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Caso clínico

Síndrome de Bruns Garland. Informe de un caso 
y diagnóstico diferencial con el síndrome de cauda equina
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RESUMEN. Antecedentes: El síndrome de Bruns 
Garland (amiotrofia diabética) es una condición 
con pocos casos reportados en la literatura. La di-
ferenciación clínica de una amiotrofi a diabética o 
un síndrome de cauda equina puede ser difícil. El 
problema de un mal diagnóstico ha sido discutido 
como una razón para un mal resultado después de 
una cirugía de la columna lumbar. Se presenta un 
caso de amiotrofi a diabética que imita un síndrome 
de cauda equina. Descripción del caso: Masculino de 
59 años de edad con diabetes, comienza repentina-
mente con debilidad en las extremidades inferiores 
y pérdida del control de los esfínteres. Este paciente 
fue atendido en la sala de urgencias, las radiografías 
anteroposterior y lateral de la columna lumbosacra 
evidenciaron espondilolistesis L5-S1 nivel II de Me-
yerding. Sin embargo, la IRM no mostró ninguna 
compresión del canal vertebral, compresión de la 
raíz nerviosa, ni extrusión del disco. El estudio de 
electrodiagnóstico reveló amiotrofi a diabética (sín-
drome de Bruns Garland). El paciente rápidamente 
mejoró con el tratamiento basado en antineuríticos, 
control diabético, terapia física y rehabilitación. 
Cuatro meses después del diagnóstico, el paciente 
recuperó su fuerza muscular, no mostró alteracio-
nes en la marcha, ni pérdida del equilibrio, su sensi-
bilidad se conserva y no manifi esta dolor. Discusión: 
Deberán utilizarse estudios de  electrodiagnóstico y 
radiológicos en todo paciente diabético que presen-
te dolor en la pierna y/o debilidad para diferenciar 
una neuropatía diabética de un síndrome de cauda 

ABSTRACT. Background: The Bruns Garland 
syndrome (diabetic amyotrophy) it is a very rare 
condition, with few cases reported in the literature. 
Clinical diff erentiation of diabetic amyotrophy or 
cauda equine syndrome may be diffi  cult. The issue 
of misdiagnosis has been discussed as a reason 
for poor outcome after lumbar spine surgery. We 
report a case of diabetic amyotrophy that mimics 
a cauda equina syndrome. Case description: A 
59 years old man diabetic patient that suddenly 
begins with weakness of lower extremities and 
loss of sphincters control. The patient was seen 
in the emergency room, the anteroposterior and 
lateral radiographs of the lumbosacral spine 
evidenced spondylolisthesis L5-S1 level II of 
Meyerding. However, the MRI show no vertebral 
canal compression, nerve root compression or 
disc extrusion. Electrodiagnostic study revealed 
diabetic amyotrophy (Bruns Garland syndrome). 
The patient rapidly improves with treatment 
based in antineuritics, diabetes control, physical 
therapy and rehabilitation. Four months after 
the diagnosis he recover his muscle strength, has 
no alterations in the march, no loss of balance, his 
sensitive is preserved and has no pain. Conclusion: 
Electrodiagnostic and radiologic studies should 
be used in every diabetic patient presenting with 
leg pain and/or weakness to diff erentiate diabetic 
neuropathy from cauda equina syndrome. 
Treatment of both diseases may be needed for 
relief of the patient’s pain.
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equina. El tratamiento en ambas enfermedades pue-
de ser necesario para aliviar el dolor del paciente.

Palabras clave: Lumbalgia, neuropatía, Bruns 
Garland, descompresión.

Key words: Low back pain, neuropathy, Bruns 
Garland, decompression.

Antecedentes

Bruns fue el primero en reconocer en 1890 las principa-
les características de la amiotrofi a diabética.1 El término fue 
acuñado por Hugh Garland en 1955 cuando reportó a 12 pa-
cientes adultos mayores con diabetes tipo II.2 Estos autores 
describieron un desorden caracterizado por un dolor severo 
en la cadera y muslo seguido de una debilidad asimétrica y 
pérdida que afecta los músculos de la pierna.1,2,3,4 La etiolo-
gía es controversial y se han propuesto dos hipótesis, tanto 
isquémica como metabólica.5 También conocida como amio-
trofia diabética proximal, neuropatía diabética proximal, 
plexopatía diabética lumbosacra, mononeuropatía isquémica 
múltiple, neuropatía femoral-ciática y neuropatía femoral.6 
Los estudios de electrodiagnóstico son a menudo más consis-
tentes con una lesión neurogénica atribuida a una radiculopa-
tía lumbosacra, plexopatía o neuropatía crural proximal.6,7,8 
La diferenciación clínica del síndrome Bruns Garland y del 
síndrome de cauda equina puede ser difícil, ocasionalmente 
los pacientes son sometidos a operaciones innecesarias debi-
do a una sospecha de lesión espinal lumbar.9

Caso clínico

Masculino de 59 años de edad comienza repentinamente 
con un desequilibrio seguido de 10 días de debilidad en las 
extremidades inferiores y pérdida de los esfínteres. Tenía 
antecedentes de 18 años de diabetes mellitus con un control 
glucémico defi ciente, en tratamiento con agentes hipoglu-
cémicos orales, también refi rió miocardiopatía hipertrófi ca 
y dislipidemia mixta recientemente diagnosticada. El pa-
ciente comenzó con desequilibrio que obstaculizó su deam-
bulación, no refi rió antecedentes de traumas previos. Evo-
lucionó rápidamente agregando dolor severo y persistente 
en las extremidades inferiores, de tipo opresivo y alternado 
con calambres, refi rió parestesia en las cuatro extremidades, 
pérdida de peso, disfunción eréctil y pérdida de control de 
esfínteres, 10 días después no era capaz de caminar.

El paciente fue atendido en la sala de urgencias. A la ex-
ploración física sus funciones mentales estaban preservadas 
y nervios craneales inalterados. Se encontraron disestesias 
en las extremidades superiores, parestesia y debilidad en las 
extremidades inferiores (fuerza muscular de 3/5 en la extre-
midad izquierda y 2/5 en la derecha) que fue predominante-
mente proximal.

Las radiografías anteroposterior y lateral de la columna 
lumbosacra (Figuras 1 y 2) evidenciaron espondilolistesis 

L5-S1 nivel II de Meyerding, cambios degenerativos, fusión 
y espondiloartrosis. Al principio se sospechó que los resul-
tados combinados sugerían un síndrome de cauda equina; 
sin embargo, la IRM mostraba cambios Modic tipo 3, dege-
neración de disco intervertebral y pérdida de altura en L5 y 

Figura 1: 

Radiografía lateral muestra 
espondiloartrosis y listesis de 
L5-S1.

Figura 2: 

Radiografía AP muestra espon-
diloartrosis, escoliosis y presen-
cia de osteofi tos laterales.
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S1. No hubo compresión del canal vertebral, compresión de 
la raíz nerviosa, ni extrusión discal (Figuras 3 y 4).

El principal diagnóstico diferencial fue el síndrome de Gui-
llain-Barré, Bruns Garland contra el síndrome de cauda equina. 
Las pruebas inmunológicas e infl amatorias fueron normales, 
así como el perfi l reumatológico. La electromiografía reveló 
neuroconducción motora negativa de ambos, peroneo y tibial 
izquierdo, latencia prolongada, amplitud reducida y reducción 
de la velocidad de la neuroconducción motora del tibial dere-
cho. Neuroconducción sensitiva negativa del peroneo superfi -
cial bilateral. Los resultados combinados fueron consistentes 
con axonal severo y polineuropatía desmielinizante. Conside-
rando los aspectos clínicos del paciente, amiotrofi a diabética 
(síndrome de Bruns Garland) fue el diagnóstico más probable.

El paciente mejoró rápidamente con el tratamiento basa-
do en antineuríticos, control diabético, terapia física y reha-
bilitación. Cuatro meses después del diagnóstico recuperó 
la fuerza muscular, no presentó alteraciones en la marcha 
ni pérdida del equilibrio, su sensibilidad se recuperó y el 
dolor cedió.

Discusión

El síndrome de Bruns-Garland o amiotrofi a diabética, un 
tipo de neuropatía diabética, es una extraña complicación de 
la diabetes mellitus. Se le ha conocido por diferentes nom-
bres, incluidos el síndrome de Bruns Garland, mielopatía 
diabética o mononeuropatía múltiple.1,3,4,8 Su etiología aún 
se mantiene en controversia, las teorías más aceptadas son 
la lesión isquémica y el trastorno metabólico (hipergluce-
mia). Las principales características de la amiotrofi a diabéti-
ca son debilidad, pérdida de sensibilidad y dolor, principal-
mente en los músculos cuádriceps. Los pacientes también 
se quejan de síntomas sensoriales en el muslo como dolor 
severo, disestesias y parestesia. La diferenciación clínica de 
la amiotrofi a diabética del síndrome de cauda equina puede 
ser difícil. El síndrome de Bruns Garland se sugiere más que 
el síndrome de cauda equina por la relativa ausencia de dolor 
de espalda en la presencia de dolor de piernas y dolor noc-
turno; y la presencia de debilidad es sugestiva de afectación 
radicular múltiple.1,5,9,10 Además de la presentación neurológi-
ca, el paciente mostró lesión estructural de la columna lum-
bar, espondilolistesis grado II Meyerding, lo cual hace pensar 
que el défi cit neurológico fue debido a una compresión de 
las raíces nerviosas y la posibilidad de una descompresión 
quirúrgica se evalúa sin el estudio de electrodiagnóstico, ya 
que el síndrome de cauda equina es más frecuente que se pre-
sente con lesión estructural de la columna; sin embargo, se 
realiza la IRM y muestra cambios Modic tipo 3, degeneración 
de disco intervertebral y pérdida de la altura del disco en L5 
S1. No hubo compresión del canal medular, compresión de 
la raíz nerviosa, ni extrusión discal. Se discutió la posibilidad 
de un diagnóstico falso positivo como una razón para un mal 
resultado después de una cirugía de columna lumbar.9,10 La 
participación de la diabetes de la raíz nerviosa espinal puede 
simular más enfermedades comunes de la columna. El es-
tudio electrofi siológico de los miotomas afectados muestra 
evidencia de polirradiculoneuropatía axonal con reducción de 
las amplitudes motoras y sensoriales y desaceleración de la 
velocidad de conducción.11 Estos hallazgos clínicos propor-
cionan una alta sospecha diagnóstica de síndrome de Bruns 
Garland en el diagnóstico diferencial.

El curso natural del síndrome de Bruns Garland (amiotro-
fi a diabética) es variable y a pesar de que la mayoría de los 
pacientes mejora, la recuperación es gradual e incompleta, tal 
y como fue en nuestro paciente. Según la literatura, el dolor 
se resuelve entre 16 y 20 semanas, pero la debilidad muscular 
puede requerir hasta un año o más para mejorar.1,2,3,4,5,7,9,12

El tratamiento ortopédico del síndrome de Bruns Garland 
consiste en antineuríticos, narcóticos, fármacos antiepilépticos, 

Figura 3: RM corte axial con ligera hipertrofi a facetaria que oblitera lige-
ramente el receso lateral derecho.

Figura 4: 

RM en corte sagital T2. Espondi-
loartrosis sin evidencia de oblite-
ración del conducto medular.
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terapia física y el mejoramiento de la condición metabólica. Las 
terapias inmunomoduladoras se consideran parte del tratamien-
to del síndrome de Bruns Garland. Se ha reportado comúnmen-
te que los corticosteroides e inmunoglobulinas intravenosas son 
los tratamientos con efi cacia que más se sugieren.12

Todos los pacientes con un posible síndrome de cauda 
equina y antecedentes de diabetes mellitus deben ser con-
siderados como diagnóstico diferencial del síndrome Bruns 
Garland (amiotrofi a diabética). Los estudios de electrodiag-
nóstico (EMG y potenciales evocados) así como los estudios 
radiológicos deben utilizarse para apoyar el diagnóstico. El 
tratamiento puede variar de una descompresión quirúrgica 
urgente o sólo a rehabilitación física. En los pacientes con 
síndrome de Bruns Garland (amiotrofi a diabética) se sabe 
que los síntomas empiezan repentinamente, pasando a imi-
tar una compresión de la raíz discal. Ambos problemas re-
quieren consideración y tratamiento.

Bibliografía

1. Bruns L. Neuropathic paralysis in diabetes mellitus [German]. Berl 
Klin Wochenschr. 1890; 27: 509-15.

2. Garland H, Taverner D. Diabetic myelopathy. Br Med J. 1953; 
1(4825): 1405-8.

3. Chokroverty S, Reyes MG, Rubino FA. Bruns-Garland syndrome of 
diabetic amyotrophy. Trans Am Neurol Assoc. 1977; 102: 173-7.

4. Davidson RA, Travis MT, Bernier RM. Bruns-Garland syndrome 
(diabetic amyotrophy). Orthopedics. 2003; 26(1): 87-8.

5. Dyck PJ, Norell JE, Dyck PJ. Microvasculitis and ischemia in diabetic 
lumbosacral radiculoplexus neuropathy. Neurology. 1999; 53(9): 
2113-21.

6. Idiculla J, Shirazi N, Opacka-Juffry J, Ganapathi. Diabetic 
amyotrophy: a brief review. Natl Med J India. 2004; 17(4): 200-2.

7. Sander HW, Chokroverty S. Diabetic amyotrophy: current concepts. 
Semin Neurol. 1996; 16(2): 173-8.

8. Dyck PJ, Windebank AJ. Diabetic and nondiabetic lumbosacral 
radiculoplexus neuropathies: new insights into pathophysiology and 
treatment. Muscle Nerve. 2002; 25(4): 477-91.

9. Hirsh LF. Diabetic polyradiculopathy simulating lumbar disc disease. 
Report of four cases. J Neurosurg. 1984; 60(1): 183-6.

10. Lai WW, Ubogu EE. Chronic inflammatory demyelinating 
polyradiculoneuropathy presenting as cauda equina syndrome in a 
diabetic. J Neurol Sci. 2007; 260(1-2): 267-70.

11. Bastron JA, Thomas JE. Diabetic polyradiculopathy: clinical and 
electromyographic fi ndings in 105 patients. Mayo Clin Proc. 1981; 
56(12): 725-732.

12. Kilfoyle D, Kelkar P, Parry GJ. Pulsed methylprednisolone is a safe 
and eff ective treatment for diabetic amyotrophy. J Clin Neuromuscul 
Dis. 2003; 4(4): 168-70.


