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Resumen

Por sus multiples causas y su sintomatologia
inespecifica, el sindrome doloroso regional com-
plejo es una de las situaciones clinicas que mayor
dificultad genera en el tratamiento fisioterapéu-
tico. Este sindrome se define como una disfunciéon
vasomotora, mediada por el sistema simpatico
en donde su manifestacion primaria es un dolor
que aumenta y permanece en el tiempo y que no
tolera las diferentes modalidades y técnicas utili-
zadas por los Fisioterapeutas como herramientas
de intervencion.

A través del tiempo el Fisioterapeuta ha teni-
do una accién relevante en el manejo del usuario
con dolor, sin importar la causa o consecuencia
del mismo. Por esta razén con esta revision se
quiere, integrar acciones terapéuticas como la
carga de peso, la desensibilizacién y la relaja-
cién, que han dado excelentes resultados, a las
précticas tradicionales (medios fisicos, ultraso-
nido, masaje sedativo y diferentes tipos de co-
rrientes) aplicables a quienes padecen dolor
secundario, traumatico o visceral que compro-
mete el sistema simpdtico en forma refleja.

Palabras clave: Sindrome doloroso regio-
nal complejo, estrés de carga, desensibilizacidn,
relajacion.

Abstract

Due to its multiple causes and non-specific
symptoms, the complex regional pain syndrome

is one of the clinical situations that generates
greater difficulty in the physical therapy treat-
ment. It is defined as a vasomotor dysfunction,
mediated by the sympathetic nervous system
with a pain that grows and lingers over time
and which does not tolerate the different moda-
lities and techniques used by physical therapists.

For a long time, physical therapists have had
a prominent role in the management of a
patient’s pain, without the cause or consequence
of the same one, reason for which this revision
wanted to integrate therapeutic actions such as
the stress loading program, the desensitization
and relaxation techniques, that have given
excellent results, to the traditional (physical
agents, ultrasound, sedative massage and di-
fferent types of current), to Traumatic or visce-
ral, that compromises the sympathetic nervous
system reflexes.
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ANTECEDENTES

Desde 1598 hay reportes en la literatura que
describen formas clinicas similares, pero el pri-
mero en describir el término causalgia en 1864
fue Silas Weir Mitchell, (1) durante la segunda
guerra civil americana. Este lo caracterizé como
un dolor intenso tipo quemazdén, acompafiado
de hipersensibilidad cutdnea al tacto leve, y sin-
tomas autondmicos, que iban desde causas
inespecificas hasta compromisos parciales de
nervios periféricos.

En 1900 Sudeck describi6 una condicién co-
nocida posteriormente como Atrofia de Sudeck,
la cual consistia en cambios tréficos de la piel y
del tejido subcutaneo vy llegd a sospechar que el
Sistema Nervioso Simpatico estaba involucrado.
Ademds de esto, radioldgicamente encontrd alte-
raciones en la densidad Gsea, posteriores a la
lesién, que denomind “atrofia inflamatoria
Osea”. Estas alteraciones eran el resultado de la
prolongacién anormal del proceso inflamato-
rio, el cual llevaba a osteoporosis local, sin
asociarlo a lesiones de nervio periférico.

En 1937 Takds describi6 una condicién que lla-
mo Distrofia Refleja, que en un escrito hecho por
él en 1945, denomind estado causélgico. En 1940
Homans utiliz6 el término causalgia menor y en
afos siguientes muchos autores sintieron la nece-
sidad de reorganizar el rol de trauma y disfuncién
vasomotora, para lo cual sugirieron los siguientes
términos: “distrofia postraumatica”, “vaso-
dilataciéon dolorosa”, “osteoporosis postrau-
madtica”, “causalgia postraumadtica”, “distrofia
simpdtica neurovascular”, “desorden vasomotor
postraumatico” y “distrofia nerviosa refleja” (2).

Hacia 1946 Evans propuso por primera vez
el término de distrofia simpdtica refleja (D.S.R.)
para este conjunto de sintomas, por considerar
que el Sistema Nervioso Simpdtico participaba

en la lesién.

Lankford y Thompson (3) clasificaron la dis-
trofia simpética refleja de acuerdo con el compro-
miso 0 no, de un nervio periférico, denominando
aquellas originadas en lesion nerviosa como
causalgia mayor y menor, a aquellas que tenian
origen diferente al nervioso como en distrofia
traumadtica menor y mayor, y a otro grupo, cuyo
dolor era originado desde el hombro y que irra-
diaba a todo el miembro superior, como sin-
drome hombro mano.

Con el objeto de discutir y consensuar la ter-
minologia de la distrofia simpdtica refleja y de
la causalgia, se celebré en 1.993 en Orlando,
Florida, una reunion que convocé a un grupo de
expertos a nivel mundial. Después de muchas
deliberaciones se decidié que el término DSR
habia perdido utilidad clinica y de investiga-
cién, debido a su uso extendido e indiscrimina-
do, con criterios no diagndsticos o descriptivos.
Como conclusiones, la International Association
for Study of Pain (IASP), definié en 1994 los
criterios para el diagndstico del Sindrome de
Dolor Regional Complejo tipo I (SDRCI) para
sustituir al de DSR, con el fin de facilitar su
diagnéstico diferencial frente a otros tipos de
dolor crénico. En esta reunion se estableci asi-
mismo la sustitucion del término causalgia por
el de Sindrome de Dolor Regional Complejo
tipo I (SDRC II) (4).

DEFINICION

La IASP buscé dar a los SDRC tipo Iy II la
definicién de Sindromes con el fin de abarcar
una serie de sintomas y signos clinicos sin que
haya etiologia comun. Esta asociacién conside-
ra esencial para el diagndstico de los SDRC, la
presencia de “dolor”, ya sea espontaneo o evo-
cado. El término Dolor Regional establece que
el dolor, continuo y desproporcionado sobrepa-
sa la localizacién esperada, usualmente una ex-
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tremidad, a otras partes del cuerpo, en funcién
de la causa aparentemente originaria. El térmi-
no “Complejo”, buscé definir las diferentes for-
mas de presentacion de los sintomas y signos
que lo caracterizan.

La IASP define asi el SDRC como “varie-
dad de condiciones dolorosas de localizacién
regional, posteriores a una lesién, que pre-
sentan predominio distal de sintomas anor-
males, excediendo en magnitud y duracion
al curso clinico esperado del incidente ini-
cial, ocasionando con frecuencia un deterio-
ro motor importante, con una progresion
variable en el tiempo”. La diferencia entre el
SDRC-I (DSR) y el SDRC-II (Causalgia) radica
en la presencia en esta Gltima de la lesion de un
nervio periférico (5).

Etrorocia

El SDRC tipo I tiene generalmente un ante-
cedente traumatico, como esguinces, fracturas,
desgarros, lesiones severas por aplastamiento,
inmovilizaciones prolongadas, lesiones de te-
jido blando, traumatismos quirdrgicos y apare-
ce en pacientes con patologia neuroldgica por
evento cerebral vascular (ECV) o con enferme-
dad miocdrdica.

La literatura reporta algunos casos relacio-
nados con la ingesta de farmacos como los
tuberculostaticos, los barbitiricos o la ciclos-
porina que pueden desencadenar el sindrome.

El SDRC tipo II, presenta como antecedente
obligado, lesion de nervio periférico en una o
varias de sus ramas principales, en forma par-
cial o total. La incidencia es mayor cuando la
lesion compromete el plejo braquial o cidtico,
con las ramas de los nervios mediano, radial,
cubital, Tibial o Cidtico Popliteo Interno y/o
Peroneal o Cidtico Popliteo Externo.

FisiorATOLOGIA

Luego de un trauma o de un estimulo se acti-
va el sistema nervioso simpdtico como una res-
puesta refleja normal del organismo ante una
situacion de emergencia, lo cual tiene una dura-
cién que va de minutos a horas. Sin embargo en
los individuos que desarrollan un SDRC esta
activacion se prolonga en tiempo, lo que lleva a
una respuesta inflamatoria prolongada y da lu-
gar a que los vasos sanguineos presenten espas-
mos continuos que producen mayor inflamacién
y dolor.

Hunter (6) describe este proceso anormal como
un circulo vicioso mediado por el aumento de la
actividad del sistema nervioso simpético que
lleva a vasoconstriccion produciendo isquemia,
reaccion del tejido, dolor, edema y alteraciones
sensitivas.

Cuando en una persona hay tendencia al in-
cremento de la actividad nerviosa simpética en
el sindrome doloroso regional complejo, esto
puede dar lugar a un aumento anormal de la
actividad refleja nerviosa simpatica por un pro-
longado periodo de tiempo.

El estimulo que activa el reflejo simpético se
localiza en las fibras eferentes del asta anterior
de la médula, e inicia la cadena en el ganglio
simpatico. Ocurre asi una sinapsis en la fibra
postganglionar para luego pasar del ganglio al
nervio periférico. A nivel distal de la extremi-
dad este estimulo causa vasoconstriccion, lo cual
normalmente ocurre ante una lesién para pre-
venir la excesiva pérdida sanguinea.

A esta condicion de corta vasocontriccién, le
sigue un proceso de vasodilatacion normal que da
inicio al proceso de reparacion tisular. En una si-
tuacién anormal la vasoconstriccién continua por
tiempo prolongado dando lugar a isquemia y
por consecuencia a dolor, el cual incrementa la
actividad aferente, generando mayor vasocons-
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triccidn, y desencadenando un reflejo simpético
anormal (7).

La evidencia de un compromiso del sistema
simpético estd dada por la mejorta del dolor cuan-
do se hacen bloqueos anestésicos del simpatico.
Por ello, se define el sindrome como aquel dolor
que es mantenido por actividad eferente simpa-
tica, accién neuroquimica o circulante de
catecolaminas, determinada por bloqueo nervioso
simpético. Sin embargo, su fisiopatologia no esta
completamente aclarada, aunque se han invoca-
do mecanismos como la generacién de sinapsis
patoldgicas entre el sistema somatico y el sim-
patico (efapsis), el desarrollo en los nociceptores
de una sensibilidad a las catecolaminas después
de lesion parcial o total del nervio, y la expre-
sién de adrenorreceptores funcionales en la
membrana neuronal. El dolor mantenido por el
simpatico puede hallarse en varios tipos de do-
lor neuropatico, sin ser un elemento esencial de
una lesion especifica (8).

Actualmente parece demostrado que, al me-
nos durante un tiempo, el origen de los trastor-
nos es periférico. Sin embargo, al cronificarse,
ciertos elementos neuronales localizados cen-
tralmente se hacen responsables de la perpetua-
cién del dolor, habiéndose encontrado actividad
eléctrica anormal en el mesencéfalo, talamo y
corteza cerebral tras la desaferenciacion peri-
férica (9).

SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor

Se caracteriza porque clinicamente da lugar a
un dolor tipo quemadura, el cual con el transcur-
so del tiempo puede llegar a ser de tipo presion,
aplastamiento, cortante o calambre. El dolor es
constante y se incrementa ante el movimiento
activo o pasivo. Inicialmente puede distribuirse

en el recorrido de un nervio pero luego puede
irradiarse a toda la extremidad (10).

El dolor mantenido por el simpdtico es un tipo
de dolor observado en varios procesos patolégi-
cos en los que puede haber o no lesién nerviosa.

Edema

Uno de los primeros signos fisicos es el edema
que ocurre en el drea comprometida y que se ex-
tiende a todo el segmento e incluso a las articulacio-
nes. Inicialmente este edema es blando, pero con
el tiempo se convierte en un edema duro que
cursa con fibrosis y produce la consiguiente dis-
minucién del movimiento, que puede relacio-
narse inicialmente con limitacién funcional de
tipo protectivo, con generacion de actitudes vi-
ciosas que comprometen en forma diferente cada
articulacién, por composicién especifica del te-
jido blando circundante.

Cambios vasculares

En este sindrome se dan cambios de colora-
cién en la piel como respuesta a la alteracion
vascular que lleva a la presentacion de cianosis o
palidez. La mano roja indica dilatacién del drbol
vascular, la palidez es indicativa de una vasocons-
triccidn arterial y venosa, mientras la coloracién
azulada o ciandtica muestra una vasoconstriccion del
sistema venoso.

Otras manifestaciones son la hiperactividad
vegetativa que produce enrojecimiento de la
piel, aumento de la temperatura en la zona le-
sionada, sudoracién o resequedad y, a medida
que avanza el trastorno, cambios tréficos seve-
ros de piel y desmineralizacion Gsea regional.

Temperatura

El cambio de temperatura es variable en los
pacientes con SDRC. Se da desde estadios tem-
pranos en donde hay disminucién de la humec-
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tacién, enrojecimiento y comuinmente aumento
de la temperatura. Cuando se da una coloracién
de palidez o cianosis, generalmente la tempera-
tura disminuye.

Cambios dseos

Uno de los signos més comunes del sindrome
es la desmineralizacion dsea que cursa inicial-
mente con osteopenia y en etapas tardias con
osteoporosis, causada por la inactividad muscu-
lar y la disminucion en la captacion del calcio.
Las estructuras que comtinmente se ven mas com-
prometidas son: la region distal de los huesos
largos pequenos de la region afectada como los
metacarpianos, metatarsianos y falanges, y tam-
bién huesos cortos como los del carpo y tarso.

Cambios tréficos

Estos cambios ocurren desde las primeras
etapas y se atribuyen, entre otras causas, al ede-
ma, porque produce cambios nutricionales de la
piel, caracterizados por brillantez, resequedad,
fragilidad e incurvacién de las unas. Un signo
patognomonico del SDRC es el crecimiento ra-
pido de las unas.

La piel puede presentar un aumento en la su-
doraciéon (cambios sudomotores), o mostrarse
como “piel de gallina” (cambios pilomotores). La
coloracién de la piel va desde una apariencia
moteada, hasta una coloracién roja o azulada. Es-
tos cambios en la coloracidn y en la sensacién do-
lorosa, pueden ocurrir ante variaciones de la
temperatura ambiente, especialmente cuando
ésta baja; sin embargo, algunas de estas alteracio-
nes pueden ocurrir sin que haya ningin factor
desencadenante.

Alteraciones sensitivas
El sindrome cursa con alteraciones de la sen-
sibilidad que contribuyen al empeoramiento del

cuadro clinico, como son: hiperestesia, diseste-
sia, alodinia, definida como una sensacién de
dolor a un estimulo no doloroso (11); hiperpatia,
que corresponde a una respuesta aumentada al
dolor ante un estimulo repetitivo que no pro-
duce dolor; parestesia la cual es una anomalia
sensitiva tactil o somestésica que se caracteriza
por las sensaciones anormales indoloras de cua-
lidad variable: hormigueo, picazdn, sensacion
de ardor cuténeo y algunas veces de calor. Ella
puede ser espontinea o provocada por el roce
de los tegumentos. Disestesia es la sensacion
anormal inmotivada por un estimulo exterior o
provocada por un contacto normal, pero donde
la percepcion se encuentra deformada (12).

Curso de la patologia

Autores como Hunter y Taylor, describen
para los dos tipos del SDRC, tres fases relacio-
nadas con el tiempo de aparicion de lo signos y
sintomas definiendo la etapa 1 como aguda y la
3 como la crénica; no todos los pacientes pre-
sentan los sintomas cldsicos de cada etapa, lo
cual conlleva a una dificultad en el diagndstico
clinico.

La primera etapa corresponde a la fase aguda
de lalesion y su duracion es aproximadamente de
uno a tres meses. Los sintomas caracteristicos
son dolor tipo quemante, edema suave, altera-
ciones en la coloracion de la piel, la cual es usual-
mente palida y/o ciandtica. Hacia el final de esta
etapa puede darse un enrojecimiento alrededor
de las articulaciones del segmento a nivel dorsal.

Es frecuente la hiperhidrosis como resulta-
do del aumento de la actividad sudomotora,
acompanada de baja temperatura. Asi mismo se
puede acompafiar de parestesias a toques sua-
ves y ligeros, hacia el final de esta etapa. La
osteopenia no se evidencia antes de cinco sema-
nas, mediante hallazgos radiogréficos.
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La segunda etapa o etapa subaguda se extien-
de del tercer al décimo o décimo segundo mes. El
edema que en la anterior etapa era suave se con-
vierte en duro y resistente y no responde al ma-
saje retrogrado. El dolor se intensifica y se asocia
a hiperestesias, e igualmente se agrava por el
movimiento y, junto con el edema, aumenta la
rigidez articular. La piel es seca, caliente y bri-
llante. Estos cambios llevan a la disminucién de
la actividad funcional del segmento comprome-
tido, lo cual hace que se aumente el riesgo de
osteoporosis.

En la tercera etapa se incrementa el dolor y
puede prolongarse hasta por dos afios, sin que
se pueda garantizar su control definitivo. Los
dedos y mufiecas en compromiso se vuelven
totalmente rigidas.

El edema cambia a fibrosis alrededor de cada
articulacién con el consecuente compromiso de
los tejidos blandos y de la funcionalidad, acom-
panada por rigidez y deformidad. La atrofia de
la piel y el tejido subcutdneo pueden generar
signos como el de “punta de ldpiz” a nivel de

los dedos.

Accién fisioterapéutica

El tratamiento de los SDRC tipo I y tipo II,
como cualquier tipo de dolor crénico neuropatico,
requiere de un enfoque multidisciplinario, que
incluye fisioterapia, farmacoterapia, tratamien-
to psicoldgico, bloqueos simpéticos y técnicas
neuroquirdrgicas.

El mejor tratamiento para el SDRC es la pre-
vencién de su desarrollo, pero cuando a pesar
de ello se instaura, la terapia fisica, es impres-
cindible, no sélo en el tratamiento precoz sino
en las fases tardfas. Las acciones fisioterapéuticas
varian en funcién de los signos predominantes,
los cuales se hacen evidentes en el riguroso pro-
ceso de evaluacién que requiere el paciente en

forma individual y periddica. Estos signos per-
miten emitir el diagndstico fisioterapéutico y
establecer la intervencién que corresponda a los
objetivos planteados.

Para la evaluacion del dolor se utilizan tanto
la medicidn cualitativa como la cuantitativa. Es
importante emplear escalas que permitan esta-
blecer la intensidad del mismo, asi como inda-
gar sobre situaciones que lo aumentan o lo
disminuyen y la actitud, tanto emocional como
postural, que el paciente asume frente al evento.

Para la evaluacion del edema se puede utili-
zar la medida volumétrica o la circunferencial
utilizando cinta métrica. Igualmente es necesario
establecer la alteracién de la sensibilidad, asi como
la funcionalidad del movimiento del segmento
comprometido y de los adyacentes a éste, ade-
mas de las caracteristicas tréficas y mecanicas del
tejido tegumentario (color, temperatura, textura,
cambios del tejido blando). Para la evaluacién de
la capacidad funcional hay varias baterias entre
las que se encuentra el Indice de Barthel (13), el
cual establece que la incapacidad funcional es
severa si al resultado es menor de 45 puntos,
grave entre 45 y 59 puntos, moderada entre 60 y
80 puntos o ligera de 80 a 100 puntos.

Es necesario considerar en la evaluacién la
actitud postural y la postura del paciente, por
cuanto que éstas se comprometen como mecanis-
mo protectivo, lo que puede llevar a complica-
ciones de otras estructuras inicialmente indemnes.

Los criterios para la evaluacion se deben de-
terminar con base en la aceptacion o rechazo del
paciente al contacto fisico, de acuerdo con los
elementos o procedimientos empleados.

No se pretende en este articulo enmarcar la
evaluacion sélo con los criterios mencionados,
porque cada individuo tiene necesidades parti-
culares que el profesional debe establecer, para
enfocar el tratamiento en forma acertada.
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La educacion al paciente hace parte del trata-
miento porque le ensefia a integrar los segmentos
comprometidos en sus actividades, haciéndolos
funcionales, con el objetivo de disminuir la li-
mitacion de las actividades. Asi mismo se educa
al paciente en el control de los sintomas ense-
fandole el uso de medios como estimuladores
eléctricos transcutaneos (TENS), fisicos (calor y/
o frio); medidas posturales y de posicionamien-
to (férulas), ayudas para la marcha, entre otros.

En las fases iniciales, el tratamiento se orienta
a los sintomas predominantes, como son el dolor
y el edema, para lo cual se puede utilizar electro-
estimulacién, ultrasonido, masoterapia y crio-
terapia, si no hay rechazo del paciente al contacto.
La disfuncion articular en estas fases precoces se
mejora con ejercitacién muscular isométrica
mientras que la cinesiterapia, que debe ser siem-
pre indolora, se inicia s6lo cuando se ha logrado
el control de dolor. Aunque en el SDRC tipo 11, la
alodinia y la hiperpatia dificultan la mayoria de
acciones terapéuticas, si con éstas se logra el con-
trol efectivo del dolor, se facilita el manejo de los
demas efectos residuales, lo cual redundara en la
funcionalidad del segmento comprometido.

Una disminucién del 50% del dolor se consi-
dera excelente. Se debe informar a los pacientes
que el otro 50% dependerd del deseo que ellos
tengan de continuar con su rehabilitacion, a pesar
de la tendencia natural a dejarse vencer por el do-
lor, la disfuncion, la angustia y la incapacidad (14).

En las fases tardias de estos sindromes, al trata-
miento del dolor se debe asociar el de las altera-
ciones troficas ya establecidas, mediante el uso de
herramientas terapéuticas como la termoterapia
superficial y profunda, la masoterapia, la cinesi-
terapia activa y pasiva e incluso el de férulas mol-
deadas para evitar las actitudes viciosas articulares.

Las técnicas de relajacion hacen parte del re-
curso fisioterapéutico para el manejo de los in-

dividuos con SDRC, las cuales se inician con re-
lajacion muscular en forma progresiva para el
logro de conciencia de sus sensaciones corpora-
les que llevan a un posterior entrenamiento
autdgeno.

La fisioterapia cuenta con otros medios que
tienen suficiente soporte cientifico para el ma-
nejo del dolor, del edema y de la habilitacion de
la funcién del movimiento, pero en esta revi-
si6n se dard cuenta especificamente del progra-
ma de “stress loading”, y de desensibilizacion
del segmento lesionado, alternativas efectivas
en el manejo de esta entidad.

Stress Loading

En el Journal of Hand Surgery de septiembre
de 1987, Kira Watson y Lois Carlson (15) des-
criben un programa activo para el tratamiento de
la distrofia simpdtica refleja, que llamaron
“stress loading”, el cual desde hacfa 20 afos se
aplicaba a estos usuarios, con resultados satisfac-
torios. Este programa contempla dos principios:
scrubbing (restregando) y carrying (cargando).

En la técnica de “scrub” el usuario parte de la
posicién cuadripeda, utilizando un cepillo de
madera liviana, que moviliza en cuatro tiempos
hacia delante y luego regresa a la posicion inicial,
con apoyo completo sobre el segmento afectado.
Por ejemplo para el miembro superior, la carga
total se transmite desde el hombro hasta la mano
en forma perpendicular, con el codo en extension
y aplicando tanta presiéon como le sea posible.
Cuando no se pueda adoptar esta posicion, los
autores indican el ejercicio en bipedo apoyando
el segmento sobre una mesa.

El programa es progresivo y comienza con
sesiones de tres minutos y juicioso “scrubbing”
tres veces al dia. Incluye el trabajo en casa repi-
tiendo el ejercicio y el tiempo de duracién tal

como se practicd anteriormente. Inicialmente,
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en ocasiones se presenta un aumento del dolor y
del edema como parte del proceso normal, que
desaparecen a los pocos dias del tratamiento.
Gradualmente se aumentan 30 segundos dia-
rios en los primeros dias hasta lograr un incre-
mento de 7 minutos hacia la segunda semana. Si
hay tolerancia se prescriben sesiones de 10 mi-
nutos dos veces por dia. La progresion la deter-
minara el fisioterapeuta de acuerdo con la
evolucion del paciente.

El “carry” o “load” es el segundo compo-
nente en el programa de “stress loading”. Esta
parte del tratamiento implica la carga de objetos
en el segmento afectado, con pesos que oscilan
entre 1y 5 libras, mientras el paciente permanece
de pie o caminando. Sin embargo, la progresion
en carga y tiempo se hace de acuerdo con la tole-
rancia del usuario, porque por experiencia de las
autoras, hay compromisos sensitivos que solo
permiten la carga de peso por pocos minutos y en
este caso es importante recomendar que su trans-
porte se realice con alta frecuencia y con el au-
mento en tiempo que acepte el individuo.

Aungque los autores describieron el progra-
ma para miembro superior, este se ha adaptado
para el manejo del SDRC en miembro inferior
obteniendo en la practica clinica de las autoras
de éste articulo, excelentes resultados. El usua-
rio apoya su miembro inferior sano sobre un
escalon dejando libre el afectado y éste apoya
sobre el elemento de madera para realizar el
“scrubbing”, con las mismas indicaciones de
tiempo y frecuencia. Se recomienda fijar el ce-
pillo con una cinta autoadhesiva (velcro, coban,
etc.) al pie, o también a la mano, cuando el usua-
rio rechaza el contacto por alteraciones sensiti-
vas o funcionales, que le dificultan el agarre.

La marcha es una estrategia de “carry” por-
que de por si, proporciona carga al segmento
inferior. La progresion de ésta se puede lograr

utilizando ayudas ortésicas, o con pesos ajus-
tables a cada individuo.

Fisioldgicamente, el método descrito puede
tener explicacion de su efectividad en lo descri-
to por autores revisados por Lephart y col. (16)
quienes denominaron a los propioceptores arti-
culares como mecanoreceptores los cuales divi-
dieron en dos clases: de adaptacion répida (AR)
y de adaptacion lenta (AL). Cuando una articu-
lacién se estimula de forma continua mediante
la presién o el movimiento, los mecanorecep-
tores rapidos (AR) disminuyen su sefal al siste-
ma nervioso central (SNC) mientras que los AL
mantienen al SNC “encendido”. Parece ser que
el movimiento articular se encontraria media-
do inicialmente por los AR mientras que los AL
serfan responsables de informar al sistema ner-
vioso central sobre la posicién de la articulacién
y las sensaciones de la misma.

Asi mismo Wike (17) refiere que la estimu-
lacién producida sobre los receptores articula-
res y musculares produce una relajacion por
via refleja, sobre la musculatura de dreas como
las extremidades inferiores y superiores.

Desensibilizacién

Melanie E. Swan (18), ha descrito que la
desensibilizacion es un buen camino para el trata-
miento terapéutico de las alteraciones sensitivas
en las personas con SDRC, utilizando técnicas
para disminuir o normalizar las respuestas sen-
sitivas a sensaciones especificas.

El programa debe incluir estimulos especifi-
cos sobre el drea afectada por cortos periodos de
tiempo y en forma frecuente durante el dia, lo
cual provee al cerebro de informacion para la
modulacién de la sensacion. Asi el cerebro res-
ponde a las demandas sensitivas adaptandose a
las sensaciones que disminuyen gradualmente
el dolor al estimulo particular.
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La desensibilizacion involucra aplicacion de
estimulos que rutinariamente no producen dolor
ni incomodidad, aunque pueden ser no placente-
ros en el drea hipersensible, lo cual no es inadecua-
do en su rehabilitacion. Los elementos que se
utilizan dependen del drea comprometida y con-
sisten en texturas, presiones, vibracion, calor o frio.

La progresion se establece gradualmente desde
el estimulo que da una respuesta menor de des-
agrado, hasta la que produce una respuesta de
mayor incomodidad. A medida que un estimulo
es integrado sensorialmente, se incorpora el si-
guiente en la escala de menor a mayor desagra-
do, incluyendo materiales como por ejemplo:
seda, algoddn, texturas rugosas o dsperas. La pro-
gresion puede tomar muchos dias o semanas de
acuerdo con los niveles de alteracion sensitiva.

La desensibilizacion puede minimizar la res-
puesta dolorosa a varios estimulos. Sin embar-
go en el drea afectada la persona puede sentir
desagrado ante un contacto con un estimulo par-
ticular. La meta es inhibir o interrumpir la inter-
pretacion del estimulo rutinario, como doloroso.
Esto no asegura que este estimulo sea placente-
ro o agradable, pero si, que la respuesta dada no
sea en extremo dolorosa.

Elinicio de un programa de desensibilizacion
lo establece el terapeuta luego de la evaluacion
juiciosa y de la evolucién de cada usuario.

CONCLUSIONES

El fisioterapeuta como parte esencial del equi-
po interdisciplinario que asume el tratamiento
del usuario con SDRC es responsable, con sus
acciones, de contribuir al manejo de la sintoma-
tologia que éstos presentan. La fundamentacion
cientifica y la experiencia en su tratamiento apor-
tan cada dia herramientas ttiles para su rehabi-
litacion. Los diferentes estudios realizados a
través del tiempo han permitido establecer la
eficacia de cada medida terapéutica, en la mejo-
ria de cada sintoma, y con el presente articulo se
quiere contribuir con la revisién de técnicas que
se consideran exitosas en el tratamiento de éste
sindrome.

Es necesario resaltar la individualidad del usua-
rio, lo cual hace que la evaluacion, el diagndstico y
el tratamiento, sean especificos y que no hay pro-
tocolos tinicos para aplicar, porque las acciones
varian de acuerdo con la recepcién, que de cada
una, haga el usuario. Se le debe informar acerca
de lo que puede esperar acerca del tratamiento y
de la importancia de su colaboracién para la re-
cuperacion, reemplazando sus miedos y angus-
tias por conductas funcionales.
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