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Diagnéstico
Sindrome de Parsonage-Turner.

Discusion

El sindrome de Parsonage-Turner (SPT) es una alteracion rara de etiologia desconocida, caracterizada por un dolor
agudo e intenso de comienzo brusco del hombro o la extremidad superior, que se acompaifia posteriormente de debilidad
muscular gradual e hipotrofia.

Feinberg describid, por primera vez, esta entidad en 1897. Relata un caso de neuritis braquial unilateral completa del
plexo braquial asociada a gripe. Luego, el reporte mds importante de neuritis braquial aguda fue el de Spillane, en 1943,
quien reportd una neuritis localizada del hombro en 46 soldados. Pero el nombre de la enfermedad no se estableci6 hasta
que, en 1948, Parsonage y Turner describieron una serie de 136 casos clinicos durante la Segunda Guerra Mundial y la
Ilamaron amiotrofia neurdlgica o sindrome de la cintura escapular. Otros términos usados para describir esta entidad in-
cluyen neuropatia del plexo braquial, neuritis braquial paralitica, neuritis braquial idiopética aguda y radiculitis braquial
aguda. La entidad prefiere el plexo cervicobraquial, pero no siempre se limita a él. Puede involucrar multiples nervios que
se originan en el plexo braquial. Los nervios toracico largo, supraescapular y axilar —individualmente o combinados—, se-
gun las publicaciones, son los mas afectados, de acuerdo con la evaluacién clinica y los hallazgos electromiograficos. Sin
embargo, no hay consenso entre los trabajos consultados con respecto al nervio periférico afectado con més frecuencia.
Segtn los estudios iniciales de Turner y Parsonage, el nervio tordcico largo era el mas afectado. Reportes posteriores in-
dican que el nervio supraescapular estaba comprometido con mas frecuencia. Los nervios menos cominmente afectados
son el cubital, radial y mediano. Cabe sefialar que la afectacion del nervio tordcico largo —que inerva el misculo serrato
anterior— habitualmente no se evalda, de manera adecuada, por imagenes, porque suele estar excluido del campo de visién
de los estudios rutinarios de RM de hombro. Si estd involucrado el nervio toracico largo, puede conducir a la formacién de
un defecto escapular hasta la formacion de una escdpula alata. Con ese dato clinico podria complementarse el estudio de
RM ampliando el campo de visién. También se ha descrito la afectacion del nervio frénico con disfuncién diafragmatica.

Dado que solo uno o dos nervios estan involucrados en la mayoria de los casos, el SPT puede ser interpretado como una
mononeuropatia o polineuropatia en lugar de una verdadera plexopatia.

Aunque se desconoce la causa precisa del SPT, en la bibliografia, se ha atribuido a infecciones (virales y bacterianas)
y a procesos autoinmunes, asi como después de la inmunizacién. Algunos agentes patégenos se han correlacionado con
SPT, como viruela, fiebre tifoidea, virus de la gripe, virus coxsackie, parvovirus B19, citomegalovirus, virus de la inmu-
nodeficiencia humana y Borrelia burgdorferi. Hay una fuerte evidencia de una asociacién con infecciones virales, ya que
se han publicado informes de brotes epidémicos en poblaciones aisladas, como el que ocurri6 en una poblacién indigena
en el suroeste de los Estados Unidos, con ocho casos de SPT.
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Un componente genético podria predisponer a un individuo al SPT: se ha descrito un trastorno hereditario clinicamente
similar, pero distinto, denominado amiotrofia neurdlgica hereditaria. Este trastorno autosémico dominante se caracteriza
por neuropatia braquial recurrente, episddica y dolorosa en asociacion con caracteristicas dismérficas leves.

Asimismo, se han comunicado asociaciones del SPT con cirugia y anestesia recientes, y con el parto e incluso casos
después de ejercicio fisico extenuante.

No obstante, el papel de todos estos factores permanece en el ambito de la hipétesis, puesto que no se han podido com-
probar.

La mayoria de los pacientes se encuentran entre la tercera y la séptima décadas, pero las edades informadas oscilan
entre los 3 meses y los 82 afios. En un estudio clinico, se informé una tasa de incidencia de 1,64 casos por cada 100.000
personas. Predomina en los hombres, con proporciones de hombres a mujeres que varfan de 2:1 a 11,5:1, segtin diferentes
estudios. No hay evidencia de una tendencia de compromiso de la extremidad superior derecha o izquierda, o de corre-
lacién con la dominancia de la mano. En hasta un tercio de los pacientes, se ha informado el compromiso bilateral, pero
suele ser asimétrico en cuanto a los musculos y al grado de afectacion.

El sintoma cardinal de presentacion es la omalgia. El dolor suele ser de inicio subito y, a menudo, muy intenso, puede
despertar al paciente durante el descanso nocturno. Empeora progresivamente en horas o dias, su duracién mas habitual es
desde pocas horas hasta tres semanas, y suele desaparecer igualmente de forma repentina, aunque en ocasiones, persiste
un leve dolor residual. Se exacerba por los movimientos del miembro superior y a la presién de las masas musculares.

El dolor se distribuye a través de la escdpula al acromion, y se irradia por la cara externa del brazo y del cuello, rara vez,
es distal al codo. No hay una correlacién exacta de la localizacién del dolor y la posterior distribucion de la paresia. Sin
embargo, el dolor que se irradia por debajo del codo se asocia al compromiso del biceps o triceps, y si se irradia al cue-
llo, afecta al esternocleidomastoideo o al trapecio. El tiempo que transcurre hasta la aparicién de la paresia es altamente
variable. La pardlisis es fliccida, parcheada y, por lo general, progresiva, afecta, sobre todo, la elevacién del hombro y
la abduccién del miembro superior. Se trata de una afectacién de tipo motoneurona inferior, con reflejos hipoactivos y
ocasionalmente fasciculaciones.

La paresia —también de grado variable—, en la mayoria de los casos, se extiende hasta el mes de haber comenzado los
sintomas. En forma asociada se puede observar atrofia.

En funcién de la localizacién anatémica de la lesion se han descrito varios patrones de paresia, segun si estan afectados
solo nervios periféricos, raices, o una combinacién de ambos. El patrén descrito mds frecuente corresponde a la afectacion
de varios nervios periféricos (supraescapular, axilar, tordcico largo y musculocutaneo).

Respecto a las raices nerviosas, las afectadas con més frecuencia son la C5 y C6, que corresponden al tronco superior
del plexo braquial.

En cuanto al musculo afectado, el que se describe con mds frecuencia es el deltoides, seguido del supraespinoso, infra-
espinoso, serrato mayor, biceps, triceps y los extensores del carpo y dedos.

Al inicio del cuadro, muchos pacientes refieren hipoestesia localizada, aunque la afectacién sensitiva es discreta, la zona
mds comprometida es la correspondiente al drea de distribucién del nervio circunflejo.

El SPT, a menudo, se confunde clinicamente con trastornos mas conocidos y comunes, como la espondilosis cervical,
la patologia del manguito rotador, el sindrome de pinzamiento (impingement) del hombro, la capsulitis adhesiva y la ten-
dinitis calcificada aguda. Por lo tanto, el conocimiento del SPT y sus hallazgos caracteristicos en estudios por imigenes
determinan que, en general, sea el especialista en diagndstico por imagenes el primero en sugerir el diagnéstico correcto,
y asi prevenir una terapia inapropiada o incluso una cirugia innecesaria.

En la actualidad, no existe ninguna prueba para diagnosticar el SPT de manera especifica. La historia clinica y los
hallazgos del examen fisico, las pruebas electromiogrificas y los estudios por imdgenes se utilizan para confirmar el
diagndstico. De estos, la RM es la técnica de eleccion, ya que es capaz de demostrar la anatomia del hombro en cortes
multiplanares y es muy sensible para poner en evidencia edema muscular en casos agudos (con las secuencias ponderadas
en T2, con supresién grasa o sin ella), asi como los cambios de hipotrofia grasa en casos crénicos (con las secuencias T1).
También es 1itil para descartar alguna otra alteracion estructural que pueda simular el cuadro clinico, por ejemplo lesion
labral con ganglién sinovial asociada con compresion secundaria del trayecto nervioso, asi como patologia en general con
afectacién del manguito rotador.

Los hallazgos por RM en el SPT reflejan una lesién por denervacién. Se ha demostrado que, después de una lesién neu-
rolégica aguda, el muisculo denervado parece inicialmente normal. La anormalidad de sefial suele comenzar aproximada-
mente a las 48 horas después de la lesién de denervacién. Hay controversia sobre si el aumento de sefial en ponderaciones
sensibles al liquido (T2, STIR, densidad proténica y T2 con supresién grasa) se debe al incremento del contenido de agua
extracelular o bien al incremento del volumen de sangre capilar en el musculo parcialmente denervado. Es probable que
sea una combinacién de ambas causas.
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En uno u otro caso, la anormalidad neurogénica del aumento de sefial en secuencias sensibles al liquido no es especifica,
en si misma, del SPT y puede obedecer a otras causas: traumatismo, neuropatia por atrapamiento debido al efecto de masa
local (por ejemplo, un ganglién en la escotadura espinoglenoidea), y discos cervicales herniados.

El sindrome del espacio cuadrilateral también puede simular SPT, aunque por lo general, tiene un comienzo insidioso
e involucra s6lo el nervio axilar.

También se ha comunicado la neuropatia supraescapular como una lesién crénica poco comun, relacionada con una
combinacién de condiciones anatémicas predisponentes y actividades deportivas (particularmente voleibol y, en particu-
lar, lanzamiento de béisbol). Esta neuropatia generalmente se presenta en atletas que realizan movimientos del miembro
superior por sobre la cabeza (overhead sports) y tienen atrofia indolora del infraespinoso (afectacién nerviosa alrededor
de la escotadura espinoglenoidea). El compromiso del nervio en sentido proximal (alrededor de la escotadura supraesca-
pular) incluird también el musculo supraespinoso.

Las condiciones anatémicas predisponentes pueden incluir: un ligamento escapular transverso superior grueso o calcifi-
cado, la presencia de un ligamento coracoescapular anterior, unas escotaduras espinoglenoidea o supraescapular estrechas
y un musculo subescapular hipertrofiado (que puede cubrir la cara anterior de la escotadura supraescapular). Estos cua-
dros pueden simular SPT en las imagenes. Sin embargo, cuando lo hacen, generalmente tienen una presentacion clinica
diferente y no hay afectacién del nervio axilar o subescapular.

Asimismo, se deben excluir otras causas de anormalidad de la sefial T2 dentro del musculo, como las miopatias, las
miositis y los tumores.

En la fase aguda/subaguda, también, puede ser de utilidad la neurografia por RM que muestra el engrosamiento difuso
y el aumento de la intensidad de sefial en ponderacién T2 de los nervios afectados en casos de plexopatia.

El electromiograma y las velocidades de conduccién nerviosa pueden mostrar cambios de denervacién aguda en la
distribucién del plexo braquial.

Tanto los electromiogramas como las imagenes de RM deben interpretarse teniendo en cuenta la historia clinica.

En resumen, el diagnéstico de SPT se sospecha:

1) cuando la RM revela, en el tejido muscular, un anormal aumento de sefial en secuencias sensibles al liquido (T2,
STIR, densidad proténica y T2 con supresion grasa) distribuido en un patrén compatible con el de una lesién de
nervio periférico.

2) con los hallazgos clinicos, que incluyen ausencia de antecedente de trauma ni actividad deportiva con elevacién del
miembro superior por encima de la cabeza.

3) cuando la RM confirma la ausencia de una causa morfolégica de la denervacion (por ejemplo, neuropatia por atrapa-
miento causada por una lesién ocupante de espacio).

El tratamiento del SPT no es quirtirgico e incluye analgésicos para el dolor y terapia fisica para la debilidad. Por lo
general, tiene un curso autolimitado, aunque se han informado tasas bajas de recurrencia.

Conclusiones

El SPT, también conocido como neuritis braquial idiopatica aguda, es un trastorno doloroso no traumético que afecta a
la cintura escapular. Los pacientes, a menudo, se presentan con dolor de comienzo repentino, en el hombro o debilidad (o
ambos) de la musculatura de la cintura escapular. Clinicamente, establecer el diagndstico puede ser un desafio, porque los
sintomas son inespecificos y pueden simular otros trastornos de la cintura escapular, como la rotura del labrum (con quiste
paralabral asociado o sin €l), rotura del manguito rotador, pinzamiento subacromial y capsulitis adhesiva. La evaluacién
de pacientes con dolor y debilidad en el hombro incluye una historia clinica, un examen fisico, estudios por imagenes y
eventualmente una evaluacién electrofisiolégica.

La RM es la técnica por imédgenes de eleccidn en pacientes con dolor y debilidad en el hombro, y proporciona la eva-
luacién mas completa de la cintura escapular debido a su posibilidad de obtener imagenes en diferentes planos y a su
capacidad de caracterizacidn tisular de los tejidos blandos. La familiaridad con las caracteristicas del SPT en la RM es
fundamental para los especialistas en imagenes, porque pueden ser los primeros en sugerir su diagndstico. Estas caracte-
risticas consisten en pesquisar edema muscular con una distribucién especifica en uno o varios musculos con un patrén
denervatorio.
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