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Introducción 

Si bien hace más de un siglo que Mitchell (1) reconoció este síndrome, 
definiéndolo explícitamente Budeck en 1900 (2, 3, 4), sigue hoy día constitu- 
yendo un reto para la asistencia médica. 

Su poca accesibilidad diagnóstica junto a la diversidad de factores etio- 
génicos que visten al trauma primigenio (reconocido o no), su patofisiología 
todavía no enteramente esclarecida y su terapéutica a veces controvertida, 
hace de esta enfermedad un cuadro clínico incómodo tanto para el enfermo 
como para la institución sanitaria que lo asiste. 

Llegar a un diagnóstico correcto y prontamente constituye el eje principal 
del tratamiento del síndrome de Sudeck, en evitación de las frecuentes dila- 
ciones en distintas y discontinuas terapéuticas a las que se ven sujetos los 
enfermos. 

Taxonimia 

La profusión de nombres que ha recibido esta nosología no hace más que 
demostrar las dificultades encontradas a la hora de definir escuetamente la 
enfermedad y de remarcar los distintos ejes patológicos sobre los que gira. 

A continuación presentamos una recopilación taxonómica (5): 1. Desorden 
postraumático vasomotor, 2. Causalgia minor, 3. Atrofia de Sudeck, 4. Atrofia 
aguda de las piernas, 5. Osteoporosis postraumática, 6. Osteoporosis dolorosa 
postraumática (Leriche [ 6 ] ) ,  7. Artritis traumática, 8. Trofoneuritis periférica, 
9. Distrofia nerviosa periférica, 10. Distrofia simpática refleja, 11. Angioespas- 
mo traumático, 12. Distrofia postraumática, 13. Edema postraumático, 14. Ede- 
ma crónico postraumático. 

Definición 

El síndrome se define por un cuadro clínico, con antecedente traumático 
lejano, la mayor parte de las veces leve, que cursa con dolor de la extremidad 
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afecta y fenómenos vasomotores en la misma, llegándose a desarrollar osteo- 
porosis y atrofia de piel y músculos. 

FIG. 1. FIG. 2. 

FIG. 1. -Caso 1. A. P. G .  Tratado mediante denervación simpático-torácica derecha. 

FIG. 2. -Caso 11. C. R. S .  Tratado mediante hemiestelectomía izquierda y resección D-1-D-2. 

Patogénesis 

A. Arco reflejo: Existen varias teorías que intentan explicar la patogénesis 
del síndrome ( 5 ) ,  entre las que cabe destacar las que abogan por un fenó- 
meno nervioso de arco reflejo (6, 8) a través de un mecanismo de autoperpe- 
tuación, que combinaría un arco somático sensitivo aferente y un arco efe- 
rente a través del sistema nervioso simpático. 

B. El traumatismo: Un número importante de distintos traumatismos 
pueden ser los desencadenantes del síndrome. De hecho hay que observar que 
los traumatismos severos no son de ordinario la causa precipitante. 

C. El desuso: Constituye una parte fundamental de la patogénesis, favo- 
reciendo la disminución del flujo sanguíneo y, por lo tanto, la presencia de 
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frialdad, cianosis, hiperhidrosis, edema, osteoporosis, todos ellos cambios 
importantes en la clínica del síndrome de distrofia simpática refleja. 

Clínica 

El cuadro clínico viene enmarcado con cierta frecuencia por una persona- 
lidad lábil del enfermo, que debe ser siempre investigada (5). 

Síntomas: La sintomatología es variable, dependiendo de la localización, la 
personalidad del enfermo y el grado de desuso. Dolor, incomodidad, quemazón 
y pulsatilidad, así como frialdad y sensibilidad a los cambios externos de 
temperatura, con rigidez y entorpecimiento y sensibilidad a la presión son los 
principales síntomas. 

Signos: Se puede apreciar un aumento de la temperatura local, fenómeno 
de Raynaud, signos por aumento del tono simpático (cianosis, frialdad e hiper- 
hidrosis), edemas no reductibles posturalmente, atrofia de piel y músculos, 
así como impotencia funcional articular. 

FIG. 4.-  Caso IV. R. C. P. Tratado 
mediante simpatectomía cérvico- 

dorsal izquierda. 

Diagnóstico 

La orientación clínica obliga a efectuar un reconocimiento radiológico, 
cuyos resultados, no exentos frecuentemente de falsos positivos y sobre todo 
de falsos negativos, son poco específicos. 

En las primeras fases de la enfermedad será un dato indicativo el mo- 
teado de la esponjosa de los huesos del carpo, tarso y falange. En fases más 
avanzadas se deberá observar una marcada osteoporosis. 

Sin embargo, en los últimos años la escintigrafía ósea ha marcado un hito 
por cuanto su especificidad es muy elevada (9, 10, l l ) ,  habiéndose detectado 
muy pocos falsos negativos (12).  



Diagnóstico diferencial 

Deben entrar en el cuadro de diagnóstico diferencial las siguientes entida- 
des: causalgia, atrofia por desuso, impotencia histérica, artritis y artritis 
sépticas. 

Profilaxis 

La clave del tratamiento del síndrome se halla en su profilaxis. La correcta 
inmovilización de la región traumatizada evita complicaciones de esta índole. 

Tratamiento 

El tratamiento es largo y requiere del enfermo una colaboración muy es- 
trecha. Un proceder aconsejable sería el siguiente (5): 1.0 Disminución del 
edema mediante reposo. 2.0 Rehabilitación precoz. 3." Fisioterapia. 4." Trata- 
miento médico: fenilbutazona, trifluoperacina y clorpromacina (6), aprotini- 
na (8), corticoides (11). 5.0 Apoyo psicológico. 6." Denervación simpática y fisio- 
terapia posterior. 

Presentamos, como colofón, cuatro fotografías correspondientes a tres 
casos de síndrome de Sudeck de la extremidad superior y uno de la extremi- 
dad inferior, tratados satisfactoriamente mediante tratamiento quirúrgico. 

RESUMEN 

Se exponen los datos elementales para poder llegar al diagnóstico del síndrome de 
Sudeck y su diferenciación con sindromes semejantes. 

SUMMARY 

Basic data to diagnose the Sudeck Syndrome are remembered. 
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