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RESUMEN.

Se estudia un caso de neuritis braquial o Sindrome de Parsonage Turner
(SPT), en una paciente de 51 afios de edad, diagnosticado el 11-01-11 vy
tratado en el servicio de rehabilitacion del Hospital Clinico Universitario
Lozano Blesa, Zaragoza, hasta aproximadamente un afio mas tarde.
Inicialmente con tratamiento fisioterdpico diario y mas tarde 3 veces por

S€mana.

El caso debutd con dolor intenso durante aproximadamente un mes de
duracioén, al remitir el dolor aparece la debilidad en el hombro afecto. Los
estudios electrofisioldgicos realizados (electromiograma) demostraron

denervacién aguda del plexo braquial.

Durante el periodo de aplicacion del tratamiento fisioterapico Ia
paciente evoluciond favorablemente, pero quedaron algunas limitaciones
motoras; flexidon y abduccidn de hombro, flexion de codo y extensién de
muneca y dedos y una ligera limitacién articular del hombro en la flexién y

en la abduccion.

La intencion del caso es hacer una propuesta de un plan de intervencion
en fisioterapia basado en la evidencia cientifica 10 meses después del
primer episodio y observar la evolucién que se ha producido en estos 12
meses, para ver si es de manera completa como indica la bibliografia en

otros casos.

Durante los dos meses de tratamiento fisioterapico, se han obtenido
hallazgos clinicos relevantes: aumento de la movilidad pasiva del hombro
y de la mufeca, mejora en la funcidon contractil del biceps y mayor
independencia y autonomia en las AVD, lo que conlleva un incremento en

la relacidon con su entorno.

Alguna de las conclusiones obtenidas han sido: que la movilizacién
articular asistida parece que mejora la amplitud de movimiento pasivo, la
cinesiterapia activa parece que mejora la funcion contractil y que el uso
de una férula dinamica parece mejorar la realizacién de las actividades de

la vida diaria.
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INTRODUCCION.

Se le han dado muchos nombres a esta patologia, hasta que en 1948
(1,2) Parsonage y Turner describieron el cuadro clinico bajo el término;
Neuralgia amioatréfica del Hombro. No es un sindrome que se dé con
frecuencia y por eso su etiologia es desconocida. La hipdtesis mas
aceptada es que es causada por mecanismos inmunitarios al plexo
braquial (3, 4 ,5).

Los primeros sintomas que refiere el paciente es un intenso dolor del
hombro de manera subita después del descanso nocturno (6, 7).

Posteriormente el dolor remite y se produce una paralisis flacida.

En funcion de la afectacion se podrian clasificar de diferentes maneras
(si son nervios periféricos, raices, ambos...). La manera mas comun es la
afectaciéon de varios nervios periféricos: el supraescapular, axilar, toracico
largo, y musculocutaneos (8,9). Por lo que los musculos mas afectados
seran; deltoides, supraespinoso, infraespinoso, serrato mayor, biceps,

triceps y extensores del carpo y dedos (2, 10).

Suele ser un proceso unilateral, aunque a veces, nos encontramos con
gue las dos extremidades se ven afectadas. Ademas, no suele haber

alteracion sensitiva (2, 4).

Cuando el paciente llega a la consulta con este fuerte dolor en el
miembro superior, es importante realizar un diagndstico diferencial de
otras patologias que afectan esta zona: afectacién del manguito de los

rotadores, capsulopatias, procesos degenerativos...(1,11)



La epidemiologia tampoco da una gran informacién sobre la magnitud
de esta enfermedad ya que muchos de los casos estan infra-
diagnosticados. Su incidencia se calcula en 1,6/100.000 habitantes
(11,12). Preferentemente entre la tercera y la quinta década de la vida y

de predominio masculino (2, 13).

El tratamiento fisioterapico es fundamental para conseguir una buena
recuperacion, que suele ser completa en un plazo de 8-12 meses en el
75% de los casos (1, 14) y de 3 afos en el 90%. Aunque existe también

algun registro con resultados desfavorables (15).

Debido a la baja frecuencia y al infradiagndstico, no existe un
tratamiento  fisioterdpico especifico para el SPT (16), pero existe
unanimidad en cuanto a que este debe ser conservador y no quirurgico
(17,18). Lo que se pretende es establecer un plan de intervencion en
fisioterapia ya que, como otros estudios demuestran, no existe un

protocolo determinado (19, 20).



OBJETIVO.

Objetivo principal: hacer una propuesta de plan de intervencién de
fisioterapia basado en la evidencia cientifica en un caso de Sindrome
Parsonage Turner a partir del décimo mes de evolucién y observar el

resultado cuando se cumple el afo.

Como objetivos secundarios, que se quieren obtener con ese plan de

intervencion:

e Mejorar la amplitud del movimiento activo y pasivo en la

abduccion y flexion del hombro.

e Aumentar y mejorar la fuerza del biceps y extensores de

mufieca y dedos.

e Estimular y facilitar el movimiento activo de la extremidad

superior izquierda.
e Mantener los esquemas motores.

e Mantener la autonomia y conseguir la independencia en las

actividades de la vida diaria.
e Fomentar una mejora en la relacién socio-familiar.
e Fomentar la participacién del paciente.

e Disefar un plan de intervencion de fisioterapia integrado en un

enfoque multidisciplinar.



METODOLOGIA.

El estudio es un diseno intrasujeto n= 1 con modelo AB. Donde la
variable independiente (VI) serd aplicar el tratamiento y las variables

dependientes (VD) seran las descritas en el apartado de valoracion.

Es la descripcién de un Unico caso clinico y por lo tanto la evidencia
cientifica es muy baja. Pero podria servir para aportar informacién en

estudios posteriores.

Se ha realizado una historia clinica y una valoracion biopsicosocial,
dentro de la cual se han tenido en cuenta aspectos fisicos, como son la
exploraciéon visual, el balance articular mediante goniometria (21) y el
balance muscular mediante la escala Daniel’'s (22). Pero también se han
tenido en cuenta aspectos sociales, mediante la escala de las AVD para

miembro superior (23) y aspectos psicoldgicos de la paciente.

Debido a que no existe un plan de intervencion estandarizado para el
Sindrome de Parsonage Turner, se compara con protocolos de otras
patologias del sistema nervioso periférico (SNP); Guillain Barré (GB),
Pardlisis de Erb-Duchenne (PED), paralisis de Klumpke (PK) y la
enfermedad de Charcot-Marie-Tooth (CMT).



1. Historia clinica.

El 17/12/2010 la paciente acudid por primera vez a urgencias por
impotencia funcional de la extremidad superior izquierda (ESI) para la
elevacion. Disminucién de sensibilidad tactil en todo el brazo en

comparacién con el contralateral.

Impresidon del diagndstico médico: ruptura completa atraumatica del

manguito de los rotadores.

Un mes mas tarde no se observaron mejorias a nivel motor, pero si
recuperacion a nivel sensitivo. Impresion del diagndstico médico: paralisis

no especificada.

En la tercera consulta, el 11/01/11, se realizaron pruebas
complementarias: electromiograma (EMG) y resonancia magnética (RM)
cervical. Diagnodstico médico: neuralgia amiotréfica braquial izquierda
idiopatica (SPT).

Pautan tratamiento fisioterapico y uso de un cabestrillo. En la consulta
fisioterapica a los 10 meses la paciente todavia utilizaba el dispositivo

ortopédico y se elimind su uso en dos dias.



2. Valoracion biopsicosocial.

Se valora a la paciente después de 10 meses desde la fase de neuritis

subita y aguda.

o Inspeccion visual global.

En bipedestacién (foto 1): elevacién del hombro izquierdo, hombros y

cabeza en antepulsion.

foto 1. Proyeccion anterior, posterior y lateral de la paciente en bipedestacion.

o Inspeccion visual analitica.

Pérdida de la masa muscular a nivel
proximal del brazo izquierdo, pero sobre
todo a nivel distal, donde se observa la

caida de la mano (foto 2).

La coloracion y la temperatura no son

significativas. No hay edema, ni

foto 2. miembro superior izquierdo

hematomas, ni cicatrices.




o Balance articular.

En activo (anexo I) y en pasivo (anexo II) con goniometria (098

intraexaminador) (21).

De forma genérica hay una marcada restriccion del movimiento activo
sobre todo en la regién periférica y ligero en los movimientos pasivos,
principalmente en la articulacion gleno-humeral. La valoraciéon de la
resistencia pasiva al movimiento era normal e indolora y el juego articular
también era normal y asintomatico (098 coeficiente de relacion

intrasujeto) (21).

o Balance muscular. (Anexo III).

En la valoracion inicial mediante la escala
Daniel’s (22) se observa un déficit en la flexidon
y abduccion de hombro, flexién y prono-

supinacion de codo y sobre todo en los

extensores de muneca y dedos (foto 3).

Foto 3. ¥aloracion muscular
especifica para la extension de
mufieca y dedos.

o Balance sensitivo. (24)

- Sensacién tactil (algodon sobre piel).
- Dolor superficial (objeto afilado).
- Vibracién (diapason).

- Prueba de estereognosis (0jos cerrados, capacidad de distinguir

objetos).

La sensibilidad superficial y la propiocepcion son normales.



o Balance psicoldgico.

La paciente tiene una buena actitud a la hora de trabajar y se le ve
positiva. En algunos casos da la sensacién de que no es muy consciente
de la patologia. No expresa desesperacion ni impotencia al ver que es un

proceso muy lento y largo.

La falta de destreza motora y la pérdida del esquema corporal hacen
que se sienta mas dependiente hacia los demas, por lo que intenta evitar

en cierta medida su entorno social.

o Balance de las actividades de la vida diaria (AVD).

Con la ayuda del equipo de terapia ocupacional, se obtiene un test para
valorar las AVD. (Anexo IV).

En esta valoracién inicial se obtiene una media entre 0 - 1. Lo que
significa, que es dependiente en algunas actividades basicas de la vida
diaria (en estas actividades colabora entre 0 - 25%) y en otras
actividades de autocuidado entre 25 - 50% (23).
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3. Pruebas complementarias: EMG. (anexo V).

El 12/01/11 se realizé la primera EMG y en los meses siguientes se
fueron repitiendo. Se obtuvo una baja amplitud de los potenciales del
nervio circunflejo, mediano, radial y cubital y una ausencia de

reclutamiento del deltoides, biceps, triceps y extensor comun de la mano.

Practicamente un afo después, se repite la prueba obteniendo una
importante recuperacién del supraespinoso, deltoides y triceps y una
menor en el biceps y extensor comun, que contindan bastante

denervados.
4. Diagnostico fisioterapico.
Disfuncidn neuromuscular en la extremidad superior izquierda en los
nervios circunflejo, mediano, radial y cubital. Con predominio de disfuncion
motriz para la flexidon y abduccion de hombro, flexién de codo, pero sobre

todo para la extensién de mufieca y dedos.

Disfuncidn leve no contractil en el hombro izquierdo con patrén capsular

para la flexiéon, abduccién y rotacion externa.
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5. Tratamiento.

El tratamiento fisioterapico comenzd desde la fase de hospitalizacion

(anexo VI), integrado en un tratamiento multidisciplinar. A continuacion se

describe el plan de intervencién en fisioterapia que se llevé a cabo desde

el décimo mes, noviembre de 2011, hasta finales de enero de 2012. Se

efectud una valoracion inicial y una final para observar la evolucion.

Una sesion tipo consistiria en:

Poleoterapia para la abduccidén y la flexion de
hombro durante 15 minutos, con el objetivo de

aumentar el rango articular.

Rodar la palma de la mano sobre una pelota de
manera vertical y horizontal, 3 series de 10
repeticiones, pretendiendo mejorar la amplitud

articular de la extension de mufieca y dedos (foto 4).

(foto 5).

foto 5. la paciente
realizando ejercicios para la
activacion del biceps y el
triceps.
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foto 4. la paciente
realizando ejercicios con
pelota para la amplitud
articular.

Deslizar una toalla sobre un plano con
el codo en flexiéon de 90°, 2 series de 10
repeticiones, estimulando y facilitando el

movimiento activo del biceps y triceps




Control del ascenso y descenso del
miembro afecto por cada una de las barras de
una espaldera durante 5 repeticiones, para
potenciar el biceps y los extensores de

mufeca y dedos (foto 6).

Demandar la extension de muneca y dedos,

I
-&
~
.
E
&
q

flexion de codo y flexion y abduccién de

hombro, 10 repeticiones de cada uno para

fortalecer esa musculatura que se encuentra foto 6. la paciente
realizando ejercicios para
mas débil. potenciar la musculatura.

Movimientos funcionales asistidos por el fisioterapeuta con una cincha.
3 series de 5 repeticiones, con el objetivo de estimular y facilitar el

movimiento activo.

Con la intencidon de activar los esquemas
motores del miembro afecto, se realizaron
ejercicios activos al lado de un espejo,
técnicas de activacién de las neuronas
espejo (anexo VII). La paciente movia el
miembro sano, 3 series de 10 repeticiones,
de cada uno de los movimientos alterados
de la extremidad superior izquierda,

observando constantemente el espejo para

integrar los esquemas motores (foto 7). De

foto 7. Paciente esta forma la imagen reflejada simulaba un
realizando ejercicio para
la activacion de las patréon de movimiento normal del miembro

neuronas espejo.

afecto.
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Utilizacién de vendaje neuromuscular (VNM) (anexo VIII), para facilitar

la activacion de los musculos extensores de mufieca y dedos (foto 8).

foto 8. Yendaje neuromucular para extensores de munieca y dedos

Dentro de un tratamiento multidisciplinar, el terapeuta ocupacional
(anexo IX) prescribié una férula dinamica (tipo “Openhein”) (anexo X)
para la extensién de mufieca y dedos (foto 9). En el tratamiento
fisioterapico se le ensefid a utilizarla y a hacer ejercicios funcionales con
ella durante 15 minutos. Con el objetivo de aumentar su autonomia, la

facilitacién de las AVD y a su vez una mayor relacién social.

foto 9. férula dinamica (tipo "Openhein”) para la extension
de muneca y dedos.
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DESARROLLO.

Durante estos 2 meses de tratamiento fisioterdpico se obtienen

hallazgos relevantes segun los objetivos planteados:

Hombro Codo Murnieca Dedos
[metacarpofalangicas)

Valoracion Valoracion Valoracion Valoracion

inicial ([10? | final (129 inicial (109 | final (129

mes). mes). mes). mes).

Dcho. | Izdo. Dcho. | Izdo. | Dcho. | Izdo. Decho. Izdo.
Flex. 180¢ 150 | 1700 140% 1400 |[ocs S50 EEE cEe EhE
Ext. 50¢ 40 40 ge 5¢ §5¢ 75¢ §5¢ 30¢ 200
Rot.int |[50°  |S0%  50%
Rot.ext | 25° 509

Abd. 170° <] 120°
Add. 40¢ 40@ 40%

Supin. 50° Soe

Pron. 60e [

Tabla 1. valoraciéon de la amplitud de movimiento pasivo de la extremidad superior izquierda, medida
con goniometria y expresada en grados.

Se consiguid un incremento de la amplitud de movimiento pasivo en la
articulacién del hombro y de la mufeca. 20° en la flexion y 35° en

abduccidn del hombro y 10° en la extension de la mufieca (tabla 1).

A los 10 meses se consiguid una mejoria de la funcion contractil del

biceps, de un 3 (-) en la escala Daniel’s (22) a un 3 (tabla 2).

Musculo Grado
Valoracidn inicial Valoracion final
(102 mes) (122 mes)

Biceps 3 (-] 3

Triceps 4 4

12 radial 0 0

22 radial 1 1

Extensor comin- indice y mefigque. 2{-] 2(-]

tabla 2. valoracion de la capacidad contractil de los miasculos mas significativo en el
caso de la paciente con SPT, medidos con la escala Daniel’s.
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Foto 10 . tratamiento de destreza
manipulativa en terapia ocupacional.

Con el uso de la férula dinamica,
se consigui® una mejoria en la
integracién del miembro superior
afecto en la vida diaria. Mejord su
esquema y postura corporal. Obtuvo
una mejora general de todos los
items respecto a la valoracién inicial

de las AVD (anexo 1IV) (foto 10)

Con la mejoria funcional descrita anteriormente junto con el tratamiento

de terapia ocupacional se produjo una mayor la independencia y una

mejor relacién con su entorno.
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Discusion.

Ya que no existe un protocolo de fisioterapia estandarizado especifico
para el SPT, se eligieron protocolos de una serie de patologias
relacionadas que también cursan con afectacién del SNP: GB, PED, PK y
CMT. Los objetivos terapéuticos son muy similares: preservar la movilidad
articular, potenciar la musculatura, evitar actitudes viciosas y fomentar la

independencia y la autonomia del paciente. (25,26, 27, 28).

En todas ellas se realiza cinesiterapia pasiva del miembro afecto, para
evitar la rigidez articular y para incrementar la amplitud de movimiento
pasivo (26, 27, 29, 30, 31). En este caso, se han realizado técnicas de
poleoterapia, se piensa que podria haber sido mas eficaz si se hubieran

realizado movilizaciones articulares manuales analiticas.

En los protocolos de intervencién de la PED y la PK, realizan al igual
que el plan de intervencion propuesto, movimientos activos con objetos
para integrar el esquema corporal (25, 32, 33) y potenciar la musculatura
mas afectada, que es practicamente la misma en las tres enfermedades
(34).

En todas las demas patologias se ha realizado masoterapia (26, 27,
28,35), para evitar contracturas y mejorar la circulacién. En el tratamiento
del SPT no ha sido incluida esta técnica, aunque podria haber sido
beneficiosa para disminuir la elevacion de la cintura escapular izquierda.
Dentro del protocolo para el tratamiento de la enfermedad de GB se
recomendaba la utilizacion de estiramientos y de termoterapia (28,35,
36), en nuestro caso no se utilizaron, ya que el acortamiento y el espasmo

muscular no eran los problemas principales en nuestra paciente.
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En este ultimo protocolo se recomienda realizar técnicas de Bobath,
Perfetti y diagonales de Kabat (35,36) con un enfoque pasivo, cuando el
paciente tiene un mal reclutamiento activo, para mantener el control
motor, la coordinacién y el esquema corporal. En este caso no se

utilizaron, aunque podrian haber tenido una importancia terapéutica.

Para la prevencién de las retracciones en la enfermedad de GB, PED y
PK, se utilizan férulas estaticas (26, 28, 33, 35), sobre todo durante el
sueflo para evitar posiciones viciosas (28, 33). En este estudio, Ia
paciente no desarrollé retracciones, por lo que el uso de férulas posturales
no estaba indicado. Sin embargo, si que se le colocé inicialmente a la
paciente un cabestrillo para evitar la traccién del plexo braquial y una
posible subluxacion del hombro. Su uso se prolongo demasiado, ya que

alterd el esquema corporal y provocé limitaciones articulares.

En la enfermedad de CMT se aconseja el uso de férulas dindmicas para
mejorar la funcidn y disminuir las compensaciones en otros musculos
(27,37). En el caso tratado también se preinscribié una férula dinamica en
las Ultimas fases del tratamiento. Posiblemente, estaria indicada
anteriormente ya que las valoraciones de EMG (anexo V) y las pruebas
funcionales manuales evidenciaban que la funcién de los musculos

extensores de muneca no mejoraba. Esta

latencia en el uso de la férula dinamica

determind un posible retraso en la

independencia para las AVD.

Para mejorar la activacion de la

musculatura extensora de mufieca vy

dedos se utilizé el VNM, aunque mejoraba

el reclutamiento motor, su uso continuado

le provocaba una reaccidn alérgica, asi foto 11. reaccién alérgica

provocada por el ¥NM.

que se dejé de utilizar (foto 11).
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En ninguno de los planes de intervencidn de las otras patologias, se
habla del tratamiento con neuronas espejo. Se ha trabajado con ello ya
que estas forman parte de un sistema de redes neuronales que posibilitan
la percepcidn-ejecucion-intencion. La  simple observacién activa las
mismas regiones especificas de la corteza motora, como si el observador
estuviera realizando esos mismos movimientos (38,39, 40). En cuanto al
uso terapéutico no existen estudios que puedan evidenciar su eficacia
(40). Aunque no existe evidencia de su uso en el SPT, si que se conocen
estudios en los que se han obtenido buenos resultados con tratamiento de
las neuronas espejo en el ictus (41, 42, 43) y en el dolor neuropatico (44,
45).

Las corrientes excitomotoras son aconsejadas en todas estas patologias
(26, 33, 35, 37, 46). En la paciente del caso, en los primeros meses se
utilizé, pero se dejé de aplicar porque no se conseguia mas recuperacion

en la musculatura distal.

Aunque en la bibliografia, los pacientes con tratamiento fisioterapico
suelen evolucionar satisfactoriamente al afio (1, 2, 3), nuestra paciente
presentaba todavia deficiencias. En esta fase la paciente fue dada de alta,
quizas el tratamiento podria haberse continuado porque los resultados
obtenidos en valoraciones sucesivas mostraban su potencial de mejora, y

ademas estos pacientes pueden seguir evolucionando durante 3 afos.

Seria interesante que se realizaran mas estudios sobre el SPT, y asi
poder elaborar un plan de intervencién mas efectivo y que consiguiera la
maxima recuperacion en estos pacientes. Aunque puede ser dificil realizar

un ensayo clinico debido a su baja incidencia (11,12).
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CONCLUSIONES.

- La movilizacion articular asistida parece que mejora la amplitud de

movimiento pasivo de la articulacidon glenohumeral y de la muieca.

- La cinesiterapia activa parece que mejora la funcién contractil del

biceps braquial.

- El uso de una férula dindmica parece mejorar la realizacion de las

actividades de la vida diaria.

- El vendaje neuromuscular parece que fomenta el reclutamiento

motor.

- El aumento de la autonomia de las AVD mejora la participacién del

sujeto.

- El trabajo con patologias poco comunes, como el Sindrome de
Parsonage Turner promueve a buscar nuevos tratamientos y ofrecer

nuevas ideas para optimizar la calidad de vida de estos pacientes.

20



BIBLIOGRAFIA.

(1) Vanermen B.,Aertgeerts M.,Fabry G. The Parsonage Turner
syndrome. Discussion of clinical features with are view of 8
cases. Acta Orthop Belg. 1991;57:414-9.

(2) Valle N., Aldaz 1., Sanchez I. Sindrome de Parsonage Turner
aproposito de dos casos en atencién primaria. Semergen.2010;
36:406-408.

(3) Lopez M., Querchfeld A., Gdmez, M. Diagndstico y tratamiento.
Sindrome de Parsonage-Turner. Revista espafiola de cirugia
osteoarticular 1999; Vol. 34 - N° 199; 151-155.

(4) Parsonage M., Turner J.. Neuralgic amyotrophy: The shoulder-
girdle syndrome. Lancet 1948;1:973.

(5) Misamore G., Lehman D. Parsonage-Turner Syndrome.
JBoneSurgAm 1996;78: 8.

(6) Tsairis P.,Dyck. Natural history of brachial plexus neuropathy:
reporton 99patients.Arch Neurol 1972;27:109-17.

(7) Vallejo I., Montes E., Giraldez A., Jiménez M., Herrera J.
Neuralgia amiotréfica (sindrome de Parsonage Turner). Revista
clinica espafola 2003;203:310.

(8) Van ., Berrevoets M., Van der Wilt G., Pillen S, van Engelen
BGM. Evaluation of prednisolone treatment in the acute phase of
neuralgic amyotrophy: an observational study. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 2009; 80: 4.

21



(9)

(10)

(11)

(12)

(13)

(14)

(15)

(16)

(17)

(18)

De palma A.F. Shoulder-Arm-Hand Pain of Meso- dermal,
Neurogenic, and Vascular Origin. Surgery of the Shoulder 1983;
8; 597-598.

Lahrmann H., Grisold W, Authier FJ], Zifko UA. Neuralgic
amyotrophy with phrenic nerve involvement. Muscle Nerve.
1999; 22: 437-42.

Beghi E.,Kurland L. ,Mulder D. ,Nicolasi A. Brachialplexus
neuropathy in the population of Rochester. Revista Chilena de
Radiologia2003. Vol. 9 N° 3; 137-139.

James JL, Miles DW. Neurologic amyotrophy, a clinical and

electromyographic study. Brit Med 1966; 2: 3.

Muse L., Contreras O. Sindrome de Parsonage Turner o neuritis
braquial. Revista Chilena de Radiologia 2003;9: 137-139.

Schmedding E, Maillet B. Recurrent braquial plexus neuropathy
and giant cell arteritis. Clin Neurol Neurosurg 1990; 92:71- 74.

Orufa S., Pérez A., Lépez JR., Guijarro Bezanilla M., Echave P.,
Lopez R. Sindrome de Parsonage-Turner: raro pero existe.
Dialnet 2005; 78: 664- 665.

Gonzadlez E., Ruiz J., Lépez J., Rodriguez M., Mufiz JL., Abreu J.,
Dolor y amiotrofia en miembros superiores en una paciente
cirrética afecta de mal de Pott. AnMedInterna 2005; 22: 79-81.

Scalf R., Wenger E., Frick A., Mandrekar N. 26 casos con
sindrome de parsonage turner. Mo Med. 2008; 105: 168- 169.

Castafieda J.A. , Del Corral J. Neuropatias periféricas.
ClinNeuromusculDis.2007; 9: 243-247.

22



(19)

(20)

(21)

(22)

(23)

(24)

(25)

(26)

(27)

Fernandez E., Montesinos S., Diez C. Sindrome de Parsonage-
Turner. Atencién Primaria. 2007;39: 622.

Pou A., Moral A. Sindrome de Parsonage y Turner. A propdsito de
25 casos. Revista Neuroldgica 1988; 78: 7-16.

Cleland J. hombro. En: Netter. Exploracion clinica en ortopedia.
Un enfoque para fisioterapeutas basado en la evidencia.
Barcelona: Masson 2006, 10: 361- 416.

Worthingham D. Balance muscular. En: Pruebas funcionales
musculares. Madrid: Marban 1997, 1:13-14.

Turner A., Foster M., Johnson S. Areas de ejecucién en terapia
ocupacional. En: Terapia ocupacional y disfuncion fisica. Madrid:
Elsevier 2003, 8; 195.

Estruch R.R., Urbano M.A. Manifestaciones cardinales y
aproximacion al paciente con sintomatologia del SNC. En:
Rozman C. Madrid: Medicina interna Farreras-Rozman 2000. 4;
220-222.

Carlioz H., Brahimi L.: La place de la désinsertion interne du
sousscapulaire dans la traitement de la paralysie obstétricale du
membre supérieur chez I'enfant. Ann. chir. Infantile 1971, 12:
159-167.

Marrero L.O., Cabrera N., Rodriguez J.A., Navarro A., Castro A.,
Tarragona R., Hernandez R. Diagndstico y tratamiento de la
paralisis braquial obstétrica. Revista Cubana Ortopédica
Traumatoldgica 1998;12.28-39.

Castafieda J. A, Corral J. Neuropatias periféricas. Medisan
2003;7:4.

23



(28)

(29)

(30)

(31)

(32)

(33)

(34)

(35)

(36)

Bravo M., Padrdén A., Puga MS. (2003). Sindrome de Guillain-
Barré. Revista Cubana de Medicina Militar; 32:137-42.

Arcas M.A. Manual de fisioterapia. En Neurologia, pediatria y
fisioterapia respiratoria. Sevilla: editorial Mad. 2004; 3: 101-
103.

Tachdjian M.O. Ortopedia pediatrica. Interamericana 1990; 3:
2173- 2174.

Elert R. Bases para las indicaciones, técnicas y peligros de los
partos operatorios (induccién del parto, cesarea, forceps
vacuoextraccion). En: Ginecologia y obstetricia (II). Embarazo y
parto. Barcelona: Salvat Editores 1973; 952-996.

Téllez J.F., Jacinto J.C., Avila A., Garcia G.S., Negrete O.,
Senties H. Sindrome de Guillain Barré. Experiencia en un hospital
de tercer nivel. Revista de investigacion Clinica 2001; 53: 311-
14.

Taboada D., Gonzalez G., Garcia A., Alberti M., Scavone C.
Protocolo diagndstico y terapéutico del sindrome de Guillain-
Barré. Arch Pediatr Urug 2008; 1: 79.

Estrada J.R. , Hernandez O., Galarraga J. Polirradiculoneuritis

aguda de causa desconocida. Ciencia y Técnica 1976; 26:180.

Alder S.S., Beckers D., Back M. La Facilitacién Neuromuscular
Propioceptiva en la practica (guia ilustrada). Madrid:
Panamericana 2002. 7: 220.

Chevret S., Hughes R.A.C., Raphael J.C. Tratamiento con

plasmaféresis para el Sindrome de Guillain-Barré. La Biblioteca
Cochrane Plus 2008; 3.

24



(37)

(38)

(39)

(40)

(41)

(42)

(43)

(44)

(45)

(46)

(47)

Adams, R., Murice.V., Allan H.R. Enfermedades de los nervios
periféricos. En Principios de Neurologia. México: Interamericana
1999;1159-1162.

Gdémez J.C. El desarrollo de la mente en los simios, los monos y
los ninos. Madrid: Morata 2007. 193-201.

Gaschler, K. El descubrimiento del otro. Mente y Cerebro.
Barcelona 2007. 321.

Rizzolatti, G. Neuronas espejo. Investigacion y Ciencia. Roma
2007. 2; 45-46.

Baydn M., Martinez J. Plasticidad cerebral inducida por algunas
terapias aplicadas en el paciente con ictus. En: Rehabilitacion.
Madrid 2008; 42: 86-91.

Colomer C., Sebastia E.,Chirivella J.,Ferri J., Revert M., Lopez R.
Rehabilitacion del equilibrio mediante sistemas de realidad
virtual. SERMEF.2008;42: 92.

Orient F., Duarte E., Marco E., Belmonte R., Muniesa ].M.,
Escalada F. Tiempo de evolucion post-accidente vascular cerebral
al ingreso en rehabilitacion: influencia en el resultado funcional
del paciente. Rehabilitacién. 2001;35:135-9.

Cerverd F. El dolor neuropatico: un problema cientifico y

terapéutico. Revista Social Espafiola. 2000;7:2-4.

Ollat H. Traitement pharmacologique de la douleur
neuropathique. Rev Neurol 1992;148:521-531.

Gaskin C.M., Helms C.A. Sindrome de Parsonage-Turner : RMG.
Lancet 2006; 240: 501-7.

Gazzaniga, M. El cerebro social. Madrid: alianza 1993.

25



(48)

(49)

(50)

(51)

(52)

(53)

(54)

(55)

Gallese, V., Keysers C., Rizzolatti G. A unifying view of the basis

of social cognition. Trends in cognitive sciences 2004 ; 3: 25-25.

Harris P. Los nifios y las emociones. Madrid: alianza 1992.

Garcia E. Inteligencia y metaconducta. Revista de psicologia
general y Aplicada. 1997; 50: 297-312.

Rizzolatti, G. The mirror neurosystem and its function in humans.

Anatomy Embryology 2005 :3-8.

Binkofski F., Buccino G. Imitacién rehabilitadota. Mente y
Cerebro. 2007.

Singer T., Kraft V. Empatia. Mente y Cerebro. 2005.

Ramachandran V.S. Espejos rotos: una teoria del autismo.

Investigacion y Ciencia. 2007.

Gaschler K.. El descubrimiento del otro. Mente y Cerebro. 2007.

26



Anexos.

Anexo I. Balance articular activo.

Paciente decubito supino en la camilla

Hombro Codo Muiieca Dedos.
(metacarpofalangicas)
Valoracioén Valoracioén Valoracion Valoracion Valoracion Valoracié | Valoracion Valorac
inicial (10° | final (12° inicial (10° final (12° inicial (10° n final inicial (10° ion
mes). mes). mes). mes). mes). (120 mes). final
mes). (120
mes).
Dcho. Izdo. Dcho. Izdo. Dch. Izdo. Dcho. Izdo.
Flex. 1750 950 1400 1300° 950 950 950 900°
Ext. 500 400 50 50 85° 80 300 30
Rot.Int. | 75° 450
Rot.Ext. |45° 400
Abd. 1500 80°
Add. 350 300
Supin. 500 500
Pron. 60° 600°
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Anexo II1. Balance articular pasivo.

Paciente decubito supino en la camilla.

Hombro Codo Muieca Dedos.
(metacarpofalangicas)
Dcho. Izdo. Dcho. Izdo. Dcho. Izdo. Dcho. Izdo.
Flex. 1800 1500 1400 1400 950 950 950 90°
Ext. 500 400 50 50 850 750 300 200
Rot.Int. |80° 500
Rot.Ext. |55° 550
Abd. 1700 950
Add. 400 400
Supin. 500 500
Pron. 60° 600

Anexo III. Balance muscular.

Se ha utilizado la escala de valoracién Daniel’s. Valores del 0 al 5;

1
AN W N R O

: No se detecta contraccion.

: Contraccién detectable, sin movimiento.

movimiento contra una resistencia mayor.

: movimiento a favor de la fuerza de la gravedad.
: movimiento en contra de la fuerza de la gravedad.
: movimiento venciendo una resistencia pequefa.
5:

He afadido +/ - porque en muchas ocasiones necesitaba un valor

intermedio.

Los musculos valorados son aquellos a los que mas afecta esta patologia.
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Musculo. Grado. Masculo Grado.

Trapecio 5 Supinador +2

Biceps -3 (el 2 no saley | Pronador +2

el 3 compensa
con la
musculatura de
la espalda).

Braquial -3 Cubital anterior +2 (enel 3
alfinal del
movimiento la
mano que por su
propio peso).

Triceps- anconeo | 4 Subescapular. 3

Deltoides ant. Y Infraespinoso y -3

coracobraquial. redondo menor.

Deltoides medio y | 3 Pectoral mayor. 4

supraespinoso.

Deltoides 4 Palmar mayor- 4

posterior. menor.

Dorsal mayor +2 10 radial. 1
Serrato anterior. |4 20 radial 0
Cubital posterior. |+1 Flexor largo del +4

pulgar.

Flexor comun y Add pulgar.

profundo. 5 4

Extensor comun- -2

indice y mefiique. |-2 Abd pulgar

Lumbricales. -3 Oponente del 3

pulgar.
Interdseos. Add. mefique 5
Abd menique. Flexor. Mefique. |3
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Anexo IV. Valoracion de las AVD (23).
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Anexo V. EMG.

EMG 1.

MUSCULO EXPLORADO

Deltoides 1

Biceps I

Oponente pulgar I

Separd.C.5%dedo

Extens.C.dedos
I

Exceso insercion *

Miotonia *

Fibrilacion *

Pot.positivos *

Fasciculacion *

Des. a frecuencia *

Tripletes, dupletes *

Calambre *

Contractura fondo *

oO| O] O] O] ol ©of o] o ©

oO| O] O] O] ol ©of »| ©O| ©

oO| O] O] O] ol ©of o] ©o| ©

Reclutamiento tipo *

ZO(D(D(DOOOC)C)
—

ZO(D(D(DOOOO<DU
—

Amplitud reclut. ** - - 3,0 1,6 -
Ampl.unid.mot. ** - - 0 0 -
Duracién u.mot. ** - - 0 +1 -
Polifasia u. mot. ** - - +3 +3 -
Distrofia u. mot. ** - - +1 +2 -

(* Cuantia de 0 a 3, ** exceso o defecto [+ 6 -] hasta 30% estandares

[1] o mas de 30% [2]).

Conclusiéon EMG 1:

(12-01-11)

Afectacion masiva y avanzada (practicamente no hay actividad

espontanea de denervacion) de predominio claro en segmentos mas

rostrales del plexo braquial. Actividad de reinervacidon distal abundante

(territorios mediano y cubital) pero con muy escasa eficacia motriz.
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EMG 2.

Deltoides I Biceps I Triceps I Extens.C.dedos I

Exceso insercion * 1 1 0 1
Miotonia * 0 0 0 0
Fibrilacion * 1 0 0 1
Pot.positivos * 1 1 0 1
Fasciculacion * 0 0 0 0
Des. a frecuencia * 0 0 0 0
Tripletes, dupletes * 0 0 0 0
Calambre * 0 0 0 0
Contractura fondo *

Reclutamiento tipo * No No M I-II No
Amplitud reclut. ** - - 2,0 -
Ampl.unid.mot. ** - - 0 -
Duracién u.mot. ** - - 0 -
Polifasia u. mot. ** - - 2 -
Distrofia u. mot. ** - - 0 -

(* Cuantia de 0 a 3, ** exceso o defecto [+ 0 -] hasta 30% estandares
[1] o mas de 30% [2]).

e Conclusion EMG 2: (11-02-11).

En m. extensor comun de los dedos, deltoides y biceps izdos presencia
de actividad de denervacion, de discreta intensidad y ausencia de
reclutamiento.

En m. triceps izdo ausencia de denervacion y signos de reinervacion

(polifasia) con moderado-acusado déficit de reclutamiento.
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EMG 3.

CONDUCCION MOTORA Ampl. mV pot. CONDUCCION SENSITIVA
Nervioso
NERVIO Lat. Ms. | v.c.m. | Lat. F [Aument| Disgr. | Prox. | Dist. | v.c.s. |Aumento|Disgr.| Ampl pV
distal m/s | distal o m/s | umbral pot.
EXPLORADO
umbral Sens.
mediano I 2,7 54 25 0 0 1,5 2 49 * 0 0 13
cubital I 2,1 59 24 0 0 3,2 48 | 62* 0 0 65
|Radia| I 4,0 - - 3,3 Kok - - -
|Radia| D 70 0 0 50
|Muscu|ocuténeo D 67 0 0 15
|Muscu|ocuténeo I 7,9 - - 0,15 | **x - - -
[Mediano D (a 2° 58 0 0 62
dedo)
Cubital D (a 5° dedo) 67 0 0 62
Circunflejo I 10 - - 0,2

*-a 20 dedo, **- a 59 dedo, ***- no potencial

e Conclusion EMG 3: (23-03-11).

En n. mediano izdo se observa baja amplitud del potencial motor y
sensitivo, sin signos de bloqueo ni anomalias de la conduccion excepto una

leve disminucion de la velocidad de conduccion sensitiva distal.

En n. cubital izdo no se detectan anomalias de conduccién, el potencial
sensitivo es de buena amplitud y el potencial motor presenta un leve
bloqueo de amplitud entre el segmento distal (mufieca) y codo.

Ausencia de potenciales sensitivos en n. radial y musculocutaneo izdo.

Los potenciales motores de n. circunflejo y musculocutaneo izdos son de
extremada baja amplitud con incremento de la latencia distal motora.

El potencial motor de n. radial izdo (@ m. triceps) es de moderada baja

amplitud con latencia distal motora dentro de la normalidad
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EMG 4.

MUSCULO EXPLORADO

Supraespinoso I Deltoides Biceps I Extensor Triceps I
I comun I

Exceso insercion * 0 0 0 1 0

Miotonia * 0 0 0 0 0

Fibrilacion * 0 0 0 0 0

Pot.positivos * 0 0 0 2 0

Fasciculacion * 0 0 0 0 0

Des. a frecuencia 0 0 0 0 0
*

Tripletes, dupletes 0 0 0 0 0
*

Calambre * 0 0 0 0 0

Contractura fondo 0
*

Reclutamiento tipo NV M III M1 - M III
*

Amplitud reclut. 0,8 1,2 1,2 - 2,5
kK

Ampl.unid.mot. -2 0 0 - 0
Xk

Duracién u.mot. +1 +1 +3 - +1
Xk

Polifasia u. mot. 1 1 1 - 1
Xk

Distrofia u. mot. 1 0 2 - 0
Xk

(* Cuantia de 0 a 3, ** exceso o defecto [+ 6 -] hasta 30% estandares
[1] o mas de 30% [2]).

Conclusion EMG 4: (16-11-11).

Muy importante recuperacion de actividad en supraespinoso, deltoides,

biceps y triceps. Si compramos los resultados con la EMG 3 no se recupera

nada la actividad de extensor comun.
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Anexo VI. Tratamiento fisioterapico desde el 1° (enero 2011) -

10° (noviembre 2011) mes.

El tratamiento fisioterapico comenz6 durante la fase de hospitalizacion.
Trabajando los estabilizadores de escapula, la cintura escapular y el
miembro superior izquierdo de manera global. Asi como, la correccion de
toda la postura evitando las compensaciones y tomando consciencia de su

miembro afecto.

Una vez que fue dada de alta, empezd con el tratamiento ambulatorio,
desde enero hasta junio. En esta fase realizé ejercicios de potenciacion de
los aproximadores de escapula, movilizaciones pasivas y activo- asistidas
del miembro afecto (con todo tipo de materiales; pelotas, esponjas,
palos...). También, se normalizé la sensibilidad a través de estimulos vy
presiones de todo tipo (cepillos, telas, frio, calor...). En electroterapia, se
trabajo con excitomotoras en deltoides y biceps diariamente durante 2

meses. Y sobretodo muy importante, ensefiar ejercicios para el domicilio.

De junio a septiembre no realizo ningun tratamiento fisioterapico.
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Anexo VII. Tratamiento neuronas espejo.

En los afios 90, en Parma, un grupo de neurofisiélogos formado por
Giacomo Rizzolatti, Vittorio Gallese y Leonardo Fogassi buscaban la forma
en que el cerebro de los mamiferos planifica los movimientos, mediante la
investigacion de la actividad de ciertas neuronas del cerebro de un
macaco, mientras éste sostenia diferentes objetos. Previamente, le habian
implantado electrodos en el area F5 situada en la parte inferior de la

corteza premotora encargada de planear y ejecutar las acciones (47).

Durante el estudio uno de los investigadores, tomo por causalidad
una fruta y el aparato medidor registré el disparo de varias neuronas
premotoras en el macaco, exactamente las mismas que se excitaban
durante los ensayos, cuando era el macaco quien las agarraba (48). Lo
repitieron varias veces y vieron que existia una célula nerviosa premotora
que no solo se activa cuando el propio animal agarra el objeto sino

también cuando contempla que lo hace otro individuo (49).

En su morfologia, las neuronas espejo no se distinguen de las otras
células nerviosas, pero sobresalen por la doble funcién que cumplen: se
excitan ante acciones realizadas por nosotros mismos o por acciones
observadas de otros produciendo en el individuo el reconocimiento interno

de la accién del otro.

Cuando se descubrid la existencia de estas neuronas, se observé
que existian neuronas espejo en el area premotora. Esta area se
encuentra en el I16bulo frontal del macaco, por delante de la corteza
motora primaria encarga de enviar los impulsos contractotes a los

musculos (50).

Se observo que las neuronas del area premotora F5 se excitaron
intensamente tanto cuando el mono agarra el objeto como cuando observa
esa misma accion realizada por otro. Esta doble respuesta permite la

comprension de la accién (51).
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Las neuronas espejo no sélo registraban la visién de un acto, sino
que intervenian también en la comprension del mismo, para comprobarlo,
se evalué la respuesta neuronal de los monos cuando comprendian el
significado de un acto sin verlo. Si las neuronas espejo participaban en la
comprension del acto, deberian activarse también cuando el mono no veia
la accién en si pero contaba con indicios suficientes para crear una
representacion mental de la misma. El resultado fue que mas de la mitad
de las neuronas espejo de F5 se excitaron también cuando el mono sélo

podia imaginar lo que sucedia tras la pantalla (52).

Por lo que se empezd a investigar con esto en humanos. La
existencia de neuronas espejo humanas se apoyo en técnicas de formacion
de imagenes. Infirieron que en la excitacidn inicial de la neurona venia

codificada una comprensién de la intencién final (53).

A partir de esta sintonia, los investigadores propusieron una posible
aplicacion de este fendmeno para el tratamiento de trastornos
neuroldgicos con pacientes que padezcan déficits motores. Normalmente,
este tipo de trastornos son corregidos mediante ejercicios de rehabilitacion
por la que las areas cerebrales vecinas asumen poco a poco la

funcionabilidad de las areas dafiadas (51, 52).

Guiados por este planteamiento, se desarrollaron una serie de
experimentos como programas rehabilitadores en el Hospital Universitario
de Liibeck, donde los pacientes observaban una serie de videos que
exponian la realizacién de movimientos basicos, y, a continuacion,
intentaban reproducirlos (53). Se observé mediante tomografia funcional
que la actividad de la region cerebral responsable de patrones motores
quedaba reforzada por la observacién, esto quiere decir que las neuronas

espejo reaccionaban ante la vision de esos movimientos.
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Sin embargo, la funcionabilidad de las neuronas espejo es limitada
ya que reaccionan exclusivamente a acciones que forman parte del propio
repertorio motor. Las coordinaciones motoras deben ser movimientos que

el paciente conozca con anterioridad (50, 49).

Se ha visto, que estas neuronas se van modulando a través del tiempo
y de las experiencias vitales. Por ejemplo, se hizo un estudio en pacientes
que habian sufrido un accidente vascular cerebral y que tenian que hacer
rehabilitacién. Previamente a la terapia, se les mostraba videos de los
movimientos que iban a realizar en la rehabilitacién. Mientras veian los
videos, sus neuronas espejo se activaban y posteriormente se les aplicaba
el tratamiento. El resultado fue que aquellos que vieron los videos,
mejoraban antes de sus sintomas tras la terapia que los pacientes que no

los habian visto y si habian recibido la rehabilitacién (53, 54).

Anexo VIII. Vendaje neuromuscular activacion extensor comuin

muneca y dedos.

Se realiza una técnica muscular de origen a insercion, desde el
episodillo hasta cada uno de los dedos. La base y la cola se colocaran sin

tensién y de unos 5 cm, el cuerpo con el musculo en estiramiento.

Anexo. IX. Tratamiento de terapia ocupacional.

De 22/01/11 al 23/05/11 dos dias por semana. Realizacién de AVD

basicas e instrumentales.

El informe del terapeuta ocupacional no se observan grandes cambios

en la actividad neuromotriz sobre todo a nivel distal.

Anexo X. Férula tipo Openhein.

La Ortesis dindmica de Oppenheimer permiten una cierta movilidad
activa de la muneca y suplen al radial o los radiales mediante un rodillo de

caucho y con un resorte en espiral.
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Anexo XI. Consentimiento informado.

En calidad de.......coooooiiiiiice e, , de la paciente que ha sido
objeto del trabajo de fin de grado de Diana Moreu Bibian con DNI

18060178 A, le concedo permiso para la realizacién del mismo.

Asi mismo, Diana Moreu Bibian, autora del trabajo, se compromete a
que en toda la extensién del mismo, se garantiza la confidencialidad del
paciente ocultando tanto su rostro en las fotos, como sus datos filiales, de
tal manera que si el trabajo es publicado en algun medio de divulgacién
cientifica o en la base de datos de la propia universidad nadie podra

identificar al paciente que ha sido objeto de este estudio.

En Zaragoza a................... de.ii de s
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