias entre la enfer-
medad y la formacion de la cicatriz son diferentes?.

Durante décadas se mantuvo la controversia entre el
dao traumatico agudo o repetitivo, en trabajadores ex-
puestosy su posible contribucion a desarrollo de laen
fermedad. Lamayor parte de ladoctrinacientifica, sihem-
bargp, no ha apreciado asociacion entre la ocupaciony el
riesgo de desarrollar la enfermedad. En el estudio de-
sarrollado por Lissy Sock?, buscando la evidencia entre
esta asociacion, se revisaron la totalidad de los trabajos
que, a priori, presentaban niveles minimos metodologicos
de calidad, encontrandose Unicamente cuatro que lo aso-
ciaban: el primero, con respecto a trabajo manual, y los
tres siguientes que relacionaron la vibracién y esta enfer-
medad. La afeccion, en todo caso, se presentaba con mas
frecuencia en los trabajadores expuestos a la vibracion,
que con respecto alosgrupos control evauadosen lasse-
ries de Thomasy Clarke® y de Bovenzi?*. La mayoria de
los paises ho reconocen esta afeccion en el ambito del
gupo de las enfermedades profesionales; en Espafia tam-
poco esta incluida dentro de las enfermedades profesio-
nales en el gpartado de agentesfisicos, tal como se reco-
e enel RD. 1995/1978 (BO.E 25/8/1.978)%.

Habito endlico
Auncue la correlacion entre laenfermedad y laingesta

de alcohol es nombrada en cada informe que analiza la
prevalencia del sindrome, en la mayoria de las
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publicaciones se aprecian importantes diferencias de
criterio a la hora de definir qué debe entenderse por
alcoholismo y no se documenta la cantidad de alcohol
consumida por la poblacion estudio®. Noble et al?, al
estudiar la asociacion entre el alcohol, la patologa
hepdtica y la enfermedad, encontraron una mayor
incidencia en los pacientes alcohdlicos y en aquellos con
enfermedad hepatica no relacionada con el alcohol (28%
y 22 %respectivamente) con respecto a grupo control
(899 pero sin significacion estadistica (p> 0,05).

En un estudio rigurosamente controlado, Burce et a
encuentran un riesgo relativo de desarrollo de la
enfermedad en alcohdlicos de dos veces sobre el grupo
control; por el contrario, Gudmundonsson et a®, en una
serie reciente sobre pacientesidandeses, no pudo probar
la asociacion entre acohol y la enfermedad.

Diabetes

Frecuentemente se ha relacionado la enfermedad con
ladiabetes pero las cifras de prevalencia son muy dispares
entre los estudios, segiin las poblaciones estudiadas y la
variabilidad de los criterios mantenidos para el
diagnéstico de la diabetes y de la enfermedad de
Dupuytren. Sradner et a*, sefidaron que la incidencia
eradel 42% con mayor afectacion de lamano derecha y
en concreto, del 32 y 42 dedo; la prevalencia aumentaba
con la edad y la duracion de la diabetes

Por su parte Arkkila et aP’' encontraron una
prevalencia del 4% estimando que el niimero de nuevos
casos por ano era del 2% durante el periodo de se-
guimiento, sugiriendo que la edad del paciente y la
duracion de la diabetes son los factores mas importantes
para predecir el desarrollo de Dupuytren en el paciente
diabético y que la presencia de la enfermedad no induce
el desarrollo de complicaciones diabéticas

Todos los andlisis e informes confirman que la
enfermedad habitualmente no es severa, que predomina
la forma nodular afectando, sobre todo, a 42 dedo, con
mayor incidencia en las mujeres y que suele ser bien
tolerada por los pacientes, no siendo habitual la
indicacion quirdrgica®.

Tabaquismo

Otraasociacion muy frecuente en laliteraturaesel ta-
baguismo. En efecto, An et a*; en un andlisis retrospecti-
Vo, sefidlan que el 76,5 %de los pacientes inter venidos de
Dupuytren eran fumadores, sugiriendo que el tabaquismo
podria actuar como factor agravante, o asociado a otros
como el acohol. En el estudio de Reykavik, el anteceden-
te de fumador, o fumador activo, estaba significativamente
asociado con la aparicion de la enfermedad, especiamen-
te cuando se era fumador habitual de mas de 25 cigarri-

llog/dia™. Por su parte Burce et a*, utilizando rigurosos
métodos estadisticos demostraron que el riesgp relativo
de desarrollar laenfermedad eratresvecesmasalto en fu-
madores que en no fumadores

Epilepsia

La primera descripcion de posible asociacion entre el
Dupuytren y la epilepsia fue descrita por Skoogf®. Se ha
sucerido que laincidencia es ata en pacientes epilépticos
y que parece estar relacionado con la duracion del
proceso  epiléptico. La administracion de
anticonvulsionantes'y en concreto el uso de fenobarbital
se haimplicado, ssg'n Corad et a*, en el desarrollo de la
enfermedad. La prevalencia en epilépticos varia del 3%de
MacFarlane et a® (1,5%en poblacion normal) a 56 %de
laserie de Critchley et a*” en un Centro de cronicospara
epilépticos

Factores hereditarios

Hay numerososdatos que hacen suponer un origen ge-
nético de la enfermedad de Dupuytren, con una variable
expresion en cuanto alarazay el género. Laincidencia fa-
miliar que se ha encontrado en numerosos estudios
orientan en este sentido. Asi, Thomine* calcula la inci-
dencia entre el 12%al 16 % observando que concurren
un mayor nimero de casos en descendientes directos de
parejas en las que ambos progenitores presentaban la en-
fermedad. Thieme® por su parte, sefiald que el 60%de
los pacientes tenian antecedentes familiares de primer
grado, frente a un 25 %de la poblacién genera. La modu-
lacion genética y epigenética influyen, probablemente, en
la predileccion por la afectacion del dedo anular en una
alta proporcion de pacientes y en grado variable en la del
borde radial de la mano®. La transmisién ¢genética obser-
vada (autosomica dominante) es compatible con un ¢en
dominante de penetrancia variable; no obstante, loscasos
recogidos de parejas de gemelos, en los que uno solo de
loshermanosestaafectado, demostraron cue el factor ge-
nético, tomado aisladamente, tampoco explicaba por si
solo la aparicion de la contractura®.

VALORACION

Para la valoracion clinica se utiliza, habituaimente, la
clasificacion de Tubiana y Minchon, en la que, ademas de
precisar la localizacion, proponen una serie de estadios
segin el grado de deformidad; la mano se divide en cinco
partes cada una formada por el radio que comprende el
dedo y la zona palmar que le corresponde; para los
cuatro ultimos dedos, cada estadio corresponde auna
progresion de 45° del total de las deformidades en cada
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dedo; las deformidades se calculan sequin el déficit de
extension de cada una de las articulaciones MICF, IFP e
I de cadaradio®.

Para los dedos largos las deformidades se clasifican en
seis edadios:

Estadio 0: ausencia de lesion.

Estadio N : nédulo palmar o digjtal sin retraccion.

Estadio I: total de retracciones de las tres
articulacionesentre 1°y 45°.

Estadio Il: total de retracciones de las tres
articulaciones entre 45°y 90°.

Estadio lll: total de retracciones de las tres
articulaciones entre 90°y 135°.

Estadio IV: total de retracciones de las tres
articulaciones superior a 135°.

Para la columna del pulgar Tubiana recomienda una
doble valoracion. En relacion con la primera comisura
podemos distinguir cinco estadios que corresponden a
pérdidas de 15° del angulo de separacion formado por la
interseccion de los ejes del primero y segundo
metacarpianos en el plano sagital. Habitualmente este
angulo es superior a45°.

Estadio 0: ausencia de lesion.

Estadio N: nédulo sin retraccion

Estadio I: angulo de separacion entre 45°y 30°.
Estadiio ll: angulo de separacion entre 30°y 15°.
Estadio lll: angulo de separacion inferior a 15°.

En relacion con las articulaciones MCF e IF del pulcgr,
cada estadio, como para los dedos largos corresponden
auna progresion de 45° del tota de las deformidades

Finamente para cada radio de la mano, la clasificacion
distingue entre laslesiones pamares, indicadas por laletra
Ry laslesiones digitdes, por laletraD. S laslesiones son
pamaresy digitales a la vez, la cifra que corresponde a
estadio va seguida por las letras PD. La letraH se afiade
cuando la falange distal esta fija en hiperextension en los
casos avanzados. S son revisiones de manos operadas,
e utilizan otras letras para recoger los datos oportunos:
G para los injertos cutaneos; R para las recidivas
verdaderas en una zona ya operada; E para la gparicion de
nuevas lesiones fuera del territorio intervenido y F sefiala
la limitacion de la flexion de los dedos por la rigidez
postoperatoria, siendo necesario ahadir para ellos la
locdizacion y el grado; A paralaamputacion, y AZ parala
artrodesis Hemplo: 0,0,NB2PD,1PD significa que el
pulcar y el indice estan indemnes; que el dedo corazon
solo presenta un nddulo a nivel de la palma, sin ninguna
retraccion; que el anular tiene una retraccion entre 45°y
90°, con afectacion palmar y digital a la vez, y que el
mefique tiene una retraccion entre 0° y 45° con
afectacion palmar vy digtal; Las evaluaciones
postoperatorias y rehabilitadoras sticesivas permiten

cuantificar exactamente la mejora de la extension trasla
intervencion.

CLiNICA

La evolucion de la enfermedad es variable en cuanto a
inicio y progresion de las lesiones; hay una fase de co-
mienzo con presentacion o no de nodulos subcutaneos.
Estos nodulos se palpan mejor con los dedos extendidos
y suelen ser del tamaio de una lenteja, indoloros'y adhe-
ridos a plano gponeurotico subyacente, lateralmente al
pliegue de flexion distal®®; en general, se conserva la ex-
tensién de la metacarpofalangica auncue el enfermo refie-
re cierta sensacion de obstaculo a movimiento. Su curso
natura de progresion hace que aparezca la fase de defor-
macion en la que se agravan laslesionespamaresy surgen
las digitales; a nivel palmar aparecen las deformidades en
flexo de las metocarpofaangicas con imposibilidad de co-
rregirlas pasivamente. Puede haber también nédulosenla
falange proximal comenzando la retraccion progresiva de
las interfalangicas proximales. Cuando la deformidad ya
esta egtablecida, este defecto de extension se compensa
con la hiperextension de la interfalangica dista originando
la deformidad en boutoniere®.

B dltimo estadio corresponde a la fase de
complicaciones, pudiendo aparecer y asentarse en:

Niwel articilar. La deformidad de Ilas
metacarpofalangicas no suele ser muy importante; por
contra las que = locdlizan en la interfalange proximal son
cada vez mas intensas y acentuadas, originando una
severa impotencia funcional.

Nivel autaneo. (zonas de piel hipotréficas e
umbilicaciones). Son frecuentes, con zonas de piel seca,
esclerosa y adherente que originan una esclerosis
tegumentaria extensa de la palma; las umbilicaciones de la
palma tienen la forma de pequefios pozos u hoyuelos
que en los dedos hunden los pliegues de flexién; en
ocasiones Yy en deformidades severas, pueden aparecer
ulceras por lesiones de intértrigp irreversibles

Nivel tauagrafico. Pueden afectarse uno o varios dedos
a la vez. Habitualmente, la variedad clasica afecta
fundamentalmente a cuarto y quinto dedo, auncue hay
una forma del quinto aislada o asociada. La afectacion o
forma del pulgar (laimplantacion de las lesiones en la
comisura) origha un defecto y limitacion de la
antepulsion fundamentalmente. La frecuencia de
bilateralidad es de un 45 %de los casos pero de evolucién
y alectacion asimétrica

PRONOSTICO
La progresion y actividad de la enfermedad son

variables, siendo Util recordar algunos conceptos que
suelen ser necesarios a la hora de establecer un plan
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terapéutico, para decidir una intervencion precoz y que
técnica quirdrgica es la mas adecuada para cada
momento:

—La herencia y el comienzo en edad precoz
predeterminan una evolucion rapida

—Sex0: el progreso es mas rapido en varones

— En pacientes con antecedentes de alcoholismo y
epilepsia las lesiones suelen ser mas severas, con
progresion mas rapida y recidivas mas frecuentes

— Laprogresion, en general, suele ser mayor en el lado
cubital®.

Los primeros signos rara vez aparecen antes de los
treinta afios, aunque se han descrito a cualquier edad,
incluso en la infancia; su evolucion no es uniforme y, en
ciertos pacientes las lesiones se manifiestan por brotes;
en estos casos su progresion es muy rapida. Alnot y
Morane* observaron una correlacion positiva entre la
edad temprana de aparicion, la afectacion bilateral, la
presencia de aimohadillas dorsales (knuckle pads) y el
contexto familiar, con la velocidad de progresion de la
enfermedad. Millesi*” sefiala a partir del estudio de
150 manos afectadasen estadio N (nddulo sin retraccion)
inicial, que, después de seis afios de seguimiento, solo el
48 %de los enfermos presentaban una agravacion de la
lesion; después de mas de 10 aflos, mas de la mitad de
los pacientes no presentaban ninguna evolucion de sus
lesiones existentes

TRATAMIENTO
Tratamiento no quirurgico

Tratamiento médioa No es eficaz en la actudidad; se han
intentado tratamientos conservadores con diferentes
farmacos (vitamina A, E colchicina, etc.) pero con
resultados insatisfactorios; las infiltraciones con
corticoides a nivel de las zonas nodulares presentan
resultados transitorios y la traccion pasiva continua
mediante fijador externo paralas contracturas ssverasde
los dedos <e utiliza como procedimiento prequirrgico®.

Recientemente se preconiza, sobre labase de estudios
in vitro, la utilizacion de la fasciotomia enzimatica con
colagenasa purificada procedente del Clostridium
Histolyticum, terapia que se encuentra en fase de ensayo
clinico®.

Apaneurotamia par agufa. S rediza bajo anestesia local,
gprovechando la accion mecanica del bisel de una aguja
hipodérmica para romper la brida percutaneamente,
tanto anivel palmar como digital; Se recomienda asociarla
aortesis nocturna para mantener la correccion obtenida;
susresultados, en estadio | y Il y en menores de 60 ahos
Suelen ser similaresa corto y largo plazo, a los obtenidos
através de la gponeurotomia quirirgica

Téarica de extensicn axtinia. Consiste en la colocacion
de un fijador interno en el radio retraido, ejerciendo una
traccion progresiva sobre el dedo; en la actualidad, se
propone como tratamiento previo a la cirugia en las
retracciones digitales graves, constituyendo una
adternativa a la amputacion.

Tratamiento quirurgico

Aponeuroiomia: Es el tratamiento sintomatico por
excelencia. Consiste en la seccion transversal de las
estructuras gponeurdticas retraidas (brida) mediante una
0 varias pequenas incisiones escalonadas, sin retirar la
aponeurosis afectada; es una cirugia limitada que suprime
la tension en la gponeurosis pero ho evita las recidivas y
se reserva para los pacientes de edad avanzada y
portadores de una brida simple, sin retraccion articular.

Aponeureciomias Se redliza la exéresis de las
formaciones aponeuréticas macroscopicamente
identificables; puede ser una aponeurectomia limitada,
regional o selectiva en la palma, limitandose al sector
lesionado de la aponeurosis palmar o bien una
aponeurectomia amplia, total o radical, consistente en
extender la reseccion pamar a las bandeletas
pretendinosas aparentemente sanas, con la intencion de
prevenir una extension de la enfermedad de Dupuytren
aese nivel. Enla actudlidad, se prefiere la aponeurectomia
regiona que e limita a los tejidos afectados

Heccion de la técnica®s':

Aponeurectomia percutanea: Esta indicada para el
tratamiento de las formas unidigitales o bidigtales con
una brida bien individualizada, que ocasiona una
retraccion de la articulacion metacarpofalangica en
pacientes con mas de 60 ahos de edad.

Aponeurectomia transversal profunda: Se utiliza para
corregr retracciones de las articulaciones
metacarpofalangicas y atenuar la retraccion de las
falangjcas en pacientes de edad avanzada y estado generad
delicado.

‘amia regional selectiva (Técnica de Skoog):
Es la mas utilizada; se limita en la palma a los radios
microscopicamente afectados y se extiende segiin
estadio, sobre los dedos ¢racias a incisiones
longitudinales digitopalmares

Apareurectamia radical. No presenta indicacion alguna
en la actudlidad.

Injertos cutaneos Se emplean con mucha frecuencia,
cuaquiera cue seael tipo de intervencion practicada, para
retrasar la reaparicion de retracciones estando
particularmente indicados a nivel del 52 dedo. Losinjertos
tienen dosinconvenientes: el tiempo de intervencion, que
es mas prolongado, y que el paciente ha de permanecer
inmovil varios dias, lo que impide la rehabilitacion
inmediata
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Dermofacectomia: Es la técnica de eleccion para las
formas que presentan alto riesgp de recidiva, en
particular en los casos de individuos jévenes, cuando la
progresion de las lesiones es rapida.

Método de la palma abierta de McCasit Consiste en
retirar la gponeurosis mediante una incision transversal
en la palma, completada por lo general con una incision
en zigzagen los dedos Esta incision se deja abiertaa final
de la intervencion, cerrandose posteriormente por
cicatrizacion dirigida. Este método tiene la ventaja de
evitar los hematomas y necrosis cutaneas, aunque
requiere vendajes diarios que interfieren con la
rehabilitacion. Es un procedimiento destinado a prevenir
ciertas complicaciones de las gponeurectomias asociadas
d dierre cutaneo, en aguellas formas de afectacion palmar
difusa, deéficit importante de extension de
metacarpofalangicas y ateracion de tres o cuatro radios

Amputacion digital: La amputacion del dedo puede ser
redlizada, de acuerdo con el paciente, ante una retraccion
grave y antigua, con infiltracion masiva del dedo por la
recidiva y, sobre todo, si existe un déficit sensitivo o
vascular sobreafiadido. H nivel de amputacion mas
frecuente esel 52 dedo.

Tratamiento rehabilitador

Los cuidados postoperatorios son de importancia
capital para obtener un buen resuitado funcional; después
de laintervencion (la mayoria de los casos bajo anestesia
regional) se coloca un vendaje bien mullido y no
comprensivo, incluyendo la muieca y dejando libres las
extremidades digitales Se refuerza con una férula
enyesada dorsa en posicion funcional (lamufecaen ligera
extension (30°), lasarticulaciones metacarpofaangicasen
flexion de 60°, lasinterfaangicas distalesen extension y el
pulgar en abduccion-oposicion).

B médico rehabilitador debe conocer las posibles
complicaciones que pueden aparecer en esta fase
postquirtrgica (hematomas, necrosis cutanea, dehiscencia
de la herida, infeccion, algodistrofia, etc.) que nosvan a
oblicar, en ocasiones a interrumpir nuestrostratamientos
o ad menos modificarlos La mano se situara en alto, por
encima del nivel del corazon, recomendandole a paciente
que debe movilizar los dedos activamente, manteniendo
la mano en cabestrillo durante el dia y sobre una
amohada por la noche; la primera cura postoperatoria,
se efectuia a las 48 horas de la intervencion y si no se
ohservan complicaciones podemos comenzar desde este
momento la rehabilitacion de la mano, explicandole a
paciente el objetivo del tratamiento y sus diferentesfases

Los objetivos en este periodo son: la movilizacion
activa en flexion, la movilizacion pasiva en extension y la
lucha contra edema y el dolor.

La movilizacién activa debe ser andlitica (articulacion
por articulacion, bloqueando la articulacion suprayacente)

y dobal, tratando de poner en contacto el pulpejo con el
pliegue palmar distal, siguiendo el enrollamiento
fisiolégico (flexionando primero la interfalangjca proximal
y luegp la metacarpofalangica y la interfalangica distal).
De especial importancia cobra la posicion del 52 dedo,
que tiende a situarse en abduccion-rotacion y en
hiperextension de la metacarpofalangica y flexion de la
interfalangica; para corregr esta actitud, hay que unirlo a
42 dedo por medio de anillos de elastoplaste y hacerlos
trabajar juntos potenciando especiamente los misculos
intrinsecos del 52 dedo; a continuacion se inician los
ejercicios de oposicion del pulgar con todoslosradios en
especid con los intervenidos, para facilitar y reencontrar
el esquema funcional de la mano.

La movilizacion pasiva en extension ha de ser muy
suave inicialmente por el peligro de la dehiscencia de la
herida y porque es posible que lleve ahos el paciente sin
poder extender los dedos afectos; pueden ser Utiles los
ejercicios de sensibilidad profunda, con los ojos cerrados
y abiertos paramejorar el sentido de la posicion de cada
articulacion.

La lucha contra el edema se iniciara precozmente con
medidas posturales, brazo en cabedtrillo y movimientos
amplios con el hombro y el codo para evitar rigidecesy
posturas anomalas; se pueden anadir técnicas de drenaje
linfatico y venoso, inicialmente en zonas alejadas de la
herida y también la compresion intermitente con
manguito neumatico, con la condicion de que la presion
no dafie la zona intervenida. Después de dos ssmanas la
herida ya ha cicatrizado, la mano esté libre de vendajes,
el edema se ha reabsorbido y los dedos han recuperado
una flexion casi completa. La masoterapia nos ayudara a
suavizar la cicatriz y a liberarla de toda adherencia con los
planos profundos, evitando larigidez y la retraccion de las
partes blandas. Se continuara con el trabajo activo y
pasivo de flexo-extension de los dedos, insistiendo en la
extension de dedos y en los movimientos de oposicion,
sobre todo, en los dedos intervenidos, comenzando el
trabajo contra resistencia, primero manual y luego contra
resistencia. Deben trabajarse especificamente los
musculos intrinsecos, en especia los interoseos dorsales
(abduccion de los dedos) y los lumbricales (flexion de los
dedos) de gran importancia en el enrollamiento de la
cadena digital. B trabajo de prension, para facilitar la
integracion del dedo operado en la funcion prensil de la
mano, debe efectuarse a través de ejercicios que
potencien la prension pulpejo-pulpejo (lapiz), prension
edférica (brazalete), prension gobal (cilindros de diametro
creciente), prension lateral (hoja de papel) y prension
terminal “ungueal” mediante la toma de pequeinos
objetos (clip).

Las ortesis, pasadas las tres primeras ssmanas, seran
dinamicas, en extension completa del radio intervenido,
pudiéndose utilizar laminas metdlicas fijadas con velcro o
introducidas en un guantelete palmar u ortesis
termoplasticas tipo arafa, con resorte metdlico unido a
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dedo por medio de un dedil. Las ortesis deben incluir un
apoyo retrofalangico detras de la primera falange para
impedir la hiperextension durante la traccion; se deben
llevar de forma discontinua durante el diay de manera
permanente por lanoche s son soportables Una vez que
se consigue la extension completa, la férula solamente es
nocturna. No debemos olvidarnos, finalmente, de la
ergoterapia, tan necesaria para el reentreno del paciente,
antes de volver a su actividad habitual®>.
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