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Cuando se describen los cambios
radioldgicos, algunos autores diferen-
cian entre formas predominantemente
hipertoficas (aposicion y proliferacion
osea), de localizacion mas frecuente en
tobillo, rodilla y codo, y formas predo-
minantemente atrdficas o resortivas,
que afectarian a pié, cadera y hombro.
En fases avanzadas, se observa hundi-
miento, reabsorcion e irregularidad del
hueso subcondral, esclerosis importante
y osteofitosis, fragmentos 6seos intraar-
ticulares, importante
aumento de partes blandas y fracturas en
huesos adyacentes*®.

El diagnostico, basado en las caracte-
risticas clinicas y radiologicas, obliga a
descartar procesos infecciosos o tumo-
rales que pueden presentar una semiolo-
gia similar.

No existe un tratamiento especifico
para la artropatia neuropatica, la cirugia
aporta escasas soluciones y el trata-
miento de la enfermedad neuroldgica no

subluxaciones,

tendra repercusion en cuadros ya esta-
blecidos. Por lo que el diagnéstico pre-
coz es el principal y mas eficaz instru-
mento terapéutico, pues permite intro-
ducir medidas preventivas y protectoras,
como el uso de férulas y descarga articu-
lar, que eviten la progresion del dafio
articular™.
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™ RECUMEN )
[) RESUMEN )

La enfermedad de Parsonage-Turner (SPT) es un sindrome clinico poco frecuente, que se
caracteriza por dolor intenso de inicio brusco en el hombro y posterior debilidad muscular. Es
una afeccion neuromuscular de diagndstico diferencial amplio, y su confirmacion diagnéstica
se realiza mediante electromiografia. Su etiologia es desconocida y su tratamiento es sintoma-
tico. La rehabilitacion precoz favorece su buen prondstico a largo plazo, aunque el tiempo para

su resolucion completa es variable.

Palabras clave: hombro doloroso, escApula alada, Parsonage-Turner.
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INTRODUCCION:

El SPT es una rara alteracién neuromus-
cular del hombro y extremidad superior
que se caracteriza por un dolor intenso de
comienzo brusco y posterior debilidad
muscular. Su etiologia es desconocida
aunque se han descrito varios factores
relacionados como traumatismos, ejerci-
cios pesados, cirugias, inmunizacion y
mecanismos autoinmunes. La historia
clinica, electromiografia y las pruebas de
imagen complementarias permiten reali-
zar el diagnostico. Deben excluirse otras
enfermedades de la extremidad superior
y de la columna cervical. Los casos con
una distribucion anatomica atipica (afec-
cién extensa o restringida a un nervio
periférico), o un curso clinico atipico
(crénico o recurrente o bilateral) pueden
dificultar el diagnostico.

Presentamos un caso de SPT bilate-
ral, sin un factor precipitante estableci-
do, y con afeccién principal del nervio
toracico largo.

CASO CLiNICO:
Varén de 37 afios remitido desde el area
de urgencias a la consulta de reumatolo-
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FIGURA 1 FIGURA 2

MANIOBRA EXPLORATORIA: SE OBSERVA ESCAPULA ALADA DERECHA COMO SIGNO DE AFECCION DEL MUSCULO SERRATO ANTERIOR

gia por omalgia de 2 meses de evolu-
ciéon. Como antecedentes personales
destacaba habito tabaquico de 10 ciga-
rrillos al dia, dislipemia en tratamiento
con gemfibrozilo, y trastorno ansioso-
depresivo en tratamiento con diazepam
de 5 mg/dia. En el afio 2002 se le habia
realizado una resonancia magnética cer-
vical que mostré una minima protusion
discal C5-C6, rectificacion de la lordo-
sis cervical fisioldgica y hemangioma
6seo en D4. Habia trabajado en la cons-
truccion hasta 4 afos antes, y en la
actualidad estaba en situacion de des-
empleo. No tenia historia de vacunacio-
nes ni traumatismos recientes. No habia
presentado contacto con animales de
granja ni toma de productos lacteos no
pasteurizados.

Referia dolor intenso en hombro
izquierdo, de inicio agudo, con dificul-
tad para la movilizacién, por lo que
habia consultado en diversas ocasiones
a urgencias. El dolor del hombro
izquierdo cedid con paracetamol y
AINE. A los 4 dias present6 los mismos
sintomas en hombro derecho, pero de
mayor intensidad, con dolor de tipo lan-
cinante, y que referia como pinchazos
desde la escapula y hombro derecho
hasta el brazo y el antebrazo. A los 2
meses de evolucion acudié a consultas
externas de reumatologia, el dolor habia
disminuido en intensidad pero persistia

sensacion de pérdida de fuerza de
miembro superior derecho proximal.

A la exploracion fisica presentaba
buen estado general, dolor a la moviliza-
cion de ambos hombros, sin limitacion
de la movilidad pasiva ni activa en hom-
bro izquierdo, y con paresia de 4/5 a la
abduccion del hombro, supinacion y fle-
xi6n de antebrazo, oposicion del pulgar,
flexién de muiieca y dedos de miembro
superior derecho. Los reflejos musculo-
tendinosos eran normales, excepto el
bicipital derecho levemente hipoactivo.
Destaco la presencia de fasciculaciones
espontaneas en biceps derecho y leve
amiotrofia de romboides, serratos, del-
toides y biceps derechos, asi como esca-
pula alada derecha (Figuras 1y 2).

El dolor de inicio agudo seguido
por su rapida resolucion o dismi-
nucion, e instauracion posterior de
la debilidad y paralisis muscular,
constituye el patrén clinico carac-
teristico del SPT.

Los misculos mas frecuente-
mente afectos son el deltoides, el
supraespinoso, el infraespinoso y el
biceps braquial. Los nervios mas
frecuentemente afectos son el axi-
lar, el toracico largo, el supraesca-
pular y el musculocutianeo.
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Se realiz6 una analitica con hemogra-
ma, hormonas tiroideas, funcioén renal y
hepatica, CK total, proteinas, calcio y
fosfato, VSG de primera hora y proteina
C reactiva que fue normal. El estudio de
autoinmunidad (ANA'Y ENA) fue nega-
tivo, asi como las serologias para bruce-
lla, HIV, ltes y enfermedad de Lyme.
Soélo destacd IgG positivo para citome-
galovirus.

Se realizé un estudio inmunologico,
serologico, y citobioquimico de liquido
cefalorraquideo que fue normal.

Se realizd un estudio electroneuro-
grafico (ENG) y electromiografico
(EMG) —(Tabla 1 y 2 )— con resultado de
normalidad de los nervios sensitivos y
motores examinados en extremidades
superiores (tabla 1), asi como del estu-
dio EMG realizado en extremidad supe-
rior izquierda (tabla 2). En el EMG rea-
lizado en extremidad superior derecha
(tabla 2) destaco la presencia de abun-
dante actividad espontanea de denerva-
cioén en reposo (fibrilaciones y ondas
positivas: +++/+++) en el musculo
serrato anterior (Figura 3) y alta inci-
dencia de potenciales de unidad motora
de morfologia polifasica inestable prin-
cipalmente en triceps y también en fle-
xor radial del carpo (FRC) y extensor
comun de los dedos (ECD).

Dichos hallazgos plantearon dos
opciones diagndsticas: compromiso de
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TABLA 1

L
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RESUMEN DEL ESTUDIO ELECTRONEUROGRAFICO (ENG)
Nervio Lugarde | Lugar Amplitud Latencia vVC
estimulado |estimulacion |de registro| (M=mV/S=uV) (msg) (m/sg)
Dcho | Izdo | Dcho | Izdo Dcho | Izdo

Mediano (M) Muiieca APB 9.6(N) | 8.8(N) | 3.3(N)|3.3(N)

Codo APB 9.2(N) | 8.9(N) 60(N) | 63(N)
Mediano (S) | Muieca 11D 24(N) | 32(N) 56(N) | 55(N)
Mediano (S) | Muieca 1D 23(N) | 29(N) 43(N) | 44(N)
Cubital (S) Muieca VD 19(N) | 18(N) S53(N) | 53(N)
Radial (S) Antebrazo | BaseID | 23(N) | 19(N) 56(N) | 56(N)
M=Rama Motora; S=Rama Ssensitiva; N=Normal; APB=Abductor Pollicis Brevis.

la raiz C7 derecha, ya que todos los
musculos afectos comparten dicha raiz,
y/o lesion aislada de varios troncos ner-
viosos en diferentes momentos evoluti-
vos: principalmente toracico largo (acti-
vidad aguda de denervacion en serrato
anterior) y en menor grado radial dere-
cho (polifasia de evolucion subaguda en
triceps y ECD).

Se realiz6 una TAC craneal, radiogra-
fia y ecografia de hombro que fueron
normales, y resonancia magnética (RM)
de plexo braquial y cervical que mostro
un hemangioma en C4.

El caracteristico curso clinico, el
estudio neurofisiologico y la exclusion
de otros sindromes de atrapamiento ner-
vioso y enfermedades neuroldgicas,
apoyaron el diagnostico de SPT.

Se remiti6 el paciente a rehabilita-

e

cién, y tras un afio de evolucion, refiere
dolor con el esfuerzo en hombro, y a la
exploracion persiste escapula alada
derecha y paresia en todos los movi-
mientos del hombro 4/5 y de la flexoex-
tension 4/5. Se practicé un EMG de con-
trol que mostré una clara mejoria con
respecto al inicial, con datos compati-
bles con una axonotmesis parcial leve-
moderada del nervio tordcico largo
derecho con alta incidencia de polifasia
en la musculatura tributaria sugestiva de
reinervacion.

DISCUSION

El SPT se conoce también con los
nombres de paralisis aguda escapulo-
humeral, neuritis localizada del hom-
bro, radiculitis aguda braquial, neural-
gia amiotrofica del hombro o neuropatia

del plexo braquial, entre otras. Esta
amplia terminologia para definir un
mismo sindrome es reflejo de la falta de
conocimiento real del proceso patogéni-
co y de la localizacion de la lesion. La
denominaciéon SPT tiene la ventaja de
referirse a una entidad clinica reconoci-
da sin sugerir ni la localizacion ni el pro-
ceso patogénico subyacente'. Siempre
se ha clasificado dentro de las plexopa-
tias braquiales, aunque recientes evi-
dencias sugieren que, en la mayor parte
de los casos, esta enfermedad produce
un patron de multiples neuropatias.

La incidencia es aproximadamente
de 1.64 casos por 100000 personas/afio,
con un pico de incidencia entre la terce-
ra y la séptima década de la vida, y un
leve predominio de sexo masculino.
Cuando un nifio desarrolla un SPT debe
considerarse una forma hereditaria de
SPT®. No se ha observado predominan-
cia de los sintomas de un lado sobre
otro, ni mayor frecuencia en la extremi-
dad dominante, aunque hasta en un ter-
cio de los pacientes los sintomas se pre-
sentan de forma simétrica y bilateral’.

La etiologia del proceso es descono-
cida, aunque hay indicios clinicos que
orientan a un proceso disinmune como
principal factor etiologico. Pueden pre-
ceder’ a la instauracion del cuadro entre
3 y 14 dias: infecciones, enfermedades
viricas, vacunas, cirugia, y mecanismos
autoinmunes (sueroterapia, inyecciones
subcutdaneas de alergenos, embarazo,
substancias inmunogénicas). En algu-
nos casos existe un claro antecedente
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EMG DEL MUSCULO SERRATO ANTERIOR DCHO QUE MUESTRA EN REPOSO ACTIVIDAD ESPONTANEA DE DENERVACION (FIBRILACIONES
Y ONDAS POSITIVAS). NO SE IDENTIFICAN PUMS DE FORMA VOLUNTARIA.
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traumatico o sobrecarga funcional del
hombro.

El SPT se caracteriza por presentar-
se, como primer signo clinico y de
manera tipica, en personas con un buen
estado de salud que, de manera subita,
desarrollan un episodio de dolor severo
de tipo neuropatico intenso y agudo en
la region del hombro o escapula, que
puede irradiarse a los musculos del cue-
llo y del térax, y que es rebelde al trata-
miento analgésico®. El dolor es, en algu-
nas ocasiones, intermitente. Va mejo-
rando lentamente, puede alcanzar su
maxima intensidad a los 2 6 3 dias y
suele disminuir, en general, a partir de la
segunda semana persistiendo una debi-
lidad significativa en multiples muscu-
los del brazo y del hombro. El intérvalo
entre la aparicion del dolor y la instaura-
cion de la pardlisis varia entre unas
horas y tres semanas. El dolor suele des-
aparecer una vez instituida la sintomato-
logia motora. Aproximadamente en un
tercio de los casos el dolor es bilateral y
asimétrico, pero casi siempre adquiere
su maxima intensidad en el lado donde
van a aparecer o a predominar los tras-
tornos motores. Las parestesias suelen
ser frecuentes pero la existencia de una
pérdida sensorial establecida es menos
frecuente.

Los signos neurologicos focales se
constatan, generalmente, en forma de
paralisis y amiotrofia de alguno de los
musculos de la cintura escapular. Los
musculos mas frecuentemente afectos
son el deltoides, el serrato mayor, los
rotadores externos del hombro, el biceps
y el triceps, y con menor frecuencia el
musculo supinador largo, los radiales y
los extensores de los dedos, que son ya
indicativos de formas extendidas de la
afeccion nerviosa. Es relativamente fre-
cuente la abolicion o disminucion de los
reflejos tendinosos bicipital (C5) y esti-
loradial (C6), y menos frecuentemente
el tricipital (C7). Los trastornos sensiti-
vos objetivos son siempre de escasa
intensidad, limitados generalmente a los
dermatomas c¢5 6 C6 cuando ha existido
paralisis en musculos correspondientes
a estos miotomas con clara abolicion de
los reflejos tendinosos correspondien-
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TABLA 2

RESUMEN DEL ESTUDIO ELECTROMIOGRAFICO (EMG)
Musculo Reposo PUMs Reclutamiento
Al Fib | OP | Fasc | Amp | Dur |Polifasia
Trapecio I N N N N N N N Interferencials
Deltoides N N N N N N N Interferencial
Biceps I N N N N + N N Interferencial
Triceps I N N N N N N N Interferencial
APBI N N N N N N N Interferencial
ADMI N N N N + N N Interferencial
Trapecio D N N N N N N N Interferencial
DeltoidesD N N N N N N + Interferencial
Biceps D N N N N + N N Interferencial
Triceps D N N N N + + +++ Mixto I1
APBD N N N N + N N Interferencial
ADMD N N N N N N N Interferencial
FCRD N N N N + N ++ Interferencial
EDCD N N N N N N ++ Interferencial
Serrato D +++ | ++ | H++| N N N N Simple
Romboides D N N N N N N N Interferencial
InfraespinosoD | N N N N N N N Interferencia
I=Izquierdo;, D=Derecho; N=Normal; PUMs=Potenciales de Unidad Motora; AI=Actividad Insercional;
Fib=Fibrilaciones; OP=Ondas Positivas; Fasc=Fasciculaciones; Amp=Amplitud; Dur=Duracion;
APB=Abductor Pollicis Brevis; ADM=Abductor Digiti Minimi; FCR=Flexor Carpi Radialis;
EDC=Extensor Digiti Communis.

tes. En alguna ocasion pueden observar-
se fasciculaciones’.

La variabilidad clinica del SPT ha
sido evidenciada en diferentes traba-
jos*®. Ademas de la neuralgia del hom-
bro unilateral o bilateral, existen formas
extendidas a otros territorios diferentes
del plexo braquial y formas restringidas
auna lesion troncular o mononeuropati-
cas. En estas ultimas, se ha senalado una
especial predileccion lesional por deter-
minados nervios como el interdseo
anterior y el posterior, el nervio media-
no, la rama del pronador redondo, los
pares craneales bajos o el nervio fréni-
co, en los que aparte del dolor inicial del
hombro, se asocian otras manifestacio-
nes, como la disnea aguda en este tltimo
caso.

El SPT es un sindrome clinico y por
tanto debe realizarse un diagndstico de
exclusion’. Al inicio de la enfermedad,
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el dolor del hombro debe diferenciarse
de otras patologias de columna cervical
y del hombro que pueden presentase con
los mismos sintomas. Deben descartar-
se: patologia del manguito de los rotado-
res, capsulitas adhesiva, tendinitis calci-
ca, artritis de hombro, afeccidon Osea,
neuralgia cérvico-braquial y herpes zds-
ter. Posteriormente, cuando se establece
la debilidad muscular y paresia, el diag-
nostico diferencial debe incluir compre-
sion nerviosa por hernia discal o perifé-
rica, tumores de médula o del plexo bra-
quial, sindrome de Pancoast-Tobias,
neuralgia del nervio supraescapular o
del toracico largo, diseccidon arterial,
lesiones neurales compresivas de origen
traumatico, poliomielitis
lateral amiotrofica.

Los criterios diagnosticos del SPT
son clinicos y no existe una prueba espe-
cifica de confirmacion del diagnéstico.

y esclerosis
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Sin embargo las pruebas de imagen y el
estudio electrofisiologico son ttiles y
necesarias para diferenciar el SPT de
algunas de las entidades citadas. Las
pruebas de laboratorio son normales. El
estudio de liquido cefalorraquideo suele
ser normal o con un leve aumento de
proteinas™. Las resonancias magnéticas
cervical y de plexo braquial son utiles
para descartar otras causas locales y
establecer un diagnostico diferencial. En
algunos estudios se ha descrito aumento
de sefial en secuencias T2 en los muscu-
los del hombro o atrofia muscular, pero
son hallazgos poco especificos'.

El estudio electromiografico es la
prueba complementaria mas util en
cuanto a establecer el diagnostico, ya
que determina el patrén de musculos
afectos y la localizacion de la lesion.
También es util para detectar afeccion
subclinica muscular, y para descartar
lesiones traumaticas o compresion ner-
viosa. Aunque los hallazgos son a
menudo variables, tipicamente mues-
tran signos de denervacion aguda, lo
cual indica una neuropatia axonal'?. Son
signos altamente sugestivos de SPT la
discrepancia de denervacion entre los
musculos inervados por un mismo ner-
vio, la distribucién parcheada de dener-
vacion de los musculos inervados por
varios nervios, y la disociacion entre los
potenciales sensoriales conservados y la
denervacion en los musculos inervados
por nervios mixtos.

El pronoéstico del SPT es general-
mente bueno, aunque el tiempo para su
resolucion completa es variable. Se han
descrito como factores de peor pronosti-
co la intensidad y duracion de los sinto-
mas, y el nimero de nervios afectos.
Después de la fase estacionaria con
déficit motor, que suele durar unas
semanas, se produce una recuperacion
progresiva de la fuerza muscular, favo-
recida por el tratamiento rehabilitador
precoz.

ElSPT es recidivante en un tercio de
los casos. La tendencia a la recidiva esta
directamente relacionada con el tiempo
de observacion del paciente. Se ha cons-
tatado algin caso de hasta 34 afios de
diferencia entre ambos episodios”.

Mas del 50% de los enfermos
con SPT han consultado a un reu-
matologo o traumatélogo durante
la fase aguda de la enfermedad.

La mayor parte de los casos son
diagnosticados con varias semanas
de retraso tras el inicio de los sinto-
mas, y en muchas ocasiones se tien-
de a considerar la radiculopatia
cervical como primer diagnoéstico.

El tratamiento rehabilitador
precoz mejora el prondstico y
puede evitar la atrofia muscular a
largo plazo.

No existe ninglin tratamiento especi-
fico para esta neuropatia. En la fase de
dolor los analgésicos simples y el repo-
so de la extremidad suelen ser suficien-
tes, aunque en algunos casos se precisa
morficos para controlar el dolor. No se
conoce ningun tratamiento médico que
pueda alterar el curso de la enfermedad,
aunque en los casos que se realiza un
diagnostico precoz se puede considerar
razonable ensayar una pauta corta de
prednisona. En todos los pacientes debe
realizarse un tratamiento rehabilitador
para mantener la movilidad y evitar la
atrofia muscular a largo plazo™. En
algunos casos de resolucion incompleta
se han realizado intervenciones quirtr-
gicas con estabilizacion de la escapula o
transferencia tendinosa con buenos
resultados”.

El SPT es un diagnostico poco fre-
cuente en las consultas de reumatologia,
pero su tipica clinica debe hacernos sos-
pechar, para poder instaurar un trata-
miento rehabilitador precoz y evitar la
atrofia muscular a largo plazo.
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