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1. INTRODUCCION

La paralisis braquial obstétrica (PBO) consiste en la lesién de los nervios del
plexo braquial durante el parto que cursa con paralisis y déficit sensitivo de la
extremidad superior afecta. Fue descrita por primera vez en 1779 por Smellie
(Smellie W 1779). Casi 100 afios después Duchenne publicoé una serie de
cuatro casos de neonatos con lesiones del plexo braquial (Duchenne GBA
1872). Erb dio su nombre a la lesion tipica del tronco superior en 1874 al
estimular eléctricamente las raices C5 y C6 del plexo braquial (Erb W 1874).
Klumpke, la primer mujer en ser médico interno en Paris describié la lesion de
las raices bajas del plexo braquial con afectacion de fibras parasimpaticas que

causaban un sindrome de Horner (Klumpke A. 1885).

La macrosomia fetal predispone a la distocia de hombro siendo la diabetes
materna el principal factor de riesgo para su desarrollo (Acker, Sachs, and
Friedman 1985; Bradley, Nicolaides, and Brudenell 1988). Pese al control
analitico y la intervencibn médica la prevalencia de macrosomia no ha
disminuido en los ultimos 25 afos. Se ha demostrado que la distocia de
hombro condiciona una lesion del plexo braquial en el 26% de los nacimientos
en neonatos con peso superior a los 4500 gramos (Rouse et al. 1996). Ademas
de la macrosomia, los neonatos nacidos por parto de nalgas tienen mayor

riesgo de sufrir una lesion del plexo braquial.

La severidad de la lesidén del plexo varia desde un estiramiento de las raices
nerviosas, una rotura de los nervios 0 una avulsion completa de las raices
nerviosas del cordon medular espinal. La mayoria delos nifios con paralisis
braquial obstétrica (PBO) recuperan la inervacién en el primer ano de vida pero
aproximadamente un 25% de los casos la reinervacion es incompleta y
desarrollan una paralisis permanente (Andersen et al. 2006). El desequilibrio de
la musculatura del hombro resultante de la lesion nerviosa puede provocar una
contractura en rotacion interna del hombro (CRIH), una retroversion de la
glenoides y una subluxacion de la cabeza humeral asociadas a una hipoplasia
articular glenohumeral. Estas anomalias en el hombro constituyen la principal

causa de morbilidad a largo plazo en estos pacientes (Erb W 1874 y 1913,
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Peter M Waters and Bae 2005, J A van der Sluijs et al. 2001, Kozin 2004,
Waters, Smith, and Jaramillo 1998, Torode and Donnan 1998).

La contractura en rotacion interna del hombro se debe principalmente a
cambios en el musculo subescapular que desarrolla una disminucion de su
grosor y un acortamiento de sus fibras (Einarsson et al. 2008, Pdyhia et al.
2005, Hultgren et al. 2010), aunque su patogenia e historia natural es poco
conocida en la actualidad. En cambo existen multiples estudios sobre la
patogenia de los cambios osteo-articulares derivados de la PBO no recuperada
(Waters, Smith, and Jaramillo 1998, Liebolt and Furey 1953, Babbitt and
Cassidy 1968, Dunkerton 1989, Waters 1997). La posicidn mantenida del
hombro en rotaciéon interna provoca una deformidad progresiva de la
articulacion del hombro con luxacién posterior progresiva de la cabeza humeral
y pérdida de funcidon conocida como displasia glenohumeral (DGH) (Fairbank
1913, Waters, Smith, and Jaramillo 1998, Soldado and Kozin 2005, Hoffer,
Wickenden, and Roper 1978, Zancolli 1981). La hipoplasia articular es un
hallazgo constante con presencia de pérdida de grosor del cartilago articular y
disminucién del tamafio de la cabeza del humero (Kozin 2004, Hale, Bae, and
Waters 2010).

El diagndstico de la PB se basa en datos clinicos y electromiograficos pero en
ocasiones pueden ser de utilidad estudios de imagen dirigido a la valoracién
anatomica del plexo braquial. Las técnicas clasicas descritas para la deteccion
de avulsiones de las raices del plexo braquial son la mielografia y la mielo
tomografia (Gasparotti et al. 1997). La resonancia magnética permite una

visualizacion no invasiva de posibles avulsiones de raices del plexo braquial.

En nifios que no recuperan la lesion nerviosa la sospecha de anomalias en el
hombro secundarias a PBO se basa fundamentalmente en datos clinicos y de
exploracion fisica, siendo la limitacion en la rotacion externa del hombro el dato
constante y limitante en estos pacientes (Soldado and Kozin 2005). La
valoracion mediante imagen se limitaba de forma clasica a la obtencion de una
radiografia lateral axilar del hombro (Shenton and Olney 1987). Posteriormente
la tomografia computadorizada (TC) se utilizd para valorar la displasia
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glenohumeral (J A van der Sluijs et al. 2001). Actualmente la técnica de imagen
de eleccion es la resonancia magnética (RM) ya que proporciona una correcta
visualizacion de los elementos cartilaginosos caracteristicos del hombro en
edad pediatrica y un mejor analisis de las partes blandas, sobre todo de la
masa muscular (P M Waters 1998, Kozin, Chafetz, et al. 2010, Johannes A van
der Sluijs et al. 2003, Poyhia et al. 2007). La ecografia esta tomando
protagonismo en la valoracién de los cambios en el hombro secundarios a PBO
y aporta como principal ventaja la valoracion dinamica de la articulacion,
ademas de ser una técnica accesible y que (igual que la RM) no utiliza

radiacién ionizante (Poyhia et al. 2010).

Dado que la CRIH y la DGH son problemas progresivos que agravan los déficit
funcionales del hombro, actualmente se aconseja el tratamiento quirurgico para
evitar esta progresion y/o revertir las deformidades previas (Hale, Bae, and
Waters 2010, Peter M Waters and Bae 2008).

Multiples estrategias fisicas y quirurgicas han sido descritas en el tratamiento
de la DGH para reducir la articulacién y estimular la recuperacién de su
morfologia o remodelacion articular. Los resultados del tratamiento de esta
secuela de la PBO distan mucho de ser ideales (Kozin, Boardman, et al. 2010,
Kozin, Chafetz, et al. 2010, Peter M Waters and Bae 2008).

Algunos estudios experimentales en anatomia y modelos quirdrgicos han
demostrado similitudes entre el plexo braquial de rata y del humano. La
anatomia del plexo braquial se distribuye de forma similar (Bertelli et al. 1992) y
la lesion de las raices superiores del plexo braquial del neonato de rata
reproduce los déficit funcionales analogos al humano (Ochiai et al. 2002).
Ademas la PBO alta experimental en rata desarrolla una contractura en
rotacion interna del hombro y deformidades glenohumerales (Li et al. 2008, Kim
et al. 2009, Kim et al. 2010).

La descripcién de modelos preclinicos es fundamental para desarrollo estudios
de patogenia y la experimentacidon de tratamientos. El objetivo principal del

presente trabajo es analizar la idoneidad de un modelo preclinico de anomalias
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en el hombro de rata secundarias a paralisis braquial obstétrica utilizando la
imagen por RM como herramienta fundamental en su valoracion. Establecer la
validez de nuestro modelo para futuros estudios de CRIH, DGH e hipoplasia
articular. Se trata de un estudio experimental en neonato de rata en el que se
realiza una seccion del tronco superior del plexo braquial (C5-C6),
reproduciendo una pardlisis braquial obstétrica alta (C5-C6) y posterior
valoracion mediante RM de alto campo para pequefios animales, de los

cambios musculares y osteoarticulares.

10
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2. SITUACION ACTUAL

2.1 Anatomia del plexo braquial

El plexo braquial esta formado por la distribucion distal de las ramas anteriores
de los nervios espinales o las raices de C5, C6, C7, C8 y T1 (Rockwood CA et
al. 2006). La raiz de C4 contribuye al plexo braquial en una frecuencia
aproximada del 28 % al 62% de los casos (Bonnel 1984). Las raices que
forman los nervios espinales carecen de vaina fibrosa y obtienen un soporte
considerable de tejidos blandos sélo en el punto en el que abandonan agujeros
intervertebrales, donde poseen una cubierta de duramadre. Las divisiones
anteriores de estos nervios espinales se llaman raices del plexo braquial
(Rockwood CA et al. 2006). El plexo braquial abandona la region cervical y se
extiende por el brazo a través del intervalo ubicado entre el musculo escaleno
anterior y el medio (Figura 1) siguiendo el mismo trayecto que la arteria
subclavia que es anterior e inferior al plexo en este punto. Las dos raices
superiores se unen para formar el tronco superior en el punto de Erb, situado a
2 o 3 cm por encima de la clavicula y por detras del borde posterior del
musculo esternocleiodmastoideo. C7 forma el tronco medio y C8 y T1 el tronco
inferior. Estos troncos se separan luego en una division anterior y una posterior.
Las divisiones posteriores se combinan para formar el cordon posterior; la
divisién anterior del tronco inferior forma el cordén medio; y las divisiones
anteriores del tronco superior y medio forman el cordén lateral. Estos cordones
originan los nervios terminales. El nervio cubital se origina del corddn medial, el
nervio mediano se origina de los cordones medial y lateral, el nervio
musculocutaneo se origina del cordon lateral y los nervios axilar y radial se
origina del corddn posterior. Esta compleja red permite que los distintos nervios
reciban fibras de distintas raices nerviosas lo que minimiza el riesgo de dafio
nervioso en caso de lesiones por avulsion de las raices nerviosas. En estudios
microscopicos se ha demostrado que el plexo braquial de un adulto tiene una
media de 118.047 fibras nerviosas mielinizadas, con un rango entre 85.566 y
166.166 fibras nerviosas (Bonnel 1984). De forma aproximada, C5 y C6 inervan
los musculos del hombro, brazo y codo, C7 inerva musculos del antebrazo y
parte de la mufieca y, C8 y T1 inervan musculos de la mano y dedos.

11
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Figura 1: Esquema anatdémico del plexo braquial y sus principales relaciones
anatomicas. Raices (C5-T1). Troncos: superior(1), medio(2) e inferior(3).
Cordones: lateral(4), posterior(5) y medial(6). Nervios: ulnar o cubital (7),
mediano (8) y radial (9)

2.2 Paralisis Braquial obstétrica

La paralisis braquial obstétrica consiste en una lesion traumatica del plexo
braquial que se produce durante el parto debida a una traccion lateral de la
cabeza separandola del hombro. Este mecanismo se demostro en el trabajo de
Walle y Hartikainen-Sorri que observaron como las lesiones de la parte anterior
del hombro se relacionaron con una traccién fuerte de la cabeza en un intento

de liberar el hombro de la sinfisis de la madre (Walle and Hartikainen-Sorri

12
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1993). Las raices con mayor propensiéon a la avulsiéon son C8 y T1 porque
tienen escaso tejido conectivo de soporte rodeando las raices. En cambio, las
raices C5 y C6 estan fijas mediante estructuras ligamentosas al marco 6seo de
los foramenes de conjuncion por lo que en raras ocasiones sufren avulsiones
(Bonnard C. and Anastakis DJ. 2001). La avulsidén de raices altas del plexo
braquial se ha asociado a partos distocicos de nalgas (Geutjens, Gilbert, and
Helsen 1996)

La PBO ocurre entre 1y 4.6 por 1000 nacidos vivos (Chauhan et al. 2005, A F
Hoeksma, Wolf, and Oei 2000, Pollack et al. 2000). Aunque en épocas pasadas
resultara dificil relacionar la deformidad posterior con la etiologia inicial,
actualmente se atribuye definitivamente el problema a una lesién por traccion
(Rockwood CA et al. 2006). Son factores de riesgo perinatales la macrosomia
(McFarland et al. 1986), el embarazo multiple, el tiempo de parto prolongado
(Geutjens, Gilbert, and Helsen 1996) y partos distécicos (Ubachs, Slooff, and
Peeters 1995).

En 1764 Smellie (Smellie W 1779) describioé las lesiones de los cordones
superiores. En 1874, Erb (Erb W 1874) demostré que la paralisis tenia lugar en
la union de la quinta y la sexta raices (punto de Erb). Las paralisis del plexo, en
neonatos, casi siempre son supraclaviculares. Los cordones superiores del

plexo estan mas propensos a la traccién dentro de las raices y el tronco.

El numero de PBO permanentes varia entre el 14 y el 20% (Rust 2000; Noetzel
et al. 2001). En un estudio poblacional realizado en Suecia un 25% de los nifios
con PBO tuvieron anomalias cosméticas o funcionales persistentes en la
extremidad superior afecta (Sjoberg, Erichs, and Bjerre 1988). En el trabajo
publicado por Andersen y col. en un 25% de los casos la lesion nerviosa fue
permanente (Andersen et al. 2006). El riesgo de subluxacién posterior del
hombro asociada a la PBO fue descrito a principios del pasado siglo (Whitman
1905; 1913; Sever 1925). Trabajos posteriores consideraron que la
inestabilidad del hombro secundaria a PBO es infrecuente (Babbitt and Cassidy

1968). En otro trabajo, Polloc y Reed publicaron cuatro casos de subluxacion

13
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posterior de hombro en once pacientes con PBO (Pollock and Reed 1989). El
primer trabajo en revisar un gran numero de pacientes con PBO valorados
mediante CT y RM fue publicado por Waters et al en 1998; en este trabajo
demostraron subluxacién posterior del hombro en el 62% de los pacientes con
persistencia de clinica y limitacion funcional tras una PBO (P M Waters, Smith,
and Jaramillo 1998). En el estudio poblacional realizado en Malmé (Suecia) la
incidencia de subluxacion posterior del hombro durante los 6 afios que durd el
estudio fue de 0.28 por 1000, (7.3%, 6/28) de todas las PBO (Dahlin et al.
2007). En un estudio Norteamericano la incidencia de inestabilidad posterior del
hombro tras PBO fue del 8% (11/134 neonatos con PBO) (Moukoko et al.
2004).

La alteracion musculo-nerviosa asociada y la evolucién en los primeros dos
meses de vida se correlacionan de forma estrecha con la severidad y extensién
de la lesidén del plexo. La mayoria de lesiones se producen por un estiramiento
menor, suelen afectar el tronco superior (C5-C6), esta lesion puede asociarse a
lesibn menor del tronco medio y afecta a los musculos supraespinoso,
infraespinoso, deltoide, biceps, redondo menor, braquiradial, extensor radial del
carpo y supinador. Se manifiestan por debilidad en la rotacién externa del
hombro, la abduccién y la flexion del codo, y se recuperan en los dos primeros
meses de vida con recuperacion de la funcién antigravitacional del biceps
braquial y deltoides (Pollack et al. 2000, Michael L Pearl 2009). Una traccién

mas severa puede provocar una lesion completa del plexo braquial (C5-T1).

14
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Las lesiones nerviosas se clasifican clasicamente segun la clasificacion de
Sunderland (Sunderland 1951y 1979) que considera no solo criterios
morfoldgicos sino también el prondstico de la lesidn y el tratamiento quirurgico

de eleccion.

e El primer grado de lesién de la clasificacién de Sunderland (Sunderland
) corresponde a la neurapraxia y representa un bloqueo de la
conduccion sin alteracion morfolégica de los axones o e las capas
conectivas. No provocan degeneracion axonal y revierten de forma
espontanea.

e El segundo grado (Sunderland Il) axonotmesis, en la que se interrumpen
los axones manteniendo la integridad de los tubos endoneurinales y la
lamina basal de las células de Schwann. Se asocia a degeneracion
walleriana distal pero los axones suelen alongarse y reinervar territorios
distales.

e El tercer grado (Sunderland Ill) se caracteriza por la interrupcién de los
axones y de los tubos endoneurinales con preservacion del perineuro.
En este grado la reaccion cicatricial impide la correcta regeneracion
axonal.

e En el cuarto grado (Sunderland IV) se le afiade la lesion del perineuro lo
gue condiciona empeoramiento de las posibilidades de reinervacion.

e El quinto grado (Sunderland V) corresponde a la neurotmesis o avulsiéon

del nervio con pérdida completa de la continuidad del tronco nervioso.

La extremidad superior derecha se afecta con mas frecuencia debido al mayor
numero de presentaciones en vértex anterior occipital izquierdo (Peter M
Waters and Bae 2005). La afectacion del todo el plexo braquial puede ser una
combinacion de estiramiento, rotura y avulsion y suele ser una lesion mas
severa condicionando un déficit funcional de la extremidad de caracter

permanente.

15
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2.2.1 Diagnéstico clinico de la PBO:

Entender la historia natural de la PBO es crucial para planificar estrategias

terapéuticas que reduzcan la morbilidad de esta lesién. La historia natural de la

PBO fue revisada por Michelow y cols. (Michelow et al. 1994). En su revision de

63 pacientes afectos de PBO la recuperacion espontanea se produjo en el 92%

de los casos.

Desde un punto de vista clinico la lesion del plexo braquial se clasifica en

cuatro grandes grupos:

Grupo |: Pardlisis braquial superior o paralisis de Erb (raices C5-C6), es
el tipo mas frecuente de PBO vy afecta a la abduccion y rotacién externa
del hombro, la flexion del codo y la supinacién del antebrazo (figura 2).
(1913)(Hoffer, Wickenden, and Roper 1978)(Sever 1925) La
recuperacion espontanea alcanza hasta el 90 % de los casos (Narakas
1987).

Grupo II: En caso de que exista ademas limitaciéon a la extensiéon de la
mufeca y los dedos la lesién del plexo incluye también la raiz de C7. El
prondstico de recuperacion es peor.

Grupo lll: Paralisis de toda la extremidad superior afecta, pero sin
sindrome de Horner (ptosis, miosis, enoftalmos y anhidrosis) (figura 3).
Puede asociarse a paralisis frénica lo que aumenta la probabilidad de
que exista una lesién por avulsién y por lo tanto una menor probabilidad

de recuperacion espontanea (Peter M Waters and Bae 2005).

16
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Figura 2 Figura 3

Figura 2. Recién nacido con paresia extremidad superior izquierda con
posicion en adduccién del hombro, extension del codo y pronacion secundaria
a una PBO tipo Erb.

Figura 3. Recién nacido con extremidad superior izquierda completamente
flacida sugiriendo una afectacion global del plexo braquial

17
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Figura 4. RX de térax en un neonato con PBO bilateral tras parto distdcico
(nalgas) que demuestra elevacion del hemidiafragma derecho sugestivo de
paralisis frénica. Notese también el callo de fractura en tercio medio de
clavicula izquierda.

18
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La recuperacion de la fuerza muscular se valora clinicamente mediante la

clasificacion modificada de Mallet, los grados de la “Medical Resesarch Council

Grading” o la clasificacion del “Sick Children’s Hospital” (Bae, Waters, and

Zurakowski 2003, Peter M. Waters and Bae 2004).
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2.2.2 Diagnostico por la Imagen en la PBO:

Electromiografia (EMG):

La electromiografia mide la funcion de la unidad motora que incluye el cuerno
anterior de la médula espinal, el axdn, la sinapsis neuromuscular y el musculo
al que esta conectado. La funcién sensitiva puede ser valorada mediante EMG
en fibras periféricas. Se puede utilizar EMG para establecer la extension de la
lesién nerviosa, la necesidad de tratamiento quirdrgico y la probabilidad de
recuperacion (S. J. Smith 1996). En caso de denervacién el nervio no conduce
sefal eléctrica y, pasadas 2-3 semanas los musculos desarrollan fibrilacién en
respuesta a la denervacion debida a la degeneracion walleriana. Esta actividad
muscular espontanea desparece tanto cunado se produce re inervacidon como
cuando el musculo degenera y se atrofia. La colocaciéon de agujas de EMG en
distintos grupos musculares es especialmente dificil en neonatos y se asume
que en general la EMG subestima el dafio neuronal en neonatos (Vredeveld
JW 2001)

Radiografia simple:

Durante el periodo neonatal las radiografias permiten descarte fracturas o
luxaciones. En casos de fractura de clavicula la alteracion radiografica es
previa a la palpacioén clinica del callo de fractura. Las fracturas de clavicula o
humero relacionadas con partos distocicos suelen curar sin complicaciones

pero pueden ocultar sintomas relacionados con una PBO.

Ecografia del plexo braquial:

Es una técnica accesible, no invasiva y econdémica. Se ha demostrado la
utilidad de la ecografia en las lesiones traumaticas del plexo braquial en adultos
(Haber et al. 2006) pero en su trabajo se demostré escasa correlacion entre la
localizacién de los neuromas por ecografia y la posterior localizaciéon en la
reparacion quirurgica. También demostré una limitacidon importante en la

visualizacion de las rices bajas (C8-T1). Tampoco permite visualizar la uniéon
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entre las raices nerviosas y el cordon medular que quedan ocultas dentro del
canal vertebral 6seo. En casos en los que se plantea intervencion quirurgica del
plexo braquial el estudio ecografico puede ser de utilidad para planificar la
cirugia y acortar los tiempos quirurgicos aproximando la extension de la lesion

nerviosa (Joseph et al. 2014).

Figura 6. Detalle ecografico de una raiz de del plexo braquial situada entre los
musculos escaleno anterior y medio (flecha en la imagen superior) y de los
troncos del plexo en intima relacion con la arteria carétida derecha (flecha en la
imagen inferior).

Mielo grafia convencional y mielo grafia mediante tomografia computada
(mielo-CT)

La inyeccion intratecal de contraste yodado para la obtencion de mielografias
permite confirmar avulsiones nerviosas (Murphey, Hartung, and Kirklin 1947).
En casos de avulsién nerviosa se demuestra un diverticulo foraminal recubierto

de duramadre y que contiene liquido céfalo raquideo. Sin embargo, se han
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descrito avulsiones nerviosas no asociadas a anomalias en la duramadre
(Davies ER and Sutton D 1966) y también se han descrito diverticulos
foraminales probablemente debidos a pequefas lesiones en la duramadre, no
asociados a avulsion de raices nerviosas (Nagano et al. 1989). Por este motivo
la visualizacion de la propia raiz nerviosa es fundamental. Con el desarrollo de
la tomografia computada, la CT mielografia a permitido una visualizacion de los
meningoceles traumaticos y de las propias raices nerviosas y ha sido utilizada
en adultos (Walker et al. 1996). En nifios en cambio, el echo de que es una
prueba invasiva que precisa de la inyeccion intratecal del contraste y el riesgo
relacionado con la radiacién ionizante utilizada y la evolucién de la RM, hacen

que sea una técnica poco utilizada (Tse et al. 2014).

Resonancia magnética (RM)

Tras la invencion de la imagen por resonancia magnética por Sir Peter
Mansfield y Paul C. Lauterbur en los afios 70 (Mansfield P. and Maudsley AA.
1977; Lauterbur 1980), la RM ha mejorado en su capacidad de obtener
imagenes multiplanares con buena resolucion de contraste y alta resolucion
espacial. Su principal ventaja respecto al TC es la no utilizacion de radiacion
ionizante. La RM se ha convertido en la técnica de imagen de eleccion en la
valoracion del plexo braquial. La RM puede demostrar lesiones intradurales
donde la presencia de LCR actua como contraste natural rodeando las raices
nerviosas (Rapoport et al. 1988; Popovich, Taylor, and Helmer 1989; Posniak et
al. 1993; Yilmaz et al. 1999; Abbott et al. 2004; Medina et al. 2006). En adultos
se han publicado sensibilidades del92% y especificidad del 81% en la
deteccion de avulsiones nerviosas mediante RM (Doi et al. 2002). En nifios los
resultados publicados por Medina y cols. demostraron una sensibilidad del 50%
pero una especificidad del 100% en la deteccion de avulsiones nerviosas en
ninos menores de 18 meses con pseudomeningoceles. La utilizacion de
secuencias potenciadas en T2 con alta resolucion espacial permite la
visualizacion de los pseudomeningceles y de las raices nerviosas lesionadas
(Medina et al. 2006). La utilizacion de secuencias 3D con cortes de 0.5 mm
también ha mejorado la visualizacion de las lesiones nerviosas (Gasparotti et

al. 1997; Vargas et al. 2010; Somashekar et al. 2014). Pese a estos avances el
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estudio del neonato es dificil dado su pequefo tamafo, la necesidad de

sedacion.

La valoracion del nervio periférico mediante RM (Neurografia por RM) también
ha sido descrita (van Es 2001; Filler, Maravilla, and Tsuruda 2004; A. B. Smith
et al. 2008). Se ha publicado una sensibilidad del 97% y una especificidad del
100% para la deteccion de neuromas post traumaticos asociados a PBO
(Medina et al. 2006).

Figura 7. Imagen de Mielo-RM en plano coronal (a) y axial (b) mediante
secuencia CISS de 0.5 mm de grosor en un nifio de 18 meses con PBO total
derecha que demuestra pequefo pseudomeningocele lateral derecho en la raiz
C8 y permite visualizar la propia raiz anterior con una morfologia irregular lo
que sugiere avulsion (flecha). En el lado izquierdo visualizamos las raices
dorsal y ventral de C8 de aspecto normal (cabezas de flecha).
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2.2.3 Opciones terapéuticas en la PBO:

Las opciones terapéuticas en los casos en los que no se produce una
recuperacion precoz son controvertidas y se basan en la exploracion quirurgica
del plexo braquial afecto. En 1903 se describié la primera reconstruccion
quirurgica del plexo braquial tras reseccidén del neuroma proximal y re-
anastomosis primaria (Kennedy 1903). La mayoria de autores recomiendan
una revisidbn quirurgica en caso de que no se recupere la flexion
antigravitacional del brazo en los primeros tres meses de vida. La revisidon
quirurgica precoz puede mejorar el prondstico a largo plazo. Otros autores
recomiendan esperar a los 6 meses de edad aunque en un trabajo publicado
por Waters y cols los pacientes operados a los 6 meses por una PBO no
recuperada determinada por la ausencia de funcién del musculo biceps
braquial tuvieron un resultado a largo plazo mejor que los que habian
recuperado parcialmente la funcién del biceps entre los 4 y 6 meses de vida (P.
M. Waters 1999). Siempre que no haya recuperacion muscular tras una PBO
debe considerarse una lesidon por avulsion de las raices del plexo. La
diferenciacién entre una lesion preganglionar y postganglionar es fundamental
para plantear el tratamiento quirurgico. En funcién del tipo de lesion se opta por
una reseccion del neuroma, una anastomosis termino-terminal, colocacion de
injerto (“grafting”) o transferencia nerviosa. En caso de que exista avulsion de
raices nerviosas son siempre necesarias técnicas de transferencia nerviosa de
nervios accesorios no afectos (Michael L Pearl 2009; Gilbert, Brockman, and
Carlioz 1991; Tarek A El-Gammal et al. 2008). Pueden utilizarse nervios
intercostales, el nervio hipogloso o el nervio de la raiz C7 contralateral
(Bonnard C. and Anastakis DJ. 2001).

2.2.4 Pronéstico de la PBO:

El prondstico de la paralisis braquial obstétrica es dificil de predecir basandose
en la historia perinatal (Gherman et al. 2003). Los pacientes con mayor peso al
nacimiento tienen una mayor incidencia de PBO permanente (Gherman et al.
2003). Los sintomas inmediatos tras el parto no se correlacionan tampoco con
la posibilidad de lesion nerviosas permanente (Agnes F. Hoeksma et al. 2004).
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En la mayoria de los casos los sintomas desparecen entorno a los 5 meses de
vida. La persistencia de clinica mas alla de este periodo se ha relacionado con
una recuperacion incompleta. En un estudio poblacional retrospectivo con un
seguimiento de 13.3 afos, la extensién de la PBO (numero de raices
lesionadas) valorada tras la intervencion quirurgica del plexo braquial fue el
principal factor prondstico para predecir la evolucion (M. Kirjavainen et al. 2007;
M. O. Kirjavainen et al. 2011). El rango de movimiento y la fuerza de la
extremidad superior afecta fue mejor en pacientes con lesion de C5-C6 que en

pacientes con lesion C5-T1.

Si los sintomas persisten mas alla delos 5 meses algunos autores recomiendan
realizar estudios de imagen que permitan visualizar el esqueleto inmaduro
(ecografia o RM) ya que pueden demostrar cambios relacionados con la
limitacion a la rotacion externa (M L Pearl and Edgerton 1998; N. C. Smith et al.
2004).
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2.3 Anomalias del Hombro secundarias a PBO

A principios del siglo pasado, Whitman clasifico las luxaciones de hombro en
nifos pequefos en tres categorias: 1. Verdadera luxacion congénita de la
cabeza humeral; 2. luxaciones traumaticas relacionadas con el parto; y 3.
subluxaciones adquiridas resultantes de una lesién del plexo braquial (PBO).
(Whitman 1905). La luxacion de hombro intrautero o congénita es
extraordinariamente rara (Heilbronner 1990). La epifisiolisis humeral se ha
descrito en partos distécicos y se presenta con una contractura en rotacion
interna del hombro con deformidad de la articulacién y subluxacion posterior de
la cabeza humeral. Una primera teoria sobre los cambios en el hombro en
pacientes con PBO fue propuesta por Zancolli en el afio 2000. Segun esta
teoria la lesion obstétrica nerviosa se asociaria una lesion muscular directa
seguida por fibrosis y contractura muscular. La mayoria de autores creen que la
subluxacién posterior del hombro es progresiva y se debe al desequilibrio
muscular secundario a la PBO (1913; Gilbert A. 1993; P M Waters, Smith, and
Jaramillo 1998; Zancolli EA. 2000). En la gran mayoria de pacientes con PBO
las fuerzas de los rotadores internos predomina lo que provoca que se
mantenga una posicion en rotacion interna del brazo y una reduccién del rango

de movimiento del hombro.

Las anomalias del hombro secundarias a la PBO son la contractura en rotacion
interna (CRIH) debido a cambios musculares que conduciran a la luxacién
glenohumeral y finalmente a la displasia glenohumeral (DGH). Estas anomalias
suelen manifestarse de forma lineal y progresiva. La hipoplasia articular es

también un hallazgo constante pero podria tener un origen multifactorial.

Las anomalias del hombro son la principal causa de morbilidad a largo plazo en
los nifios con PBO (Michael L Pearl 2009). Globalmente, entre el 7 y el 8% de
las PBO desarrollaran una displasia glenohumeral. El factor de riesgo mas
importante en el desarrollo de estas anomalias es la reinervacion incompleta.
Un 30% de los pacientes con PBO presentan una reinervacion incompleta y, de
éstos la mayoria desarrollan una CRIH, y un tercio de ellos llegaran a presentar
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deformidades articulares (J A van der Sluijs et al. 2001; Poyhia et al. 2010;
Moukoko et al. 2004; Hogendoorn et al. 2010; J A van der Sluijs et al. 2002).

e Contractura en rotacion interna del Hombro

La RM de nifios con displasia glenohumeral secundaria a PBO alta muestra
de forma universal una pérdida de grosor del musculo subescapular, con la
consecuente retraccién y desarrollo de una CRIH (Pdyhia et al. 2005). Hay
controversia en el origen de la hipoplasia muscular y se postulan dos origenes:
La denervacion muscular y el desequilibrio muscular en el hombro con
predominio de las fuerzas rotadoras internas. Esta hipétesis postula que la
denervacion causaria la fibrosis progresiva y acortamiento del musculo
subescapular (Poyhia et al. 2005; Nikolaou et al. 2011). Contra esta teoria esta
el hecho que el musculo subescapular esta inervado por las raices de C5 a C7,
por lo que no estd completamente denervado en la paralisis de Erb (C5-C6) en
la que también se presenta CRIH. Ademas, segun esta teoria la fibrosis con
contractura también deberia afectar los rotadores externos, denervados en
todas las PBO, pero sin embargo en ningun caso se desarrolla una contractura

en rotacion externa.

La hipotesis del desequilibrio muscular argumenta que el predominio de los
musculos rotadores internos del hombro, presentes en mayor numero y con
mayor potencia (subescapular, dorsal ancho, redondo mayor y pectoral mayor)
que los rotadores externos (supraespinoso, infraespinoso y redondo menor)
causaria la CRIH (Einarsson et al. 2008; Hultgren et al. 2010; Peter M Waters
et al. 2009; Hogendoorn et al. 2010). En condiciones normales los musculos del
hombro presentan una preponderancia hacia la rotaciéon interna. En realidad,
so6lo los musculos infraspinatus y teres minor proporcionan una rotacion externa
sustantiva (Kozin 2004). La lesion del tronco superior (C5 y C6) del plexo
braquial condiciona frecuentemente una recuperacion deficiente de estos dos
musculos. Se ha teorizado que esta recuperacion incompleta se debe a la
localizacion distante con respecto a su fuente de inervacion (nervio

supraescapular y axilar respectivamente) lo que resulta en una reinervacion
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tardia e incompleta (P M Waters, Smith, and Jaramillo 1998). El desequilibrio
muscular con dominancia de la musculatura rotadora interna deriva en el
desarrollo de una contractura en rotacion interna del hombro y la aparicion
progresiva de una displasia glenohumeral (J A van der Sluijs et al. 2001; Kozin
2004; P M Waters, Smith, and Jaramillo 1998; Hoeksma et al. 2003).

La ausencia de rotacion externa del hombro debida a este desequilibrio
muscular conllevaria a una pérdida de estiramiento muscular, creando atrofia y
rigidez de los rotadores internos (fundamentalmente del subescapular) que

mantendrian la posicion y desarrollaria progresivamente la CRIH y las otras

complicaciones (Einarsson et al. 2008; Soldado and Kozin 2005).

Figura 8. Paciente de 13 meses en el cual se observa el signo de la trompeta
por déficit de rotacion externa activa del hombro. Sin tratamiento condicionara a
una deformidad progresiva del hombro.
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e Displasia glenohumeral (DGH)

La DGH se manifiesta tipicamente un cambio de orientacion en retroversién de
la glenoides y una subluxacion posterior progresiva de la cabeza del humero
(Kozin 2004; Soldado and Kozin 2005; Agnes F Hoeksma et al. 2003)

La mal posicion permanente en aduccién y rotacion interna del hombro, a
medida que evoluciona, lleva a una luxacion posterior progresiva de la cabeza
humeral y una alteracién de las cargas que esta aplica sobre la glena humeral.
Segun la ley de Hueter-Volkmann el cartilago de crecimiento es influenciado
por las cargas aplicadas lo que condiciona una deformidad de la cavidad
glenoidea en retroversion. Esta condiciona una pérdida progresiva de la funcién
de la extremidad superior. Ademas, de forma constante, los pacientes con DGH
presentan unas disminucion del 20% del tamafio de la cabeza humeral
traduciendo una hipoplasia articular (Kozin 2004; Soldado and Kozin 2005). Es
fundamental la prevencion o tratamiento de la CRIH para evitar el desarrollo de

deformidades articulares.

¢ Hipoplasia articular

Los nifilos con re inervacion incompleta en la PBO presentan una disminucién
del tamano de la cabeza del humero, una disminucion de grosor del cartilago
articular, un retraso en la osificacion del los nucleos de crecimiento de la
cabeza humeral y un menor crecimiento en longitud del humero (Soldado and
Kozin 2005). La etiologia de esta hipoplasia sigue siendo desconocida aunque
posiblemente tenga un origen multifactorial, incluyendo denervacién vy

disminucion de la movilidad de la articulacion.

Es importante recordar que el principal factor de riesgo de desarrollar
anomalias en el hombro secundarias a PBO es la cronologia de la
recuperacion muscular funcional. En las PBO que inician la re-inervacion con
recuperacion funcional muscular antes de los dos meses de edad es esperable

una recuperacion de la funcion casi completa. Sin embargo, las que presentan

29



Valoracién mediante Resonancia Magnética de la deformidad glenohumeral y cambios
morfolégicos musculares en la paralisis braquial obstétrica.

una recuperacion mas tardia, después de los 2 meses de edad, fracasan en la
recuperacion de la fuerza muscular y balance articular normal presentando una
paresia residual y riesgo de anomalias secundarias en el hombro (Michelow et
al. 1994; Greenwald, Schute, and Shiveley 1984)

2.4 Diagnéstico clinico

La valoracion clinica de la funcién del hombro es fundamental e incluye la
observacion de los movimientos activos y pasivos del hombro. Una de las
maniobras de exploracion consiste en la colocacidon de un pequefio pedazo de
papel adhesivo en la nariz del nifio. EI movimiento reflejo del nifio afecto de una
PBO para intentar retirarse el papel es anémalo, con elevacion y abduccién del
brazo y flexion pasiva del codo para alcanzar la nariz, y se conoce como el
“signo de la trompeta”. Este hallazgo esta directamente relacionado con la
presencia de una CRIH. La contractura se confirmara con la valoracion de la
rotacion externa pasiva. El rango de movimiento pasivo de la articulacidon
glenohumeral debe valorarse siempre tras la estabilizacion manual de la
escapula para eliminar los movimientos escapulotoracicos. Se valora la
rotacion interna y externa tanto en adduccién como en 90° de abduccién. Se
debe evaluar también |la bascula escapular hacia posterior al realizar rotacion
interna, hacia superior al realizar adduccion y hacia la region axilar al realizar
una abduccion completa y flexién anterior. Es importante descartar la presencia
de una luxacion posterior palpando las partes blandas posteriores de la
articulacion. La inestabilidad dinamica se valora palpando la zona posterior de
la articulacion mientras se evalua el rango de movimiento activo y pasivo del
hombro. La contractura del subescapular se evalua midiendo el angulo
escapulo-humeral en abduccidon con la escapula estabilizada contra el torax. La
palpacion directa de los musculos pectoral mayor, dorsal ancho y redondo
mayor en abduccion y rotacion externa permite evaluar el grado de contractura

de estos musculos (Peter M Waters and Bae 2005).
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El seguimiento clinico de la limitacion a la rotacion externa pasiva en adduccion
se correlaciona con el grado de deformidad glenohumeral y es muy util en la
indicacién de estudios de imagen complementarios y en la indicacién de la

intervencion quirurgica.

2.5 Diagnéstico por imagen:

Las técnicas de imagen que han demostrado utilidad en el diagndstico de la
DGH son la radiografia simple, el estudio ecografico, la artrografia directa, la

tomografia computadorizada (TC) y la resonancia magnética (RM).

2.5.1 Radiologia convencional

La posicion de la cabeza humeral no osificada del neonato resulta dificil de
valorar en radiografias simples. El nucleo de osificacion epifisario proximal
medial es evidente entre el nacimiento y los tres meses de vida lo que limita la
utilidad de esta técnica en la valoracién inicial (Odgen JA, Conloque GJ, and
Jensen MS 1978). En nifios mayores la valoracion clasica mediante una
radiografia axial del hombro demuestra la subluxacion posterior de la cabeza
humeral respecto a la glena humeral (Dunkerton 1989; Shenton and Olney
1987), otras alteraciones esqueléticas asociadas a la PBO fueron descritas por
Sever en 1925 (Sever 1925) e incluyen una cabeza humeral hipoplasica, una
coracoides elongada e inclinada inferiormente y un acromion adelgazado. Los
pacientes con PBO pueden presentar un retraso en la osificacion epifisaria
proximal humeral del lado afecto (Pollock and Reed 1989). Las secuelas de la
PBO pueden resultar ademas en un acortamiento del brazo de entre 6 y 8

centimetros e hipoplasia de la escapula (Zancolli 1981; Narakas 1987)
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Figura 9. RX AP y Axial del hombro derecho (a y b) en paciente de 8 afos
afecta de PBO derecha que demuestra una asimetria con el hombro
contralateral (c y d) con ligera hipoplasia de la cabeza humeral, una apdfisis
coracoides con ligera inclinacioén inferior y un acromion adelgazado.
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Figura 10. RX AP y Axial del hombro izquierdo en paciente de 8 afios afecta de
PBO en la que se observa ademas de la hipoplasia de la cabeza humeral y los
cambios en la glena escapular una elevacion y rotacion andémalas de la
escapula izquierda.

2.5.2 Artrografia

Pearl et al (M L Pearl and Edgerton 1998, Michael L Pearl et al. 2003)
analizaron la deformidad usando la artrografia intraoperatoria de la articulacién
glenohumeral, y encontraron que el grado de deformidad glenoidea estaba
asociado a la severidad de contractura del hombro. Definieron la glenoide
escapular como normal, plana, bicobncava o pseudoglenoide. La severidad de la
deformidad secundaria a DGH se correlaciona con la severidad de la disfuncion
del hombro, en la rotacion externa activa y en la contractura en rotacion interna
(Kozin 2004; Kon 2004). La artrografia directa debe realizarse bajo anestesia
general, habitualmente en un quiréfano. Actualmente ha quedado substituida

por otras técnicas de imagen menos invasivas pero sigue siendo valida en el
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mismo procedimiento quiruargico previo a la intervencidén en caso de no disponer

de estudios de RM previos.

2.5.3 Ecografia

El estudio mediante ecografia de la DGH permite valorar la inestabilidad
posterior de la articulacion gleno-humeral (Hunter, Franklin, and Hughes 1998;
Saifuddin, Heffernan, and Birch 2002; Vathana et al. 2007). Su principal
ventaja, ademas de su disponibilidad e inocuidad, es la de obtener un estudio
dinamico mientras se realizan maniobras pasivas de rotacion interna y externa
en el hombro afecto. La subluxacién posterior del hombro es un fendmeno
reconocido en pacientes con PBO no recuperada. La deteccion clinica puede
resultar dificil. En una de las primeras publicaciones sobre la utilidad de la
ecografia en estos pacientes, el grupo de Hunter JD et al. (Hunter, Franklin,
and Hughes 1998) describié la técnica de exploracion con aproximacion
transversa posterior y movimiento dinamico del hombro. Posteriormente,
Vathana T et al. (Vathana et al. 2007) desarrollaron una cuantificacién del
grado de subluxacion posterior mediante la valoracién del denominado angulo
alfa (angulo entre el cuerpo de a escapula y una linea originada en el reborde
glenoideo posterior y la tangente de la cabeza humeral). En el trabajo de
Pdyhia y cols (Poyhia et al. 2010) la incidencia de luxacién posterior en el
contexto de PBO no recuperada fue del 7.3%. Es destacable que detectaron
hasta un 16% de casos de subluxacién posterior que no habian sido
sospechados clinicamente. En su trabajo, Poyhia y cols. recomiendan realizar
un escrining ecografico a los 3 y a los 6 meses de vida en los lactantes con

PBO no recuperada.

La principal limitacion de la ecografia es la incapacidad para valorar estructuras
profundas de la articulacion resultando técnicamente dificil obtener una
cuantificacion del grado de DGH y resultando poco reproducible. (Poyhia et al.
2010; Hunter, Franklin, and Hughes 1998; Saifuddin, Heffernan, and Birch
2002; Vathana et al. 2007).
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Figura 11 a. Imagen de ecografia transversa posterior de la articulacion gleno-
humeral derecha en paciente afecto de PBO no recuperada y sospecha clinica
de inestabilidad posterior. En rotacion interna la cabeza humeral muestra
evidente subluxacion posterior con un angulo alfa de 62 grados.

El angulo alfa es el angulo entre el borde posterior de la escapula y la linea
tangencial entre la cabeza humeral y el reborde posterior de la glenoide. Su
valor normal es igual o menor a 30 grados (Vathana et al. 2007).

Angle: 2¢

Figura 11 b. Imagen ecografica transversa posterior de la articulacion gleno-
humeral derecha del mismo paciente tras realizar de forma dinamica una
maniobra de rotacion externa. Se observa una normalizacion de la relacion
glenohumeral con un angulo alfa de 28 grados.
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2.5.4 Tomografia computadorizada

La tomografia computadorizada (TC) permite valorar las deformidades
esqueléticas de la DGH relacionada con PBO (Beischer, Simmons, and Torode
1999; Terzis et al. 2003; Hernandez and Dias 1988). Su principal ventaja reside
en la alta definicion de la estructura 6sea y en la posibilidad de obtener
reconstrucciones tridimensionales de la articulacion. Permite valorar la
subluxacién posterior y el grado de DGH pero sin beneficios claros sobre la
RM. Actualmente no esta justificado salvo en la valoracion de deformidades
Osteo-articulares graves en nifios mayores 0 en los que se plantea una
intervencion quirurgica de correccion con osteotomia humeral. La dificultad
para valorar el componente cartilaginoso de la articulacion, que es isodenso
con la masa muscular, y el hecho de que utiliza radiaciones ionizantes lo hacen

muy poco recomendable par el estudio de la DGH en nifios pequefios.

Figura 12. Reproducida de Terzis y cols.(Terzis et al. 2003). Estudio mediante
TC en un paciente de 5 afos afecto de paralisis de Erb derecha que demuestra
luxacién posterior de la cabeza humeral con retroversion de la glenoide y
escapula alada hipoplasica. En este trabajo se valoro ademas el componente
rotacional del humero obteniendo en este caso una anteversion de 18° en el
lado derecho. Esta cuantificacion podria ser relevante en el nifio mayor con
DGH en el que se plantea como Unica opcion terapéutica una osteotomia
derrotativa.
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2.5.6 Resonancia Magnética

En la actualidad la técnica diagnostica mas extendida para valorar la morfologia
de la articulacion gleno-humeral es la resonancia magnética (RM). A la
excelente resolucion espacial y a su capacidad de obtener imagenes
multiplanares se le afiade en este caso la gran capacidad de demostrar la
morfologia de los componentes cartilaginosos y fibro-carliaginosos de la
articulacion del hombro del nifio pequefio (alta resolucion tisular). Debemos
afadir ademas que es una técnica que no utiliza radiaciones ionizantes. Su
principal limitacion es que precisa de una sedacién del paciente y que su
disponibilidad es todavia limitada en algunos centros. (Kozin et al. 2006;
Gudinchet et al. 1995).

Los estudios mediante RM demuestran cambios en el cartilago articular, en la
orientacién de la glenoides, en la alineacion de la cabeza humeral y de la
apofisis coracoides (Soldado and Kozin 2005). Ademas recientemente se ha
incluido la disminucién del angulo de biceps como un parametro que mide el
grado de contractura en rotacion interna. (Clarke, Kozin, and Chafetz 2009). El
estudio mediante RM permite también valorar los grupos musculares afectos
pudiendo cuantificar la pérdida de masa muscular y la substitucion grasa de las
fibras musculares como signos de atrofia secundarios a  denervacion
(Fleckenstein et al. 1993).

El protocolo de estudio mediante RM incluye la valoracion de ambos hombros
siendo el plano preferido el axial estricto. En este plano se evalua la alteracion
morfolégica de la glenoides, la rotacion interna de la cabeza humeral y la
subluxacién posterior. También en este mismo plano se pueden valorar los
grupos musculares afectos. Afadir secuencias en plano sagital oblicuo o
coronal alarga el tiempo de estudio y aporta escasa informacién adicional. En
nuestro centro adquirimos una secuencia coronal potenciada en T1 para situar
ambos hombros y a continuacion obtenemos una secuencia de gradiente eco

3D potenciada en T2 que permite obtener cortes de 1mm de grosor y muestra
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un alto contraste entre las estructuras con agua (cartilago hialino) y las
estructuras Oseas. También permite valorar los grupos musculares peri-
articulares pudiendo calcular grosores maximos, areas e incluso volumenes de
masa muscular. La duracion total del estudio es de unos 15 o 20 minutos. Es
importante recordar que el estudio de RM es estatico por lo que es fundamental

situar correctamente ambos brazos. La posicién en reposo suele asociarse a

tendencia a la rotacion interna y adduccion.

Figura 13 a. Imagen axial de RM mediante secuencia de Gradiente Eco 3D de
ambos hombros que demuestran con claridad la anatomia normal de la epifisis
proximal humeral del nifio pequefio y de la articulacion glenohumeral con gran
componente cartilaginoso (hiperintenso) y nucleos de osificacion epifiasarios
hipointensos. EI hombro derecho muestra marcada deformidad glenohumeral
por displasia secundaria a PBO no recuperada. La presencia de artefacto en la
zona central de la imagen se debe a la pulsatilidad de las estructuras
vasculares mediastinicas y no limita la valoracion de ambos hombros. Es
importante mantener la direccion de Fase en antero-posterior o colocar una
banda de saturacion en el mediastino para evitar que este artefacto afecte a la
zona anatomica de interés.
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Figura 13 b. Detalle del hombro derecho en el que se representan las tres
principales alteraciones que sufre la articulacion glenohumeral: 1. Contractura
en rotacion interna, 2: Subluxacion posterior y 3: displasia glenohumeral con
formacion de una pseudosglenoide posterior.
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Analisis morfolégico mediante RM:

La DGH se manifiesta clasicamente con un cambio de orientacion con
retroversion de la glenoides y una subluxacién posterior progresiva de la
cabeza del humero (Beischer, Simmons, and Torode 1999;Friedman,
Hawthorne, and Genez 1992; Mintzer, Waters, and Brown 1996). Waters et al
(P M Waters, Smith, and Jaramillo 1998) describieron mediante RM diversos
grados de deformidad de la articulacion glenohumeral que evolucionan de

forma secuencial:

Grado I: Normal (<5° de diferencia en retroversion glenoidea comparado

con el lado contralateral)

Grado II: Minima deformidad, retroversién glenoidea aumentada (>5° de

diferencia en retroversion glenoidea comparado con el lado sano).

Grado lll: Moderada deformidad, subluxacion glenohumeral posterior con

displasia glenoidea posterior.

Grado IV: Deformidad severa con creacion de una falsa glenoides.

Grado V: Aplanamiento y luxacién de la cabeza humeral y la glenoides.

Grado VI: Luxacion de la cabeza humeral en la infancia.

Grado VII: Lesion del cartilago fisario del humero proximal.
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Figura 14. Imagen de RM en plano axial en la que se identifican ambos
hombros siendo evidente la asimetria con signos de CRI y DGH grado Il en el
lado izquierdo. En las imagenes en detalle de la misma secuencia se obtiene el
angulo de retroversion glenoidea que es de -16 (74-90) en el lado derecho y de
-38 (52-90) en el lado izquierdo.

Parametros de referencia en RM:

En la imagen por RM de la articulacion glenohumeral se han definido unos
parametros de referencia para cuantificar la displasia glenohumeral y poder
hacer estudios longitudinales y de comparacion. Los parametros mas utilizados
son el angulo escapuloglenoideo, el porcentaje de cabeza humeral anterior a la
linea media glenoidea (PCHA), el tamafio de la cabeza humeral y el angulo
bicipital (J A van der Sluijs et al. 2001; P M Waters, Smith, and Jaramillo 1998;
Kozin et al. 2006; Clarke, Kozin, and Chafetz 2009)
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e Version glenoidea: medida angular de la deformidad de la cavidad
glenoidea. Al angulo obtenido en el cuadrante posteromedial hay que
restarle 90°, un angulo negativo indica una glenoides retroversa y uno
positivo indica que es anterversa. Mintzer y cols (Mintzer, Waters, and
Brown 1996) revisaron las imagenes de CT o RM de 111 hombros de
nifos normales y demostraron que la version glenoidea varia con la
edad. Durante los primeros dos anos de vida se observd la mayor
retroversion (-6.3 +/-6.5 grados). El valor normal del adulto se alcanza al
final de la primera década de la vida con persistencia de una minima

retroversién (-1.7 +/-6.4 grados).

Figura 15. Imagen de IRM, calculo de la version glenoidea. 39-90= -51°
(retroversion)
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e PCHA: Porcentaje de la cabeza humeral situada por delante de una
linea trazada por el tercio medio de la glenoide respecto al diametro
maximo antero-posterior. Es una medida de la subluxacion posterior de

la cabeza humeral respecto a la escapula. El valor obtenido se compara

con el hombro contra lateral sano.

Figura 16: PCHA= AB/ACx100
(Adaptado de Waters y cols 2009)

Length: 2.167 cm (33.289 pix)

Length: 0.371 cm (5.696 pix)

Length: 1.818 cm (27.925 pix) Length: 0.858 cm (13.174 pix)

Figura 17. RM de ambos hombros en paciente de 13 meses afecto de PBO
total derecha. Calculo mediante RM de la PCHA: derecha 20%, izquierda 40%.
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e Angulo del biceps. Recientemente Clarke et al (Clarke, Kozin, and
Chafetz 2009) demostraron que la deformidad rotacional de la
articulaciéon glenohumeral debida a la contractura en rotacién interna o a
la displasia secundaria, se podia cuantificar mediante este parametro en
imagenes de RM. En su estudio ademas, describieron este angulo para
los mismos cortes de RM que se practican para medir la version

glenoidea y el PCHA, facilitando la estandarizacion.

Figura 18. Angulo bicipital. Se traza una linea en el plano de la escapula [1].
Se traza otra linea paralela a la primera que pase por el centro geométrico de
la cabeza [2]. Una tercera linea perpendicular a las dos primeras se traza
pasando nuevamente por el centro de la cabeza [3]. Se traza una ultima linea
que parta del centro de la cabeza y pase por el tenddn bicipital [4]. El angulo
que forman las lineas 3 y 4 forman el angulo bicipital.
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Angle: 34.861 / 325.139 Angle: 62.919 /297.081

Figura 19. RM de ambos hombros del mismo paciente en la que se obtienen
los angulos bicipitales demostrando un angulo bicipital derecho de 34° e
izquierdo de 62° lo que refleja la posicion en rotacidn interna de la cabeza
humeral derecha.

e Area seccional de la cabeza humeral: Sobre la imagen axial de RM se
puede realizar un contorno del componente cartilaginoso de la cabeza
humeral y obtener una area. Esta no es una medida volumétrica
tridimensional pero es un dato indirecto de la hipoplasia global de la
cabeza humeral. Otras técnicas de imagen han valorado la alteracion
morfolégica global pero no hemos encontrado publicaciones que
demuestren la alteracién volumétrica global (tridimensional) que refleje la

hipoplasia de la epifisis proximal humeral.
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Figura 20. Area seccional de la cabeza humeral. Valoracion de la superficie
mayor en cm2. En este mismo paciente el area de la cabeza humeral derecha
e izquierdas medidas utilizando la misma secuencia de RM era de 3,15cm2 y
3,46 cm2 respectivamente. Esta diferencia no parece estar relacionada con una
simple alteracion rotacional o posicional y refleja la hipoplasia global de la
epifisis proximal humeral.

La RM es, por lo tanto, una técnica util en la valoracion inicial y en el
seguimiento de estos pacientes. Permite una valoracién morfolégica detallada,
una cuantificacion de multiples parametros y establece criterios de severidad
de la deformidad glenohumeral. Es una herramienta fundamental a la hora de
tomar decisiones terapéuticas en los nifios afectos de una PBO no recuperada

y alteraciones funcionales en la articulacion del hombro.

Debemos remarcar ademas la utilidad del estudio mediante RM en el
seguimiento de estos pacientes tras ser sometidos a distintas técnicas
terapéuticas. En estudios recientes, la resonancia magnética se ha utilizado en
la valoracion de los cambios morfolégicos de la articulacion gleno-humeral
después de la cirugia, demostrando en algunos casos signos de remodelacion
de la articulacion con reversion de la DGH. (Kozin, Chafetz, et al. 2010; Van
Heest, Glisson, and Ma 2010; Hui and Torode 2003)
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2.6 Valoracion muscular:

Como hemos comentado anteriormente, el desequilibrio muscular en el hombro
contribuye al desarrollo de la DGH. De las distintas técnicas de imagen
aplicadas al estudio de la DGH, la RM es la que puede aportar mayor
informacion sobre la afectacion muscular. La alta sensibilidad a los cambios en
el contenido acuoso de las fibras musculares y la posibilidad de detectar
presencia de grasa intramuscular son caracteristicas de la RM. Waters y cols.
(Peter M Waters et al. 2009) publicaron un trabajo en el que cuantificaron la
afectacion muscular mediante RM obteniendo areas en el plano axial de los
musculos rotadores internos y externos de ambos hombros en pacientes con
PBO no recuperada. Se midieron las areas del pectoral mayor, el redondo
menor y el infraespinoso como rotadores externos y del subescapular como
rotador interno. En sus conclusiones confirman que el estudio por RM permite
cuantificar la predominancia de los rotadores externos y correlacionar la
severidad de esta alteracién con la severidad de la DGH. En otra publicacion
(Poyhia et al. 2005) el grado de atrofia muscular fue valorado obteniendo el
grosor maximo de los musculos subescapular, infraespinoso y supraespinoso
en un plano sagital oblicuo de ambos hombros. Se compararon los grosores del
hombro afecto y del sano contralateral en 39 pacientes afectos de DGH
secundaria a PBO no recuperada. En este estudio el hallazgo mas prominente

fue la atrofia del subescapular y su correlacion con la severidad de la DGH.

Posterior Anterior

Figura 21. Esquema adaptado de Pdyhia y cols (Pdyhia et al. 2005) que
demuestra el corte sagital oblicuo seleccionado para la valoracion del grosor
muscular de los musculos supraespinoso[1], infraespinoso [2] y subescapular
[3]
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Figura 22 a. Imagen axial de un paciente afecto de CRIH y DGH derecha en la

que se observa la pérdida de grosor muscular del subescapuar e infraespinoso
del hombro derecho.
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Figura 22 b y c. Imagenes de reconstruccidn sagital oblicua de RM del mismo
paciente. Notese la pérdida de grosor de la musculatura peri-escapular en la
primera imagen (hombro afecto) respecto al hombro contralateral (imagen
inferior).
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Figura 23 a y b. Imagenes axiales de RM de ambos hombros en paciente de 6
afnos con secuelas de PBO derecha, sin DGH, en la que se observa el calculo
del area muscular de subescapular (a) e infraespinoso (b) en ambos hombros.
Notese la ligera pérdida de volumen muscular en el hombro afecto.
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2.7 Tratamiento de la DGH

La evaluacion y el manejo de la DGH secundaria a PBO permanecen en la
actualidad como un problema complejo. El algoritmo de tratamiento es
controvertido tanto respecto a la cronologia como al método quirurgico.
Ademas, los resultados del tratamiento quirdrgico son actualmente

insuficientes.

El fracaso en mantener el balance articular pasivo con los ejercicios es un
indicador de displasia y requiere estudio mediante RM para valorar el grado de
DGH (Kozin et al. 2006). La contractura en Rl que no responde a fisioterapia y
la debilidad muscular residual requieren tratamiento quirurgico. Ademas, la
deformidad en la displasia glenohumeral es progresiva apareciendo el tipo V en
la adolescencia.

El tratamiento quirurgico en los tipos | a IV consiste en la liberacion-reduccion
articular y/o transferencia tendinosa segun la edad mientras que en el tipo V se

suele optar por la osteotomia rotativa humeral (Peter M Waters and Bae 2006).

La liberacion y reduccién articular del hombro persigue una remodelacion de la
deformidad, sobre todo si se realiza en edades tempranas, mediante una
resolucién de la CRIH. La transferencia tendinosa (transferencia de los
musculos dorsal ancho y redondo mayor al manguito de los rotadores) persigue
equilibrar las fuerzas de rotacién interna y externa para evitar la progresion de
la deformidad (Peter M Waters and Bae 2005; Peter M Waters and Bae 2008;
Tarek Abdalla El-Gammal et al. 2006; Pedowitz et al. 2007; Michael L Pearl
2003; Johannes A van der Sluijs et al. 2004; Chuang, Ma, and Wei 1998;
Pagnotta, Haerle, and Gilbert 2004; Michael L Pearl et al. 2006; Phipps and
Hoffer 1995; Thatte et al. 2011).

La reduccion articular a edades tempranas, antes de los cuatro afos de edad,
consigue una remodelacion de la articulacion glenohumeral, es decir recuperar
la versidn glenoidea o la subluxacién de la cabeza. Las transferencias

tendinosas evitan la progresion de la deformidad pero aisladas, no revierten las
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deformidades articulares previas(Peter M Waters and Bae 2005; Peter M
Waters and Bae 2008; Michael L Pearl 2009; Kozin et al. 2006; Tarek Abdalla
El-Gammal et al. 2006; Pedowitz et al. 2007; Michael L Pearl et al. 2003; Hui
and Torode 2003).

Ambas técnicas de tratamiento consiguen un aumento global de la abduccién y
rotacion externa del hombro y mejoran las funciones que requieren rotacion
externa y abduccién pero pueden empeorar las funciones de la linea media
(higiene, cremallera, botones, etc.) dado que debilitan al musculo subescapular.
El musculo subescapular, es el mas potente rotador interno del hombro por su
disposicion mecanica. La liberacion distal del mismo durante la liberacion
anterior en la displasia glenohumeral, debilita aun mas un musculo debilitado
por la propia PBO. Un tercio de los pacientes tratados mediante liberacién y
reduccion articular requieren una osteotomia humeral derotativa interna para
mejora las funciones de la linea media.

Estrategias de futuro de manejo de la CRIH y DGH deberian contemplar la

preservacion del musculo subescapular.

Todo ello hace que el tratamiento de la DGH sea un tratamiento con resultados

insuficientes y por tanto con déficit funcional residual del hombro en el nifio.
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2.8 Antecedentes experimentales en PBO y anomalias

del hombro secundarias

En la literatura médica existen trabajos experimentales en rata enfocados en el
estudio de la anatomia del plexo braquial, el desarrollo de un modelo de
paralisis de Erb y el desarrollo de displasia glenohumeral por PBO. No existen

modelos de estudio de la DGH mediante RM.

La anatomia del plexo braquial de la rata es similar a la humana. El plexo
braquial de rata, al igual que el humano se origina de cinco raices nerviosas

cervicales y se dispone en tres troncos nerviosos con una distribucion muscular

equivalente (Bertelli et al. 1992).

Figura 24. Fotografia de la anatomia del plexo braquial de rata procedente de
estudios preliminares del grupo.
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La lesion de las raices superiores (C5-C6) por avulsion o seccion del tronco
superior del plexo braquial del neonato de rata reproduce los déficits
funcionales de la PBO humana. Las alteraciones funcionales del hombro se
manifiestan con una paralisis y trastorno de la marcha por debilidad de los

musculos del hombro y biceps (Ochiai et al. 2002)

Utilizando el mismo modelo experimental de PBO pero lesionando el tronco
superior se observdé que ademas se desarrolla una contractura en Rl del
hombro que conduce a una displasia glenohumeral. La displasia glenohumeral
se objetivd mediante estudio histologico siendo los hallazgos similares a los
descritos en el humano, aunque el grado de alteracién de la versién de la
glenoides fue inverso, es decir se encontré una ligera anterversién (Li et al.
2008; Kim et al. 2009).

Dado que la técnica de eleccién de estudio de la displasia glenohumeral es la
RM seria cientificamente beneficioso estudiar y describir los cambios
articulares en el hombro en un modelo experimental que sirva de base para

otros estudios de etiopatogenia y tratamiento de la DGH secundaria a PBO.
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3. HIPOTESIS

Bases
1. Las anomalias del hombro son una de las principales causas de

morbilidad a largo plazo en nifios con PBO residual.

2. La descripcion de modelos preclinicos es fundamental para establecer
una base sobre la que desarrollar estudios de patogenia y efectividad

de técnicas terapéuticas.

3. La RM es la técnica de diagndstico por la imagen que ofrece mayor
informacion de los cambios morfolégicos en la articulacion del hombro

en edad pediatrica.

4. Existe una reciprocidad entre las anomalias morfolégicas y la clinica en

pacientes con PBO

Hipotesis
Las alteraciones morfolégicas musculares y osteoarticulares en el
hombro en un modelo preclinico de PBO en el neonato de rata,
visualizadas mediante RM, asi como las alteraciones clinicas, tienen una

alta concordancia con las observadas en la clinica humana

Objetivos
1. Analizar mediante RM las anomalias morfologicas en el hombro de la
rata derivadas de la PBO experimental.
2. Correlacionar los hallazgos de RM de la PBO preclinica con los cambios
morfolégicos observados en la clinica humana.
3. Evaluar la relacion entre la pérdida de rotacion externa pasiva y los
cambios morfoldgicos musculares y articulares del hombro valorados

mediante RM en nuestro modelo de rata.
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4. MATERIAL Y METODOS

Nuestro trabajo incluy6 un primer estudio de un modelo experimental de PBO
en rata con valoracion mediante resonancia magnética de alto campo y un
segundo estudio de correlacion clinico-radiolégica en nifios con PBO no
recuperada valorados mediante resonancia magnética clinica en nuestro

Hospital.

4.1 Estudio experimental en rata

Estudio experimental en rata en el que se realiza una paralisis braquial en la
etapa neonatal de forma quirurgica, con el fin de simular una paralisis braquial
obstétrica, y crear un modelo animal de displasia glenohumeral con el que

poder realizar posteriores estudios mediante RM e histologia.

Hemos utilizado 43 neonatos procedentes de 4 ratas gestantes Sprague-
Dowley OFA. 4 NN de rata murieron durante la cirugia o posteriormente a ésta,
y no fueron incluidos en el estudio. Ademas se utilizaron 14 neonatos de rata

para establecer el grupo SHAM.

Se han usado las instalaciones del Estabulario de La Fundaci6 Institut de
Recerca Vall d’Hebréon para el cuidado y mantenimiento de los animales,
realizacion de las cirugias y las evaluaciones funcionales. Los animales han
sido mantenidos en condiciones de temperatura y humedad controladas, ciclo

de luz/oscuridad de 12h/12h, con disponibilidad de agua y comida ad libitum.

El proyecto ha sido aprobado por el Comité ético de experimentacién animal de

de La Fundacio Institut de Recerca Vall d’Hebroén.

Hemos dispuesto de la IRM para pequefios animales del departamento de
fisica nuclear de la UAB, Modelo BIOESPECT 7.2 Tesla.
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4.1.1 Creacion de la paralisis braquial

43 neonatos de rata en el 5° dia de vida fueron intervenidos del plexo braquial
derecho bajo anestesia general.
4 fallecieron, 2 durante la cirugia y 2 postcirugia (canibalismo) y fueron

descartados del estudio.

Preanestesia

El protocolo de medicacion preanestésica consistio en la administracion a todos
los especimenes de buprenorfina subcutdnea como analgésico y amoxicilina-
ac.clavulanico para la profilaxis antimicrobiana (tabla 1).

Anestesia

La induccion se realizé con isofluorano inhalado (MK3® Vaporizer isofluorane)

en camara de induccion, y el mantenimiento anestésico mediante isofluorano

en marcarilla (tabla 1).

Fase Producto* Via Dosis Concentraciéon |Control de la
en mg/kg |Expresada en |profundidad
mg/mL anestésica
Preanestésia |Buprenorfina |sc 0.01 0.01
Amoxi-clav. |sc 125 10
Mantenimento | Isofluorano Inhalator 4 -4.5% Pinzamiento
ia extremidad
post

Técnica quiruargica

Posicion del espécimen sobre una manta térmica (Homeothermic blanket
Systems, Harvard apparatus®) para el mantenimiento de la temperatura
corporal, y bajo el microscopio optico (Topcon OMS-300 de doble binocular
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Zeiss®), en decubito supino y con la extremidad superior derecha fijada a la

mesa con esparadrapo.

Figura 25. Disposicién del neonato de rata en la mesa quirurgica. Relacion con
el tubo de anestesia y el microscopio.

Se realiza lavado aséptico de la piel mediante povidona yodada. Incision en la

piel a nivel prepectoral con microtijera.
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Figura 26. Fotografia intraoperatoria. Posicidén en decubito supino, incision

cutanea a nivel prepectoral.

Abordaje transpectoral mayor en direccion longitudinal a sus fibras, justo por
debajo de la vena cefdlica. Seccion del musculo pectoral menor que

encontramos en el siguiente plano por debajo del pectoral mayor.
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Figura 27. Fotografia tomada utilizando el microscopio donde se observa la
ventana pectoral con exposicion de los fasciculos del plexo braquial.

Disecamos el angulo supero-medial del abordaje, localizamos el nervio
supraescapular y lo seguimos hasta su origen en el tronco superior del plexo
braquial. Seccion del tronco superior con micro tijera, proximal a la salida del
nervio supraescapular y a la rama comunicante para el tronco medio. Cierre de
la piel con PDS 7/0.

4.1.2 Evaluacion funcional del hombro

Todas las ratas mostraron una paresia de la extremidad superior derecha
inmediatamente pos cirugia evidenciada por un déficit de flexién del codo y

disminucion de movilidad del hombro.
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En todos los casos se evaludé la marcha, la rotacion interna y externa

glenohumeral el dia de la realizacién de la RM.

Figura 28. Neonato de rata mostrando paresia de la extremidad intervenida en
el postoperatorio inmediato.

La marcha

Se ha evaluado en todos los especimenes previamente a su sacrificio el tipo de
marcha, que hemos dividido en tres tipos como describieron Ochiai et al (Ochiai
et al. 2002)

- Tipo 0: marcha normal.

- Tipo 1. marcha retardada. El animal presenta una ligera extension-
adduccion de la pata afecta. Durante la marcha apoya la pata afecta en
el suelo pero es incapaz de realizar una correcta antepulsion de la
misma, arrastrandola ligeramente.

- Tipo 2: marcha en retroversion fija. El animal no es capaz de usar la
pata afecta durante la fase de apoyo. Extensién-adduccion permanente
de la extremidad.
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Tipo 0 Tipo 1 Tipo 2

Figura 29. Puntuacion de la marcha segun modelo de Ochiai et al.

La rotacion glenohumeral pasiva

Se realizd bajo anestesia con isofluorano la valoracion de la rotacién interna y
externa pasivas de ambas articulaciones glenohumerales, previa estabilizacion

de la articulacion escapulotoracica.

Figura 30. Valoracién de la rotacion glenohumeral pasiva bajo anestesia
inhalada
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En todos los casos la rotacion interna glenohumeral fue simétrica mientras que

existio una asimetria en la rotacién externa pasiva.

4.1.3 Estudio morfologico mediante RM de Ila articulacion

glenohumeral

Para realizar el estudio morfolégico se ha usado la RM; para ello cada
espécimen fue sacrificado con CO2 al 70% en camara de induccién en el
momento previo al estudio. Se utiliz6 una RM para pequefios animales de 7.2

Tesla Biospect system (Bruker, Alemania).

Se coloca al animal en la bandeja en decubito supino, con las dos

extremidades superiores sobre el abdomen y se fija mediante cinta adhesiva.

Figura 31. Modelo de RM para pequefios animales de la UAB. Introduccion del
animal de experimentacion en su interior para el estudio morfoldgico.

Se ha realizado el estudio en ambos hombros para permitir la comparacién con
el lado sano.

Dada nuestra experiencia en el estudio humano pediatrico aplicamos una
secuencia sensible a la presencia del abundante componente cartilaginoso que
presenta la cabeza humeral de la especie de experimentacion. Los parametros
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de adquisicion son distintos a los utilizados en la practica clinica diaria pero
permiten una imagen anatémica detallada y muy parecida a la utilizada en el
diagndstico por imagen pediatrico. Se utilizé la secuencia RARE potenciada en
T2 TR 4000 TE 30 con cortes de 1Tmm grosor en un plano axial, oblicuando
ligeramente sobre un plano coronal obtenido previamente. En el plano axial se
pueden valorar ambas articulaciones gleno-humerales de forma parecida a
como se adquiere en humanos. Este mismo plano permite una valoracion

cuantitativa de los grupos musculares periarticulares de ambos hombros.

Los individuos fueron sacrificados y sometidos al estudio mediante RM en 5
momentos evolutivos diferentes (en funcidén del lapso de tiempo existente entre
la cirugia y la realizacién de la RM). Asi pues hemos obtenido 10 animales con
una evolucién de la pardlisis de 3 semanas, 10 animales con una evolucion de

4 semanas, 7 de 8 semanas, 6 de 15 semanas y 6 de 20 semanas.

Analisis de la RM

Se ha realizado el estudio morfoloégico de la articulacion del hombro mediante

la determinacion de:

- La version glenoidea

- EIPCHA

- El angulo bicipital

- El area seccional de la cabeza humeral

- El grosor maximo de los musculos subescapular e infraespinoso en un

eje perpendicular al musculo.

Todas las mediciones han sido realizadas utilizando un software de diagndstico
por la imagen de Apple (Osirix). Para su analisis estadistico las mediciones se
repitieron en tres ocasiones separadas en el tiempo con un coeficiente de
correlacion intraobservador superior a 0.96. El grosor muscular se expreso en

forma de porcentaje respecto al grosor del musculo contralateral sano.
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Figura 32. Adquisicién en plano coronal que permite valorar la posicion de
ambas articulaciones gleno-humerales y programar sobre ellas la secuencia en
plano axial para obtener cortes simétrico. Es evidente la asimetria debida a la
pérdida de masa muscular peri articular en el lado derecho. Esta imagen no se
utilizé en el analisis morfolégico

Figura 33. Imagen axial de RM de 1mm de grosor sobre ambas articulaciones
gleno-humerales que demuestra con gran resolucién la anatomia normal de las
articulaciones. Sobre este corte, situado a nivel de la glena escapular, por
debajo de la apdfisis coracoides se realizaron los calculos morfométricos.
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Figura 34. Calculo de la PCHA. En este caso en el lado derecho era del 49,7%
y en el izquierdo del 54,8% lo que traduce tendencia a la subluxacién posterior
de la cabeza humeral.

Angle: 93.025 / 266.975

Angle: 98.300 / 261.700

Figura 35. Calculo de la version glenoidea. +3° en el lado derecho y + 8° en el
lado izquierdo.
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Area: 0.159 cm2
Area: 0.137 cm2 Mean: 7659.117 SDev: 3341.445 Total: 6770659
Mean: 9359.924 SDev: 2659.884 Total: 7253941 Min: 2835.000 Max: 19120.000
Min: 3554.000 Max: 17545.000 Length: 1.431 cm
Length: 1.590 cm

Figura 36. Calculo del area de la cabeza humeral. 0.137 cm2 en el lado
derecho y 0,159 cm2 en el lado izquierdo.

Angle: 23.640 / 336.360

Figura 37. Calculo del angulo bicipital para valorar el grado de rotacion interna.
15,8° en el lado derecho y 23,6° en el lado izquierdo.
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Figura 38. Valoracion de la atrofia muscular. Muy evidente, no solo por la
pérdida de volumen del subescapular (SE) y el infraespinoso (IE) sino ademas
por la alteracién de senal en forma de hiperintensidad en T2 respecto a los
grupos musculares no afectos.

/

Length: 0.154 cm (7.905 pix) Length: 0.100 cm (5.143 pix)

Length: 0.219 cm (11.196 pix)  Length: 0.357 cm (18.290 pix)

Figura 39. Cuantificacion del grado de atrofia muscular obteniendo un diametro
transverso maximo en el mismo corte axial o en el inmediato inferior al
escogido para realizar el resto de medidas. En este ejemplo el grosor maximo
del subescapular derecho es de 1.0 mm mientras que el izquierdo es de 2.2
mm. Expresado en porcentajes el grosor del subescapular derecho es del 45%
y la pérdida de masa muscular es del 55%.
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4.1.4 Grupo SHAM

Se incluyeron 14 neonatos de rata en el grupo SHAM con la intencion de
evaluar el efecto del abordaje quirurgico del plexo, sin lesién del mismo, sobre
el hombro. Se realiz6é el mismo abordaje descrito previamente, sin realizar la
lesion nerviosa y utilizando la misma técnica de cierre. A las cuatro semanas se
realizé el mismo estudio funcional (marcha y medicién de la rotacion externa

del hombro).

4.1.5 El analisis estadistico

Hemos realizado el estudio descriptivo y analitico de los datos usando el
software SPSS 15.0.

Para los estudios de comparacion de medias con tamafios muestrales mayores
de 30, tanto para muestras relacionadas como independientes se ha usado el
T-test (T-student). Para tamafos muestrales menores de 30 se han usado
pruebas no paramétricas, test de Wilcoxon para muestras relacionadas y U

Mann-Whitney para muestras independientes.

Con el fin de aumentar la potencia estadistica y poder realizar estudios
comparativos entre los diferentes grupos de animales en funcién del tiempo de
evolucion, con tamafios muestrales suficientes, hemos agrupado los animales
en dos grupos: los que presentaban un tiempo de evolucién menor o igual a 4
semanas en el momento de realizar la RM, y los que presentaban un tiempo de

evolucion igual o superior a 8 semanas.
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4.2 Estudio clinico-radioldgico

Realizamos un revision retrospectiva de pacientes afectos de PBO no
recuperada que acudieron a la consulta de Cirugia Ortopédica para valoracion
funcional y decision terapéutica entre Enero de 2009 y Diciembre de 2014. Un
total de 15 pacientes fueron incluidos, 6 nifias y 9 nifios, de entre 2 meses y 6
afios de vida con una edad media en el momento dela valoracién mediante RM
de 20 meses. Hubo 6 pacientes con PBO izquierda y 9 pacientes con PBO
derecha. Un paciente con clinica de PBO bilateral en periodo neonatal tras un
parto distocico recuperd rapidamente la funcion de la extremidad superior
izquierda por lo que se valor6 como PBO no recuperada del lado derecho.
Todos los pacientes fueron valorados mediante resonancia magnética en
nuestro centro. Los nifios menores de 5 afos precisaron sedaciéon y esta se
realizé en la misma sala de RM segun protocolo clinico del equipo de anestesia
pediatrica. Ambas extremidades superiores se colocaron de forma simétrica
con las manos sobre el abdomen. Se utiliz6 una RM de 1.5 Tesla (Siemens
Avanto, Alemania). El protocolo de PBO obtenido incluye una secuencia
potenciada en T1 en plano coronal para la valoracién de ambos hombros y una
secuencia en plano axial potenciada en T2 gradiente eco 3D con supresion de
la grasa mediante excitacion de agua (T2 DE3D WE, TR 8,6 TE 25.2) con un
grosor de corte de 1.5mm. La imagen simétrica de ambos hombros en esta

secuencia permitié un estudio comparativo.

La valoracion de la RM incluyé los siguientes parametros: angulo
glenoescapular (retroversién glenoidea), subluxacion de la cabeza humeral (PC
HA), area de la cabeza humeral y grado de rotacién interna (angulo bicipital) de
manera idéntica al estudio preclinico en ratas. La valoracién de los musculos
subescapular e infraespinoso se realiz6 obteniendo un area en el punto de
grosor maximo, inmediatamente por debajo del nivel de la apodfisis coracoides;
conociendo el grosor de corte de la imagen de RM se pude determinar el
volumen segmentario del musculo. El perfil del musculo se determiné de forma
manual sin utilizar sistemas de segmentacion automatico. Todas las medidas

se obtuvieron en ambos hombros. Para corregir las diferencias relacionadas
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con la edad los volumenes segmentarios musculares se expresaron como un
porcentaje de pérdida de masa muscular respecto al volumen segmentario del

musculo sano contralateral.

Se revisaron los cursos clinicos y se registraron los datos de la exploracion
fisica de los pacientes inmediatamente previa al estudio con RM, incluyendo la

rotacién externa pasiva del hombro tras estabilizacién escapular.
El estudio estadistico en esta parte del trabajo queda limitado por el escaso

numero de pacientes y la heterogeneidad de la muestra. Los resultados se

presentan en forma de tendencias, y se comparan con la literatura.
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5. RESULTADOS

5.1 Resultados del modelo experimental

5.1.2 Evaluacion funcional

La Marcha

Globalmente un 12,8% de los animales tienen una marcha aparentemente
normal (tipo 0), un 59% con una marcha tipo 1 (retardada), y un 28,2% con una

marcha tipo 2 (en retroversion fija) (Li et al. 2008).

Si separamos los grupos de <4 semanas y >8 semanas observamos que en el
primero de ellos, el grueso de los especimenes, con un 70%, se situan en el
grupo de marcha retardada (tipo 1), mientras que en el grupo de >8 semanas
los animales se reparten mas, un 47,4% con marcha retardada y un 42,1% en
el de retroversion fija (tipo 2). No encontramos una relacién estadisticamente

significativa en estas diferencias.

Rotacion externa pasiva

Existen diferencias estadisticamente significativas (P<0,01) en la rotacion
externa pasiva entre el lado lesionado (23,85° +/-27,5°) y el lado sano (79,62°
+/-3,8°), con una pérdida media de rotacion de 56,15° (IC 95% 65,082 —
47,226).

Si comparamos por separado la rotacion externa pasiva en los grupos de <4
semanas y >8 semanas encontramos diferencias estadisticamente
significativas para ambos grupos (P<0,01); existe una pérdida de rotacion
externa media para el grupo de <4 semanas de 64,25° (IC 95% 75,62 —
52,88)* y en el grupo de >8 semanas una pérdida de 47,63° (IC 95% 61,51 —
33,76)".
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Al comparar la pérdida media de rotacion externa entre el grupo de <4
semanas y el grupo >8 semanas, encontramos que no hay diferencias

estadisticamente significativas (P=0,07).

No existieron diferencias estadisticamente significativas en la rotacion externa
del hombro derecho e izquierdo de las ratas del grupo SHAM. Existieron
diferencias estadisticamente significativas entre la rotacion externa del grupo

con lesién nerviosa y el grupo SHAM.

5.1.2 Evaluacion de la RM

Las imagenes obtenidas por RM resultaron de una alta calidad, permitiéndonos
una buena diferenciacién de las estructuras articulares, incluidos el cartilago
articular y fisario, pudiendo realizar asi unas mediciones fiables y reproducibles.
Pese al pequeno tamafo del animal de experimentacion, la tecnologia de
resonancia de muy alto campo utilizada permite obtener imagenes con muy alto
indice senal/ruido. El grosor de corte escogido (1mm) permite la correcta
visualizacion de la cabeza humeral. La valoracion mediante un software de
tratamiento de imagenes desarrollado para un entorno Apple (Osirix) nos
ofrecid la posibilidad de realizar todas las medidas incluidas en nuestro

protocolo.

La principal limitaciéon del estudio de RM resulta la duracion del mismo,
aproximadamente unos 40 minutos por animal, y el disponer unicamente de 5
0 6 cortes axiales de ambos hombros. Dado que la distancia entre corte y corte
es también de 1 mm el conjunto de estudio se limitd a unos 5 0 6 mm. En esta
distancia se cubrio el total de la cabeza humeral en todos los animales lo que
resulté valido para el estudio. A diferencia del estudio por RM en nuestra
practica clinica no pudimos realizar reconstruccion 3D basadas en secuencias
gradiente eco de grosor inferior a 1mm en nuestro modelo de resonancia

magnética de experimentacion animal.
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Angulo glenoescapular

Existen diferencias estadisticamente significativas (P<0,01) en el angulo
glenoescapular medio entre el lado lesionado (91,41° +/-6°) y el sano (87,33°
+/-4,4°), con un incremento medio de 4,07° ( IC 95% 2,31 - 5,83) del hombro

afecto (mayor anteversion glenoidea).

Sin embargo, si comparamos por separado el AGE en los grupos de
<4semanas y >8semanas, encontramos que en el grupo de <4semanas existen
diferencias significativas (P<0,01) entre el AGE del lado lesionado y del sano
con una diferencia media de 6,60° (IC 95% 4,56 - 8,64)*; no siendo asi para el
grupo de >8semanas en el cual no encontramos diferencias significativas
(P=0,4), con una diferencia media de 1,42° (IC 95% -1,1 - 3,94)*. Siendo estas

diferencias entre grupos estadisticamente significativas (P=0,01).

Porcentaje de cabeza humeral anterior al eje de la escapula

No existen diferencias estadisticamente significativas (P=0,1) en el PCHA entre
el lado lesionado (50,8% +/- 6.7%) y el lado sano (48,69% +/- 6,1%), con un
aumento medio de 2,15% (IC 95% -0,44 —4,75).

Si comparamos el PCHA entre el lado lesionado y el lado sano de forma
separada en los grupos de <4 semanas y >8 semanas, no encontramos
diferencias estadisticamente significativas. En el grupo de <4 semanas no hay
diferencias significativas pero si una tendencia (P=0,052) con un aumento
medio del PCHA de 3,65% (IC 95% -0,36 — 7,66). Para el grupo de >8
semanas no encontramos diferencias estadisticamente significativas (P=0,6)
con un aumento medio de 0,58 (IC 95% -2,90 — 4,06).

No encontramos diferencias estadisticamente significativas (P=0,2) al comparar

las medias de las diferencias de PCHA entre ambos grupos, con una diferencia
de 3,07% (IC 95% -2,09 — 8,23).
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Angulo bicipital

Existen diferencias estadisticamente significativas (P<0,01) al comparar el
angulo bicipital entre el lado lesionado y el lado sano, con una disminucién
media del lado afecto de -6,61° (IC 95% -9,14 —-4,09).

Si comparamos por separado el angulo bicipital entre el lado afecto y sano, en
los grupos de <4 semanas y >8 semanas, encontramos diferencias
estadisticamente significativas para ambos grupos. Para el grupo de <4
semanas existe una diferencia media de grados de -6,95° (IC95% -9,87 — -
4,03)* con una P=0,01. En el grupo de >8 semanas encontramos una diferencia
media de grados de -6,26° (IC95% -10,74 — -1,78)* con una P<0,01.

No encontramos diferencias estadisticamente significativas (P=0,48) al
comparar las medias de la diferencia de angulos de los grupos <4 semanas y
>8 semanas; diferencia de -0,69° (IC 95% -5,79 — 4,42)*.

Area de la cabeza humeral

Existen diferencias estadisticamente significativas (P<0,01) en el area de la
cabeza humeral entre el lado lesionado y el lado sano, con una disminucidn
media del lado afecto de -0,038 cm? (IC 95% -0,046 - -0,03). Porcentualmente

representa una disminucién media del tamafio del 19,9% (1C95% 50,6-63,3).

Si comparamos por separado el ACH entre lado afecto y sano, en los grupos
de <4 semanas y >8 semanas existen también diferencias estadisticamente
significativas, ambas con una P<0.01. En el grupo de <4 semanas encontramos
una disminucién media del area de la cabeza de -0,028cm? (IC95% -0,035 — -
0,021)*, y para el grupo de >8 semanas encontramos una disminucién media
de -0,049cm? (IC95% -0,063 — -0,035)*.
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No encontramos diferencias significativas (P= 0,7) al comparar la media de los
porcentajes del tamafio de la cabeza entre los grupos <4 y >8 semanas,
diferencia de medias -1,70cm? (IC 95% -8,31 — 4,91)*.

Rotacién externa y angulo bicipital

No encontramos una correlacion estadisticamente significativa entre la rotacion

externa pasiva derecha y el angulo bicipital derecho.

Angulo glenoescapular y marcha

Al comparar segun el tipo de marcha (con apoyo de la extremidad lesionada en
el suelo durante la marcha [grupos 0 y 1] o sin apoyo [grupo 2]) la diferencia de
grados del angulo glenoescapular entre lado lesionado / lado sano, no

encontramos diferencias estadisticamente significativas (P=0,1).

Musculatura

El estudio demostré atrofia de la musculatura periescapular. En las imagenes
de RM obtenidas se pudo valorar correctamente el musculo subescapular y el
infraespinoso. No se incluyeron en la valoraciéon morfolégica otros grupos
musculares como el supra-espinoso o el deltoides dado que su visualizacién en

un unico plano axial resultaba dificil.
El grosor medio del musculo subescapular en el hombro afecto fue de 1,2 mmy

en el hombro sano de 2,5 mm. El grosor medio del musculo infraespinoso en el

hombro afecto fue de 1,3 mmy en el hombro sano de 2,6 mm.

El grosor maximo del musculo infraespinoso resultd significativamente menor al

del hombro contralateral (P<0.01) con un pérdida media de masa muscular del

7



Valoracién mediante Resonancia Magnética de la deformidad glenohumeral y cambios
morfolégicos musculares en la paralisis braquial obstétrica.

46,3% (IC95 40.6;52). Cuando comparamos los dos grupos se demostré un
pérdida de masa muscular mayor en el grupo de >8 semanas con un grosor
muscular comparado con el contralateral del 36,21% (IC95 49,4;55.8). En el
grupo de <5 semanas la pérdida de masa muscular fue menor (56,9% -IC 95
50.6;63.3). Estas diferencias fueron estadisticamente significativas P<0.01.

La pérdida de masa muscular del subescapular en el lado afecto resultd
también estadisticamente significativa (P<0.01). El grosor del subescapular en
el lado afecto representd el 52.5% del grosor contralateral (IC95 49,4;55,8).
Cuando comparamos los grosores del musculo subescapular en los dos grupos
<4 semanas y >8 semanas, no encontramos diferencias estadisticamente

significativas (p=0.02).

Comparando la pérdida de masa muscular del subescapular y del infraespinoso
del lado afecto no se demostraron diferencias estadisticamente significativas
(p=0.02). El ratio entre rotadores internos (subescapular) y externos
(infraespinoso) fue de 0,96 en el hombro sano y de 0,92 en el hombro afecto.
Sin embargo, al comparar los grupos de <de 5 semanas y el de >de 8 semanas
de forma independiente, en el grupo de < de 5 semanas se demostré un
pérdida de masa muscular mas severa en el subescapular (49,7% 1C95%,
44,6;54,7) que en el infraespinoso (36,2% 1C95% 29,17;43,25) P<0.01. El ratio
entre rotadores internos y externos en este grupo fue de 0,78. Estas diferencias

no se demostraron en el grupo de > de 8 semanas (p=0.55).
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Figura 40. Imagen de RM axial del modelo de rata en la que se han marcado
los limites de los musculos subescapular e infraespinoso para demostrar la
pérdida de masa muscular en el hombro afecto. Este método no fue utilizado
en nuestro modelo experimental.
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5.1.3 Tablas estadisticas

La Marcha

Tipo de marcha global

Frecuenc | Porcenta
ia je
Normal 5 12,8
Retardada 23 59,0
Iﬁetroversmn 11 28.2
fija
Total 39 100,0

Tipo de marcha (Grupo <4 semanas)

Frecuenc | Porcenta
ia je
Normal 3 15,0
Retardada 14 70,0
Retroversmn 15.0
fija
Total 20 100,0

Tipo de marcha (Grupo >8 semanas)

Frecuenc | Porcenta
ia je
Normal 2 10,5
Retardada 9 47 .4
Retroversmn 8 42.1
fija
Total 19 100,0

Tabla de contingencia Tipo de marcha * Tiempo lesién

Tiempo lesion
recodificada
Menor 4 | Mayor 8
semana | semana
S S Total
Tipo Normal 3 2 5
de Retardada 14 9 23
march Retroversion
, 8 11
a fija
Total 20 19 39
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Pruebas de chi-cuadrado

Rotacién externa pasiva

Sig.
asintotica

al (bilateral)

(P:h|-cuadrado de 3,536(a) 2 171
earson

Razon de 3,630 2 ,163
verosimilitudes
Asomamon lineal por 2.449 1 118
lineal
N de casos validos 39

Estadisticos de muestras relacionadas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par Rotacion
1 externa 23,85 39 27,541 4,410
hombro Der
Rotacion
externa 80,00 39 ,000 ,000
hombro |zq
Prueba de muestras relacionadas (T-student)
Sig.
Diferencias relacionadas t gl (bilateral)
Error
tip. de | 95% Intervalo de Error
Desviacion la confianza para la Desviacion | tip. de
Media tip. media diferencia Media tip. la media
Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior
Par Rotacion
1 externa
hombro
Der - - -
Rotacion | 56,154 27,541 | 4,410 -65,082 47,226 -12,733 38 ,000
externa
hombro
lzq
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Estadisticos de muestras relacionadas .Grupo <4 semanas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par Rotacion
1 externa 15,75 20 24,294 5,432
hombro Der
Rotacion
externa 80,00 20 ,000 ,000
hombro Izq

Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo <4 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas t gl (bilateral)
Error
tip. de | 95% Intervalo de Error
Desviacion la confianza para la Desviacion | tip. de
Media tip. media diferencia Media tip. la media
Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior
Par Rotacion
1 externa
hombro
Der - - -
Rotacion | 64,250 24,294 | 5432 -75,620 52 880 -11,827 19 ,000
externa
hombro
lzq
Rangos. Wilcoxon. Grupo <4 semanas
Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Rotacion externa Rang_os 0(a) 00 00
hombro Izq - negativos
Rotacioén externa Ran_gos 20(b) 10,50 210,00
hombro Der positivos
Empates 0(c)
Total 20

a Rotacion externa hombro 1zq < Rotacion externa hombro Der
b Rotacion externa hombro Izq > Rotacidn externa hombro Der
¢ Rotacién externa hombro Izg = Rotacién externa hombro Der

Estadisticos de contraste
Wilcoxon (no paramétricos)
Grupo <4 semanas
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Rotacion
externa
hombro

Izq -

Rotacion
externa
hombro

Der

Z -3,929(a)

Sig. asintot.

(bilateral) ,000

Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo >8 semanas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par Rotacion
1 externa 32,37 19 28,789 6,605
hombro Der
Rotacion
externa 80,00 19 ,000 ,000
hombro Izq

Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo >8 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl | (bilateral)
95% Intervalo de Err
confianza para la or
diferencia tip.
Error de
tip. de la
Desviacion la Desviacio | me
Media tip. media | Superior | Inferior | t n tip. dia
Par Rotacién
1 externa
hombro Der - - - -
Rotacion 47,632 28,789] 6,605 -61,507 33,756 | 7,212 18 000
externa
hombro Izq
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Rangos. Wilcoxon. Grupo >8 semanas

Rango | Suma
promedi de
N o rangos
Rotacion externa Ranggs 1(a) 200 2,00
hombro Izq - negativos
Rotacion externa Rangos 18(b) 10,44 | 188,00
hombro Der positivos
Empates 0(c)
Total 19

a Rotacion externa hombro 1zqg < Rotacion externa hombro Der
b Rotacion externa hombro 1zq > Rotacion externa hombro Der
¢ Rotacién externa hombro Izg = Rotacién externa hombro Der

Estadisticos de contraste
Wilcoxon (no paramétricos)
Grupo >8 semanas

Rotacion
externa
hombro

Izq -

Rotacion
externa
hombro

Der

Z

(bilateral)

Sig. asintot.

-3,761(a)
,000

Estadisticos de grupo

Tiempo lesion
recodificada

Media

Desviacio
n tip.

Error tip.
de la
media

Diferencia
Rotacion
Externa

Menor 4
semanas
Mayor 8
semanas

20 64,2500

19 47,6316

24,29398

28,78891

5,43230

6,60463
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Prueba de muestras independientes (T-student)

Estadisticos de contraste
Mann-Whitney (no paramétricas)

Diferenci
a
Rotacion
Externa
U de Mann-
Whitney 125,500
W de Wilcoxon 335,500
Z -1,833
Sig. asintot.
(bilateral) 067
Sig. exacta
[2*(Sig. ,070(a)
unilateral)]

85

Prueba de Levene
para la igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
Error tip.
Sig. Diferencia dela
F Sig. t gl (bilateral) | de medias | diferencia
Inferior | Superior | Inferior | Superior Inferior Superior Inferior
Diferencia Se han
Rotacion  asumido 944 338 | -1,952 37 059 | -16,61842 |  8,51388
Externa varianzas
iguales
No se han
asumido 1,943 35,291 060 -16,61842 |  8,55167
varianzas
iguales
Rangos. Mann-Whitney
Rango Suma
Tiempo lesion promedi de
recodificada N 0 rangos
leere.nlma Menor 4 20 16,78 33550
Rotacion semanas
Externa Mayor 8 19 2339 44450
semanas
Total 39
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Angulo glenoescapular

Estadisticos de muestras relacionadas

Error tip.
Desviacio dela
Media N n tip. media
Par  Angulo
1 glenoescapular 91,41 39 6,038 ,967
der
Angulo
glenoescapular 87,33 39 4,421 ,708
izq
Prueba de muestras relacionadas (T-student)
Sig.
Diferencias relacionadas (bilateral)
95% Intervalo de Erro
confianza para la r
diferencia tip.
de
Error tip. la
Desviacio dela Superio Desviacion | med
Media n tip. media r Inferior t tip. ia
Par Angulo
1 glenoescapular
der - Angulo 4,077 5,416 ,867 | 2,321 5,833 | 4,701 38 ,000
glenoescapular
izq

Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo tiempo de lesion <4

semanas
Error tip.
Desviaci6 de la
Media N n tip. media
Par  Angulo
1 glenoescapular 94,40 20 4 957 1,108
der
Angulo
glenoescapular 87,80 20 4,324 , 967
izq
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Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo <4 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Err
de confianza or
para la tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviaci dela Superi Desviacion | me
Media | On tip. media or Inferior t tip. dia
Par Angulo
1 glenoescapular
der - Angulo 6,600 4,358 974 | 4,561 8,639 6,773 19 ,000
glenoescapular
izq
Rangos. Wilcoxon. Grupo <4 semanas
Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Angulo Rangos 19
: ) (a) 10,00| 190,00
glenoescapular izq negativos
- Angulo Rangos 0(b) 00 00
glenoescapular positivos
der Empates 1(c)
Total 20

a Angulo glenoescapular izq < Angulo glenoescapular der
b Angulo glenoescapular izq > Angulo glenoescapular der
¢ Angulo glenoescapular izqg = Angulo glenoescapular der

Estadisticos de contraste
Wilcoxon (No paramétricos)
Grupo lesiéon <4 semanas

Angulo

glenoescap

ular izq -
Angulo

glenoescap

ular der

Z
Sig. asintot.

(bilateral)

-3,831(a)
,000
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Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo tiempo de lesién >8

semanas
Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par  Angulo
1 glenoescapular 88,26 19 5,536 1,270
der
Angulo
glenoescapular 86,84 19 4,586 1,052
izq

Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo >8 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Err
de confianza or
para la tip.
diferencia de
Error la
Desviaci | tip. de la | Superi Desviacion | me
Media | on tip. media or Inferior t tip. dia
Par Angulo
1 glenoescapular
der - Angulo 1,421 5,231 1,200 | -1,100 | 3,943 1,184 18 ,252
glenoescapular
izq
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Rangos. Wilcoxon. Grupo >8 semanas

Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Angulo _ Rangos 9(a) 9,33 84,00
glenoescapular izq negativos
- Angulo Rangos 7() 743 52,00
glenoescapular positivos
der Empates 3(c)
Total 19

a Angulo glenoescapular izq < Angulo glenoescapular der
b Angulo glenoescapular izq > Angulo glenoescapular der
¢ Angulo glenoescapular izq = Angulo glenoescapular der

Estadisticos de contraste
Wilcoxon (No paramétricos)
Grupo lesiéon >8 semanas

Angulo
glenoescap
ularizq -
Angulo
glenoescap
ular der
V4 -,829(a)

Sig. asintot.
(bilateral) 407

Estadisticos de grupo

Error tip.
Tiempo lesion Desviacio de la
recodificada N Media n tip. media

Diferencia grados  Menor 4 20 6,6000 4,35769 ,97441

Angulo semanas
glenoescapular  Mayor 8 19 1,4211| 523148 1,20018
semanas
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Prueba de muestras independientes (T-student). Comparacion medias <4
y >8 semanas

Prueba de
Levene
para la
igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de
confianza para la
Diferencia | Error tip. diferencia
Sig. de dela
F Sig. t gl (bilateral) | medias | diferencia | Superior | Inferior
Diferencia Se han
grados Angulo asumido |4 504 | 3953|3366 37 002 517895 1,53859 | 2,06146 | 8,29643
glenoescapular varianzas
iguales
No se
han
asumido 3,350 | 35,102 ,002 | 5,17895 | 1,54594 | 2,04086 | 8,31704
varianzas
iguales
Rangos, Mann-Whitney
Rango Suma
Tiempo lesion promedi de
recodificada N 0 rangos
'IoD\lferenma grados Menor 4 20 2588 517,50
ngulo semanas
glenoescapular Mayor 8
semanas 19 13,82 | 262,50
Total 39

Estadisticos de contraste
Mann-Whitney (no paramétricas)

Diferencia grados Angulo glenoescapular

U de Mann-Whitney 72,500
W de Wilcoxon 262,500
Z -3,312
Sig. asintot.

(bilateral) ,001
Sig. exacta [2*(Sig.

unilateral)] ,001(a)
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Estadisticos de muestras relacionadas

Error tip.
Desviacio dela
Media N n tip. media
Par PCHA 1 5085 39 691 1,115
1 der
PCHA | 48,69 39 6,174 989
izq
Prueba de muestras relacionadas (T-student)
Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo de Err
confianza para la or
diferencia tip.
Error de
tip. de la
Desviacion la Desviacion | me
Media tip. media | Superior | Inferior t tip. dia
Par PCHA der -
1 PCHA izq 2,154 7,995 1,280 -438 | 4,746 1,682 38 ,101
Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo <4 semanas
Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par  PCHA 47,90 20 6,632 1,483
1 der
PCHA | 44,25 20 4552 1,018
izq
Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo <4 semanas
Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Erro
de confianza r
para la tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviaci dela Superi Desviacion | me
Media on tip. media or Inferior t tip. dia
Par PCHA der -
1 PCHA izq 3,650 8,573 1,917 -362| 7,662 1,904 19 ,072
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Rangos Wilcoxon. Grupo <4 semanas

Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
PCHA izq - Rangos
PCHA der negativos 15(a) 10,47 | 157,00
Rangos 5(b) 10,60 53,00
positivos
Empates 0(c)
Total 20

a PCHA izq < PCHA der
b PCHA izq > PCHA der
¢ PCHA izqg = PCHA der

Estadisticos de contraste
Wilcoxon (no paramétricas)
Grupo <4 semanas

PCHA
izq -
PCHA
der
V4 -1,945(a)
Sig. asintot.
(bilateral) ,052

Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo >8 semanas

Error tip.
Desviacio dela
Media N n tip. media
Par  PCHA 5395 19 6,004 1,378
1 der
ingA 53,37 19 3,685 ,845
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Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo >8 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Erro
de confianza r
para la tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviaci dela Superi Desviacion | me
Media on tip. media or Inferior t tip. dia
Par PCHA der -
1 PCHA izq ,579 7,229 1,658 | -2,905| 4,063 ,349 18 731
Rangos Wilcoxon. Grupo >8 semanas
Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
PCHA izq - Rangos
PCHA der negativos 10(a) 10,70 107,00
Rangos ob)| 922 83,00
positivos
Empates 0(c)
Total 19
a PCHA izq < PCHA der
b PCHA izq > PCHA der
¢ PCHA izq = PCHA der
Estadisticos de contraste
Wilcoxon (no paramétricas)
Grupo >8 semanas
PCHA izq -
PCHA der
Z -,484(a)
Sig. asintot. (bilateral) ,629
Estadisticos de grupo
Error tip.
Tiempo lesion Desviacio de la
recodificada N Media n tip. media
DiPCH Menor 4 20 36500 857337 1,91706
semanas
Mayor 8 19| 5789 722802 1,65843
semanas
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Prueba de muestras independientes (T-student)

Prueba de
Levene
para la
igualdad
de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de
confianza para la
Error tip. diferencia
Sig. Diferencia de la
F | Sig. t gl (bilateral) | de medias | diferencia | Superior | Inferior
DifPCHA Se han
asumido -
varianzas ,011] ,915| 1,206 37 ,235 3,07105 | 2,54616 208796 8,23006
iguales
No se
han -
asqmldo 1,212 | 36,501 ,233 3,07105 | 2,53486 206743 8,20954
varianzas
iguales

Rangos Mann-Whitney

Rango Suma
Tiempo lesion promedi de
recodificada N 0 rangos

DifPCH Menor 4 20 22.30 | 446,00

A semanas
Mayor 8 19 17,58 334,00
semanas
Total 39

Estadisticos de contraste
Mann-Whitney (no paramétricas)

DifPCH
A

U de Mann-
Whitney 144,000
W de Wilcoxon 334,000
V4 -1,295
Sig. asintot.
(bilateral) 195
Sig. exacta
[2*(Sig. ,204(a)
unilateral)]
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Estadisticos de muestras relacionadas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
par Angulobicipital | 446,97 39 8177 1,309
i’;gg”'o bicipital | 453 59 39 7210 1,155
Prueba de muestras relacionadas (T-student)
Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo de Erro
confianza para la r tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviacio dela Superio med
Media n tip. media r Inferior t Desviacion tip. | ia
Par  Angulo bicipital
1 der - Angulo -6,615 7,775 1,245| -9,136 | -4,095| -5313 38 ,000
bicipital izq
Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo <4 semanas
Desviacion | Error tip. de
Media N tip. la media
Par 1 g‘gf’”'o bicipital 149,60 20 7,430 1,661
Angulo bicipital izq 156,55 20 6,970 1,558
Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo <4 semanas
Sig.
Diferencias relacionadas gl | (bilateral)
95% Intervalo de Err
confianza para la or
diferencia tip.
de
Error la
Desviacion | tip. de Desviac | me
Media tip. la media | Superior | Inferior ion tip. | dia
Par Angulo
1 bicipital der - - -
Angulo 6.950 6,236 1,394 -9,869 -4,031 4.984 19 ,000
bicipital izq

95




Valoracién mediante Resonancia Magnética de la deformidad glenohumeral y cambios
morfolégicos musculares en la paralisis braquial obstétrica.

Rangos Wilcoxon. Grupo <4 semanas

Rango | Suma
promedi de
N o) rangos
Angulo bicipital Rangps 4(a) 413 16,50
izq - Angulo negativos
bicipital der Rangos 16(b) 12,09 | 193,50
positivos
Empates 0(c)
Total 20

a Angulo bicipital izq < Angulo bicipital der
b Angulo bicipital izq > Angulo bicipital der
¢ Angulo bicipital izq = Angulo bicipital der

Estadisticos de contraste.

Wilcoxon (No paramétricos)

Grupo <4 semanas

Angulo
bicipital
izq -
Angulo
bicipital
der

Z
Sig. asintot.
(bilateral)

-3,313(a)
,001

Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo >8 semanas

Error tip.

Desviaci6 de la

Media N n tip. media
far g‘;‘rg”'o bicipital | 444 21 19 8196 1,880
229”'0 bicipital | 450 47 19 6,204 1,423
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Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo >8semanas

Sig.
Diferencias relacionadas o] (bilateral)
95% Intervalo de Error
confianza para la tip.
Error tip. diferencia dela
Desviacion dela medi
Media tip. media Superior | Inferior t Desviacion tip. a
Par  Angulo bicipital
1 der - Angulo -6,263 9,291 2,131 |-10,741| -1,785| -2,938 18 ,009
bicipital izq
Rangos Wilcoxon. Grupo >8 semanas
Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Angulo bicipital Ranggs 3(a) 9.67 29.00
izq - Angulo negativos
bicipital der Raqgos 16(b) 10,06 161,00
positivos
Empates 0(c)
Total 19

a Angulo bicipital izq < Angulo bicipital der
b Angulo bicipital izq > Angulo bicipital der
¢ Angulo bicipital izq = Angulo bicipital der

Estadisticos de contraste

Wilcoxon (no paramétircos)

Grupo >8 semanas

Angulo
bicipital
izq -
Angulo
bicipital
der

Z
Sig. asintot.
(bilateral)

-2,658(a)
,008
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Estadisticos de grupo

Error tip.

Tiempo lesion Desviacio dela

recodificada N Media n tip. media

Diferencia  Menor 4 20| -6,9500 623635 1,39449
Angulo semanas

Bicipital Mayor 8 19| -6,2632| 9,20063  2,13142
semanas

Prueba de muestras independientes (T-student)

Prueba de
Levene
parala
igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo de
confianza para la
Diferencia | Error tip. diferencia
Sig. de dela
F Sig. | t gl (bilateral) | medias | diferencia | Superior | Inferior
Diferencia Se han
Angulo asumido - ) -
Bicipital varianzas 1,516 | ,226 272 37 , 787 ,68684 | 2,52178 579645 4,42277
iguales
No se
han i )
asu_mldo 270 31,278 ,789 -,68684 | 2,54707 5.87974 4,50606
varianzas
iguales
Rangos Mann-Whitney. Angulo bicipital
Rango Suma
Tiempo lesion promedi de
recodificada N 0 rangos
Diferencia Menor 4 20 18,73 374,50
Angulo semanas
Bicipital Mayor 8 19 2134 40550
semanas
Total 39
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Estadisticos de contraste

Diferencia Angulo
Bicipital
U de Mann-Whitney 164,500
W de Wilcoxon 374,500
Z -,718
Sig. asintot. (bilateral) 473
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] 478(a)

Area de la cabeza humeral

Estadisticos de muestras relacionadas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par  Area Cabeza 1536 39 05484 | 00878
1 Humeral D
Area Cabeza 1918 39 06529 ,01045
Humeral |
Prueba de muestras relacionadas. T-student
Sig.
Diferencias relacionadas o] (bilateral)
95% Intervalo de Erro
confianza para la r tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviacié de la Superio Desviacién med
Media n tip. media r Inferior t tip. ia
Par Area Cabeza
1 Humeral D - Area -,03821 ,02470 ,00395 | -,04621 | -,03020| -9,661 38 ,000
Cabeza Humeral |
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Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo <4 semanas

Error tip.
Desviacio de la
Media N n tip. media
Par Area Cabeza 1090 20 03110 ,00695
1 Humeral D
Area Cabeza 1370 20 03197 ,00715
Humeral |

Prueba de muestras relacionadas (T-student). Grupo <4 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Err
de confianza or
para la tip.
diferencia de
Error tip. la
Desviaci dela Superi Desviacion | me
Media | on tip. media or Inferior tip. dia
Par Area Cabeza
1 Humeral D - Area - - -
Cabeza Humeral | 02800 01908 003371 g3506| goggq 8304 19 000
I
Rangos Wilcoxon. Grupo <4 semanas
Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Area Cabeza Rangos
Humeral | - Area negativos 0(a) ,00 ,00
Cabeza Humeral D Raqgos 19(b) 10,00 190,00
positivos
Empates 1(c)
Total 20

a Area Cabeza Humeral | < Area Cabeza Humeral D
b Area Cabeza Humeral | > Area Cabeza Humeral D
c Area Cabeza Humeral | = Area Cabeza Humeral D
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Area
Cabeza
Humeral |
- Area
Cabeza
Humeral D
7 -3,851(a)
Sig. asintot.
(bilateral) 000
Estadisticos de muestras relacionadas. Grupo >8 semanas
Error tip.
Desviaci6 de la
Media N n tip. media
Par Area Cabeza 2005 19 02818 ,00647
1 Humeral D
Area Cabeza 2495 19 03274 ,00751
Humeral |

Prueba de muestras relacionadas (T-student) Grupo >8 semanas

Sig.
Diferencias relacionadas gl (bilateral)
95% Intervalo Err
de confianza or
para la tip.
Error diferencia de
tip. de la
Desviaci la Superi | Inferio Desviacion | me
Media | 6n tip. media or r t tip. dia
Par Area Cabeza
1 Humeral D - - - -
Area Cabeza ,04895 02846 | ,00653 ,06266 | ,03523 -7497 18 000
Humeral |
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Rangos Wilcoxon. Grupo >8 semanas

Rango Suma
promedi de
N 0 rangos
Area Cabeza Rangos
Humeral | - Area negativos 0(a) ,00 ,00
Cabeza Humeral D Ranlgos 18(b) 050| 171.00
positivos
Empates 1(c)
Total 19

a Area Cabeza Humeral | < Area Cabeza Humeral D
b Area Cabeza Humeral | > Area Cabeza Humeral D
¢ Area Cabeza Humeral | = Area Cabeza Humeral D

Estadisticos de contraste.
Wilcoxon (No paramétricos)
Grupo >8 semanas

Area
Cabeza
Humeral |
- Area
Cabeza
Humeral D
Z -3,733(a)

Sig. asintot.
(bilateral) ,000
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Estadisticos de grupo

Error tip.
Tiempo lesion Desviacio de la
recodificada N Media n tip. media
DifAre - Menor 4 20| 79,1996 10,35988  2,31654
a semanas
Mayor 8 19 80,9009 9,99329  2,29262
semanas
Prueba de muestras independientes. T-student
Prueba de
Levene para la
igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
95% Intervalo
de confianza
Error para la
Sig. Diferen | tip. de la diferencia
(bilateral | cia de | diferenci | Superi | Inferio
F Sig. t gl ) medias a or r
DifAr Se han ) )
ea  asumido 104 748 -521 37 605 1,7012 3,26230 8311 1998
varianzas 79
. 7 32
iguales
No se han ) )
asumido _522| 3099 605 1,7012 325921 8305 1992
varianzas 0 7 11 58
iguales
Rangos Mann-Whitney. Area
Rango Suma
Tiempo lesion promedi de
recodificada N 0 rangos
DifAre Menor 4 20 19,38 387,50
a semanas
Mayor 8 19 20,66 392,50
semanas
Total 39
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Estadisticos de contraste
Mann-Whitney (no paramétricos)

DifArea
U de Mann-Whitney 177,500
W de Wilcoxon 387,500
4 -,351
Sig. asintot. (bilateral) 725
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] 728(a)
Rotacién externa y angulo bicipital
Estadisticos descriptivos
Desviacio
Media n tipica N
Rotacion
externa 23,85 27,541 39
hombro Der
g\ngulo bicipital 146,97 8177 39
er
Correlaciéon RE - angulo bicipital
Rotacion
externa Angulo
hombro bicipital
Der der
Rotacién Correlacion de 1 _249
externa Pearson
hombro Der Sig. (bilateral) ,126
N 39 39
Angulo bicipital Correlaciéon de _249 1
der Pearson
Sig. (bilateral) ,126
N 39 39
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Angulo glenoescapular y marcha

Estadisticos de grupo

Error tip.
Marcha Desviacio de la
recodificada N Media n tip. media
Diferencia grados Apoya 28 | 3,1429 4,63253 ,87547
Angulo No apoya 11| 64545  6,69871| 2,01974
glenoescapular

Prueba de muestras independientes

Prueba de
Levene para la
igualdad de
varianzas Prueba T para la igualdad de medias
Diferencia | Error tip. 95% Intervalo de
Sig. de de la confianza para la
F Sig. t gl (bilateral) | medias | diferencia diferencia
Inferior | Superior | Inferior | Superior | Inferior | Superior Inferior | Superior | Inferior
Diferencia Se han
grados Angulo asumido |5 o471 451 _1 765 37 086 | -331169 | 1,87580 " | ,48903
glenoescapular varianzas 7,11241
iguales
No se
han )
asu_mldo -1,504 | 13,929 ,1565 | -3,31169 | 2,20131 8,03531 1,41193
varianzas
iguales
Rangos Mann-Whitney
Rango Suma
Marcha promedi de
recodificada N 0 rangos
Diferencia grados 1,00 28 18,45| 516,50
Angulo 2,00 11 23,95| 263,50
glenoescapular Total 39
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Estadisticos de contraste
Mann-Whitney

Diferencia grados
Angulo glenoescapular

U de Mann-Whitney 110,500
W de Wilcoxon 516,500
z -1,362
Sig. asintot. (bilateral) 173
Sig. exacta [2*(Sig. unilateral)] 177(a)
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5.2 Resultados de la correlacion clinico radiologica

Valoramos un total de 15 pacientes, 6 nifias y 9 nifios de entre 2 meses y 6
afnos de edad en el momento de la primera RM (media de 20 meses). PBO
derecha en 9 casos e izquierda en 6. Un paciente que debuté con PBO bilateral
recuperd rapidamente la fuerza en la extremidad superior izquierda y fue

incluido en el grupo de PBO derecha.

5.2.1 Evaluacion funcional

La valoracion de la limitacion a la rotacion externa pasiva tras estabilizacion de
la escapula en el hombro afecto demostré un valor medio de 23° ( rango entre -
45° y 90°). El valor normal es de 90°. Comparando con el hombro contralateral

la pérdida rotacion externa media fue de 67°.

5.2.2 Evaluacion mediante RM

Angulo glenoescpaular

El angulo glenoescapular medio en el lado afecto fue de -25° (rango de -9 a -
57°) con retroversion glenoidea. El angulo medio en el hombro contralateral fue
de -13° (rango de -5° a -20°). La diferencia de retroversion entre ambas glenas
articulares fue superior a 5 ° en 9 de los casos con valores entre los 15 y los

38° de retroversion glenoidea en el lado afecto (media de 22°).

Porcentaje de la cabeza humeral anterior al eje de la escapula

El PCHA medio del hombro afecto por la PBO fue de 21% (rango de 0 a 45%)
y en el contralateral de 43% (rango de 30 a 50%).
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Angulo bicipital

La valoracion de la rotacién interna de la cabeza humeral mediante el calculo
del angulo del tendon bicipital fue posible en 14 de los casos. En el hombro
afecto el angulo medio fue de 26° (rango de 19° a 55°) y de 42° en el hombro
contralateral (rango de 24° a 62°). La diferencia media entre ambos hombros

fue de -26° (rango entre los -15 y los -27°).

Area de la cabeza humeral

El area de la cabeza humeral en el lado afecto se pudo obtener en 14 casos ,
con un valor medio en el lado afecto de 4.87 cm2 (rango de 3.2 — 8.9 cm2) y el
del lado contra lateral de 5.6 cm2 (rango de 3.5 a 10.8 cm2). Valorando el area
de la cabeza humeral afecta respecto a la contralateral obtuvimos un valor
medio del 86% (rango 67% - 93%) con una reducciéon media de tamafio del
14% . La relacion entre el area de la cabeza humeral para el hombro afecto
(serie 1) y el hombro sano (serie 2) es muy similar en los distintos grupos de

edad tal y como se refleja en la siguiente tabla:

Area de la cabeza humeral (mm2) / edad (meses)
1000
900
800
700
600
500

400 - ¢ Seriesl

300

B Series?

200
— Expon.

100 (Series1)
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Rotacién externa pasiva y angulo bicipital

La relacion entre la limitacion a la rotacion externa pasiva del hombro y los
grados de rotacion interna calculando el angulo bicipital en las imagenes de RM
demostré una tendencia clara: a menor angulo bicipital (mayor contractura
interna) mayor limitacion a la rotacién externa. Esta relacion se resume en la

siguiente tabla:

Rotacion externa pasiva Numero de casos Angulo bicipital

Muy limitada: Media -26° 5 Medio de -24° (rango de

(rango de -45 a -10°) -16 a -37°)
Medio de -21° (rango de

Limitada: Media 0° 2

-15 a-27°)
Poco limitada: Media de 5 Medio de -6,5° (rango de

70° (rango de 45 a 90°) -15 a -27°)

Rotacién externa pasiva y tipo de DGH

Un total de 3 pacientes no presentaron cambios de displasia glenohumeral en
la RM (tipo | de Waters), 5 presentaron una displasia tipo Il, 2 tipo Il y 4
pacientes tipo IV. Se demostrd una tendencia evidente entre la limitacion de la
rotacion externa pasiva del hombro y el tipo de DGH en RM. Este resultado se

resume en la siguiente tabla:

Tipo de DGH en RM Limitacién a la rotacion
Numero de casos
(segun Waters y cols) externa pasiva
Tipo | 4 45 (rango de -45* a 90)
Tipo Il 5 58 (rango de 0 a 90)
Tipo llI 2 -17 (rango de 0 a -35)
Tipo IV 4 -25 (rango de -10 a -30°)
* Unicamente un paciente sin DGH (tipo 1) presentaba una importante limitacién a la rotacién
externa en la exploracion fisica.

110



. Barber (2015). Tesis Doctoral |

Musculatura

En el hombro afecto, el area media del subescapular y del infraespinoso fue de
3.15 cm2 (rango de 1.74 a 6.53 cm2) y de 4.09 cm2( rango 1.73 — 8.12 cm2) y
en el lado sano fue de 5.39 cm2 (rango 2.57 — 10 cm2) y de 5.44 cm2 (rango
3.12 — 8.79 cm2). El porcentaje medio de pérdida de volumen segmentario
muscular en el hombro afecto comparado con el contralateral fue del 40% para
el musculo subescapular y del 26% para el infraespinoso. La pérdida de
volumen muscular fue mas severa para el subescapular que para el
infraespinoso. El ratio entre rotadores internos (subescapular) y externos

(infraespinoso) fue de 0,96 en el hombro sano y de 0,79 en el hombro afecto.

La relacion entre el tipo de DGH valorada en RM de acuerdo con la
clasificacion de Waters y la pérdida de masa muscular no demostré una
tendencia clara. Tampoco se demostrd una relacion clara entre la limitacion a la
rotacion externa pasiva y el grado de pérdida de masa muscular. Estos

resultados se resume en las siguientes tablas:

Tipo de DGH en RM Pérdida de area Pérdida de area
(segun Waters y cols) subescapular* infraespinoso*
Tipo | 43% 18%
Tipo Il 27% 44%
Tipo 1l 45% 23%
Tipo IV 34% 30%
* % de pérdida de volumen segmentario
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Rotacién externa pasiva Pérdida de area Pérdida de area
subescapular* infraespinoso*
Muy limitada: Media -26° 41% 27%
(rango de -45 a -10°)
Limitada: Media 0° 35% 45%
Poco limitada: Media de 70° 38% 22%
(rango de 45 a 90°)

La relacion entre el area de los musculos subescapular e infraespinoso y la
edad de los nifios demostrd una tendencia hacia una mayor pérdida de masa
muscular con la edad en el infraespinoso mientras que la asimetria se mantiene
estable en el caso del subescapular. En las tablas siguientes se reflejan estos

resultados (Serie 1: hombro afecto. Serie 2: hombro sano).

Area de los misculos infraespinosos (mm2) / edad (meses)

1400 -
1200 -

1000 -

@ Series1

B Series2

0 10 20 30 40 50 60 70 80
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Area de los misculos infraespinosos (mm2) / edad (meses)

1200

1000

800

600

400

20 30 40

60 70 80

& Seriesl

E Series2

Comparativa de los resultados experimentales y clinicos:

Modelo experimental
en rata

Estudio clinico

Un 87,2% presentaron

. Marcha . No valorable
Valoracién una marcha anémala
clinica Rotacion externa Pérdida media de Pérdida media de
pasiva rotacién de 56° rotacién de 67°
Angulo Anteversion glenoidea Retrovgrsmn
glenoescapular (media +4°) glenoidea
(media -22°)
No diferencias 21% en el hombro
PCHA R afecto vs 43% en el
significativas
sano
Diferencias . . o
Angulo bicipital significativas ( media Diferencias (.je -26% de
3 6,6°) media
Valoracién Area dol 5 :
mediante RM | /\r€a de 1a cabeza Un 19% menor Un 14% menor

humeral

Area del musculo
subescapular

Un 52% menor

Un 40% menor

Area del musculo
infraespinoso

Un 46% menor

Un 26% menor

indice entre SS/IE
(rotador interno vs
externo)

0,73 vs 0,98 en el
grupo de ratas
<bsemanas

0,79 vs 0,98
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5.2.3 Casos clinicos:

Caso 1

Paciente de 14 meses afecta de PBO derecha no recuperada con alteracién
residual. Clinicamente presenta contractura en rotacion interna de hombro
severa con una rotacion externa pasiva de -60° y sospecha clinica de DGH. El

estudio de RM inicial demuestra una DGH derecha grado IV (Figura 41)

Angle: 39,559 / 320.441

Figura 41. Imagen axial de RM que demuestra DGH tipo IV derecha en paciente
afecta de PBO no recuperada y CRIH. El angulo de retroversiéon humeral derecho
es de -41°.
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La paciente fue tratada quirdrgicamente. Mediante artroscopia se liberd la
capsula articular anterosuperior y parte del tendon subscapular con el objetivo
de reducir la articulacion y recuperar la rotacién externa del hombro. Se colocé
un yeso toracobraquial seguido de una ortesis en abduccion, elevacion y
rotacién externa (“posicion de policia de trafico”) para mantener la reduccion

durante 8 semanas (Figura 42).

Figura 42

Con el tratamiento previo se consiguié una buena evolucién con una rotacion
externa activa del hombro completa. La RM realizada en este momento mostro
signos de remodelacién articular, con normalizacion de la retroversion
glenoidea (Figura 43 a-b). Sin embargo, la paciente presentdé una severa
limitacidon a la rotacidon interna activa muy limitante para la realizacién de las
actividades de la linea media de la vida diaria (higiene, vestirse, etc) (43 c). En
la misma imagen de RM se observa una cabeza humeral en rotacion externa
muy marcada, pese al posicionamiento correcto y simétrico en la mesa de
exploracion y una severa perdida del grosor muscular normal del subescapular

del lado derecho lo que traduce atrofia o hipoplasia muscular. Dada la
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limitacién en la movilidad del hombro se planificé cirugia de transferencia

muscular para restaurar la rotacion interna activa del hombro.

Figura 43 b. Imagen axial de RM que demuestra una remodelacion de la
articulacion glenohumeral derecha. Destaca también la severa perdida de
grosor del musculo subescapular derecho y la posicidon anémala de la cabeza
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humeral con tendencia a la rotacion externa. Estas alteraciones morfologicas
se correlacionan con las alteraciones en la exploracion fisica de la paciente
(rotacion externa activa completa y severa limitacion a la rotacion interna
activa)

Figura 43 c. Pérdida severa de rotacion interna del hombro

Tras la cirugia de transferencia muscular la paciente recupero las funciones de
la linea media del hombro afecto (Figura 44 a). Pasados 5 meses se indicé
nuevo estudio mediante RM (Figura 44 b) que demuestra una correccion de la

desviacion rotacional. Destaca la severa pérdida de masa muscular
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subescapular. En los casos de transferencia muscular la presencia de cambios
posquirurgicos y la propia disposicion de los musculos trasferidos dificulta su
valoracion mediante RM siendo la exploracién fisica la herramienta

fundamental en la valoracion del resultado final.

Figurad4ayb
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Caso 2

Paciente de 2 anos afecta de PBO izquierda residual que ha desarrollado una
CRIH y DGH. Se indica estudio de RM (Figura 45) que demuestra DGH

izquierda tipo Ill de Waters.

Figura 45. Imagen axial de RM en la que se demuestra CRIH izquierdo,
subluxacién posterior y aumento de la retroversién glenoidea, correspondiendo
a una DGH tipo Il de Waters. Se observa ademas una ligera reducciéon del
grosor de los musculos subescapular e infraespinoso respecto al hombro
contralateral.

Con el objetivo de preservar el musculo subescapular, la paciente siguié un
tratamiento ortopédico mediante inyeccion de toxina botulinica en la
musculatura rotadora interna del hombro e inmovilizacion del hombro en
abduccidén y rotacion externa. La abduccion relaja el musculo subescapular y
permite la rotacion externa del hombro. Con el fin de demostrar la alineacion
articular del hombro mediante el uso de la ortesis se indico estudio de RM

postoperatorio (Figura 46).
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Figura 46. Imagen axial de RM obtenida sin retirar la ortesis toraco-braquial. La
calidad del estudio es baja debido a que se obtuvo un estudio morfolégico
rapido sin someter al paciente a una nueva sedacién. Respecto al hombro
contralateral persiste una ligera tendencia a la subluxacién posterior del
hombro afecto aunque el resultado se considero satisfactorio para el
tratamiento.

Tras finalizar el tratamiento ortopédico la paciente presentdé una exploracién
fisica muy satisfactoria con mejoria de la CRIH, con presencia de rotacion
externa activa completa y sin observar pérdida de rotacion interna. En este
momento se realizd estudio de RM (Figura 47) que demuestra una mejoria de
la deformidad en rotacién interna aunque no se observa remodelacion de la
DGH izquierda. Destaca la preservacion relativa del musculo subescapular

izquierdo.

Figura 47

120



. Barber (2015). Tesis Doctoral |

Las diferencias de aproximacion terapéutica en ambos casos refleja la
complejidad del problema. El desarrollo de un modelo experimental que
reproduzca los cambios del hombro afecto por una PBO podria ser el primer
paso para el desarrollo y experimentacion de nuevas técnicas quirurgicas en

estos pacientes.
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6. DISCUSION

Pese a la evolucién de la atencidén obstétrica y pese a conocer los factores de
riesgo, la incidencia de la PBO se mantiene estable. La lesion del plexo
braquial ocurre con mayor frecuencia en las raices superiores y la mayoria de
los pacientes sufren una paralisis temporal que se recupera durante el primer
afo de vida ( Jackson 1988). En las PBO no recuperadas la lesion condiciona
una reduccién del rango de movilidad normal del hombro, ademas del codo y la
mano. Se considera probado que las deformidades en el hombro en pacientes
con PBO aparecen de forma progresiva (Gilbert 1993; Waters 1998) y que el
desequilibrio de los musculos en desarrollo es la causa de la contractura en
rotacion interna y progresiva subluxacion posterior de la cabeza humeral pero
la cronologia exacta de este proceso no ha sido estudiada en profundidad y la
edad en la que se producen los cambios patolégicos no se conoce con

exactitud.

Nuestro estudio pretende, por un lado, validar un modelo preclinico para las
anomalias del hombro secundarias a PBO utilizando la resonancia magnética
para el analisis morfolégico del hombro de rata y por otro lado correlacionar
estos hallazgos con los obtenidos en una revision retrospectiva de estudios de

resonancia magnética realizados en pacientes con PBO no recuperada.

Las anomalias del hombro son la principal causa de morbilidad a largo plazo en
los niflos con PBO (Michael L Pearl 2009). Casi un 30% de los pacientes con
PBO presentan una reinervaciéon incompleta y, de éstos la mayoria desarrollan
una CRIH, y un tercio de ellos llegaran a presentar deformidades articulares.
Globalmente, entre el 7 y el 8% de las PBO desarrollaran una displasia
glenohumeral (DGH) secundaria a una contractura en rotacién interna del
hombro (CRIH). La relevancia de las anomalias del hombro en los nifios con
PBO hace imperativa la descripcion de modelos preclinicos relacionados,
fundamentales para profundizar en el analisis de su patogenia y avanzar en

tratamiento de las mismas y, a su vez, generar estudios traslacionales.
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Tanto en nuestro estudio preclinico como en el estudio de correlacion clinico-
radiolégico hemos analizado parametros relacionados con tres tipos problemas
del hombro secundarios a PBO: 1) La contractura en rotacion interna del
hombro, que se considera secundaria a cambios musculares, principalmente
del musculo subescapular; valorada mediante la evaluacién clinica de la
limitacién de la rotacién externa pasiva y el angulo bicipital y la asimetria de la
masa muscular del hombro respecto al contralateral en el estudio de
resonancia magneética (Einarsson et al. 2008; Hultgren et al. 2010; Nikolaou et
al. 2011; Peter M Waters et al. 2009; van Gelein Vitringa et al. 2009). 2) La
luxacién glenohumeral, que se considera secundaria a la contractura en
rotacion interna del hombro y se caracteriza por la retroversion de la cavidad
glenoidea y el desplazamiento posterior de la cabeza humeral en el estudio de
resonancia magnética y se puede también sospechar en el examen fisico del
hombro y mediante ecografia. Y 3) La hipoplasia articular, de etiologia compleja
y posiblemente relacionada directamente con la denervacién secundaria y la
limitacion al movimiento normal. Se caracteriza por una disminucion del tamaino
de las epifisis 6seas, del grosor del cartilago y del espacio articular y se puede
cuantificar en el estudio de resonancia magnética midiendo el area transversal

de la cabeza humeral (Kozin 2004).

El riesgo de CRIH probablemente se correlaciona con el grado de severidad de
lesién nerviosa y de denervacion muscular pues el factor de riesgo mas
importante en el desarrollo de CRIH es la reinervacion incompleta (J A van der
Sluijs et al. 2001; Pdyhia et al. 2010; Moukoko et al. 2004; Hogendoorn et al.
2010). Aquellos nifios que no recuperen la funcion motora de biceps antes de
las 8 semanas de edad, tienen un 30% de riesgo de desarrollar problemas en
el hombro (P M Waters, Smith, and Jaramillo 1998). En nuestro modelo
reproducimos una lesion alta con seccion completa del tronco superior
provocando una neurotmesis y por tanto, una lesidon sin posibilidad de
recuperacion espontanea. Las lesiones nerviosas son homogéneas en
severidad y, por tanto, las manifestaciones en el hombro han sido también muy
homogéneas con dispersion de los resultados muy baja. Aunque 5 ratas
mostraron una marcha aparentemente normal (tipo 0), todas desarrollaron una

contractura en rotacidon interna severa sin diferencias estadisticamente
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significativas con los grupos de marcha alterada (tipo 1 y 2) en los diferentes
parametros clinicos y radiolégicos valorados en nuestro estudio. Una
posibilidad de refinamiento del estudio incluiria el analisis de correlacion entre

diferentes grados lesionales nerviosos y la severidad de la CRIH.

Creemos que los cambios en el musculo subescapular son la principal causa
que lleva a la contractura en rotacion interna del hombro y cronolégicamente,
corresponden al eslabon inicial de la deformidad articular. Estas alteraciones
musculares han sido poco estudiados en la literatura aunque se han publicado
una serie de trabajos sobre la utilidad de la resonancia magnética en la
valoracion muscular del hombro en la PBO (Einarsson et al. 2008; Hultgren et
al. 2010; Nikolaou et al. 2011; Peter M Waters et al. 2009; Poyhia et al. 2005;
van Gelein Vitringa et al. 2009). De todos modos la patogenia de estos cambios

musculares sigue siendo el aspecto menos conocido.

Nuestro modelo preclinico reproduce los cambios musculares de los nifios con
anomalias en el hombro derivados de la PBO y ello se traduce en una
limitacién de la rotacién externa del hombro (CRIH) (Kozin 2004; Poyhia et al.
2005). Todas las ratas mostraron una limitacion de la rotacion externa y es
destacable, que ésta apareci6 precozmente y de forma muy severa
objetivandose a las dos semanas de la lesidén nerviosa. Este hallazgo se asocio
a la pérdida de masa del subescapular de 52.5% valorada en los estudios de
RM. Nuestro modelo experimental demostré una mayor pérdida de masa
muscular en las ratas de mas de 8 semanas lo que confirma que se trata de un
proceso evolutivo. Ademas destaca el hecho de que las ratas de <5 semanas
presentaron un pérdida de masa muscular mas severa en el subescapular con
un ratio entre rotadores internos y externos significativamente menor que en
ratas de > de 8 semanas y que esto coincide con la limitacion de la rotacion

externa precoz que presentaron todos los animales.

En nuestra revision clinico-radiolégica se demostré6 una pérdida de masa
muscular del 40% en el subescapular y del 26% en el infraespinoso. Estos
resultados son similares a los obtenidos por Vitirnga y cols. en una revision

prospectiva de 24 nifios con PBO no recuperada. En su publicacién el volumen
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segmentario medio del hombro afecto fue del 51% para el subescapular
(pérdida del 49%) y del 61% para el infraespinoso (pérdida del 39%) (van
Gelein Vitringa et al. 2009). En este mismo trabajo los autores demostraron una
relacion inversa entre la forma de la glenoide y el volumen del infraespinso pero
no hubo correlacién con el volumen del subescapular. Nuestros resultados no
muestran una relacién evidente entre el volumen del subescapular o del

infraespinos y el grado de DGH.

En cambio si que se demostré una correlacién entre el modelo experimental y
la revision clinica cuando valoramos el desequilibrio entre musculos rotadores
internos y externos. El ratio entre rotadores internos (subescapular) y rotadores
externos (infraespinoso) fue de 0,78 en las ratas de < de 5 semanas y de 0,79
en el modelo clinico humano, comparado con un ratio en el hombro sano de
0,96 en el modelo de rata y de 0.98 en el modelo clinico. Estos resultados son
similares a los obtenidos por Waters y cols en su revision de 74 pacientes con
PBO no recuperada valorados mediante RM (Waters PM, Monica JT 2009). En
este trabajo los autores concluyeron que el desequilibrio entre rotadores
externos e internos se puede medir mediante RM y que ese desequilibrio se
correlaciona con el grado de deformidad glenohumeral. Nuestro estudio no
contribuye a dilucidar aspectos patogénicos pero seria util para definir un

modelo preclinico para futuros estudios.

Otros estudios en la literatura, demuestran que el modelo murino de seccion
del tronco superior del plexo braquial desarrolla una CRIH (Li et al. 2008; Kim
et al. 2009; Kim et al. 2010) pero no describen los cambios musculares o
analizan la patogenia de los mismos. En un periodo de una gran velocidad de
crecimiento de la musculatura, el musculo subescapular no se desarrolla
correctamente en grosor y longitud. Existe evidencia cientifica de que la
patogenia de los cambios del musculo subescapular esta relacionada con dos
factores: la denervacion del muasculo subescapular que conceptualmente
provocaria a una hipotrofia por alteracién de su crecimiento (Nikolaou et al.
2011) y la el desequilibrio muscular que provocaria, en el musculo
subescapular, una hipoplasia tipo desuso (Einarsson et al. 2008; Soldado and
Kozin 2005).
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La teoria del desequilibrio muscular propone que la hipoplasia muscular se
debe a la disminucién del estimulo necesario para crecer en longitud y grosor
derivado del estiramiento pasivo ciclico fisioldégico realizado por la musculatura
rotadora externa que se encuentra debilitada por denervacién (Einarsson et al.
2008). La anatomia patolégica de musculos subescapulares de nifios con
displasia glenohumeral no muestra atrofia de las fibras musculares ni signos de
denervacion a pesar de la disminucidn del grosor del musculo. Asi, sugieren la
existencia de hipoplasia muscular (Einarsson et al. 2008; Hultgren et al. 2010).

La teoria de la denervacion postula que la anomalia del crecimiento y
contractura del musculo subescapular se debe a la denervacion, evolucionando
a una fibrosis del mismo (Nikolaou et al. 2011; Poyhia et al. 2005). Nuestro
modelo preclinico esta siendo utilizado en la actualidad para estudios de
patogenia y terapia. Nuestro grupo ha puesto en marcha estudios sobre el
efecto de la fisioterapia (ejercicios de rotacion externa pasiva del hombro) en la
prevencion de la hipoplasia muscular, lo cual, confirmaria la participacion
patogénica del desequilibrio muscular. También estamos realizando un estudio
del efecto de la toxina botulinica en la musculatura rotadora interna en la
prevencion de las anomalias del hombro (FIS PI0O7/0503 Dr. Francisco
Soldado). Variantes de este modelo preclinico de CRIH han permitido
desarrollar un modelo de desequilibrio muscular y un modelo de denervacion
subescapular. Hemos desarrollado un modelo de desequilibrio muscular
basado en la neurectomia selectiva del nervio supraescapular, es decir, la
denervaciéon de la musculatura rotadora externa con preservacion de la
inervacion del musculo subescapular. Este estudio demuestra que el
desequilibrio muscular es un factor patogénico de la CRIH pues las ratas
desarrollan una CRIH severa y precoz. La relevancia de esta confirmacion
seria apoyar aquellas terapias que potencian la rotacion externa o debilitan la
rotacion interna. Finalmente, los resultados preliminares de nuestro modelo de
denervacion selectiva del musculo subescapular confirman que la denervacion
también participa en la contractura del musculo subescapular aunque con

menor intensidad que el desequilibrio.
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El angulo bicipital se ha definido recientemente como un parametro que se
correlaciona con el grado de contractura en rotacion interna del hombro y
presenta una mejor correlacion con la rotacién externa del hombro que la
version glenoidea y el PCHA (Clarke, Kozin, and Chafetz 2009). Los hombros
de nifios con DGH se produce una disminucion de 22° en este parametro
respecto al lado sano. En nuestra revision clinico radiolégica el hombro afecto
demostré un angulo medio de 26° (rango de 19° a 55°) y de 42° en el hombro
contralateral (rango de 24° a 62°). La diferencia media entre ambos hombros
fue de -26° (rango entre los -15 y los -27°). De forma similar a estudios previos
no se demostré una relacion entre el grao de DGH y el angulo bicipital en
nuestro estudio (Clarke, Kozin, and Chafetz 2009), en cambio si que existe una
tendencia en nuestros resultados que sugiere una relacién entre la contractura
en rotacion interna valorada clinicamente y el angulo bicipital, de acuerdo con
el trabajo de Clarke y cols. En las ratas incluidas en el estudio experimental el
angulo bicipital disminuyé significativamente en el lado afecto con una media
de diferencia de -6°, per a diferencia de nuestra revision clinica, no se observo
una correlacion con la rotacion externa probablemente debido a que la muestra

es muy homogénea derivado de la homogeneidad de la lesidn nerviosa.

Al igual que en el estudio de Li et al (Li et al. 2008), nuestras ratas mostraron
una alteracion de la marcha y el desarrollo de una contractura en rotacion
interna. En su estudio, Li analiza el balance articular pero no analiza los
cambios en la musculatura. Analiza la rotacion externa a las 4, 8 y 16 semanas
mostrando una disminucién progresiva aunque no se refiere si esta progresion
numeérica es estadisticamente significativa. Por el contrario, nuestro estudio, al
comparar la pérdida media de rotacion externa entre el grupo de <4 semanas y
el grupo >8 semanas, aunque sin significacion estadistica, se demuestra que
existe una clara tendencia hacia la disminucion de la pérdida de rotacion en el
grupo de >8 semanas en comparacion con el de <4 semanas. Asi, la tendencia
es hacia la no progresion y mejora de la contractura en rotacién interna. Este
hallazgo explicaria la reversion de la deformidad en anteversion de la glenoides
que presenta el grupo de lesion menor de 4 semanas. En el presente estudio la
contractura en rotacion interna aparece muy temprano, a las 2 semanas de la

lesion nerviosa. No es necesario esperar a los 4 meses como en el modelo
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previo para analizar los resultados y obtener conclusiones. Esto acortaria el
tiempo de estudio, esfuerzo personal y gastos en futuros estudios de
prevencion, tratamiento o patogenia de la contractura en rotacién interna del

hombro.

La hipoplasia articular asociada a la PBO ha sido referida en la literatura de
forma descriptiva y como un componente mas de la DGH (Kozin 2004). El area
o tamano de la cabeza humeral disminuye una media del 20% en hombros de
nifios con DGH y no presenta una correlacion con los parametros de luxacién
(version y PCHA) (Kozin 2004). Nuestra revision confirma también la constante
asimetria entre ambas cabezas humerales con valores muy similares a los de
la literatura y no observando tampoco relacién con el grado de DGH. También,
aunque no referida como tal, se ha manifestado en modelos de rata y raton (Li
et al. 2008; Kim et al. 2010). Estos modelos previos describen luxaciones de la
articulacion glenohumeral sin gran modificacién de la orientacion de la
glenoides. Creemos que estas luxaciones simplemente representan formas
avanzadas de hipoplasia articular. La hipoplasia articular no ha recibido una
atencion especifica y no se han analizado sus causas aunque tanto la
denervacién como el desuso podrian ser factores patogénicos de la misma.
Nuestro estudio reproduce los cambios radioldégicos que traducen la hipoplasia
articular en el nifio con PBO. En nuestro modelo preclinico, al igual que en el
humano, se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre el
hombro con lesion nerviosa y el hombro contralateral con una disminucion
media del tamafno de la cabeza humeral del 19.9%. Tampoco existi6 una
correlacién entre este parametro y la version y PCHA. De nuevo, nuestro
modelo serviria de modelo preclinico de hipoplasia articular para estudios de
patogenia y tratamiento de estos cambios. Estudios de nuestro grupo en
marcha incluyen el efecto de la fisioterapia en la prevencién de la hipoplasia

articular, lo cual, confirmaria la participacién patogénica del desuso.

Nuestro modelo, al igual que modelos en rata previos (Li et al. 2008) no
reproduce los cambios glenohumerales propios del nifio con PBO por lo cual,
no lo consideramos como un modelo preclinico de DGH adecuado para
estudios patogénicos o de terapia. Sin embargo, los autores previos, a pesar de
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que los cambios de version de la glenoides son leves y en sentido inverso a lo
que sucede en el humano (aumento de la antevesion glenoidea), si consideran
al modelo de rata como un modelo adecuado de DGH. Modelos en raton con
PBO alta experimental si desarrollan un aumento de la versién glenoidea pero
de caracteristicas leves pasando de un angulo de versién de 19 grados de
media a 10 grados (Kim et al. 2010). En la articulacién glenohumeral en la edad
pediatrica, los parametros fundamentales para cuantificar la displasia
glenohumeral en la RM son el angulo glenoescapular y el porcentaje de
cabeza humeral anterior a la linea media glenoidea (PCAH). La versién de la
glenoides o angulo glenoescapular mide la orientacién de la cavidad glenoidea
de la escapula. Los valores normales del angulo glenoescapular en hombro en
la edad pediatrica presentan una media de —8° con un rango de -16° a —2°. En
los hombros con DGH el angulo glenoescapular presenta una media de —-24°
con un rango de -64° a -7° (Mintzer, Waters, and Brown 1996). En nuestro
estudio clinico los resultados fueron muy similares con un angulo
glenoescapular medio en el hombro con PBO de -25° y de -13° en el hombro
contralateral. Las ratas analizadas en el presente estudio presentaron una
version media de -2.7° en el hombro no lesionado mientras que esta fue de
1.41° en el lado lesionado. Aunque globalmente las diferencias fueron
estadisticamente significativas, comparando los grupos de tiempo de evolucién
de la lesion menor de 4 semanas con el mayor de 8 semanas, solo en el primer
grupo las diferencias fueron significativas. Por tanto, en el modelo de rata del
presente estudio se produce una alteracidon de la version en direccion opuesta

a la del humano, en menor grado, transitoria y no progresiva.

El PCHA mide la alineacion articular y valora el grado de luxacion. Los valores
normales del PCHA del hombro pediatrico son de 45% de media con un rango
del 34-54%. En los hombros con DGH los valores del PCHA medio son de
28% con un rango de 0-51% (Kozin 2004). En nuestro estudio clinico los
valores fueron similares a los publicados con un PCHA del 21% en el hombro
afecto y del 43% en el contralateral. Los valores obtenidos en el modelo
experimental fueron de 48,69% en el lado no lesionado y de 50.45% en el lado
lesionado. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas

aunque en el grupo menor de 4 semanas existe una tendencia al aumento de
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este parametro que estaria en concordancia con el incremento de la version

glenoidea.

Li (Li et al. 2008), en un modelo similar en rata, analiza los cambios articulares
del hombro a las 16 semanas postlesidon mientras que en nuestro estudio se
analiza en diferentes momentos. Nuestro estudio demuestra que los cambios
articulares se producen muy temprano, a las 3 semanas postlesiéon. Al igual
que el estudio de Li, se producen cambios moderados en la orientacién de la
glenoides con anteversion pero en nuestro estudio, estos revierten después de

las 8 semanas postlesion.

En ninguno de los casos analizados tardiamente se produjo una luxacion de la
articulacion glenohumeral mientras que ésta sucedi6 en 5 de las 9 ratas
incluidas en el estudio de Li. Sorprende la presencia de una luxacion progresiva
con unos cambios de orientacion de la glenoides tan leves. En ese trabajo las
luxaciones se demostraron mediante estudio con radiologia simple de la cintura
escapular aislada en especimenes, pudiendo explicar la diseccién el origen de
la luxacion. Las imagenes histologicas del estudio previo, aparte de demostrar
una gran atrofia articular no muestran la presencia de luxacion y si cambios
leves de version de la glenoides. Como hemos referido en el apartado de
hipoplasia articular, creemos que estas luxaciones reflejan un estadio avanzado
de hipoplasia pues no se acompafnan de los cambios de orientacion tipica de la

glenoides.

La luxacidn progresiva glenohumeral se ha atribuido al cambio en la
distribucion de cargas en la glenoides al mantenerse la cabeza humeral en
rotacion interna. El aumento de cargas en la parte posterior de la glenoides y
disminucién en la anterior, por la ley de Hueter-Volkman, lleva al cambio de
orientacién de la glenoides hasta el desarrollo de una neoarticulacion (Kozin
2004). En nuestro modelo en rata, la posicién mantenida en rotacién interna no
evoluciona de la misma manera. Una posible explicacion es que la “extremidad
superior’ de la rata es una extremidad de carga a diferencia del humano y este
factor podria prevenir la luxacion posterior. Sin embargo, al comparar el grupo
de ratas con marcha sin apoyo (tipo 2) con el grupo con marcha con apoyo
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(tipo 0 y 1) no se observaron diferencias en el angulo glenohumeral ni otros
parametros. Nuestro estudio de correlacion clinico-radiolégica apoya la relacidon
entre la limitacion a la rotacion externa pasiva en el hombro afecto y la

severidad de la displasia observada en RM segun la clasificacién de Waters.

La RM es la técnica de eleccion de estudio de la DGH en el humano dado que
en la edad pediatrica un porcentaje muy elevado de las estructuras articulares
son cartilaginosas. Por este motivo la RM se ha mostrado como una técnica
mas precisa que la radiografia, artrografia, ecografia o TAC en la evaluacién

del la articulacion del hombro.

No existen estudios previos de anadlisis de la anatomia del hombro de rata
mediante RM. Por estos motivos, en el presente estudio, a diferencia del
estudio previo (Li et al. 2008) donde el andlisis de la articulacién se ha
realizado mediante anatomia patolégica, hemos utilizado la RM como técnica
de estudio de los elementos osteoarticulares. Por otro lado, la RM permitiria no
sacrificar el animal y realizar estudios longitudinales para valorar la evoluciéon

de la deformidad articular.

El analisis de los hombros del lado no lesionado de las ratas de nuestro estudio
demuestra que la anatomia de imagen del hombro es muy similar al humano y
la RM de muy alto campo magnético (7.2 Tesla) permite una alta resolucién
espacial y tisular. El analisis de las imagenes obtenidas en nuestro modelo
murino es comparable al que se realiza en un modelo humano clinico. Asi, la
RM seria adecuada para otros estudios relacionados con patologia del hombro

en modelos murinos.

En el presente estudio, la lesién del tronco superior produjo un patron de
denervacion similar al humano reflejado en la alteracion de la marcha y en la
atrofia muscular presente en la RM. También, condicioné el desarrollo de una
contractura progresiva en rotacion interna del hombro disminucion de la
rotacion externa y del angulo bicipital. Sin embargo, fall6 en reproducir la
luxacion progresiva de la articulacion glenohumeral tipica del humano con

retroversion progresiva de la glenoides y luxacion posterior de la cabeza
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humeral. Asi, la contractura en rotacién interna en el modelo de rata no provoca
la luxacion de la articulacion glenohumeral. Por el contrario, si aparecen los

cambios tipicos de hipoplasia articular.

La principal limitacion de nuestro estudio de correlacion entre el modelo
experimental en ratas y la revision clinica viene marcado por la diferencia entre
los mecanismos de lesién. Como hemos comentado la lesién en el plexo de la
arata es una seccion quirurgica completa de las raices altas del plexo sin
posibilidad de recuperacién espontanea (neurotmesis). En el caso de los
pacientes afectos el espectro de la lesién es mas amplio con lesiones altas y

bajas en distintos grados y con distintos grados de recuperacion.

Nuestro modelo seria util como modelo preclinico de contractura en rotacién
interna del hombro y hipoplasia articular pero no como modelo preclinico de
displasia glenohumeral. Los modelos preclinicos de CRIH y hipoplasia articular
estan siendo utilizado por nuestro grupo para estudios de patogenia y
tratamiento. La resonancia magnética es una herramienta eficaz para la
valoracion inicial y seguimiento de las alteraciones morfoldgicas del hombro

relacionadas con la PBO en este modelo experimental animal.
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7. CONCLUSIONES

1. La resonancia magnética, técnica de eleccion para la valoracion de
los cambios morfolégicos en el hombro del nifio, es valida también en un
modelo preclinico experimental en ratas.

2. El modelo preclinico de PBO experimental en el neonato de rata
reproduce la hipoplasia articular que aparecen en el nifio con PBO.

3. La resonancia magnética en el modelo preclinico de PBO
experimental demuestra una pérdida de volumen de los musculos
subescapular e infraespinoso y esta se correlaciona con la limitacion en
la rotacion externa pasiva en la exploracion fisica.

4. La resonancia magnética en el estudio clinico muestra una pérdida de
volumen de los musculos subescapular e infraespinoso de forma similar
al modelo experimental pero este hallazgo no se correlaciona con la
limitacién en la rotacion externa pasiva en la exploracion fisica ni con la
severidad de la deformidad glenohumeral.

5. El modelo preclinico de PBO experimental en el neonato de rata no
reproduce las anomalias caracteristicas de la displasia glenohumeral:
deformidad glenoidea y luxacién posterior de la cabeza humeral.

6. El modelo en rata no es adecuado para estudios preclinicos de
displasia glenohumeral sin embargo podria ser util para estudios de

anomalias musculares y contracturas en el hombro derivadas de la PBO.
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