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LESIONES DE HOMBRO
ANATOMÍA Y BIOMECÁNICA
La articulación del hombro está conformada por cuatro partes: 
la articulación esternoclavicular, la acromioclavicular, la gle-
nohumeral y la escapulotorácica; las cuales se unen para per-
mitir la función del hombro. Juntas permiten que este tenga 
mayor movilidad que cualquier otra articulación en el cuerpo, 
y la relación entre ellas debe ser tenida en cuenta cuando se 
tratan sus alteraciones. La función normal del hombro es el 
balance entre la movilidad y la estabilidad. Además de estas 
cuatro articulaciones, la movilidad es permitida por la dispo-
sición ósea “gran bola-cuenca pequeña” y la voluminosa 
cápsula articular glenohumeral, que no restringe el movi-
miento. La anatomía ósea contribuye poco a la estabilidad y es 
comparada con una pelota de golf en una camiseta. La glenoide 
está rodeada por el labrum, compuesto de tejido fibrocartila-
ginoso denso, el cual incrementa la profundidad de la cuenca 
en un 50% aumentando así la estabilidad. La superficie articu-
lar glenoidea y el labrum, se combinan para crear una cavidad 
de casi 9 mm de profundidad en dirección superior-inferior y 
5 mm en la anterior-posterior. Además, el labrum aumenta la 
superficie glenoidea para la cabeza humeral en un 75% verti-
calmente y un 57% de forma horizontal. Pruebas biomecánicas 
en cadáveres han mostrado que el labrum afecta la distribucio-
nes de contacto cuando se aplica una carga comprensiva a 90 
grados en abducción del hombro. Debido a la poca restricción 
ósea del hombro, la mayor estabilidad está dada por los mús-
culos y ligamentos circundantes.

Las restricciones ligamentosas son los estabilizadores pri-
marios del movimiento. El ligamento glenohumeral superior 
es la restricción primaria a la subluxación humeral inferior y 
de la tensión anterior y posterior en 0 grados de abducción. El 
ajuste del intervalo de rotación (que incluye el ligamento 

glenohumeral superior) disminuye la traslación posterior e 
inferior. El ligamento glenohumeral medio limita la rotación 
externa cuando el brazo está en los rangos medio e inferior de 
abducción, pero tiene poco efecto cuando el brazo está en 90 
grados de abducción. El ligamento glenohumeral inferior se 
compone de una banda anterior que es bastante gruesa, una 
banda posterior de menor grosor y distinta, y una bolsa axilar 
más delgada que interviene, creando una eslinga tipo hamaca. 
Con la rotación externa, la hamaca se desliza hacia adelante y 
hacia arriba, la banda anterior se tensa y la posterior se 
expande. Con la rotación interna, ocurre lo contrario. El com-
plejo del ligamento anterior-inferior glenohumeral es el prin-
cipal estabilizador de las tensiones anteriores y posteriores 
cuando el hombro es abducido a 45 grados o más.

Los músculos del hombro se dividen en un grupo intrínseco 
y uno extrínseco. El grupo extrínseco controla primariamente 
el movimiento de la escápula e incluye los músculos romboi-
deo, elevador de la escápula, trapecio y serrato anterior. El 
grupo intrínseco controla la unión glenohumeral e incluye los 
músculos del maguito rotador (subescapular, supraespinoso, 
infraespinoso y redondo menor), deltoide, pectoral mayor, 
redondo mayor, dorsal ancho y bíceps braquial. Las restriccio-
nes musculares trabajan en varias maneras para proveer esta-
bilidad. En primer lugar, posicionan dinámicamente la escápula 
para colocar la cavidad glenoidea opuesta a la cabeza del 
húmero a medida que se mueve el hombro. Rowe comparó la 
relación con una “bola en la nariz de un sello”. A medida que 
la bola (húmero) se mueve, el sello (escápula y glenoides) se 
mueve para mantener la relación equilibrada. En segundo 
lugar, mientras que los ligamentos funcionan de forma estática 
para limitar la traslación y la rotación, su fuerza y rigidez tor-
sional aumentan con la actividad muscular concomitante. Se 
ha demostrado que la actividad del maguito rotador y la 
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actividad del bíceps endurecen la cápsula y disminuyen la tras-
lación glenohumeral. Los grupos musculares intrínsecos y 
extrínsecos sirven como finos sintonizadores de movimiento 
y motores de potencia al trabajar en “parejas de fuerza”. La 
fuerza controla y dirige la fuerza a través de la articulación, lo 
que contribuye a la estabilidad.

Las inserciones tendinosas de los músculos del maguito 
rotador, la cápsula articular, el ligamento coracohumeral y el 
complejo del ligamento glenohumeral se combinan en una 
lámina confluente antes de la inserción en las tuberosidades 
humerales. Los tendones de los músculos infraespinoso y 
supraespinoso se unen unos 15 mm proximales a su inserción 
y no pueden separarse fácilmente mediante disección roma. El 
infraespinoso y redondo menor se fusionan cerca de sus 
uniones musculotendinosas. Los tendones supraespinoso y 
subescapular se unen como una vaina que rodea el tendón del 
bíceps en la entrada del surco bicipital. El techo de esta vaina 
consiste en una porción del tendón supraespinoso, y una capa 
del tendón subescapular forma el piso. Esta relación es rele-
vante para la frecuente coexistencia de desgarros del tendón 
subescapular con lesiones de la cabeza larga del bíceps. El 
ligamento coracohumeral es una banda gruesa de tejido fibroso 
que se extiende desde el proceso coracoides a lo largo de la 
superficie de la cápsula hasta las tuberosidades entre los ten-
dones supraespinoso y subescapular. El ligamento es profundo 
para la inserción tendinosa del manguito y se mezcla con la 
cápsula y el tendón supraespinoso para formar parte del techo 
de la cubierta del bíceps. Un engrosamiento de 1 cm de ancho 
del tejido fibroso se extiende posteriormente desde el origen 
del ligamento coracohumeral en el coracoides hasta el margen 
posterior del infraespinoso. Esta banda es una extensión del 
ligamento coracohumeral y viaja entre la cápsula y los tendo-
nes del manguito. Una lámina de tejido fibroso del origen del 
ligamento coracohumeral también se extiende posterolateral-
mente para formar una lámina sobre las inserciones del supra-
espinoso superficial y del tendón del infraespinoso.

Los estudios histológicos de los tendones supra e infraespi-
noso identifican cinco capas distintas. La capa más superficial 
(capa uno) contiene arteriolas grandes y comprende fibras del 
ligamento coracohumeral, es de 1 mm de espesor y contiene 
fibras que están orientadas oblicuamente al eje largo de los 
vientres musculares. La capa dos tiene un grosor de 3 a 5 mm 
y representa la inserción tendinosa directa en las tuberosida-
des. Grandes haces (de 1 a 2 mm de diámetro) de fibras de 
tendón paralelo empaquetadas de forma densa componen esta 
capa. La inserción tendinosa subescapular exhibe una estruc-
tura similar, con haces de fibras de colágeno que son paralelos 
al eje largo del músculo y se extienden antes de la inserción. 
Un grupo de haces del subescapular se une con fibras del 
supraespinoso para servir como el piso de la vaina del bíceps, 
y el techo de la vaina del bíceps está formado por fibras de la 
capa dos del supraespinoso. La capa tres tiene casi 3 mm de 
espesor y comprende haces más pequeños de colágeno con una 
orientación menos uniforme que en la capa dos. Las fibras 
dentro de esta capa viajan en ángulos de 45 grados entre sí para 
formar una malla interdigital que contribuye a la fusión de la 
inserción del tendón del manguito. La capa cuatro comprende 
tejido conjuntivo laxo y bandas gruesas de colágeno que se 
fusionan con el ligamento coracohumeral en la parte más ante-
rior borde del supraespinoso. La capa cinco (2 mm de espesor) 
representa la cápsula del hombro e incluye una hoja de entre-
lazado colágeno que se extiende desde el labrum glenoideo 
hasta el húmero.

El sitio de inserción del tendón del maguito rotador en la 
tuberosidad mayor a menudo se denomina “huella”. Dugas et 

al., examinaron 20 especímenes del maguito rotador de cadá-
veres normales y mapearon la huella usando un digitalizador 
de tres espacios. Los anchos de inserción medial y medial-la-
teral de los tendones supra e infraespinoso, redondo menor y 
subescapular fueron de 12,7 mm, 13,4 mm, 11,4 mm y 17,9 
mm, de forma respectiva. El ancho medio mínimo de inser-
ción medial a lateral de toda la inclusión del maguito rotador 
se produjo en la porción media del supraespinoso y fue de 14,7 
mm. La distancia de inserción articular desde la superficie 
hasta el tendón era inferior a 1 mm a lo largo de los 2,1 cm 
anteriores de la inclusión supraespinoso-infraespinoso. Esta 
distancia se incrementó progresivamente a una media de 13,9 
mm en el aspecto más inferior de la inserción del redondo 
menor. Las distancias anteroposteriores medias de las insercio-
nes supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subesca-
pular fueron de 1,63 cm, 1,64 cm, 2,07 cm y 2,43 cm, 
respectivamente.

El intervalo del rotador se define como el área triangular en 
el hombro anterior y superior donde no están presentes los 
tendones del maguito rotador. Como tal, el intervalo está limi-
tado por el supraespinoso, el subescapular y el coracoideo en 
sus bordes superior, inferior y medio, de forma respectiva. El 
vértice del triángulo está marcado lateralmente por el liga-
mento humeral transverso. El ligamento coracohumeral, el 
tendón del bíceps y el ligamento glenohumeral superior se 
encuentran en el intervalo rotador, el cual está alterado en 
estados patológicos y se ha encontrado que se contrajo en 
pacientes con capsulitis adhesiva y se aumentó en aquellos con 
inestabilidad del hombro.

El arco coracoacromial se encuentra por encima de la arti-
culación glenohumeral y está compuesto por el coracoideo y 
el acromion anterior, que se extienden por el ligamento cora-
coacromial. La clavícula distal en general se considera parte 
del arco también. Los tendones del maguito rotador, la bolsa 
subacromial, el tendón del bíceps y el húmero proximal pasan 
todos por debajo de este arco. Cualquier proceso adquirido o 
congénito que reduzca el espacio disponible para estas estruc-
turas puede causar pinzamiento mecánico. El arco coracoacro-
mial también sirve como una restricción a la migración 
humeral proximal superior, y su alteración se considera el paso 
final en la cascada de eventos que culminan en fuga ante-
rior-superior y desórdenes degenerativos avanzados del 
hombro asociados con ruptura masiva del maguito rotador. En 
la fuga, la cabeza del húmero se disloca en sentido anterior y 
superior con un intento de elevación hacia adelante del 
hombro. Como resultado, la cabeza del húmero descansa en 
una posición palpable y visible en los tejidos subcutáneos.

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y EXAMEN FÍSICO
La evaluación del hombro doloroso está cambiando por varias 
razones. Diferentes condiciones clínicas, como los varios sín-
dromes de pinzamiento, ruptura del maguito rotador (parcial 
o completo), tendinitis calcificada, capsulitis adhesiva, síndro-
mes de atrapamiento de nervios, tienen historias similares, 
patrones de dolor y hallazgos al examen físico. Todas estas 
condiciones pueden causar dolor, debilidad y pérdida de movi-
lidad por afectación de la extremidad. El dolor, usualmente se 
exacerba por actividades de elevación, empeora con el movi-
miento activo en lugar del pasivo y puede despertar al paciente 
del sueño. También puede ser referido en el sitio donde se 
inserta el deltoides. Durante el examen físico a menudo es 
imposible establecer con seguridad cuál es la estructura que 
está causando el dolor debido a la proximidad anatómica de 
las mismas. Muchas pruebas son sensibles para detectar pato-
logías del hombro, pero no son específicas. En muchas 
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condiciones se reproduce el dolor con las mismas maniobras. 
La palpación tiene beneficios limitados, en especial en la parte 
muscular o pacientes obesos. Es imposible palpar el labrum o 
la cápsula, aunque algunos autores han afirmado ser capaces 
de palpar la ruptura del maguito rotador, no hemos tenido esa 
experiencia excepto en pacientes muy delgados. Los chasqui-
dos y crepitos no son específicos de determinada condición, y 
por lo habitual la calidad de esos chasquidos hace imposible 
ubicarlos.

Aunque el examen físico usualmente no es concluyente, es 
un componente esencial en la evaluación del paciente con 
hombro doloroso y ayuda a eliminar otras potenciales causas 
de dolor referido al hombro, como desórdenes de la médula 
espinal cervical (herniación discal, espondilosis, plexopatía 
braquial), cavidad torácica (tumor de Pancoast, neumonía 
lobar superior), mamas, región axilar y abdominal (irritación 
diafragmática, disfunción vesícula biliar).

El examen físico comienza con la inspección. El paciente 
debe estar descubierto de la cintura hacia arriba. Las mujeres 
pueden cubrirse con un modelo strapless. Esta exposición 
permite la observación tanto anterior como posterior de los 
hombros. La comparación de los hombros puede evidenciar 
atrofia, edema o deformidad. Las equimosis pueden sugerir 
contusiones o ruptura de estructuras como el maguito rotador 
o la cabeza larga del tendón del bíceps. La palpación de estruc-
turas óseas superficiales puede identificar dolor de la unión 
acromioclavicular, esternoclavicular, clavícula o acromion. 
La palpación de áreas alrededor del hombro puede sugerir 
potenciales fuentes de dolor, pero como antes se mencionó, a 
menudo, no es específico. Las articulaciones encima y debajo 
del área del dolor deben ser examinadas, para el hombro, la 
articulación superior es la espina cervical. En efecto, el 5% de 
los pacientes que presentan hombro doloroso como síntoma 
principal se les encontrará un desorden de espina cervical 
aislado. Además, el examen neurovascular en ambas extremi-
dades superiores debe ser incluido junto con la evaluación de 
la función motora.

Más de 100 pruebas han sido descritas para detectar inesta-
bilidad de hombro, tendinitis y ruptura del maguito rotador, 
con diferentes grados de precisión. En una exhaustiva revisión 
de la literatura, Hegedus et al., determinaron que no se puede 
basar en una sola prueba durante el examen físico para alcan-
zar un diagnóstico inequívoco; la combinación de pruebas 
provee solo una precisión parcialmente mayor. Las siguientes 
pruebas están diseñadas para reproducir los síntomas o el 
dolor que sugieran pinzamiento del maguito rotador o 
tendinitis.

  SIGNO DE NEER Y PRUEBA DE PINZAMIENTO
Neer describió por primera vez la prueba de pinzamiento en 
1972 (figura 46-1A). Con el paciente sentado, el examinador 
mueve el brazo afectado en una elevación forzada hacia ade-
lante mientras estabiliza la escápula, causando que la tubero-
sidad mayor se pince contra el acromion. Esta maniobra 
produce dolor con lesiones de pinzamiento en todas las etapas. 
También produce dolor en muchas otras afecciones, como cap-
sulitis adhesiva, osteoartritis, tendinitis calcificada y lesiones 
óseas. Neer también describió la prueba de pinzamiento con 
el uso de una inyección subacromial de 10 ml de lidocaína al 
1% (xilocaína). El dolor causado por el pinzamiento suele 
reducirse o eliminarse significativamente, pero el dolor causado 
por otras afecciones (con la excepción tal vez de la tendinitis 
calcificada) no se alivia. Un estudio reveló sensibilidad para el 
signo de pinzamiento del 75% para la bursitis y del 88% para 
las anormalidades del manguito, con especificidades del 48% 

y el 51%. Los valores predictivos positivos fueron del 36% y 
del 40%, y los valores predictivos negativos fueron del 83% y 
del 89%. Sin embargo, la prueba fue positiva en el 25% de los 
pacientes con lesiones de Bankart, el 46% de aquellos con 
lesiones anteriores y posteriores de labrum superior, y el 69% 
de los pacientes con artritis acromioclavicular.

  PRUEBA DE HAWKINS-KENNEDY
Hawkins y Kennedy describieron su prueba en 1980 como una 
alternativa a la prueba de Neer, pero no creían que fuera tan 
confiable (figura 46-1B). La prueba se realiza flexionando hacia 
delante el húmero a 90 grados y rotando a la fuerza el hombro 
internamente. Esta maniobra impulsa la tuberosidad mayor 
por debajo del ligamento coracoacromial, reproduciendo el 
dolor de pinzamiento. Se encontraron sensibilidades del 92% 
para bursitis y del 88% para anormalidades del manguito en 
85 pacientes consecutivos, con especificidades del 44% y el 
43%. Los valores predictivos positivos fueron del 39% y del 
37%, y los valores predictivos negativos fueron del 93,1% y del 
90%. No obstante, la prueba fue positiva en el 31% de los 
pacientes con lesiones de Bankart, en el 69% con lesiones ante-
riores y posteriores del labrum superior y en el 94% con artritis 
de la articulación acromioclavicular.

  PRUEBA DE JOBE
Jobe describió la “prueba del supraespinoso” en 1983 (figura 
46-1C). La prueba se realiza colocando el hombro en 90 grados 
de abducción, 30 grados de flexión hacia adelante y girándolo 
de manera interna. para que el pulgar apunte hacia el piso. Las 
pruebas musculares contra la resistencia muestran debilidad o 
insuficiencia del supraespinoso debido a una ruptura o dolor 
asociado con el pinzamiento del maguito rotador.

  PRUEBA DE ESTRÉS DE RESISTENCIA A LA ROTACIÓN 
INTERNA

Zaslav describió una prueba para diferenciar entre el pinza-
miento de salida interno y el clásico (figura 46-1D). La prueba 
se realiza con el paciente sentado y el examinador de pie detrás. 
El brazo del paciente se coloca en 90 grados de abducción en 
el plano coronal y casi a 80 grados de rotación externa. Se 
realiza una prueba muscular isométrica manual para la rota-
ción externa y se compara con una para la rotación interna en 
la misma posición. Si un paciente con un signo de pinzamiento 
positivo tiene buena fuerza en la rotación externa y debilidad 
en la rotación interna, la prueba es positiva. Una prueba de 
esfuerzo de resistencia a la rotación interna positiva sugiere 
pinzamiento interno, y una prueba negativa (más debilidad en 
la rotación externa) sugiere pinzamiento clásico de salida. 
Zaslav informó una sensibilidad del 88%, especificidad del 
96%, valor predictivo positivo del 88% y valor predictivo nega-
tivo del 94%. Sin embargo, todos los pacientes evaluados 
habían sido seleccionados porque tenían una prueba de pinza-
miento de Neer positiva previa, lo que resultaba en una pobla-
ción con “pinzamientos” en lugar de una población con 
anormalidades no confirmadas en el hombro.

  PRUEBA DINÁMICA DE CIZALLAMIENTO DE LABRUM
O’Driscoll describió la prueba dinámica de cizallamiento de 
labrum para reproducir el mecanismo de cizallamiento que 
puede causar una ruptura del labrum superior anterior y pos-
terior (SLAP por sus siglas en inglés). Estos informan que 
arrojaron resultados confiables que aislaron el rol causal de la 
lesión SLAP en los síntomas y trastornos de funciones. La 
prueba se realiza con el paciente en decúbito supino con el 
brazo afectado relajado a un lado de la mesa de exploración; 



CAPÍTULO 46  LESIONES DE HOMBRO Y CODO 2301

A B

DC

E

FIGURA   46-1 Pruebas de pinzamiento para reproducir los síntomas o producir dolor (ver texto). A, prueba y señal de pinzamiento de Neer. B, 
prueba Hawkins-Kennedy. C, prueba de Jobe del supraespinoso. D, prueba de esfuerzo de resistencia de rotación interna. E, prueba de pinzamiento 
subcoracoide de Gerber.

Continúa
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la escápula es soportada por la mesa, pero el húmero se deja 
libre. Para probar el hombro derecho, el examinador flexiona 
el codo derecho 90 grados y agarra el olécranon y el húmero 
distal. El hombro se gira de forma pasiva externamente a su 
límite natural con la fuerza de la gravedad solo tirando hacia 
abajo en el antebrazo (casi 90 grados). El codo luego se deja 
caer en su límite natural de abducción horizontal y la rota-
ción externa se mantiene. Durante la evaluación del hombro, 
la magnitud de la abducción horizontal variará y debe per-
mitírsele hacerlo sin restricciones. El grado de rotación 
externa también variará a lo largo del arco de elevación y no 
debe ser restringido. Mientras que el hombro está siendo 
elevado, la mano derecha del examinador se mantiene en el 
acromion para estabilizar la escápula y detectar cualquier 
clic palpable transmitido a través de las estructuras óseas 
(figura 46-2). Por lo general, el clic se sentirá con la mano 
izquierda en el olécranon, así como en el húmero distal. 
Después de una elevación total, se invierte todo el movi-
miento y se baja el brazo hacia un lado mientras se mantienen 
los límites naturales de rotación externa del hombro y 

abducción horizontal. La prueba se considera positiva si el 
dolor profundo en la articulación glenohumeral posterior se 
produce mediante la prueba a través de un arco de casi 90 
grados a 120 grados; se considera negativo si no es doloroso 
en este rango o no reproduce el dolor del paciente. La prueba 
también se puede realizar con el paciente sentado o de pie y 
encontramos que esto es confiable en el entorno clínico. 
Cheung y O’Driscoll informaron sensibilidad para el diag-
nóstico de una lesión SLAP tipo II del 86%, que era tan buena 
como la MRI con gadolinio. Kliber et al., encontraron una 
sensibilidad del 72%, especificidad del 98%, exactitud del 
97%, valor predictivo positivo del 97% y valor predictivo 
negativo del 77% para detectar enfermedad del labrum con 
esta prueba.

  PRUEBA DE PINZAMIENTO SUBCORACOIDE DE 
GERBER

La prueba Gerber está diseñada para identificar la compren-
sión entre el maguito rotador y el proceso de la apófisis 

F HG
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FIGURA   46-1 continuación F, prueba de aprehensión-reubicación de Jobe. G, prueba de velocidad. H. Señal de “supinación” de Yergason.

FIGURA   46-2 Prueba dinámica de corte (O’Driscoll).
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coracoide (figura 46-1E). Esta se realiza de manera similar a 
prueba de pinzamiento de Hawkins-Kennedy. El brazo se 
flexiona hacia adelante 90 grados y se aduce de 10 a 20 grados 
en todo el cuerpo para que la tuberosidad menor entre en 
contacto con la coracoides. El dolor con la maniobra indica 
pinzamiento coracoideo.

  PRUEBA DE APREHENSIÓN Y REUBICACIÓN DE JOBE
Jobe describió una prueba de combinación en 1989 para dis-
tinguir entre el pinzamiento primario y el pinzamiento secun-
dario debido a la inestabilidad anterior (figura 46-1F). Con el 
paciente en decúbito supino, el brazo se aduce 90 grados y se 
gira externamente, lo que produce dolor por pinzamiento. La 
aplicación de una fuerza dirigida hacia atrás a la cabeza 
humeral, reubicándola en la cavidad glenoidea no cambia el 
dolor en pacientes con pinzamiento primario, pero alivia el 
dolor en aquellos con inestabilidad (subluxación) y pinza-
miento secundario, quienes toleran la rotación externa máxima 
con la cabeza humeral mantenida en una posición reducida. 
La evaluación de esta prueba concluyó que el dolor en la posi-
ción de 90 grados de abducción y rotación externa podría ser 
causado por una variedad de trastornos y se vería disminuido 
por una fuerza dirigida hacia atrás.

  PRUEBA DE VELOCIDAD
En 1966, Crenshaw y Kilgore descubrieron una prueba que se 
atribuye a la velocidad (figura 46-1G). La prueba de velocidad 
se realiza haciendo que el paciente desplace el hombro hacia 
adelante 90 grados con el codo extendido y el antebrazo supi-
nado. La resistencia se aplica al antebrazo, y un resultado posi-
tivo produce dolor localizado en el surco bicipital. En un 
análisis artroscópico que incluyó tendinitis del bíceps y lesio-
nes superiores y posteriores de labrum superior como hallaz-
gos positivos, Bennett encontró que la prueba de velocidad 
tenía una sensibilidad del 90% y una especificidad del 14%. El 
valor predictivo positivo fue del 23% y el valor predictivo nega-
tivo fue del 83%. Un estudio en 2005 mostró los siguientes 
valores: sensibilidad del 38%, especificidad del 83%, valor pre-
dictivo positivo del 81% y valor predictivo negativo del 43%.

  SIGNO DE YERGASON
Yergason describió el “signo de supinación” en 1931 (figura 
46-1H). El codo se flexiona a 90 grados y el antebrazo se prona. 

El paciente intenta supinar el antebrazo activamente contra la 
resistencia aplicada por el examinador en el surco bicipital, 
indicando inflamación de la cabeza larga del bíceps. Yergason 
notó que esta prueba puede ser negativa con ruptura parcial o 
completa del tendón supraespinoso.

Park et al., evaluaron ocho pruebas de pinzamiento (tabla 
46-1) en 552 pacientes y determinaron que si el signo de Haw-
kins-Kennedy, el signo de arco doloroso y la prueba del 
músculo infraespinoso (Jobe) eran todos positivos, la probabi-
lidad de que un paciente tuviera un síndrome de pinzamiento 
de algún grado era superior al 95%; si estas tres pruebas fueron 
todas negativas, la probabilidad de síndrome de comprensión 
fue menor del 24%.

Las pruebas descritas a continuación (figura 46-3) fueron 
diseñadas para evaluar la integridad del maguito rotador y se 
dividen en dos tipos: pruebas que determinan sí un movi-
miento puede realizarse activamente y pruebas que determi-
nan sí se puede mantener una posición positiva (los signos de 
retraso). El principal hallazgo en el examen físico de pacientes 
con lesiones de espesor total depende de qué tendones se 
rompen, qué porcentaje del ancho del tendón se afecta y la 
duración de la lesión. Durante un examen de un paciente con 
dolor, puede ser difícil determinar si la debilidad es causada 
por el dolor o por un tendón desgarrado. La debilidad con 
dolor debe interpretarse con precaución y no se debe suponer 
que indique una ruptura de espesor total.

  PRUEBA DE DESPEGUE
En 1991, Gerber y Krushell describieron la prueba de despegue 
para la detección de una ruptura aislada del tendón del subes-
capular (figura 46-36). Con el paciente sentado o de pie, el 
brazo gira internamente y el dorso de la mano se coloca contra 
la parte inferior de la espalda. Si el paciente no puede levantar 
el dorso de la mano de la espalda, la prueba es positiva. La 
electromiografía ha confirmado que el músculo subescapular 
está al máximo con la mano en posición media-lumbar y con 
la resistencia aplicada.

  PRUEBA DE PRESIÓN ABDOMINAL
Gerber et al., describieron la prueba de presión abdominal 
para los pacientes que tienen una rotación interna disminuida 
(Figura 46-3B). En esta prueba, el paciente presiona el abdomen 

Pruebas clínicas para pinzamiento subacromial (independientemente de la gravedad de la enfermedad 
del manguito rotador)
PRUEBA SENSIBILIDAD (%) ESPECIFICIDAD (%) VALOR PREDICTIVO 

POSITIVO (%)
VALOR PREDICTIVO 
NEGATIVO (%)

PRECISIÓN 
GENERAL (%)

Signo de Neer 68 68,7 80,4 53,2 68,3

Señal Hawkins-Kennedy 71,5 66,3 79,7 55,7 69,7

Señal de arco doloroso 73,5 81,1 88,2 61,5 76,1

Prueba muscular del supraespinoso 
(Jobe)

44,1 89,5 88,4 46,8 60,2

Prueba de velocidad 38,3 83,3 80,5 42,9 54,4

Prueba de aducción cruzada 38,3 83,3 80,5 42,9 54,4

Pruebas de caída de brazo 26,9 88,4 81 39,7 48,6

Prueba del Músculo infraespinoso 41,6 90,1 90,6 45,8 58,7

De Park HB, Yokota A, Gill HS, et al: Diagnostic accuracy of clinical tests for the different degrees of subacromial impingement syndrome, J Bone Joint Surg 87A:1446, 
2005.

TABLA 46-1
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con la palma de la mano e intenta mantener el brazo en rota-
ción interna máxima. Si la rotación interna activa es fuerte, el 
codo no cae hacia atrás, lo que significa que permanece en 
frente del tronco. Si la fuerza del subescapular se ve afectada, 
no se puede mantener la rotación interna máxima, el paciente 
siente debilidad y el codo cae detrás del tronco. El paciente 
ejerce presión sobre el abdomen extendiendo el hombro, en 
lugar de girarlo internamente. Otros investigadores han notado 

que cuando el tendón del subescapular se rompe, los pacientes 
tienden a flexionar la muñeca para presionar contra el abdomen 
y no pueden sostener el codo hacia adelante.

  PRUEBA DE ROTACIÓN EXTERNA CON ESTRÉS
La prueba de rotación externa con estrés está destinada a 
probar la integridad de los rotadores externos del hombro en 
específico el infraespinoso y el redondo menor (figura 46-3C). 

A B

C D

E F

FIGURA   46-3 Pruebas para evaluar la integridad del manguito rotador (ver texto). A, prueba de despegue. B, prueba de presión abdominal. C, 
prueba de esfuerzo de rotación externa. D, señal de retraso de rotación externa. E, señal de caída. F, señal de retraso de rotación interna.
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Con los brazos del paciente del lado en flexión y abducción 
neutrales, los hombros se giran externamente de 45 a 60 
grados. El examinador aplica fuerza contra el dorso de las 
manos, intentando girar los hombros internamente de regreso 
a punto muerto mientras el paciente pide resistencia. El dolor 
y la debilidad sugieren inflamación o lesión del infraespinoso, 
el redondo menor o ambos.

  SIGNO DE RETRASO DE ROTACIÓN EXTERNA
La prueba de signo de retraso de rotación externa está dise-
ñada para evaluar la integridad de los tendones supraespinoso 
e infraespinoso (figura 46-3D). El paciente está sentado de 
espaldas al examinador. El codo se flexiona pasivamente a 90 
grados y el hombro se mantiene a 20 grados de elevación y 
cerca de la rotación externa máxima (rotación externa máxima 
menos 5 grados para evitar el retroceso elástico en el hombro) 
por parte del examinador. Se le pide al paciente que mantenga 
activa la posición de rotación externa a medida que el exami-
nador libera la muñeca, mientras mantiene el soporte del brazo 
en el codo. El signo es positivo cuando ocurre un retraso o 
caída angular. Como con todas las pruebas, el rendimiento y 
la interpretación se complican por los cambios patológicos en 
el rango pasivo. Se ha demostrado que el signo de retraso de 
rotación externo de más de 40 grados tiene una sensibilidad 
del 100% y una especificidad del 92%.

  SIGNO DE PATTE (CLAXON)
El signo de Patte determina la fuerza del redondo menor. Con 
el paciente de pie, el examinador eleva el brazo de este a 90 
grados en el plano escapular y flexiona el codo a 90 grados 
(figura 46-4). Luego se le pide al paciente que gire lateralmente 
el hombro. La debilidad y/o dolor constituyen una prueba 
positiva. Se informó que este signo tiene una sensibilidad que 
va del 93% al 100% y una especificidad del 72% al 93%.

  SIGNO DE CAÍDA
El signo de caída se usa para probar la integridad del infraes-
pinoso (figura 46-3E). El paciente se sienta a espaldas al exa-
minador. El brazo afectado se mantiene a 90 grados de 
elevación en el plano escapular y a una rotación externa casi 
total con el codo flexionado a 90 grados. Se le pide al paciente 
que mantenga esta posición activamente cuando el examina-
dor libera la muñeca mientras sostiene el codo, que es en 
principio una función del infraespinoso. El signo es positivo si 
ocurre un retraso o “caída”. Este signo tiene una sensibilidad 
reportada del 87% y una especificidad del 88%.

  SIGNO DE RETRASO DE ROTACIÓN INTERNA
La prueba o signo de retraso de rotación interna está diseñada 
para probar la integridad del tendón del subescapular (figura 
46-3F). El paciente está sentado de espaldas al examinador. El 
brazo afectado es retenido por el examinador en una rotación 
interna casi máxima. El codo está flexionado a 90 grados, y el 
hombro se mantiene a 20 grados de elevación y 20 grados de 
extensión. El dorso de la mano se levanta de forma pasiva 
desde la región lumbar hasta que se alcanza una rotación 
interna casi total. Se le pide al paciente que mantenga esta 
posición activamente cuando el examinador libera la muñeca 
mientras mantiene el soporte en el codo. El signo es positivo 
cuando ocurre un retraso.

IMÁGENES
Se deben obtener radiografías simples para la evaluación 
inicial de un paciente con dolor en el hombro. Estas deben 
realizarse en dos planos, en preferencia en ángulo recto entre 
sí, y deben incluir una vista anteroposterior, una vista lateral 
axilar y una vista de salida del supraespinal. Las proyecciones 
anterior-posteriores se pueden hacer con el hombro en neutral, 
rotación interna o rotación externa con ventajas para cada 
vista. La vista de rotación interna es útil para detectar lesiones 
de Hill-Sachs, mientras la vista de rotación externa propor-
ciona una buena visión de la tuberosidad mayor y de la epífisis 
proximal del húmero en pacientes esqueléticamente inmadu-
ros. Una verdadera radiografía anterior-posterior de la articu-
lación glenohumeral (también conocida como la vista de 
Grashey) ofrece la mejor evaluación del cartílago articulador 
de la cavidad glenoidea y la cabeza humeral. La vista lateral 
axilar tiene la ventaja de mostrar la anatomía del borde glenoi-
deo, el acromion, el coracoides y el húmero proximal. Una vista 
de salida de ayuda en la evaluación de pacientes con enferme-
dad del maguito rotador. Esta vista es una vista lateral de la 
escápula con el tubo en ángulo de 10 grados caudal. En esta 
radiografía, el acromion se puede clasificar en uno de tres tipos 
(plano, curvo o enganchado). Se ha demostrado una asocia-
ción entre un acromion enganchado y la enfermedad del 
maguito rotador, pero la relación causal entre los dos no se ha 
establecido. Esta clasificación también está sujeta a una mala 
concordancia entre los observadores y ligeros cambios en la 
forma en que se realizan las radiografías; estos factores pueden 
alterar la clasificación de la forma acromial. Las radiografías 
pueden revelar exostosis, quistes tuberosos mayores o esclero-
sis y estenosis subacromial (signo del sarpullido), que indican 
desgarros crónicos del manguito. Los depósitos calcificantes en 
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FIGURA   46-4 Prueba de Patte para determinar la fuerza del redondo menor.
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el maguito rotador son consistentes con la tendinitis calcifi-
cante. Además, la migración superior de la cabeza del húmero 
con el estrechamiento del espacio a menos de 7 mm sugiere 
una ruptura del maguito rotador, y un espacio de menos de 5 
mm sugiere una ruptura masiva. Una vista de la muesca de 
Stryker es útil para evaluar las lesiones de Hill-Sachs y una 
vista de West Point se usa para evaluar las lesiones óseas de 
Bankart.

Las imágenes adicionales pueden ayudar con el diagnós-
tico. Por tradición, se había usado un artrograma para docu-
mentar las rupturas del maguito rotador de espesor completo. 
La fuga de material de contraste en los espacios subacromiales 
y deltoideos después de la inyección en la articulación gleno-
humeral indica una ruptura de espesor completo. La tendino-
patía o incluso las lesiones de espesor parcial son difíciles, si 
no imposible, de diagnosticar con un artrograma. Este 
método no proporciona ninguna información adicional, 
como el tamaño de la ruptura o la condición de los músculos 
del maguito rotador. La artrografía sigue siendo útil para los 
pacientes cuando la MRI está contraindicada, así como aque-
llos con marcapasos, clip de aneurisma cerebral, metal intrao-
cular o stents cardiacos recientes. La artrografía se puede 
combinar con MRI para mejorar la precisión diagnóstica al 
evaluar las repeticiones del maguito rotador por falla o repro-
ducciones en donde es difícil diferenciar el tejido cicatricial 
del tendón, así como para evaluación de patologías como des-
garros labrales, lesiones de Bankart y de Bankart inversas y 
SLAP, cuando se necesita información adicional para la toma 
de decisiones de tratamiento.

La MRI es en la actualidad la prueba más comúnmente 
utilizada para la evaluación de un proceso patológico del 
maguito rotador. Tiene una alta precisión y muestra informa-
ción anatómica detallada, incluido el tamaño de los desgarros 
del maguito rotador y el estado de sus músculos. Además, los 
desgarros parciales y la tendinopatía se visualizan bien 
mediante MRI. Un paciente con síntomas de pinzamiento 
subacromial puede mostrar un aumento de la señal en el 
tendón del infraespinoso en MRI potenciada en T2 compatible 
con una tendinopatía; el aumento de líquido en la bolsa suba-
cromial es un signo de pinzamiento. Las imágenes de MR por 
lo usual se realizan en varias proyecciones, oblicua coronal, 
oblicua sagital y axial. Las imágenes de MR oblicua coronal 
ayudan a evaluar el tendón supraespinoso y el músculo, deli-
neando la extensión de la retracción y el tamaño y la calidad 
del músculo supraespinoso. El reemplazo graso del músculo y 
la fosa supraespinosa indica una patología crónica. El tamaño 
de la ruptura de dicho músculo en la dirección anterior y 
posterior puede determinarse observando el desgarro en las 
imágenes secuenciales. Las imágenes oblicuas sagitales mues-
tran la extensión anterior y posterior del desgarro del supraes-
pinoso y la calidad de todos los músculos del maguito rotador. 
Las imágenes axiales se usan para mostrar la condición del 
tendón de bíceps y de los tendones y músculos del subescapu-
lar e infraespinoso. Una posible desventaja de la MRI es el 
potencial significativo de hallazgos falsos positivos. En conse-
cuencia, los hallazgos de la MR siempre deben correlacionarse 
con los hallazgos clínicos. Otro problema potencial es el uso 
excesivo; indicaciones específicas raramente han sido discuti-
das. Los pacientes con un inicio insidioso de dolor y disfun-
ción del hombro no requieren una evaluación por MRI hasta 
que el tratamiento no quirúrgico apropiado haya fallado. Los 
pacientes para quienes la cirugía no es una consideración, no 
necesitan MRI a menos que haya preocupaciones sobre otra 
entidad patológica, como una infección o neoplasia.

Se ha confirmado que la ultrasonografía tiene una sensibi-
lidad del 58% al 100%, una especificidad del 85% al 100% y 
una precisión global del 80% al 94% en la detección de desga-
rros del maguito rotador. En una comparación de la MRI y la 
evaluación por ultrasonografía de la curación del maguito 
rotador en 61 pacientes, la ultrasonografía tenía una sensibili-
dad del 80% y una especificidad del 98% utilizando la MRI 
como referencia. Una revisión de la base Cochrane concluyó 
que la MRI, la artrografía por MR y la ultrasonografía tienen 
una buena precisión diagnóstica y podrían usarse igualmente 
para la detección de desgarros en el paciente con dolor de 
hombro para el que se está considerando cirugía, en especial 
aquellos con desgarro de espesor total; sin embargo, tanto la 
MRI como la ultrasonografía parecen tener poca sensibilidad 
para detectar desgarros de espesor parcial. Las ventajas de la 
ultrasonografía sobre otros métodos de imagen son la rapidez, 
no invasión y economía; y una desventaja es que la precisión 
depende en gran medida de la experiencia del sonografista y 
de la calidad del equipo utilizado. La ultrasonografía dinámica 
también puede ser útil para confirmar el síndrome de compre-
sión del hombro, evaluar la laxitud glenohumeral e identificar 
la patología del tendón del bíceps.

SÍNDROME DE PINZAMIENTO
La compresión actual del síndrome del pinzamiento ha evolu-
cionado con certeza desde la primera descripción de Jarjavay 
de bursitis subacromial en 1867. Codman, en 1931, fue el 
primero en observar que muchos pacientes con incapacidad 
para abducir el brazo presentaban rupturas incompletas o 
completas del tendón supraespinoso, en lugar de problemas 
primarios de la bursa. En 1972, Neer describió el síndrome 
compresión caracterizado por un reborde de espolones proli-
ferativos y excrecencias en la superficie inferior del proceso 
anterior del acromion, aparentemente causado por un pinza-
miento repetido del maguito rotador y la cabeza del húmero 
con la tracción del ligamiento coracoacromial. Neer también 
notó que el tercio anterior del acromion y su labro anterior 
parecían ser la estructura ofensiva en la mayoría de los casos. 
Introdujo en concepto de un continuo de síndrome de com-
prensión (recuadro 46-1). La inserción del supraespinoso en la 
tuberosidad mayor que se pasa por debajo del arco coracoa-
cromial durante la flexión hacia adelante del hombro es sus-
ceptible de pinzamiento (figura 46-5). Neer también describió 
el alivio temporal del dolor con la inyección subacromial de 
lidocaína como prueba diagnóstica, ahora conocida como 
prueba de pinzamiento, que es útil para diferenciar los síntomas 
puramente de tipo de pinzamiento de otros procesos 
patológicos.

La historia natural del síndrome de pinzamiento sigue sin 
estar clara. En un grupo de 63 pacientes con pinzamiento 
subacromial sin ruptura del maguito rotador que se evaluaron 
8 años después del diagnóstico, el 44% tuvo un curso recidi-
vante con períodos asintomáticos entre las recurrencias, el 25% 
no tuvo recidivas y el 30% tenía un curso crónico. De aquellos 
con un curso crónico, el 37% finalmente requirió cirugía. Edad 
más joven, menor índice de masa corporal (BMI por sus siglas 
en inglés), mayor capacidad funcional, períodos sintomáticos 
más cortos y cambios reversibles en la MRI, y mayores resul-
tados dentro de los puntajes estandarizados de la primera eva-
luación del hombro fueron considerados factores de buen 
pronóstico por las puntuaciones de evaluación estandarizada 
de hombro de la American Shoulder and Elbow Surgeons 
(ASES).

Desde de la descripción original Neer, el concepto de sín-
drome de pinzamiento ha evolucionado para abarcar cuatro 
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tipos: (1) pinzamiento primario, (2) pinzamiento secundario, 
(3) pinzamiento de subcoracoides y (4) pinzamiento interno. 
El pinzamiento primario se subcategoriza aún más en tipos 
intrínsecos y extrínsecos. Este pinzamiento es la versión clásica 
y ocurre sin ninguna otra patología contribuyente. El pinza-
miento secundario se produce cuando hay inestabilidad de la 
articulación glenohumeral que permite la traslación de la 
cabeza humeral, típicamente en sentido anterior, dando como 
resultado el contacto del maguito rotador contra el arco cora-
coacromial. Cuando las estructuras que pasan por debajo del 

arco coracoacromial se agrandan dando lugar a un tope contra 
el arco, la causa del pinzamiento se considera intrínseca. Los 
ejemplos de esta afección incluyen engrosamiento o depósitos 
de calcio en el maguito rotador y engrosamiento de la bolsa 
subacromial. El pinzamiento extrínseco ocurre cuando el 
espacio disponible para el maguito rotador disminuye; los 
ejemplos incluyen espolones subacromiales, fracturas acro-
miales u osteoarticulares patológicas, osteofitos fuera de la 
superficie de la articulación acromioclavicular y exostosis en 
la tuberosidad mayor.

La morfología acromial ha sido implicada como una contri-
bución al pinzamiento. Bigliani, Morrison y April describieron 
tres tipos de morfología de acromion (figura 46-6) y notaron 
un aumento en los desgarros del maguito rotador con acro-
mion tipo III o enganchado. En un estudio con cadáveres, en 
140 hombros, un tercio tenía lesiones de espesor completo del 
maguito rotador, el 73% de las cuales estaban en hombros con 
acromion tipo III. Una comparación más reciente de pacientes 
con desgarros del tendón supraespinoso de espesor completo 
o pinzamiento subacromial con un grupo de control encontró 
que un ángulo acromial lateral bajo y una gran extensión 
lateral se asociaron con una mayor incidencia de pinzamiento 
y desgarros del maguito rotador. Un acromion anterior extre-
madamente enganchado con una pendiente de más de 43 
grados y un ángulo acromial lateral de menos de 70 grados 
ocurrió solo en pacientes con desgarros del maguito rotador. 
Se ha informado que los pacientes con menos inclinación hacia 
su acromion tienen propensión a pinzamiento debido a la este-
nosis subacromial. Un estudio en cadáveres mostró ángulos en 
significancia más bajos en los hombros con desgarros del 
maguito rotador que en los cuales tenían manguitos intactos. 
Un estudio que investiga la asociación entre cifosis, síndrome 
de pinzamiento subacromial y una reducción en la elevación 
del hombro encontró una asociación significativa entre el pin-
zamiento y una reducción en la elevación. Los autores sugirie-
ron que la cifosis podría influir indirectamente en el desarrollo 
de la compresión al reducir la elevación del hombro debido a 
la restricción de la extensión de la columna torácica y la dis-
quinesia escapular. Con base en estas observaciones, el trata-
miento recomendado para el síndrome de pinzamiento ha sido 
la acromioplastia anterior para eliminar la estructura ofensiva.

Otros investigadores han sugerido que la forma del acro-
mion y el ligamento coracoacromial no son los problemas 
principales, sino que la degeneración intrínseca del manguito 
rotador es la causa principal de los cambios subacromiales que 
ocurren de forma secundaria. La senescencia de los fibroblas-
tos tendinosos con la consiguiente alteración de la arquitectura 
del tendón es un hallazgo común en el manguito rotador con 
el envejecimiento. Se han observado cambios degenerativos 
relacionados con la edad, que incluyen disminución de la celu-
laridad, adelgazamiento e interrupción fascicular, acumula-
ción de tejido de granulación y calcificación distrófica, que 
probablemente sean irreversibles. Una zona de hipovasculari-
dad relativa también está presente en la superficie articular del 
manguito rotador. El estrés de pinzamiento diferencial dentro 
de las capas de los tendones también se ha citado como una 
causa de la alteración de las fibras del tendón. Otros han suge-
rido que los tendones del manguito rotador pueden fallar en 
tensión como resultado de tirar una pelota de béisbol u otros 
deportes de acciones de fuerza por encima de la cabeza. La 
degeneración intrínseca conduce a la pérdida de la fuerza de 
las parejas, lo que lleva a una traslación y aplastamiento supe-
rior de la cabeza humeral. Como apoyo a su teoría de pinza-
miento como un fenómeno secundario, estos autores citaron 
la mejora de los síntomas después de la rehabilitación 

Etapas de desarrollo del síndrome de pinzamiento

Etapa 1: edema y hemorragia
Edad típica del paciente: 25 años
Diagnóstico diferencial: subluxación, artritis de la 

articulación acromioclavicular
Curso clínico: reversible
Tratamiento: conservador

Etapa 2: fibrosis y tendinitis
Edad típica del paciente: 25 a 40 años
Diagnóstico diferencial: hombro congelado, depósitos 

de calcio
Curso clínico: dolor recurrente con actividad
Tratamiento: considerar la bursectomía o división del 

ligamiento coracoacromial

Etapa 3: espolones óseos y ruptura de tendón
Edad típica del paciente: >40. años
Diagnóstico diferencial: radiculitis cervical, neoplasia
Curso clínico: discapacidad progresiva
Tratamiento: acromioplastias anteriores, reparación del 

manguito rotador
Modificado de Neer CS II: Impingement lesions, Clin Orthop Relat Res 173:70, 
1983.

RECUADRO 46-1

FIGURA   46-5 Síndrome de atrapamiento. El tendón supraespi-
noso se ve pasando por debajo del arco coracoacromial.
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(estiramiento capsular y fortalecimiento del manguito rotador). 
Recomendaron acromioplastia mínima o nula en el momento 
de la cirugía para la reparación del manguito rotador y la 
reparación del ligamento coracoacromial en lugar de la esci-
sión. Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis no han 
podido encontrar diferencias en el dolor, la función y el tiempo 
de recuperación entre los pacientes tratados de forma no qui-
rúrgica y los tratados con acromioplastia. Además, la escisión 
del ligamento pierde el favor debido a la posibilidad de sublu-
xación anterior y superior de la cabeza humeral por debajo del 
acromion (escape anterior-superior) cuando la ruptura del 
manguito rotador es irreparable o el arreglo falla y la restric-
ción del ligamento se va. Un estudio de los patrones de práctica 
en la reparación del maguito rotador identificó una tendencia 
hacia una mayor reconstrucción artroscópica sin descompre-
sión subacromial y una disminución de la descompresión 
subacromial aislada.

En su estudio para identificar los movimientos del hombro 
que causan pinzamiento subacromial, Park et al., midieron el 
desplazamiento vertical y tensión máxima del ligamento cora-
coacromial. Encontraron que la flexión hacia adelante, abduc-
ción horizontal y rotación interna con el brazo a 90 grados de 
abducción mostró un mayor desplazamiento vertical y una 
tensión máxima del ligamento coracoacromial, causando pin-
zamiento subacromial. Recomendaron que los pacientes con 
síndrome de pinzamiento o un manguito rotador reparado 
debe evitar estos movimientos de hombro.

  PINZAMIENTO SUBCORACOIDE
Goldthwait, en 1909, describió el dolor en el hombro por 
primera vez causado por el contacto entre el manguito rotador 
y el proceso del coracoide. Gerber et al., sugirieron que este 
doloroso contacto podría ser causado por un coracoide pro-
minente, para el cual puede haber numerosas razones, lo que 
incluye condiciones idiopáticas e iatrogénicas. La forma iatro-
génica fue más común en su serie, y se encontró en pacientes 
que habían sido sometidos a una osteotomía de Trillat del 
coracoide para el tratamiento de inestabilidad. En su serie de 
475 pacientes con desgarros del manguito rotador, Park et al., 
identificaron pinzamientos subcoracoides en el 13% de ellos, 
de 110 con desgarros subescapulares, el 56% tuvieron pinza-
mientos subcoracoides. Entre los pacientes con pinzamiento 
subacromial, pero sin rupturas del manguito rotador, el 41% 
tuvo pinzamiento subcoracoides. Por lo tanto, la entidad no se 
ha estudiado exhaustivamente y sigue siendo un diagnóstico 
de exclusión.

Los hallazgos físicos atribuidos a esta condición incluyen 
sensibilidad sobre el coracoides y una prueba de pinzamiento 
coracoideo positivo (ver figura 46-1E). Una inyección de lido-
caína en la región subcoracoide similar a la prueba de pinza-
miento de Neer (ver figura 46-1A) se ha usado para evaluar 
pacientes con pinzamiento coracoideo. El alivio del dolor 
sugiere el diagnóstico, pero la proximidad de estructuras múl-
tiples en la región subcoracoide, incluida la articulación gleno-
humeral, hace la precisión de estas inyecciones cuestionables. 
La CT se ha utilizado en el diagnóstico de pinzamiento cora-
coideo; una distancia sugerida de 6,8 mm entre la punta cora-
coides y la porción más cercana del húmero proximal indica 
pinzamiento. Para sospecha de pinzamiento, la coracoplastia 
abierta o artroscópica ha sido recomendada. Una comparación 
de los resultados entre los pacientes con coracoplastia artros-
cópica y otros sin dicho procedimiento, encontró un aumento 
significativo en la rotación interna en el grupo tratado, espe-
cialmente en aquellos con desgarros grandes o masivos del 
manguito rotador. No tenemos experiencia con este procedi- 
miento.

  PINZAMIENTO INTERNO
En esta condición, se produce el contacto interno del manguito 
rotador con la cara posterior-superior del glenoide cuando el 
brazo es abducido, extendido y rotado externamente como en 
la posición arqueada del movimiento de lanzamiento. Es pro-
bable que este contacto sea un fenómeno normal, pero se 
vuelve patológico en ciertos pacientes A menudo ocurre en los 
lanzadores que han perdido rotación interna del hombro. Esto 
causa la pérdida del centro de rotación de la cabeza del húmero 
para moverse hacia arriba de modo que el contacto entre el 
manguito rotador y los accesorios del tendón del bíceps 
aumenta. Varios estudios en cadáveres han intentado identifi-
car los factores relacionados con el desarrollo del pinzamiento 
interno. Uno de estos estudios determinó que el aumento sig-
nificativo de la laxitud capsular es por la abducción horizontal 
y presión de contacto en la articulación glenohumeral, lo que 
resulta en pinzamiento de los tendones supraespinoso e infra-
espinoso y labrum posterosuperior entre la tuberosidad mayor 
y glenoidal. Por el contrario, otro estudio en cadáveres encon-
tró que excesiva tensión capsular posterior-inferior causa pin-
zamiento contundente interno del hombro a la máxima 
rotación externa, mientras que otro identificó una rotación 
escapular interna aumentada y una disminución de la rotación 
escapular ascendente como aumento significativo de la presión 
de contacto glenohumeral y el área de pinzamiento del 

IIIIII
FIGURA   46-6 Tres tipos de morfología del acromion definido por Morrison y Bigliani. El tipo I tuvo el menor compromiso de la salida del supra-

espinoso y el tipo III presentó la tasa más alta de patología del manguito rotador.
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manguito rotador. Hallazgos artroscópicos incluyen desgarros 
parciales del manguito rotador, lesiones del labrum superior y 
posterior, y laxitud anterior del hombro. En la fase temprana 
del curso de la enfermedad, la terapia física agresiva enfocada 
en recuperar la rotación interna y el fortalecimiento del man-
guito rotador es exitoso. El manejo artroscópico de este pro-
blema se discute en el capítulo 52.

  PINZAMIENTO PRIMARIO (EXTERNO)
El tratamiento inicial de un paciente con tendinopatía causado 
por pinzamiento clásico primario extrínseco es un régimen no 
quirúrgico bien planificado y bien realizado, que incluya medi-
camentos antiinflamatorios y una o como máximo dos inyec-
ciones subacromiales de cortisona. Las inyecciones de ácido 
hialurónico han sido sugeridas para mejorar los resultados, 
pero una comparación de inyecciones de ácido hialurónico (51 
pacientes) con corticosteroides (53 pacientes) o las inyecciones 
de placebo (55 pacientes) no encontraron diferencia entre el 
ácido hialurónico y los corticosteroides produciendo una 
reducción significativa del dolor a corto plazo (de 3 a 12 
semanas), pero a largo plazo la inyección de placebo produjo 
los mejores resultados. El tratamiento médico es seguido por 
un examen físico y un programa de terapia enfocado en esti-
ramientos para hombro completo, movimiento y fortaleci-
miento del manguito rotador. Se informó que un protocolo de 
reentrenamiento de control motor escapular fue exitoso en 
aliviar los síntomas en pacientes jóvenes. Si el paciente no 
puede responder después de 3 a 4 meses de terapia conserva-
dora, la intervención quirúrgica puede estar indicada y debe 
dirigirse a la lesión específica. Mejoras significativamente 
mayores en los puntajes de Constant se han reportado para 
pacientes con un resultado positivo de Hawkins-Kennedy en 
la posición neutral y positiva en la prueba de Neer y Jobe en 
comparación con aquellas con signos negativos. Pacientes con 
cuatro pruebas positivas de las cinco estudiadas (Neer, Haw-
kins-Kennedy en neutral y en abducción, Jobe en el arco dolo-
roso) tuvieron una mejoría mayor que aquellos con tres o 
menos resultados de prueba positivos.

La acromioplastia abierta o por artroscopia está indicada 
para el tratamiento quirúrgico de elección cuando es síndrome 
de pinzamiento externo. Los resultados informados de la acro-
mioplastia anterior abierta varían de manera amplia. En más 
de 20 grandes series de acromioplastia abierta, la tasa de éxito 
general fue casi del 85%. Las fallas se relacionaron con un 
diagnóstico incorrecto, técnica inadecuada y otras complica-
ciones. Para que la acromioplastia sea exitosa, el pinzamiento 
debe ser la causa del dolor y una historia completa y un examen 
físico son necesarios. Artritis acromioclavicular, artritis gleno-
humeral, sutil inestabilidad del hombro en atletas que lanzan, 
capsulitis adhesiva temprana y fibromialgia, todos pueden pre-
sentar dilemas diagnósticos. La espondilosis cervical con irri-
tación de la raíz nerviosa y la lesión del nervio supraescapular 
también pueden imitar los síntomas asociados con un sín-
drome de pinzamiento.

La técnica inadecuada ha sido implicada como causa de 
acromioplastias fallidas. El hueso adecuado debe ser remo-
vido para aliviar la estenosis de salida. La eliminación inade-
cuada de hueso ocurre más en artroscopia que en acromio- 
plastias abiertas. Además del labrum anterior, la porción del 
acromion anterior al borde clavicular anterior debe ser elimi-
nado para obtener resultados óptimos. Descripciones de téc-
nicas originales llamadas para resecar y eliminar una porción 
del ligamento coracoacromial y evitar que el borde cortado 
vuelva a cicatrizar. Nuestra práctica actual es liberar el liga-
mento. Creemos que el ligamento puede ser parte del proceso 

patológico y anticipar que sanaría de nuevo al acromion, res-
taurando el arco coracoacromial y prevenir la subluxación 
anterosuperior de la cabeza humeral.

Utilizamos técnicas artroscópicas y ocasionalmente abiertas.
Creemos que la acromioplastia abierta o artroscópica es satis-
factoria si los principales principios del procedimiento original 
como lo describe Neer se tienen en cuenta, de la siguiente 
manera:
▪▪ Liberación (pero no resección) del ligamento coracoacromial
▪▪ Extracción del labrum anterior y el borde lateral del 

acromion
▪▪ Remoción de parte del acromion anterior al anterior borde 

de la clavícula
▪▪ Extracción de la parte distal de 1 a 1,5 cm de clavícula si se 

encuentran cambios degenerativos significativos.

ACROMIOPLASTIA ANTERIOR ABIERTA

▪▪ Ubicar al paciente en una posición semivertical con la 
cabeza elevada de 30 a 35 grados (posición de silla de 
playa). Ubicar una toalla o una bolsa intravenosa medial 
a la escápula para estabilizarlo. Este grado de elevación de 
la cabeza generalmente coloca la superficie acromial supe-
rior perpendicular al suelo, permitiendo que la osteoto-
mía acromial se haga perpendicular al piso. Colocar el 
brazo libre para permitir la rotación del hombro.

▪▪ Delinear el contorno óseo del hombro, incluido el borde 
lateral acromial, coracoides y la articulación acromio- 
clavicular.

▪▪ Delinear la incisión cutánea propuesta a lo largo de la 
línea Langer 4 a 6 cm de largo e infiltrarla con 10 ml de 
1: 500.000 de epinefrina para minimizar el sangrado.

▪▪ Hacer la incisión desde el acromion lateral hasta el acro-
mion anterior hacia el coracoides y solo lateral a él 
(figura 46-7).

▪▪ Después de la movilización del tejido subcutáneo, iden-
tificar el rafe entre el deltoides anterior y medio y dividir 
desde un punto de 5 cm o menos distal al borde acromial 
(para evitar la lesión del nervio axilar) hacia el acromion 
anterolateral (figura 46-8A).

▪▪ El deltoides puede dejarse adherido o puede separarse 
desde la esquina del acromion, dependiendo de la pre-
ferencia del cirujano. Preferimos dejar el deltoides 
adjunto en inicio, separándolo más tarde si el procedi-
miento lo garantiza.

▪▪ Para usar este abordaje, elevar un colgajo del deltoides 
con su unión y la inserción perióstica del trapecio casi 2 
cm en la superficie superior acromial (figura 46-8B).

▪▪ Llevar esto medialmente hasta la articulación acromiocla-
vicular (la cápsula anterior de la cual generalmente se 
incluye en el colgajo) y 1 cm a lo largo del acromion 
lateral. De vez en cuando, estos accesorios periósticos son 
tenues después de la elevación, y el deltoides debe ser 
separado, para ser asegurado más tarde al acromion a 
través de agujeros de perforación. Hemos encontrado que 
usando electrocauterio con una aguja Bovie para eleva-
ción, por lo general, garantiza un relieve más grueso.

TÉCNICA 46-1
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▪▪ La importancia de un correcto desprendimiento de del-
toides no puede ser sobre-enfatizado. Se debe mantener 
un tejido seguro del manguito para el cierre posterior de 
defectos o la reinserción al acromion. Sin un accesorio 
deltoideo seguro, los resultados de la acromioplastia se 
verían comprometidos por la falta de función deltoidea.

▪▪ Después de completar la extremidad anterior de la ele-
vación, resecar el ligamento coracoacromial. Usamos el 
electrocauterio para esto también porque la rama acro-
mial de la arteria coracoacromial está contenida dentro 
del ligamento, y el electrocauterio permite la exposición 
de todo el espacio subcoracoacromial.

▪▪ Con el espacio subacromial expuesto, resecar la bursa 
junto con todas las adherencias y cobertura de partes 

blandas de la superficie inferior acromial. La bursa puede 
ser bastante gruesa y se confunde fácilmente con el 
tendón del manguito rotador. La bursa puede identifi-
carse por su continuidad con la superficie acromial infe-
rior y su aspecto unilaminar en oposición a la apariencia 
multilaminar del manguito rotador. Clark y Harryman 
mostraron cinco capas distintas con múltiples interdigi-
taciones en los tendones del manguito.

▪▪ Después de la resección de la bursa, usar una sierra osci-
lante o pinza gubia para eliminar la parte anterior del 
acromion que proyecta el borde anterior de la clavícula 
(figura 46-8C). Esta elimina una parte del gancho acro-
mial ofensivo y prepara la superficie, lo que permite 
completar la acromioplastia con una sierra oscilante o un 
osteótomo. Preferimos una sierra oscilante para esta 
parte del procedimiento porque proporciona más control 
que un osteótomo, que puede propagar una línea de frac-
tura en el acromion posterior.

▪▪ Comenzar la osteotomía en la cara anterior-superior del 
acromion y continuar a través de la unión del tercio 
anterior y medio, lo que incluye toda la porción anterior 
de medial a lateral.

▪▪ Utilizar un retractor Hohmann curvo o maleable para 
presionar la cabeza humeral y proteger el manguito 
durante esta porción del procedimiento.

▪▪ Alisar cualquier superficie áspera con un raspador.
▪▪ Palpar la superficie inferior de la articulación acromio-

clavicular y eliminar cualquier espolón óseo.
▪▪ Si hay cambios degenerativos severos, resecar el distal de 

1,0 a 1,5 cm de la clavícula lateral. Las radiografías y 
síntomas preoperatorias deben indicar la necesidad de 
este procedimiento adicional, y no debe hacerse rutinaria- 
mente

▪▪ Si se reseca la clavícula, abandonar la cápsula intacta para 
reparar el deltoides en esta área es más fácil. No extiender 
el corte clavicular más allá de 1,5 cm para evitar lesionar 
los ligamentos coracoclavicular y hacer la clavícula distal 
inestable.

▪▪ Inspeccionar de manera cuidadosa todo el manguito rota-
dor para ver si hay lesiones antes del cierre. El área más 

Incisión
 deltoides

Incisión
 cutánea

Nervio 
axilar

A B C

FIGURA   46-7 Acromioplastia anterior. La incisión cutánea se 
realiza en líneas de piel a través de la esquina anterior del acromion. El 
acromion está expuesto por la incisión en el tendón entre el deltoides 
anterior y lateral. VER TÉCNICA 46-1.

FIGURA   46-8 A, incisión centrada en la esquina anterior-lateral del acromion, evitando el nervio axilar y llevada medialmente en la parte superior 
de la superficie del acromion. B, origen deltoide elevado del acromion en continuidad con periostio acromial e inserción del trapecio. C, extensión 
anterior del acromion que se eliminará. VER TÉCNICA 46-1.
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  COMPLICACIONES
Las complicaciones posteriores a la acromioplastia incluyen, 
sin estar limitadas a, infección, formación de ceroma, hema-
toma, fístula sinovial, ruptura de bíceps, embolia pulmonar, 
fractura de acromio y síndrome de dolor regional complejo. 
La pobre motivación del paciente, mal cumplimiento de la 
rehabilitación o una rehabilitación mal programada puede 
llevar a la falla debido a que este podría continuar con dolor 
y rigidez. Bouchard et al., citaron los reclamos de planifica-
ción conjunta y compensación laboral como indicadores de 
mal pronóstico. 

Sin lugar a dudas, la peor complicación común es la pérdida 
de la función del deltoides anterior, que es causada por cual-
quier lesión del nervio axilar o desprendimiento del deltoides 
del acromion. Esta complicación produce un pobre resultado 
a pesar del trabajo óseo y la resección del ligamento técnica-
mente adecuado. Muy poco se puede hacer para restaurar la 
función a un deltoides desprendido y retraído. Gracias a que 
estas dos alteraciones y la cicatrización son mucho más 
comunes después del abordaje del “deltoides”, recomendamos 
suturar al acromion con suturas pesadas siempre que el tejido 
no está disponible para reparación directa de lado a lado.

DESGARRO DEL MANGUITO ROTADOR
Aunque algunos pacientes presentan una aparición repentina 
de síntomas después de una lesión aguda en el hombro, la 
mayoría de estos con una condición patológica del manguito 
rotador tiene un comienzo insidioso de dolor y debilidad pro-
gresivos, con pérdida concomitante de movimiento activo. El 
dolor en general está presente por la noche y puede ser refe-
rido al área de la inserción del deltoides. El movimiento pasivo 
inicialmente se conserva completo hasta que el dolor limite el 
movimiento activo suficiente para causar el desarrollo de 

capsulitis adhesiva. La mayoría de pacientes no pueden 
recordar un incidente traumático específico referible al inicio 
de los problemas. Las recomendaciones de tratamiento se 
basan en la edad del paciente, los síntomas y las demandas 
de actividad y la historia natural de rupturas del manguito 
rotador.

La historia natural de los desgarros del manguito rotador no 
siempre es previsible. Por un lado, muchos pacientes con des-
garros del manguito rotador de espesor total son asintomáticos 
o responden bien al tratamiento no quirúrgico. Por otro lado, 
los estudios indican que algunas lesiones previamente asinto-
máticas se vuelven sintomáticas y otras progresan en tamaño 
y se vuelven irreparables. La patología del manguito rotador es 
un problema común, y los estudios anatómicos en cadáveres 
reportaron su presencia en un 30% al 50% de las muestras, lo 
que sugiere que pueden ser parte del proceso de envejeci-
miento normal. 

Los desgarros del manguito rotador de espesor completo 
son compatibles con función normal. En 1962, McLaughlin 
describió cinco razones para evitar la reparación temprana de 
la ruptura promedio: (1) al menos el 25% de hombros de cadá-
veres tenían un manguito roto o degenerado; (2) el 50% de 
pacientes recuperan de manera espontánea; (3) la reparación 
inmediata no tenía ventajas porque la ruptura siempre ocurría 
en tendones afectados; (4) los resultados de la reparación tem-
prana y tardía fueron los mismos; y (5) el diagnóstico tem-
prano fue difícil. La resolución de síntomas se ha informado 
en un 33% a un 90% de los pacientes tratados de forma no 
quirúrgica, y se recomienda este abordaje inicialmente para 
pacientes de edad avanzada, con baja actividad o con sospecha 
de desgarro del manguito rotador. Pacientes sin el dolor o la 
limitación de las actividades de la vida diaria también deben 
ser tratados de manera no quirúrgica. Cuando se toma la deci-
sión de tratar de forma no quirúrgica, el tratamiento debe 
iniciarse de inmediato y de forma agresiva. La duración de los 
síntomas parece correlacionarse inversamente al éxito a largo 
plazo del manejo no quirúrgico porque los pacientes con sín-
tomas por más de 6 meses tuvieron peores resultados.

La historia natural de los desgarros del manguito rotador 
no siempre es previsible. Cuando se asesora a un paciente con 
desgarro del manguito rotador, el cirujano debe recordar que 
en algunos asintomáticos las lesiones se vuelven sintomáticas 
y otras progresan en tamaño. Un estudio de pacientes con 
desgarros del manguito rotador bilateral evidenció que, 
aunque todos estaban asintomáticos a un lado, en el segui-
miento más de la mitad habían desarrollado síntomas en el 
lado de dicha localización. Desgarros de tamaño medio han 
demostrado tener un alto riesgo de progresión, mientras que 
las lesiones parciales o pequeñas de espesor completo parecen 
tener poco riesgo de desarrollo temprano de daño irreparable. 
La presencia de la enfermedad del manguito rotador se ha 
correlacionado con los años; después de los 66 años hay un 
50% de probabilidad de lesiones bilaterales. La duración de 
los síntomas también se ha correlacionado con la gravedad de 
la patología: cuantos más síntomas, más extensa es la degene-
ración grasa del músculo del manguito rotador desgarrado. 
Una revisión retrospectiva de 1.688 pacientes con desgarro del 
manguito rotador determinó que la infiltración grasa del 
supraespinoso apareció en un promedio de 3 años después de 
la aparición de los síntomas y de la infiltración severa de grasa 
en un promedio de 5 años después de la aparición de los sín-
tomas. En un estudio de ultrasonidos de 105 reparaciones del 
manguito rotador, los pacientes con reparaciones intactas de 
lesiones grandes tenían resultados que fueron igual a aquellos 
en pacientes con pequeñas lesiones. A medida que el tamaño 

próxima a la inserción del supraespinoso es el sitio más 
común para las lesiones. Palpar esta área más delgada, 
puede indicar un desgarro de espesor parcial en el lado 
articular.

▪▪ Si los estudios prequirúrgicos muestran una degenera-
ción extrema sin rupturas nuevas, se debe considerar la 
resección del tendón enfermo y la reparación directa o 
la sutura a un canal en el hueso (ver técnica 46-2).

▪▪ Girar interna y externamente el hombro para permitir 
inspección de toda la superficie de la bursa del 
manguito.

▪▪ Irrigar copiosamente el área para eliminar todos los 
restos del espacio subacromial.

▪▪ Suturar el periostio del deltoides de un lado a otro o si 
es necesario, perforar agujeros en el acromion con las 
suturas no absorbibles, asegurando que la reinserción 
sea segura. La reparación del deltoides y el acromion a 
través de los agujeros de perforación se han convertido 
en nuestro método preferido de reparación.

▪▪ Cerrar la herida en capas de manera rutinaria.

CUIDADO POSOPERATORIO. El brazo es apoyado por un 
cabestrillo. Los ejercicios de péndulo se inician el día 
después de la cirugía. La abducción pasiva y ejercicios de 
rotación interna y externa comienzan al final de la semana 
1. A las 3 semanas, se comienzan los ejercicios activos. El 
cabestrillo se descarta tan pronto como el paciente se 
sienta cómodo.
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del defecto recurrente aumenta, la fuerza, el movimiento y la 
función disminuyen. Un estudio más reciente confirmó estos 
resultados en un grupo de pacientes de 65 años o más: aquellos 
con lesiones curadas después de la cirugía tenían una función 
comparable a aquellos de una edad similar sin lesiones y mejor 
que eso de pacientes con lesiones no tratadas. Estos hallazgos 
indican que la intervención quirúrgica temprana, cuando la 
mayoría de las lesiones son pequeñas y se ha producido menos 
degeneración del músculo, mejora los resultados.

La pérdida de continuidad del manguito rotador puede des-
cribirse en varias formas, incluido el espesor parcial o total, 
agudo y crónico, y traumático o degenerativo. Es importante 
diferenciar entre los diferentes tipos de plan apropiado de tra-
tamiento. Los desgarros del manguito rotador de espesor com-
pleto también se clasifican basados en su tamaño (recuadro 
46-2). El tamaño más común clasificación (Cofield) se basa en 
la dimensión más grande del desgarro. Las lesiones también se 
pueden clasificar de acuerdo con el número de tendones invo-
lucrados. Además, la extensión de la retracción del tendón y la 
calidad del tejido son características importantes en general 
representadas por esquemas de clasificación. Las lesiones cró-
nicas pueden ser clasificadas basándose en el porcentaje de 
infiltración grasa del vientre muscular como se ve en MRI o 
CT. Goutallier et al., propusieron cinco etapas de degeneración 
grasa. La presencia y el grado de la infiltración grasa y la atrofia 
del músculo afectan el éxito de la reparación. Las rupturas de 
espesor parcial han sido descritas por ubicación, grado y área 
de desgarre (en mm2). Hemos encontrado más fácil de clasifi-
car los desgarros tendinosos parciales que involucran menos o 
más del 50% de la profundidad del tendón y el tratamiento de 
base en esta distinción.

  LESIONES DE ESPESOR PARCIAL Y COMPLETO
Los desgarros de espesor parcial pueden tener lados articula-
res, bursales o intratendinosos. La verdadera incidencia de 
desgarros de espesor parcial es desconocida. La mayoría de la 
información proviene de estudios en cadáveres, lo cual refleja 
a una población más vieja; la verdadera incidencia en jóvenes 
atletas es desconocida. Entre rupturas de espesor parcial, los 
estudios es cadáveres indican que los desgarros intratendino-
sos son más comunes que las lesiones con lados articulares o 
bursales, mientras que un estudio clínico encontró que las 
lesiones articulares constituyeron el 91% de todos los desga-
rros de espesor parcial en una población de jóvenes atletas. 
Esta discrepancia entre los estudios en cadáveres y clínicos 
puede deberse a que los desgarros intratendinosos son más 
difíciles de diagnosticar con artroscopia, MRI o ultrasonogra-
fía, frente a las lesiones de las caras bursales o articulares. La 
verdadera prevalencia de desgarros de espesor parcial es pro-
bable que sea mayor que el documentado actualmente en la 
literatura. En una revisión sistemática de la literatura, Lazarides 
et al., determinaron que, entre los pacientes jóvenes con desga-
rros del manguito rotador, la mayoría tenía un espesor completo 
de tipo traumático, pero en un subgrupo de lanzadores de élite 

la mayoría de las rupturas que eran de espesor parcial eran 
resultantes de uso excesivo. 

La historia natural de los desgarros de espesor parcial no es 
completamente conocida. Las imágenes y los estudios clínicos 
han sugerido que las rupturas de espesor parcial progresan en 
hasta el 80% de los pacientes. 

Para desgarros de espesor parcial del manguito rotador, un 
manejo no quirúrgico que incluye modificación de la activi-
dad, estiramiento y ejercicios de fortalecimiento, y la medica-
ción antiinflamatoria es apropiado como tratamiento inicial. 
La opción quirúrgica está indicada si falla el manejo conser-
vador. Se requiere la artroscopia para una evaluación que 
determine la extensión de la lesión y si la descompresión suba-
cromial está indicada cuando el pinzamiento externo está pre-
sente. Las causas del desgarro deben ser tratadas en el momento 
de la cirugía. El desbridamiento o reparación de los desgarros 
del manguito rotador de espesor parcial dependen del grado 
de la ruptura y el nivel de actividad y la edad del paciente. 
Nosotros actualmente realizamos desbridamiento artroscó-
pico de espesor parcial de desgarros cuando se encuentran en 
la inspección durante la acromioplastia artroscópica. Si una 
lesión involucra menos del 50% del grosor del manguito, la 
acromioplastia y el desbridamiento son un tratamiento sufi-
ciente. Si una ruptura es más larga o más gruesa, la escisión 
elíptica de tendón y reparación están indicados. Se han repor-
tado buenos resultados con la reparación artroscópica de los 
desgarros de espesor parcial del lado de la bursa.

Los resultados del tratamiento no quirúrgico de desgarros 
de espesor parcial son desconocidos porque no hay estudios 
de seguimiento a largo plazo que usen un protocolo de tra-
tamiento estandarizado en un lugar bien definido de la 
población de pacientes uniforme existente en la literatura. 
Excelentes y buenos resultados después del desbridamiento 
artroscópico han sido informados desde el 80% al 90% de los 
pacientes, con mejoras en el dolor, la función, la flexión 
delantera activa y la fuerza. Estudios tampoco han mostrado 
diferencias significativas en el resultado entre pacientes con 
lesiones de espesor total y parcial o entre aquellos con des-
garros de espesor parcial más o menos del 50% del tendón y 
pacientes sin ningún desgarro.

El objetivo principal del tratamiento quirúrgico de los des-
garros del manguito rotador es el alivio del dolor, y esto se 
logra con resultados predecibles. La mejora de la función es 
secundaria, pero de consideración importante. La mejora fun-
cional no es tan predecible como el alivio del dolor y depende 
de la edad del paciente y tamaño de la lesión (lo que sugiere la 
calidad del tejido y la condición del músculo) y el programa 
de rehabilitación posquirúrgico. En pacientes de edad avan-
zada o pacientes con baja actividad, se intenta un curso de 
tratamiento conservador (8 a 12 semanas). Si hay una res-
puesta positiva, el abordaje se puede continuar, pero si no hay 
mejoría, se procede a la cirugía para minimizar la atrofia mus-
cular del manguito rotador. La cirugía es apropiada para una 
lesión aguda del manguito rotador en un paciente joven o en 
un paciente mayor (60 a 70 años) con una lesión definida que 
de repente no puede girar el brazo externamente contra la 
resistencia. En nuestra experiencia, estos pacientes por lo usual 
tienen un excelente rendimiento de fuerza y función. La cirugía 
está contraindicada en pacientes con rupturas del manguito 
rotador y rigidez concomitante (secundaria a la capsulitis 
adhesiva). Cualquier rigidez preoperatoria significativa debe 
corregirse antes de la reparación del manguito rotador para 
evitar una grave rigidez posoperatoria. Es imperativo que casi 
el movimiento completo debe ser recuperado antes de la inter-
vención quirúrgica para evitar rigidez grave.

Clasificación de desgarro del manguito rotador de 
espesor total por tamaño

Desgarro: <1 cm
Desgarro medio: de 1 a <3 cm
Desgarro grande: 3 a <5 cm
Desgarro masivo: ≥5 cm

RECUADRO 46-2
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Los resultados clínicos de la reparación del manguito 
rotador en pacientes sintomáticos que han sido seguidos 
durante 10 años son excelentes en un alto porcentaje de casos, 
aunque la reincidencia del manguito se produce de un 20% a 
un 65%. En cuatro series grandes (Hawkins et al., Neer et al., 
Ellman et al.; y Cofield et al.) que incluyeron a 476 pacientes, 
las tasas de éxito variaron entre el 78% y el 86%, con excelen-
tes o buenos resultados reportados en 383 (80%) de los 476 
pacientes. En una revisión de varias series de reparaciones del 
manguito rotador, el alivio general del dolor se obtuvo en el 
87% de los pacientes, con una tasa de satisfacción del paciente 
del 77%. La mayoría de las fallas de reparación se ha encon-
trado que ocurrieron dentro de los primeros 2 años después 
de la cirugía; si los efectos de la reconstrucción sobreviven a 
este período inicial, es probable que lo hagan a 10 años. Nues-
tros resultados con la reparación del manguito rotador son 
similares, logrando control del dolor y retorno de la función 
en casi el 80% de los pacientes. Los resultados de la reparación 
generalmente son mejores en pacientes menores de 60 años, 
aunque los resultados clínicos son buenos a pesar de los 
pobres cambios evidenciados en las imágenes. Los factores 
que sistemáticamente se encuentran asociados con la repara-
ción fallida incluyen la edad de 65 años o más, rupturas anti-
guas, grandes y masivas (>3 cm), atrofia muscular moderada 
a severa, más del 50% de infiltración grasa del manguito que 
involucra la retracción ruptural de más de 2,5 cm y la diabe-
tes. Sin embargo, algunos estudios más nuevos, han desafiado 
estos tradicionales factores de riesgo. En una comparación de 
40 mayores de 70 años y 40 menores de 50 años, Moraiti et 
al., encontraron que la ganancia funcional era similar, a pesar 
de que la curación fue más frecuente en pacientes más jóvenes. 
Aunque aumentar la edad puede predecir un ambiente de 
curación disminuido, muchos de los estudios han demostrado 
excelentes resultados en personas mayores. Chung et al., 
informaron que la severidad de la tendinosis evaluada 
mediante MRI preoperatoria fue el único factor asociado con 
la falta de cicatrización en sus 55 pacientes (edad media, 58 
años), e Inderhaug et al., evidenciaron el uso prequirúrgico 
de NSAID, síntomas de larga duración antes de la cirugía y la 
aparición no aguda de los síntomas antes de la cirugía como 
predictores de resultados inferiores a largo plazo en 147 
pacientes. Otros estudios han señalado que el rango prequi-
rúrgico de movimiento, la obesidad, infiltración grasa o 
retracción del manguito no fueron factores pronóstico para la 
calidad de vida después de la reparación artroscópica del 
manguito rotador. Estos informes contradictorios enfatizan 
la importancia de una evaluación preoperatoria cuidadosa y 
planes de tratamiento individualizados.

Varios investigadores han comparado los resultados de la 
descompresión solo con la reparación y encontraron resulta-
dos mucho mejores con solo reparar. Los resultados satisfac-
torios después de la descompresión han variado del 8% al 59%, 
y se informa un deterioro progresivo a través del tiempo. La 
mayoría de los desgarros del manguito rotador ahora se apro-
ximan artroscópicamente. La ruptura y el tamaño pueden ser 
confirmados y otra patología intraarticular puede ser tratada. 
La decisión está entre tratar la ruptura mediante artroscopia 
(mini-abierto), o convertirla a un procedimiento abierto. En la 
actualidad, se cree que la reparación artroscópica asistida o 
artroscópica es apropiada para desgarros de espesor parcial y 
pequeños a medianos, algunas grandes rupturas del manguito 
rotador y otras de espesor completo. Las ventajas propuestas de 
la reparación artroscópica incluyen el acceso para inspección 
glenohumeral y tratamiento de lesiones intraarticulares, des-
prendimiento de deltoides, menos disección de tejido blando e 

incisiones más pequeñas. Las técnicas artroscópicas pueden 
evaluar con fiabilidad el tamaño del desgarro del manguito 
rotador, la calidad y movilidad del tendón y colocación de 
anclaje de sutura. Un metaanálisis reciente de ensayos clínicos 
controlados aleatorizados que comparan la técnica artroscó-
pica con reparaciones miniabiertas no encontró diferencias en 
el tiempo de la cirugía funcional, puntajes de resultado, pun-
tajes de dolor en escala analógica visual (VAS por sus siglas en 
inglés), o resultados funcionales. Para la técnica de reparación 
artroscópica, ver el capítulo 52.

Se ha descrito una técnica artroscópica más abierta para 
desgarros combinados del subescapular, supraespinoso y ten-
dones infraespinosos. La reparación del manguito rotador pos-
terior-superior, se hace artroscópicamente, seguido de una 
reparación abierta del tendón subescapular. Las ventajas 
citadas de este método incluyen una capacidad para tratar la 
patología concomitante, relativa facilidad de reparación y crea-
ción de una construcción fuerte y confiable.

Las reparaciones del manguito rotador también se pueden 
hacer a través de un abordaje de división deltoide de miniar-
trotomía (ver Técnica 1-90).

REPARACIÓN ABIERTA DE LOS 
DESGARROS DEL MANGUITO 
ROTADOR

▪▪ Realizar una acromioplastia anterior como se describe 
en la técnica 46-1. Es una parte importante de la cirugía 
del manguito rotador y los resultados de la reparación 
sin descompresión no son tan buenos como los resulta-
dos que se utilizan en el procedimiento combinado.

▪▪ Después de una acromioplastia estándar, evaluar cuida-
dosamente la ruptura del manguito rotador.

▪▪ Realizar una bursectomía subacromial. Proteger el tendón 
del bíceps a menos que la patología del bíceps esté pre-
sente; si es así, una liberación proximal del tendón del 
bíceps o tenodesis (ver técnica 52-9) está indicado.

▪▪ Los desgarros por lo usual comienzan en la inserción del 
supraespinoso, y el extremo se retrae en su fosa debajo 
de la articulación acromioclavicular. La mayoría de los 
desgarros no solo son transversales, sino que también 
tienen una componente longitudinal, haciéndolos ovala-
dos o triangulares. Todos los desgarros, excepto los más 
pequeños, deben avanzarse en sentido anterior y lateral-
mente, no solo hacia lateral, para restaurar la posición 
anatómica y corregir la longitud de la unidad múscu-
lo-tendón. En rupturas de más de 2 a 3 cm, el tendón 
infraespinoso está también involucrado.

▪▪ Cuando el defecto ha sido identificado y su tamaño apro-
ximado, la atención se dirige a la reparación misma. Gene-
ralmente, cierto grado de movilización es necesario.

▪▪ Comenzar la movilización hacia posterior con el infra-
espinoso, usando una sonda roma o un dedo para liberar 
las adherencias dentro y fuera de la articulación (figura 
46-9A y B). No diseccionar por debajo del nivel del 
redondo menor para evitar lesiones al nervio axilar en el 
espacio cuadrangular o supraescapular, en el área de la 
muesca espinoglenoidea cerca del borde inferior de la 
fosa del supraespinoso.

TÉCNICA 46-2
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FIGURA   46-9 Reparación del manguito rotador. A y B, movilización. Los músculos supraespinoso y subescapular tienen uniones faciales a la base 
de la apófisis coracoides a través del ligamento coracohumeral. La movilización lateral del manguito rotador retraído se facilita mediante la liberación 
de estos accesorios. C y D, se puede lograr un avance lateral sustancial del manguito rotador liberando la cápsula de la cavidad glenoidea mediante la 
incisión aguda de la cápsula en su inserción de labrum glenoidea. E, la osteotomía se usa para crear un canal. F, los agujeros para suturas se perforan a 
través de 2 a 3 cm distal. G, los anclajes de sutura se insertan cerca del margen del canal, que pasa del lado proximal al proximal más profundo de las 
suturas. VER TÉCNICA 46-2.
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▪▪ Continuar la movilización anterior al supraespinoso. Si 
es necesario, se puede obtener más exposición mediante 
la resección del distal de 1,0 a 1,5 cm de la clavícula en 
la articulación acromioclavicular, pero esto no debe 
hacerse a menos que exista una artrosis acromioclavicu-
lar concomitante. La liberación del ligamento coracohu-
meral en esta área permite una mayor movilización del 
supraespinoso lateralmente.

▪▪ Si los tendones supraespinoso e infraespinoso son retraí-
dos hasta el momento que no se pueda obtener la longi-
tud adecuada con movilización del tendón, realizar una 
incisión en la cápsula en su inserción en el labrum gle-
noideo (figura 46-9C y D). Si es necesario, llevar esta 
incisión desde la posición de las 8 en punto posterior a 
la posición de las 4 en punto.

▪▪ Se ha descrito el uso de una segunda incisión posterior 
sobre la espina escapular para aumentar la movilización, 
pero no se tiene experiencia con esta técnica.

▪▪ Desbridar el extremo del tendón movilizado para obtener 
un borde, teniendo cuidado de no confundir el tendón 
con la bursa sobrepuesta. Los objetivos de la moviliza-
ción son obtener tejido de resistencia adecuada, para 
posicionarlo anatómicamente con el fin de reparar sin 
dañar la inervación y sin compromiso de la función del-
toidea, y descomprimir el espacio subacromial para 
evitar nuevos choques mecánicos en el tejido del man-
guito reparado. Cuando se logran estos objetivos, la repa-
ración real se puede realizar. Se cree que los mejores 
resultados se obtienen con la técnica de doble fila, sutu-
rando el tendón al hueso en un canal esponjoso en com-
binación con la fijación del anclaje de sutura. Esto reduce 
la tensión en la reparación del canal primario. Utilizando 
túneles transóseos a través de la tuberosidad mayor 
aumenta el área de la superficie de curación de tendón a 
hueso, que restaura más de cerca la huella anatómica.

▪▪ Con la sutura no reabsorbible No. 2, usar un doble lazo, 
técnica superior a inferior e inferior a superior en una 
manera de colchón horizontal. Colocar las suturas de 5 
a 10 mm del borde libre del desgarro. Esto ayuda a 
impulsar el tendón hacia abajo en el cierre.

▪▪ Usar una pinza gubia rebaba para crear una profundidad 
de 3 mm a través a lo largo del hueso expuesto de la 
tuberosidad mayor (figura 46-9E) para acomodar el 
grosor de los tendones supra e infraespinoso.

▪▪ Colocar dos o tres anclajes de sutura del manguito 
rotador inmediatamente medial a la depresión en un 
ángulo de 45 grados y pasar la sutura a través del tendón 
del manguito rotador de 5 mm medial a las suturas en el 
extremo libre del tendón.

▪▪ Taladrar orificios para suturas de 2 a 3 cm distal al canal, 
y conéctarlos al cierre con una aguja Mayo No. 5, un clip 
de toalla, o un instrumental especializado (Concept, 
Largo, FL) (figura 46-9F). Tener cuidado de no fracturar 
el hueso cortical delgado en esta área, que puede ser 
osteoporótico. Espaciar los agujeros con una separación 
de al menos 1 a 2 cm de distancia en la superficie humeral 
cortical para dar una superficie adecuada sobre la cual 
atar los nudos.

▪▪ Atar la sutura del ancla hacia abajo sobre el tendón con 
cuatro o cinco nudos para evitar el pinzamiento del 
material de sutura. El uso de suturas fuertes en lugar de

  LESIÓN MASIVA E IRREPARABLE
Cordasco y Bigliani identificaron cinco factores que mejoraron 
los resultados del tratamiento quirúrgico del desgarro grande 
y masivo del manguito rotador:

1.	Descompresión subacromial adecuada
2.	Mantenimiento de la integridad del origen del deltoides
3.	Movilizar los tendones rotos y realizar un deslizamiento de 

intervalo cuando está indicado
4.	Reparación de tendones a hueso
5.	Supervisar y organizar cuidadosamente la rehabilitación 

posoperatoria
En la reparación ideal, el brazo se puede bajar al lado del 
paciente sin tensión en la reparación. De vez en cuando, a 
pesar de los esfuerzos más diligentes para movilizar los tendo-
nes, la tensión permanece en los tendones reparados. Por estas 
dificultades o problemas, hay pocas opciones. Si el tendón 

pinzas Kocher o pinzas hemostáticas para tirar del 
tendón mientras se sutura, evita la lesión por aplasta-
miento del tendón. Ocasionalmente hacer incisiones 
longitudinales a lo largo de los extremos del borde del 
tendón libre para permitir la colocación del tendón en 
el cierre; estas se pueden suturar antes del cierre.

▪▪ Asegurar las suturas de los anclajes de sutura sobre el 
tendón, completando la reparación de doble hilera 
(figura 46-9G).

▪▪ La mayoría de las reparaciones se realizan con el hombro 
en 0 grados de abducción.

▪▪ Si la corteza humeral lateral se fractura durante el amarre, 
abajo de la sutura o construcción del túnel de sutura, los 
anclajes pueden usarse como un procedimiento de 
rescate. Los anclajes tienen, según los informes, un poder 
de sujeción adecuado en el hueso esponjoso y son alter-
nativas razonables en situaciones problemáticas. Usar 
estas suturas para obtener un apalancamiento adicional 
al amarrar las suturas y atarlas en la parte superior del 
tendón con cuatro nudos para evitar el pinzamiento del 
material de sutura.

▪▪ Si el deltoides anterior se ha desprendido, volver a colo-
carlo a través de orificios de 2 mm en el acromion y/o 
por periostio reparado.

▪▪ Cerrar las heridas de la misma manera que para la acro-
mioplastia abierta.

CUIDADO POSOPERATORIO. Los protocolos posquirúr-
gicos son basados en el tamaño del desgarro, la condición 
del tejido y estabilidad de la reparación. La evidencia que 
respalda los protocolos tempranos de movimiento sobre 
la inmovilización es contradictoria. Después de la repara-
ción estándar, se usa un cabestrillo de almohada de bajo 
perfil por 6 semanas. Se elimina para ejercicios asistidos 
en flexión y rotación externa para evitar adherencias, 
atrofia por desuso y la interrupción de las reparaciones. 
La reparación es más débil a las 3 semanas, y la fuerza del 
tendón es menor que en el momento de la cirugía durante 
los primeros 3 meses después de la cirugía. Empírica-
mente se avanza a ejercicios isométricos de rotación 
externa en 6 semanas, y a las 12 semanas se permite el 
movimiento activo. Se advierte a los pacientes que el uso 
excesivo de la extremidad puede provocar la interrupción 
de la reparación de 6 a 12 meses dependiendo del tamaño 
de la reparación y la calidad del tejido y reparación.
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puede ser traído al canal óseo con el brazo en abducción, la 
reparación es completada y el hombro está inmovilizado en 
una ortesis en abducción durante 6 semanas para permitir la 
curación de tendón a hueso. Ahí hay muchos problemas con 
esta técnica, pero aún se cree que es una opción para ciertos 
pacientes.

Se cree que la tensión excesiva en la reparación que da como 
resultado el corte de sutura a través del tendón es el mecanismo 
más común de falla de la reparación del manguito rotador. La 
elección del tipo de sutura y la técnica pueden mejorar la 
resistencia a la reparación y también disminuir el nivel de 
actividad posoperatoria. Sin embargo, la última opción, tiene 
un problema significativo con el cumplimiento del paciente. Es 
difícil aplicar el uso de una férula de abducción para 6 semanas 
debido a problemas de higiene, comodidad y conducción. Sin 
un movimiento temprano, es probable la capsulitis adhesiva y 
se puede producir un resultado peor que la ruptura original y 
pérdida de la fuerza del colágeno causada por la inmoviliza-
ción. En general los resultados son consistentes con un mejor 
alivio y función del dolor; empero, una disminución en el 
rango de movimiento y la fuerza muscular pueden perma- 
necer.

En un esfuerzo por disminuir la tensión, aumentar la fuerza 
y, por lo tanto, mejorar la velocidad y la calidad de la curación 
biológica de las reparaciones del manguito rotador, se han 
utilizado varios métodos de aumento desarrollados, lo que 
incluye autoinjertos (bíceps, subescapular, redondo menor), 
dorsal ancho, ligamento coracoacromial), aloinjerto (tendón, 
ligamento, injerto del manguito rotador liofilizado), xenoinjer-
tos e injertos sintéticos. El aumento más frecuentemente usado 
implica métodos de dispositivos de andamios viejos, que se 
han desarrollado de ácido poliláctico, poli (láctido-co-glicó-
lido) y politetrafluoroetileno; matriz extracelular (ECM por 
sus siglas en inglés) de humanos, fuentes porcinas, bovinas y 
equinas (tabla 46-2); quitina; y quitosano hialuronano. La 
mayoría de los estudios publicados describen investigación 
animal o biomecánica que involucra ECM, con solo un número 
limitado de estudios de seguimiento en pacientes humanos; 

estos estudios han informado resultados mixtos en los resulta-
dos quirúrgicos y las tasas de complicaciones. Varios estudios, 
incluido uno comparativo prospectivo, han informado mejoras 
en resultados después de la reparación masiva del manguito 
rotador y recurrentes desgarros con aumento de ECM, mien-
tras que otros no han encontrado mejora significativa en los 
resultados. Otras series tienen mejores resultados con el 
aumento de parche sintético que con aumento de parche bio-
lógico (tasas de retallado del 17% y el 51%, respectivamente). 
Los estudios sobre el uso de un andamio de xenoinjerto 
porcino han encontrado no solo peores resultados con la cica-
triz, sino también reacciones inflamatorias posoperatorias 
severas que requieren desbridamiento abierto.

Varios factores influyen en la medida en que un dispositivo 
de andamio puede aumentar las propiedades mecánicas de una 
reparación del tendón, incluida la retención mecánica y de 
sutura, propiedades y métodos quirúrgicos de la aplicación de 
antiguo andamio (por ejemplo, el número, tipo y ubicación de 
las suturas de fijación; pretensado del andamio viejo en el 
momento de la reparación). Un estudio que usa un modelo 
analítico para las reparaciones del manguito rotador deter-
minó que del 70% al 80% de la carga se distribuye al tendón 
después de la reparación, con un 20% al 30% de la carga trans-
portada por el aumento del dispositivo. La respuesta del 
huésped y la remodelación de los andamios biológicos también 
se ven afectados por la especie y origen del tejido, y los métodos 
de procesamiento y esterilización utilizados en la preparación 
el andamio. Debido a la escasez de datos clínicos sobre como 
basar las indicaciones para el uso de andamios biológicos, 
Derwin et al., desarrollaron un sistema de clasificación que 
correlaciona ruptura, tamaño, geometría y capacidad para ser 
reparado con el apropiado uso de andamios ECM viejos (tabla 
46-3). Se tiene experiencia limitada con el uso del aumento de 
ECM.

Los estudios moleculares y celulares se han centrado en las 
interfaces del tendón, investigando el uso de factores de creci-
miento y andamios recubiertos de células para mejorar la cura-
ción. La administración del factor transformante β3 con una 

Dispositivos de estructura de matriz extracelular aprobados actualmente por la United States Food and 
Drug Administration para la reparación del manguito rotador
PRODUCTO TIPO FUENTE FABRICANTE

Restore SIS Porcino Depuy Orthopaedics (Varsovia, IN)

CuffPatch SIS (Reticulado) Porcino Organogenesis (Cantón, MA) 

GraftJacket Dermis Humano Wright Medical Technology (Arlington, 
TN)

Conexa Dermis Porcino Tornier (Edina, Mn)

TissueMend Dermis (Fetal) Bovino Stryker Orthopaedics (Mahwah, NJ)

Zimmer Collagen Repair Dermis (Reticulado) Porcino Zimmer (Varsovia, IN)

Bio-Blanket Dermis (Reticulado) Bovino Kensey Nash (Exton, PA)

OrthADPAT Bioimplant Pericardio (Reticulado) Equino Pegasus Biologics (Irvine, CA)

DISPOSITIVOS DE ESTRUCTURA 
SINTÉTICOS

SoftMesh Soft Tissue
Reinforcement

Poliuretano Pegasus Biologics (Varsovia, IN)

X-repair Poli-L-Lactido Synthasome (San Diego, CA).

De Derwin KA, Badylak SF, Steinmann SP, Iannotti JP: Extracellular matrix scaffold devices for rotator cuff repair, J Shoulder Elbow Surg 19:467, 2010.

TABLA 46-2
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matriz de fosfato cálcico inyectable mejora la cicatrización en 
un modelo de rata, mientras que otros estudios encontraron 
que esa aplicación de células madre mesenquimales genética-
mente modificadas, sobre-expresa la proteína morfogenética 
ósea-13 (BMP-13) y no mejora la curación, pero las células 
madre modificadas para sobre-expresar el gen de desarrollo 
MT1-MMP produjeron más fibrocartílago en la interfaz y 
fuerza biomecánica mejorada. Heringou et al., compararon los 
resultados de los desgarros en el manguito rotador con y sin el 
uso de células madre mesenquimales y encontraron mejoras 
significativas en el tiempo de curación y mejoras sustanciales 
en la integridad del tendón a los 10 años después de la cirugía.

A fines de la década de 1990 y principios del 2000, el plasma 
rico en plaquetas (PRP por sus siglas en inglés), que se había 
utilizado con éxito durante muchos años en otras especialida-
des médicas, se convirtió en una modalidad de tratamiento 
popular para una variedad de condiciones ortopédicas, lo que 
incluye lesiones agudas de tejidos blandos y tendinopatía 
crónica. PRP está definido como un “volumen de plasma que 
tiene un recuento de plaquetas por encima de la línea base de 
sangre completa”; sin embargo, las preparaciones de PRP 
pueden varían notablemente según la cantidad de sangre uti-
lizada y la eficacia de la recuperación de plaquetas, la presencia 
o ausencia de glóbulos blancos o rojos, la activación de plaque-
tas con trombina y el nivel de producción de fibrina. El efecto 
del PRP sobre curación también difiere con la estructura del 
músculo esquelético, hecho que se suma a la dificultad de 
determinar su eficacia. La mayoría de los estudios sobre la 
eficacia del PRP en la cicatrización del manguito rotador no 
encontró ningún beneficio con respecto a las tasas de desga-
rros recurrentes o los resultados clínicos. Cinco metaanálisis 
y dos ensayos controlados aleatorios, llegaron a la misma 

A

B

Grados de patología del manguito rotador con indicaciones para el uso de la matriz extracelular en 
reparación 
GRADOS CARACTERÍSTICAS DE LOS DESGARROS TRATAMIENTO(S) ACTUAL(ES) RESULTADOS INDICACIONES

VI Desgarro irreparable, masivo, retraído con 
patología intraarticular

Reemplazo total de hombro 
inverso abierto (agresivo)

Función adecuada 
pero limitada

No indicado

V Gran desgarro masivo (3-5 cm, 2-3 
tendones); no reparable (no se puede 
volver a colocar en tuberosidad con baja 
tensión)

Intento abierto o 
artroscópico de reparación, 
transferencia muscular, 
desbridamiento y /o repara-
ción parcial 

Alta tasa de fallas 
(≥50% re-ruptura y/o 
resultados bajos)

Interposicional en 
pacientes 
seleccionados 

IV Gran desgarro masivo (3-5 cm, 2-3 
tendones); reparable 

Reparación abierta o 
artroscopica 

Tasa de fracaso 
moderado (≥30% 
tasa de re-ruptura, 
85% sin dolor pero 
con función 
reducida)

Aumento

III Desgarro pequeño a mediano (<3 cm, 1 
tendón) 

Reparación artroscópica Tasa de fracaso 
moderado (5-10% 
tasa de re-ruptura; 
85% sin dolor pero 
>50% con función 
reducida)

Aumento

II Desgarro de espesor parcial (>50% de 
superficie articular o bursal)

Descompresión artroscópica/
desbridamiento o reparación 
con acromioplastia

40% falla dentro de 
los 5 años con 
desbridamiento 
solamente; 95% sana 
cuando se repara

No indicado

I Desgarro de espesor parcial (<50% de 
superficie articular o bursal)

Descompresión artroscópica/
desbridamiento o reparación 
con acromioplastia

95% sana cuando se 
repara 

No indicado

De Derwin KA, Badylak SF, Steinmann SP, Iannotti JP: Extracellular matrix scaffold devices for rotator cuff repair, J Shoulder Elbow Surg 19:467, 2010.

TABLA 46-3

FIGURA   46-10 Técnica de Mclaughlin. A y B, las suturas se pasan a 
través de orificios óseos adecuadamente colocados y el borde del man-
guito rotador se extrae profundamente en el canal.
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conclusión: PRP no mejora la curación temprana del tendón 
óseo o la recuperación funcional. Dos estudios comparativos 
de plasma rico en placas de leucocitos (L-PRP por sus siglas 
en inglés) no encontraron mejora en la calidad de la curación 
del tendón o los resultados clínicos con el uso de L-PRP. Una 
comparación aleatorizada, sin embargo, encontró que el PRP 
disminuyó significativamente la tasa de mejora y aumentó el 
área de la sección transversal del supraespinoso en la repara-
ción del manguito rotador con lesiones grandes a masivas; ahí 
no hubo diferencias significativas en los resultados clínicos al 
cabo de 1 año.

En ocasiones, a pesar de los mejores esfuerzos del cirujano 
y el uso de todas las técnicas de movilización, algunos desga-
rros son tan grandes o retraídos, o ambos, que una reparación 
anatómica es imposible. En esta situación, hay varias opciones 
disponibles, ninguna de ellas es realmente ideal. Las dos opcio-
nes de reparación son: reconstrucción no anatómica o parcial. 
Las transferencias musculares o deslizamientos son otra 
opción. La opción final es el desbridamiento simple.

McLaughlin describió la sutura del tendón a través del 
hueso en cualquier punto que podría ser favorecido en la 
cabeza del húmero (figura 46-10). Esta es más proximal (casi 
2 cm) a través del área anterior del cuello. Aunque esta repa-
ración permite un cierre hermético, la ventaja mecánica de la 
unidad músculo-tendón se pierde con este avance tan proxi-
mal. La reparación parcial de los desgarros masivos del 

manguito rotador, ha sido propuesta para ayudar a cerrar 
grandes defectos y solo como una alternativa al desbrida-
miento o transferencias de tendones. El primer paso es una 
reparación del tendón de lado a lado que da como resultado 
una “convergencia marginal” hacia la tuberosidad mayor, que 
disminuye la tensión en el margen libre de la ruptura del 
manguito rotador, mejorando la mecánica de la construcción. 
Una combinación de la reparación de tendón a tendón con 
reparación de tendón a hueso, puede dar como resultado un 
manguito rotador funcional. Se ha demostrado que la repara-
ción parcial es superior al desbridamiento, transferencias de 
tendones y procedimientos de aumento de tendones para el 
tratamiento de desgarros masivos irreparables del manguito 
rotador.

La transferencia de tendones para el tratamiento de desga-
rros irreparables del manguito rotador implica la transferencia 
de tendones del manguito rotador u otras unidades de múscu-
lo-tendón. Cofield describió la transposición del tendón subes-
capular para llenar grandes espacios en la inserción del 
supraespinoso (figura 46-11). El colgajo se crea separando la 
porción exterior del subescapular desde la porción capsular 
interna. Se separa de la tuberosidad menor y se moviliza supe-
riormente para cubrir la cabeza humeral. Otros cirujanos 
prefieren usar la mitad superior del tendón del subescapular 
separando desde la cápsula anterior y transfiriéndola shacia 
superior. Esta reparación produce una gran tensión en la 
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FIGURA   46-11 Transposición subescapular de Cofield. A, incisión necesaria para la transposición superior del tendón subescapular. B, línea de 
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rotator cuff tears, Surg Gynecol Obstet 154:3, 1982; B de Cofield RH: Subscapularis tendon transposition for large rotator cuff tears, Tech Orthop 3:58, 
1989).
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abducción y la rotación externa e interrumpe la pareja de 
fuerza del subescapular, que podría ser perjudicial para la 
función del hombro.

Para desgarros anteriores y superiores que involucran el 
subescapular y el supraespinoso, la transferencia del pectoral 
mayor ha sido descrita. El arco coracoacromial debe estar 
intacto. La técnica implica liberar bruscamente la porción 
esternocostal del pectoral mayor de su sitio de inserción 
común en el húmero y diseccionar claramente desde la cabeza 
clavicular superficial. Se debe tener cuidado de no dañar su 
inervación. La cabeza esternocostal se pasa profundamente a 
la cabeza clavicular y debajo del tendón unido a la tuberosidad 
menor. El nervio musculocutáneo debe ser identificado y pro-
tegido; el tendón se pasa superficial al nervio. Pasando el 
tendón debajo del tendón unido, mejoran sus vectores poste-
rior e inferior. Esta transferencia también está indicada para el 
tratamiento de deficiencia de tejido blando e inestabilidad 
después de la artroplastia de hombro.

Para desgarros posterosuperiores que involucran al infraes-
pinoso y supraespinoso, el dorsal ancho ha sido transferido. 
Clínicamente se pueden esperar ganancias pequeñas, pero de 
manera estadística significativas en movimiento y fuerza. Fac-
tores reportados como asociados a mejores resultados clínicos 
incluyen una mejor función preoperatoria en la flexión delan-
tera activa, rotación externa y contracción sincronizada en fase 
del dorsal ancho transferido por electromiografía; mala 
función del hombro y músculo generalizado, debilidad antes 
de la cirugía, se han correlacionado con un pobre resultado 
clínico. Pacientes con resultados insatisfactorios después de 
este procedimiento pueden estar clínicamente peor de lo que 
estuvieron antes de la cirugía.

La transferencia del músculo pectoral mayor subcoracoideo 
ha sido informada para pacientes con subluxación anterior-su-
perior asociada con rupturas masivas del manguito rotador, 
con casi un 80% de resultados satisfactorios. Otros músculos 
utilizados para la transferencia incluyen el redondo menor, el 
deltoides y el trapecio, pero estos son usados con poca frecuen-
cia y están asociados con la función comprometida. No se tiene 
experiencia con esta técnica.

Otros han usado injertos libres (autólogos o autógenos), 
como la parte intrínseca del bíceps, el ligamento coracoacro-
mial y fascia lata o sintéticos para aumentar o reemplazar el 
tendón del manguito rotador. Hay pocos informes publicados 
de resultados, y la mayoría no son alentadores; pese a ello, se 
informó el cierre exitoso de 14 defectos masivos del manguito 
con el uso de un “parche de tendón” formado a partir de la 
cabeza larga del tendón del bíceps. Las desventajas del material 
sintético son el potencial de reacción del cuerpo extraño a los 
productos sintéticos y rechazo de tejidos. Dichos materiales no 
reemplazan a los atróficos y debilitan la musculatura del man-
guito rotador presente con desgarros masivos.
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FIGURA   46-12 Transferencia de dorsal ancho. A, incisión cutánea posterior. B, liberación del músculo del eje humeral. C, suturas trenzadas pasadas 
hasta el final del tendón. D, tendón transferido fijado al canal óseo en la cabeza del húmero. VER TÉCNICA 46-3.

TRANSFERENCIA DEL DORSAL ANCHO

(GERBER ET AL.)
▪▪ Con el paciente en posición de decúbito lateral, hacer 

una incisión de la piel superior-lateral de 8 cm en las 
líneas de Langer inmediatamente lateral a la articulación 
acromioclavicular.

TÉCNICA 46-3
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Otra opción que se recomienda para muchos pacientes con 
rupturas masivas sin posibilidad de reparación, incluso en 
abducción es el desbridamiento y la descompresión limitada. 
Se intenta dejar el bíceps en su lugar como un depresor de 
cabeza humeral. El método es simple, no molesta a las parejas 
de fuerza, y no es demasiado restrictivo en el posquirúrgico 
para el paciente. Se cree que es una buena opción, en especial 
en pacientes de edad avanzada cuando el control del dolor es 
el objetivo de la cirugía. Muchos estudios a corto y mediano 
plazo han mostrado resultados satisfactorios con desbrida-
miento y descompresión de rupturas masivas del manguito 
rotador; a pesar de esto, a largo plazo los estudios han demos-
trado la tendencia al deterioro progresivo con el tiempo.

También se ha tenido éxito con la transposición del subes-
capular (ver figura 46-11); empero, la morbilidad es mayor con 
este procedimiento que con desbridamiento y descompresión, 
y los resultados son similares. La descompresión y el desbrida-
miento no deben considerarse una alternativa a la reparación 
directa o reparación de un canal del hueso cuando sea posible.

Se realizó descompresión y desbridamiento de rupturas 
artroscópicamente (ver capítulo 52). Sin embargo, la técnica 
abierta se describe aquí como una opción. Se ha modificado la 
técnica al preservar y reparar el ligamento coracoacromial para 
prevenir la subluxación anterosuperior de la cabeza del húmero 
después de la operación.

▪▪ Con una disección aguda, separar el deltoides lateral del 
acromion sin dejar hueso unido al origen tendinoso 
elevado; alternativamente, usar un osteótomo para elevar 
el deltoides lateral con una capa delgada de acromion 
unido al origen del deltoides.

▪▪ Dejar intacto el deltoides anterior.
▪▪ Después de una extensa movilización de las unidades 

musculotendinosas retraídas, exponer el manguito rotador 
e intentar repararlo directamente en un canal óseo en la 
huella anatómica.

▪▪ Si la movilización del supraespinoso, infraespinoso y 
redondo menor (incluida la liberación del ligamento 
coracohumeral y capsulotomía) no permite la repara-
ción directa de los tendones supraespinoso e infraespi-
noso, proceder a la transferencia del dorsal ancho.

▪▪ Hacer una incisión posterior de la piel de 12 a 15 cm que 
sigue el borde lateral del dorsal ancho (figura 46-12A).

▪▪ Identificar el músculo y liberarlo del eje humeral (figura 
46-12B), protegiendo de forma cuidadosa el nervio 
axilar, que se encuentra de inmediato adyacente al 
extremo proximal del tendón y el nervio radial, que se 
curva alrededor del húmero inmediatamente distal al 
tendón.

▪▪ Identificar el paquete neurovascular y movilizar el dorsal 
ancho hacia distal.

▪▪ Pasar dos suturas de poliéster trenzado No. 3 a través del 
tendón en sus bordes medial y lateral y usar una abraza-
dera para tirar del tendón a través del plano entre los 
músculos menores infraespinoso y deltoides (figura 
46-12C).

▪▪ Anclar el tendón transferido a un canal óseo en la cabeza 
humeral superolateral, tirando de la sutura pesada no 
absorbible a través del hueso y atar los nudos a la tube-
rosidad mayor o menor (figura 46-12D).

▪▪ Si es posible, suturar el manguito restante al tendón 
transferido. Si esto no se puede hacer, desbridar el resto 
del manguito y volver a unir el deltoides con suturas 
transóseas al acromion. Cerrar la fascia deltopectoral.

CUIDADO POSOPERATORIO. El brazo está entablillado 
en 45 grados de abducción y 30 a 45 grados de rotación 
externa; la tablilla se usa a tiempo completo durante 6 
semanas. Ejercicios pasivos de rango de movimiento de la 
férula se inician el primer día posquirúrgico. Después de 
6 semanas, la abducción de la férula se interrumpe y los 
ejercicios de abducción activa y rotación externa comien-
zan. Luego los de fortalecimiento inician a los 3 meses y 
se continúa durante 6 a 9 meses.

DESCOMPRESIÓN Y DESBRIDAMIENTO 
DE LAS RUPTURAS MASIVAS DEL 
MANGUITO ROTATOR

(ROCKWOOD ET AL.)
▪▪ Ubicar al paciente en una posición semisentada.
▪▪ Hacer una incisión a lo largo del borde lateral del acro-

mion y a lo largo de las líneas de Langer.
▪▪ Abrir el intervalo entre las partes anterior y lateral del 

deltoides y resecar la parte anterior cuidadosamente 
desde el borde anterior del acromion.

▪▪ Retirar de 1 a 2 cm de la parte lateral del deltoides del 
borde lateral del acromion.

▪▪ Con un osteótomo, retirar la porción del acromion que 
se extiende más allá del borde anterior de la clavícula 
verticalmente; extirpar el ligamento coracoacromial 
junto con este fragmento acromial (como se señaló, pre-
ferimos preservar el ligamento).

▪▪ Retirar el borde anteroinferior del acromion con un 
osteótomo y suavizar la superficie en el resto de la 
porción del acromion con una escofina. En general, se 
modifica esta porción separando bruscamente el liga-
mento coracoacromial, realizando una acromioplastia 
con una sierra oscilante y volviendo a colocar el liga-
mento coracoacromial para preservar la estabilidad del 
arco coracoacromial.

▪▪ Desbridar el tejido avascular y tratar de movilizar, si es 
posible, los tendones vascularizados del manguito 
rotador para reparar la tuberosidad mayor del húmero o 
el surco entre la tuberosidad mayor y la superficie arti-
cular de la cabeza del húmero sin tensión con el brazo 
en el lado del paciente. Esto puede ser imposible si están 
involucrados los defectos masivos de 5 cm o más de los 
tendones supraespinoso y el infraespinoso allí presentes. 
Durante la movilización, evitar lesionar el nervio supraes- 
capular.

▪▪ Si la movilización adecuada es imposible, desbridar sufi-
cientemente el manguito para que no queden compo-
nentes residuales del supraespinoso o los tendones del 
infraespinoso que pueden atraparse, tocarse o chocar 
entre la cabeza del húmero y el acromion durante la 
flexión y la rotación de la extremidad superior. Las pro-
minencias de la tuberosidad mayor deben ser extirpadas 
para prevenir el pinzamiento durante la flexión pasiva de 
la extremidad superior

TÉCNICA 46-4
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  COMPLICACIONES
Las complicaciones de la reparación del manguito rotador 
ocurren con desgarros de todos los tamaños, pero en especial 
con los grandes y masivos. Las grandes cantidades de tejido 
friable retraído son difíciles de reparar, en caso de lograrse 
tiende a ser débil. El material de sutura no absorbible debería 
ser utilizado para la reparación del tendón del deltoides y del 
manguito rotador. Se deben suturar los anclajes solamente 
cuando parecen tener suficiente resistencia, extracción y fuerza 
comparada con las suturas tiradas a través de los túneles óseos. 
Aunque las nuevas generaciones de anclajes de sutura parecen 
tener características más favorables, por lo usual no se usan 
solas, sino más bien combinadas con suturas atravesadas 
tiradas a través de túneles óseos.

Debido a que el nervio supraescapular se encuentra a solo 
1,8 cm del borde glenoideo posterosuperior, la movilización 
del manguito no debe exceder esto, en caso de ser necesaria, 
se puede realizar una extracción capsular.

Una transposición de la porción superior del tendón subes-
capular puede provocar inestabilidad anterior y debilidad de 
la rotación interna, mientras que una del redondo menor e 
infraespinoso puede causar debilidad en los rotadores exter-
nos. Los injertos libres han sido utilizados con muy poco éxito 
y no son recomendados.

A pesar de un excelente resultado técnico, algunos pacientes 
no regresan al nivel de actividad que tenían previo a la cirugía. 
Algunos desarrollan en el período posquirúrgico, rigidez e 
inmovilización, otros persisten con dolor durante la noche. 
Aunque la selección cuidadosa del paciente puede disminuir 
la frecuencia de estos problemas, solo alrededor del 80% tienen 
alivio completo del dolor y vuelven a ser casi normales en sus 
funciones. Un subconjunto especial de pacientes comprende a 
aquellos con reclamos de compensación laboral en quienes 
solo un 40% al 50% se puede esperar una tasa de éxito.

Una complicación no resuelta de la cirugía del manguito 
rotador involucra deficiencia del arco coracoacromial con des-
garros anteriores y superiores, lo que resulta en una subluxa-
ción de la cabeza del húmero, para la cual no hay un tratamiento 
efectivo. La preservación del arco coracoacromial es el mejor 
método para prevenir esta complicación.

Los resultados después de la reparación y revisión del man-
guito rotador no son tan buenos como después de la repara-
ción primaria. Aunque los resultados clínicos a corto plazo son 
similares, los pacientes con revisión del manguito rotador 
durante los 2 primeros años, tienen dos veces más probabili-
dad de presentar un nuevo desgarro que aquellos con repara-
ción primaria.

ARTROPATIA DEL DESGARRO DEL 
MANGUITO
La enfermedad del manguito rotador en su etapa final puede 
conducir a una entidad conocida como artropatía del desgarro 
del manguito (CTA por sus siglas en inglés). Gracias a una 
ruptura masiva del manguito rotador, la depresión de la cabeza 
humeral normal del supraespinoso se pierde y la tracción del 
deltoides sin oposición conduce a una subluxación superior y 
fuerzas de corte a través de la cavidad glenoidea. El cartílago 
articular es poco adecuado para resistir fuerzas tipo cizalla-
miento y se producen cambios degenerativos. Por lo tanto, la 

▪▪ Aplicar cera de hueso a la base del sitio de la exostosis 
extirpada para detener el sangrado y prevenir el rebrote 
de la exostosis.

▪▪ Volver a unir el deltoides y los ligamentos coracoacro-
miales de forma segura al acromion con suturas no 
absorbibles No. 2.

▪▪ Cerrar la incisión de manera habitual.

CUIDADO POSOPERATORIO. La extremidad superior del 
paciente es soportada en un inmovilizador de hombro 
comercialmente disponible. Se puede colocar un bloqueo 
interescalénico de un solo disparo o de 3 días antes de la 
operación para controlar el dolor, y se puede usar un 
dispositivo de terapia de frío como se desee. El objetivo 
inicial es obtener y mantener el rango máximo de flexión 
glenohumeral pasiva y rotación, mientras el músculo del-
toides sana al acromion. Cuando el movimiento glenohu-
meral se ha obtenido, el fortalecimiento del deltoides (en 
especial la porción anterior), y el resto de músculos del 
manguito rotador y los estabilizadores escapulares son el 
foco de la terapia. Volver a la actividad completa general-
mente requiere de 4 a 6 meses.

FIGURA   46-13 Radiografía que muestra la esclerosis subacromial, la 
llamada señal del sourcil (flecha), de la carga crónica de la superficie infe-
rior del acromion en el proceso de pinzamiento. (De Matsen FA III, Arntz 
CT: Subacromial impingement. In Rockwood CA Jr, Matsen FA III, editors: 
The shoulder, Philadelphia, 1990, Saunders).

FIGURA   46-14 Radiografía que muestra la señal del sourcil (flecha 
blanca), pérdida del espacio articular (flecha negra larga) y osteofitos de 
la cabeza del húmero (flecha negra corta) en la artropatía por desgarro del 
manguito rotador. (De Cofield RH: Degenerative and arthritic problems of 
the glenohumeral joint. In Rockwood CA Jr, Matsen FA III, editors: The 
shoulder, Philadelphia, 1990, Saunders).
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CTA implica tres factores: un manguito rotador disfuncional, 
degeneración de la articulación glenohumeral y migración 
superior de la cabeza humeral. Neer también postuló que los 
factores nutricionales contribuyeron al proceso debido a la 
pérdida de presión de fluido y la reducción en la calidad del 
contenido químico del fluido sinovial que conduce al cartílago 
y la atrofia ósea. Las radiografías y los hallazgos incluyen el 
signo de sourcil (figura 46-13) (erosión de la superficie acro-
mial inferior a medida que la cabeza humeral se “articula” 
contra la superficie inferior del acromion), osteofitos en la 
cabeza humeral inferior y pérdida del espacio articular gleno-
humeral (figura 46-14). El desgaste glenoideo superior también 
se puede ver en casos avanzados.

Los tratamientos quirúrgicos de la artropatía por desgarro 
del manguito en general implican la artroplastia en diversas 
formas. El reemplazo de la cabeza humeral con el manteni-
miento del arco coracoacromial ha sido utilizado en el pasado 
y es una solución duradera, aunque las mejoras en el dolor y 
la función son menos confiables. Los nuevos diseños protési-
cos presentan una extensión lateral sobre la tuberosidad mayor 
para mejorar la articulación con el acromion y evitar el pinza-
miento de la tuberosidad mayor. Debido a que las fuerzas de 
cizallamiento antes mencionadas pueden conducir a desgaste 
del glenoide, aflojamiento y rupturas irreparables del manguito 
rotador, son una contraindicación a la artroplastia total de 
hombro convencional.

La artroplastia total de hombro invertida (RTSA por sus 
siglas en inglés) tiene que convertirse en el tratamiento prefe-
rido para pacientes de edad avanzada con ruptura irreparable 
y/o artropatía del manguito rotador. Es particularmente bene-
ficioso para pacientes con escape o subluxación de la cabeza 
humeral anterior-superior. Requiere el funcionamiento deltoi-
des para restaurar la elevación hacia adelante y tiene un exitoso 
historial de alivio del dolor y mejora funcional. La cavidad 
glenoidea se resuperficializa con una placa base y esfera, la 
cabeza humeral se reemplaza con una superficie de apoyo para 
formar una articulación semiconstrada. De esta manera, se 
reestablece un fulcro en la interfaz y el deltoides es capaz de 
impulsar la elevación. Además, el análisis financiero ha demos-
trado que RTSA es rentable en relación con la hemiartroplastia 
en el tratamiento de la CTA. La técnica y los resultados para 
RTSA se describen en capítulo 12.

CAPSULITIS ADHESIVA
Gran parte de la compresión actual del hombro congelado o 
capsulitis adhesiva, proviene del trabajo de Neviaser y Lund-
berg. Neviaser acuñó el término capsulitis adhesiva para des-
cribir una cápsula articular engrosada y contraída que parecía 
estar dibujada estrechamente alrededor de la cabeza del húmero 
con una relativa ausencia de líquido sinovial y cambios infla-
matorios crónicos dentro de la capa subsinovial de la cápsula. 
La evidencia sugiere que los cambios patológicos subyacentes 
en la capsulitis adhesiva son: inflamaciones sinoviales con 
fibrosis subsiguiente en la cápsula reactiva. Las citosinas, meta-
loproteinasas y factor de crecimiento beta 1 han sido implica-
dos en el proceso, pero el evento inicial desencadenante en la 
cascada es desconocido. La hiperlipidemia también se ha pro-
puesto como un factor de riesgo para la congelación primaria 
de hombro, y esta asociación fue apoyada por los hallazgos de 
un estudio comparativo de 300 pacientes con hombro conge-
lado y 900 sujetos de control. Sin embargo, se necesita más 
investigación para determinar si un nivel lipídico sérico no 
óptimo es una causa, un cofactor relacionado o un resultado de 
hombro congelado primario. El aumento de la expresión del 
receptor del factor de crecimiento nervioso y nuevas fibras ner-
viosas que se encuentran en el tejido capsular del hombro de 
los pacientes con hombro congelado sugieren que la formación 

de nuevas estructuras nerviosas y vasculares en la cápsula son 
eventos importantes en la patogenia de hombro congelado y 
pueden ayudar a explicar la frecuencia del dolor severo en 
pacientes con esta condición. A pesar de esto, sigue siendo 
motivo de controversia, algunos autores han sugerido que ese 
control glucémico inadecuado medido por los niveles de 
hemoglobina A1c (HbA1c) puede identificar pacientes diabéti-
cos que tienen un mayor riesgo de desarrollar hombro conge-
lado. En una serie de 1.150 pacientes diabéticos con hombro 
congelado, no se encontró asociación entre el nivel de HbA1c y 
la ocurrencia de la enfermedad; pese a ello, los insulino-depen-
dientes tenían casi el doble de probabilidades de desarrollar 
hombro congelado.

La incidencia de hombro congelado en la población general 
es casi del 2%, pero se asocian varias condiciones con su 
aumento, incluido el sexo femenino, edad mayor de 49 años, 
diabetes mellitus (cinco veces más), enfermedad del disco 
cervical, inmovilización prolongada, hipertiroidismo, ictus o 
infarto de miocardio, la presencia de enfermedades autoin-
munes y trauma. Individuos entre las edades de 40 y 70 son 
más comúnmente afectados. Casi el 70% de los pacientes son 
mujeres. Entre el 20% y el 30% de las personas afectadas 
desarrollan capsulitis adhesiva en hombro contralateral. La 
condición rara vez se repite en el mismo hombro. Lo común 
para casi todos los pacientes es presentar un período de inmo-
vilidad, cuyas causas son diversas; esto probablemente es el 
factor más significativo relacionado con el desarrollo de esta 
condición.

Lundberg desarrolló un sistema de clasificación de hombro 
congelado basado en la presencia o ausencia de un evento deto-
nante. El hombro congelado en pacientes que no informan 
eventos incitadores y sin anormalidades en el examen (aparte 
de pérdida de movimiento) o radiografías simples, se designa 
como “primario” y en el caso de pacientes con lesiones traumá-
ticas que precipitaron el cuadro se designa como “secundario”. 
Pacientes con rigidez del hombro después de un procedimiento 
quirúrgico técnicamente tienen un hombro congelado secun-
dario, pero su curso clínico y el tratamiento son diferentes y no 
se discuten aquí. Estas condiciones quizás deberían conside-
rarse más como una artrofibrosis.

No existen criterios universalmente aceptados para el diag-
nóstico de hombro congelado. Se destaca que la capacidad de 
rotación interna con frecuencia se pierde inicialmente, seguido 
por la flexión y rotación externa. La mayoría de los pacientes 
pueden internamente rotar solo al sacro, tener un 50% de 
pérdida de rotación externa, y tener menos de 90 grados de 
abducción. Se incluyen estos pacientes en el diagnóstico de 
hombro congelado, pero no hay criterios formales de inclu- 
sión.

Las pruebas diagnósticas en pacientes con hombro congelado 
(incluidas radiografías normales) por lo general son normales 
excepto en aquellos con trastornos médicos como diabetes o 
tiroides. Se ha informado que los escáneres óseos son positivos 
en algunos pacientes, y una exploración ósea positiva ha demos-
trado tener valor predictivo positivo para el tratamiento con 
inyecciones de esteroides. La MRI puede mostrar una cápsula 
inferior contraída y un aumento de la sangre que fluye a la 
membrana sinovial, pero su valor real está en evaluar las otras 
estructuras en el hombro para eliminar otras condiciones 
patológicas.

Los artrogramas muestran característicamente una articu-
lación de volumen reducido y márgenes irregulares. La mejora 
clínica ha sido informada después de la artrografía, ya que se 
da la ruptura de adherencias después de la inyección de fluido 
a la fuerza en la articulación. Un volumen de menos de 10 ml 
y falta de llenado del pliegue axilar actualmente se acepta 
como hallazgos artrográficos aceptables indicativos de un 
hombro congelado.
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  HOMBRO CONGELADO PRIMARIO
El curso clínico del hombro congelado primario (idiopático) 
consta de tres fases. El hombro congelado secundario puede 
no exhibir las tres fases ni seguir la cronología exacta. Aunque 
el tratamiento para las dos entidades a menudo es similar, la 
causa del hombro congelado secundario debe ser identificada 
y también tratada. Las tres fases son las siguientes:
Fase I: dolor. Los pacientes generalmente tienen un inicio tem-

prano gradual y difuso de dolor en el hombro, que progresa 
de semanas a meses. El dolor por lo habitual es mayor por 
la noche y se exacerba al estar acostado sobre el lado afec-
tado. Como el paciente usa menos el brazo, el dolor puede 
conducir a que se produzca la rigidez.

Fase II: rigidez. Los pacientes buscan alivio del dolor restrin-
giendo el movimiento. Este es el comienzo de la fase de 
rigidez, que normalmente dura de 4 a 12 meses. Los pacien-
tes describen la dificultad con las actividades de la vida 
diaria; los hombres tienen problemas para llegar a sus bille-
teras en sus bolsillos traseros, y las mujeres tienen proble-
mas para sujetarse el sostén. A medida que la rigidez 
progresa, un dolor sordo está presente casi todo el tiempo 
(en especial en la noche), y esto a menudo va acompañado 
por dolor agudo durante el rango de movimiento en o cerca 
de los nuevos puntos finales de movimiento.

Fase III: descongelamiento. Esta fase dura semanas o meses, y 
a medida que el movimiento aumenta, el dolor disminuye. 
Sin tratamiento (aparte de la negligencia benigna), el retorno 
del movimiento es gradual en la mayoría, pero nunca puede 
volver completamente a la normalidad, aunque la mayoría 
de los pacientes se sienten de forma subjetiva cerca de lo 
normal, tal vez como resultado de una compensación o 
ajuste en la forma de realizar actividades de la vida diaria.

  TRATAMIENTO
Tradicionalmente, el hombro congelado se ha considerado 
una condición autolimitada, que dura de 12 a 18 meses sin 
secuelas de largo plazo. Sin embargo, casi el 10% de los pacien-
tes pueden quedar con problemas a largo plazo. En un segui-
miento de 83 pacientes con hombro congelado durante casi 
10 años, Vastamäki et al., encontraron que el 94% de los 
pacientes recuperaron niveles normales de función y movi-
miento sin tratamiento; a pesar de esto, solo el 51% de los 
pacientes en el grupo no tratado, el 44% en el grupo de trata-
miento no quirúrgico y el 30% en el grupo de manipulación 
quedaron totalmente sin dolor. Los estudios de seguimiento 
a largo plazo han demostrado que los pacientes subestiman la 
cantidad de movimiento objetivo perdido y la duración de los 
síntomas antes de que se busque la atención médica, lo que 
puede correlacionarse con la recuperación. Los pacientes que 
buscan atención antes generalmente se recuperan más rápido. 
La participación del hombro dominante se considera que es 
predictiva de un buen resultado, mientras que la ocupación y 
los programas de tratamiento no son estadísticamente signi-
ficativos. El mejor tratamiento para el hombro congelado es 
la prevención (hombro congelado secundario), pero la inter-
vención temprana es primordial; una buena comprensión del 
proceso patológico por parte del paciente y el médico también 
son importantes.

Las opciones de tratamiento descritas en la literatura inclu-
yen negligencia benigna, terapia física supervisada, medica-
mentos antiinflamatorios no esteroideos, corticosteroides 
orales, inyecciones intraarticulares de esteroides, artrografía de 
distensión, manipulación cerrada, liberación quirúrgica abierta 
y lanzamiento de cápsula artroscópica. En dos grupos similares 
de pacientes con hombro congelado, un programa de terapia 

domiciliaria obtuvo resultados equivalentes a los de liberación 
artroscópica. El tratamiento inicial es no quirúrgico, con 
énfasis en el control del dolor y la inflamación. Las inyecciones 
intraarticulares de esteroides han mostrado en varios estudios, 
que permiten obtener un alivio del dolor más rápido, mejores 
resultados funcionales y mayor satisfacción del paciente que 
otras modalidades no quirúrgicas. En un estudio de casi 200 
pacientes con capsulitis adhesiva, el sitio de la inyección (suba-
cromial, intraarticular o intraarticular combinado con espacio 
subacromial) no afectó la efectividad del tratamiento, y otro 
estudio de comparación no mostró diferencias en los resulta-
dos entre las inyecciones esteroides glenohumeral y subacro-
mial. Se han mostrado que inyecciones intraarticulares de 
hialuronato pueden ser tan efectivas como las inyecciones de 
esteroides, con menos efectos secundarios. La estimulación 
nerviosa eléctrica transcutánea y por ultrasonidos puede ser 
útil, combinado con ejercicios de rango de movimiento pasivo 
y activo. La terapia de onda de choque extracorpórea (ESWT 
por sus siglas en inglés) se ha demostrado que resulta en una 
mejora más rápida y mejores puntajes funcionales finales que 
aquellos obtenidos con prednisolona oral. La abducción debe 
evitarse en inicio para prevenir el pinzamiento hasta que el 
movimiento de la articulación se vuelva más flexible. Las 
inyecciones intraarticulares de cortisona han demostrado ser 
beneficiosas en la fase 1 o fase 2 temprana del curso clínico.

Aunque un hombro congelado generalmente es autolimi-
tado y se resuelve en 12 a 18 meses, muchos pacientes no 
desean esperar tanto tiempo para la resolución de los síntomas 
y solicitan intervención activa mucho antes de los 12 meses. 
Con la apropiada selección de pacientes, la mejora significativa 
se puede obtener en casi un 70% de ellos. Los resultados han 
demostrado ser significativos y mucho peor en pacientes dia-
béticos, aunque pueden tener una mejoría en la función; el 
rango completo de movimiento era obtenido en solo el 71% de 
los pacientes diabéticos en comparación con el 90% de pacien-
tes no diabéticos. Se ha utilizado la manipulación cerrada bajo 
anestesia con buenos resultados durante muchos años y aún se 
cree en su eficacia. Una revisión sistemática que involucra 989 
pacientes concluyó que los datos demostraron poco beneficio 
para una liberación capsular en lugar de, o además de, la mani-
pulación. Las fallas por lo habitual están relacionadas con la 
incapacidad de mantener movimiento posquirúrgico en lugar 
de complicaciones intraope-ratorias. Para pacientes en quienes 
la manipulación cerrada falla, se recomienda la liberación 
artroscópica, si esta no puede aliviar los síntomas, la liberación 
abierta de contracturas ha sido recomendada, con énfasis en 
la liberación del ligamento coracohumeral y restablecimiento 
del intervalo entre el supraespinoso y el subescapular. No hay 
experiencia reciente con la técnica de lanzamiento abierto, 
pero puede ser apropiado en pacientes con escaso hueso, frac-
turas recientes o en pacientes que han tenido cirugía reciente-
mente. Para pacientes que requieren una liberación quirúrgica, 
se prefiere hacer esto mediante artroscopia.

MANIPULACIÓN CERRADA

▪▪ Después de administrar anestesia general suplementada 
con un bloqueo interescalénico para el control del dolor 
posquirúrgico, se debe manipular el hombro con un 
brazo de palanca corto y una escápula fija.

TÉCNICA 46-5
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  COMPLICACIONES
Las complicaciones durante la manipulación cerrada pueden 
ocurrir. El húmero proximal puede fracturarse durante la 
manipulación, o puede ocurrir una luxación. La manipulación 
debe evitarse en pacientes con osteopenia o fracturas reciente-
mente cicatrizadas y reservarse para aquellos con rigidez recal-
citrante que no responde al manejo conservador. Si ocurre una 
luxación después de la manipulación cerrada, la rehabilitación 
debe ser agresiva, pero la posición abducida y girada externa-
mente debe ser evitada.

La liberación artroscópica es una opción cuando la mani-
pulación cerrada falla o para los pacientes que han tenido 
resistencia prolongada y capsulitis recalcitrante adhesiva, con 
marcada mejoría, informado en un 80% a 90% de los pacientes. 
Un estudio a largo plazo encontró que el movimiento igual a 

al del hombro contralateral se mantuvo o mejoró a los 7 años 
después de cirugía. Para la técnica de liberación capsular 
artroscópica, ver el capítulo 52.

TENDINITIS CALCIFICANTE
La tendinitis calcificante es un trastorno doloroso, en gran 
medida autolimitado del manguito rotador en el cual los 
tendones están infiltrados con depósitos de calcio. El sitio de 
ocurrencia más común es dentro del tendón supraespinoso y 
en una ubicación de 1,5 a 2 cm lejos de la inserción del tendón 
en la tuberosidad mayor. La tendinitis calcificante por lo 
general tiene su inicio en individuos que son de más de 30 
años, y afecta al 10% de la población. En un análisis de 1.219 
pacientes con y sin dolor subacromial se encontraron depó-
sitos calcificados en el 8% de los pacientes asintomáticos y el 
43% de aquellos con dolor subacromial. Las mujeres entre las 
edades de 30 y 60 años fueron las más frecuentemente afec-
tadas. El diez por ciento de los afectados tienen depósitos 
bilaterales. Las mujeres parecen ser más afectadas que los 
hombres. La mayoría de los pacientes con depósitos son asin-
tomáticos, pero el dolor puede ser intenso en sintomáticos.

Aunque el curso clínico y los cambios patológicos de la 
tendinitis calcificada está bien delineada, su causa perma-
nece desconocida. Las causas sugeridas han incluido una 
etiología vascular, con degeneración de las fibras del tendón 
que preceden a la calcificación y envejecimiento del tendón, 
con una disminución general de la vascularización al supra-
espinoso como un curso normal de los eventos. Los estudios 
microangiográficos mostraron un área de hipovascularidad 
cerca de la “zona crítica” de Codman, justo al lado de la 
inserción del supraespinoso en la tuberosidad mayor. Esta 
hipoperfusión se cree que inicia cambios degenerativos, que 
subsecuentemente conducen a la calcificación o susceptibili-
dad al desgarro, como se mencionó en la sección previa sobre 
desgarros del manguito rotador. Otros estudios histológicos, 
sin embargo, no mostraron evidencia de vascularización 
inadecuada y en el supraespinoso, que incluye la zona crítica, 
se encontró que estaba bien provista de una anastomosis de 
vasos sanguíneos.

  PROGRESIÓN CRONOLÓGICA
La tendinitis calcificada sigue una progresión definida en la 
mayoría de pacientes, y la resolución se ve en casi todos ellos, 

BA

▪▪ El acrónimo FEAR se puede usar como una secuencia 
segura para la manipulación del hombro, flexión, exten-
sión, abducción y aducción, rotación externa e interna.

▪▪ La liberación audible y palpable de adherencias es de 
buen pronóstico para confirmar.

▪▪ Ocasionalmente se obtiene radiografía intraoperatoria 
anterior-posterior, y axilares laterales después del pro-
cedimiento para verificar la fractura o dislocación peri- 
articular.

CUIDADO POSOPERATORIO. La rehabilitación después 
de la manipulación es crucial para prevenir la recurrencia. 
Se realizan manipulaciones durante la primera parte de la 
semana y al día siguiente de iniciar terapia física. Se rea-
lizan terapias físicas supervisadas diariamente por lo 
menos de 2 a 4 semanas. El objetivo de la rehabilitación 
es conseguir tempranamente el rango completo de movi-
miento. En algunos pacientes, se recomienda una ortesis 
de abducción en la noche durante 3 semanas para evitar 
que vuelvan las adherencias significativas de la bolsa axial 
que vuelven en la fase temprana.

FIGURA   46-15 A, radiografía preoperatoria que muestra depósitos de calcio. B, radiografía tomada 2 semanas después de la cirugía
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con el tiempo requerido que es la única variable verdadera. El 
seguimiento cronológico trifásicante descrito por Sarkar y 
Uhthoff es útil para planificar el tratamiento:
Fase I: etapa de precalcificación. En esta etapa, el sitio de pre-

dilección por la calcificación (posiblemente un sitio con un 
suministro de sangre disminuido) se somete a metaplasia 
fibrocartilaginosa. En este punto, los pacientes en general 
son asintomáticos.

Fase II: etapa de calcificación. Durante esta etapa, el calcio es 
depositado en vesículas de matriz, que son excretadas por 
las células y se unen en depósitos de calcio más grandes 
(figura 46-15). Esta es la parte inicial de la etapa de calcifi-
cación que se conoce como la fase de formación. En este 
momento, el depósito en la inspección general es seca y 
calcárea. Como las vesículas de la matriz se fusionan en 
depósitos más grandes, el fibrocartílago gradualmente es 
reemplazado y erosionado. El paciente entra en una fase de 
reposo durante el cual el dolor puede ser mínimo, y la apa-
riencia radiográfica es de depósitos maduros y bien delinea-
dos. Esta es la fase de reposo que es de variable longitud y 
termina con el comienzo de la fase de resorción. Durante la 
fase de resorción, los canales vasculares aparecen en la peri-
feria del depósito y la resorción de calcio sobreviene. La 
etapa puede ser extremadamente dolorosa, muchos pacien-
tes buscan tratamiento en este momento. Los depósitos de 
calcio son similares a la pasta de dientes. Como el calcio se 
reabsorbe, el espacio muerto se llena con tejido de granu- 
lación.

Fase III: etapa de poscalcificación. Durante esta etapa, el tejido 
de granulación madura en colágeno maduro alineado a lo 
largo de líneas de tensión con el eje longitudinal del tendón, 
reconstituyendo el tendón. El dolor disminuye notable- 
mente.

Aunque la mayoría de los pacientes buscan tratamiento durante 
la aguda y dolorosa fase de resorción de la etapa de calcificación, 
en algunos los depósitos de calcio son un hallazgo incidental o 
son parte de un síndrome de pinzamiento. En estos pacientes, 
se recomienda aplicar protocolos de tratamiento dirigidos a la 
condición patológica particular (por ejemplo, pinzamiento) en 
lugar de la de depósitos de calcificación.

Como se señaló antes, en esencia todos los pacientes even-
tualmente se recuperan de la tendinitis calcificada y el manejo 
no quirúrgico es el abordaje inicial de elección. El tratamiento 
en general incluye terapia física, ejercicios, medicamentos 
inflamatorios e inyecciones de corticosteroides. Aunque estas 
modalidades se recomiendan normalmente como eficaces, hay 
poca evidencia de apoyo de alto nivel. Se ha sugerido que los 
corticosteroides pueden interrumpir la fase de resorción, 
devolver la lesión a la latencia y poner en movimiento los 
factores necesarios para la recurrencia.

  TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Gschwend et al., enumeraron lo siguiente como indicaciones 
para el tratamiento quirúrgico: (1) progresión de los síntomas, 
(2) dolor constante que interfiere con las actividades de la vida 
diaria y (3) ausencia de mejora después de la terapia 
conservadora.

El uso de una técnica de punción percutánea guiada por 
ultrasonogafía junto con la inyección subacromial de corticos-
teroides se informó que tuvo éxito en casi el 70% de los pacien-
tes. Otro estudio prospectivo mostró que las mejoras iniciales 
después de un lavado con aguja guiada por ultrasonografía, se 
mantuvieron durante al menos 2 años; sin embargo, aunque se 
encontró una revisión sistemática, esta técnica es tan efectiva 
como las inyecciones corticosteroides subacromiales, otro 

ensayo controlado aleatoriamente evidenció mejores resulta-
dos con punción y lavado guiados por ultrasonografía. A largo 
plazo, los estudios de seguimiento han confirmado la natura-
leza benigna e historia de este trastorno. Aunque los pacientes 
tratados tienden a tener mejores resultados en el corto plazo 
(1 año de seguimiento), en un plazo más largo del seguimiento 
no hay diferencias.

ESWT también ha sido bien estudiado para el tratamiento 
de tendinitis calcificada. Varios estudios comparativos han 
informado mayor alivio del dolor con ESWT que con placebo 
o tratamiento simulado, aunque en un estudio la mitad de los 
pacientes eventualmente requieren cirugía. Dos recientes revi-
siones sistemáticas concluyeron que es un tratamiento seguro 
y eficaz para este trastorno.

En la actualidad, se prefiere una técnica artroscópica cuando 
la cirugía está garantizada. La eliminación de los depósitos de 
calcio se realiza con una máquina de afeitar mecánica. Algunos 
autores han reportado éxito con el uso de ultrasonidos intra-
quirúrgicos para identificar los depósitos que no se ven fácil-
mente con artroscopia. La acromioplastia se realiza para 
pacientes con evidencia preoperatoria de estenosis subacro-
mial. Varios autores han reportado buenos resultados en casi 
el 90% de los pacientes con extirpación artroscópica de depó-
sitos calcificados y estudios de seguimiento a medio término 
han demostrando que estos buenos resultados se conservan 
con el tiempo. La importancia de la acromioplastia y la pre-
sencia de residuos en las calcificaciones de las radiografías 
posoperatorias no están claras. Para detalles quirúrgicos de la 
técnica artroscópica, ver el capítulo 52.

SÍNDROME DEL ESPACIO CUADRILATERAL
El síndrome del espacio cuadrilateral es causado por la com-
presión de los nervios axilares y la arteria circunfleja humeral 
posterior en el espacio cuadrilátero, que está delimitado por 
los músculos redondo mayor y menor, el eje humeral y la 
cabeza larga del tríceps (figura 46-16).

El síndrome generalmente afecta al brazo dominante de los 
adultos jóvenes, particularmente atletas (de 20 a 35 años de 
edad) involucrados en deportes de lanzamiento, y se caracteriza 
por una localización pobre de dolor en el hombro anterior y 
lateral y sensibilidad en el punto sobre el espacio cuadrilateral 
cerca de la inserción del redondo menor. Los síntomas se 
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FIGURA   46-16 Dibujo del espacio cuadrilateral visto desde atrás.
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reproducen sosteniendo el brazo abducido y externamente 
girado por 1 minuto. La debilidad y la atrofia son difíciles de 
detectar a menos que haya una implicación deltoidea signifi-
cativa. La atrofia selectiva del músculo redondo menor, que 
está inervado por el nervio axilar, se puede ver en la MRI y es 
altamente sugestiva de síndrome del espacio cuadrilateral. La 
arteriografía muestra la oclusión de la arteria circunfleja del 
húmero posterior con el brazo en abducción y rotación externa, 
pero la arteria parece normal con el brazo al costado. La lesión 

parece consistir en bandas oblicuas fibrosas que comprimen el 
nervio y la arteria con el hombro en abducción y rotación 
externa. Estas bandas se pueden lisar en la cirugía a través del 
abordaje posterior con buenos resultados. En ocasiones, un 
quiste paralabral del labrum posterior puede causar la compre-
sión del nervio. Brown et al., sugirieron clasificar el síndrome 
en dos tipos: neurogénico y vascular, proporcionando un algo-
ritmo para el diagnóstico y el tratamiento (figura 46-17). De 
acuerdo a su sistema, el síndrome del espacio cuadriláteral 
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FIGURA   46-17 Algoritmo de diagnóstico y tratamiento para pacientes con sospecha de síndrome del espacio cuadrilateral. AER, abducción y 
rotación externa; CTA, angiografía por tomografía computarizada; DSA, angiografía de sustracción digital; MRA, angiografía por resonancia magnética; 
nQSS, síndrome del espacio cuadrilateral neurogénico; NSAID, fármaco antiinflamatorio no esteroideo; atleta que realiza acciones de fuerza por encima de 
la cabeza, cualquier paciente que se dedica a deportes o actividades de élite, universidad, profesionales o que implican abducción repetitiva y rotación 
externa del brazo por encima de la cabeza; PCHA, arteria humeral circunfleja posterior; PT, terapia física; QS, espacio cuadrilateral; QSS, síndrome de 
espacio cuadrilateral; SOL, lesión ocupante de espacio; UEA, arteria de la extremidad superior; US, ultrasonografía; vQSS, síndrome del espacio cuadrila-
teral vascular. (De Brown SN, Doolittle DA, Bohanon CJ, et al: Quadrilateral space syndrome: the Mayo Clinic experience with a new classification system 
and case series, Mayo Clin Proc 90:381, 2015).
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vascular (QSS por sus siglas en inglés) es causado por un 
trauma repetitivo en la arteria circunfleja posterior a la arteria 
humeral durante la abducción y la rotación externa y es más 
probable que ocurra en atletas profesionales o universitarios 
involucrados en deportes de lanzamiento. El QSS neurogénico 
puede ser causado por diversas anomalías anatómicas fijas, con 
bandas fibrosas siendo el más común.

El tratamiento no quirúrgico, incluida la modificación de la 
actividad, NSAID, inyecciones de cortisona y terapia física 
para el fortalecimiento del músculo del manguito rotador, está 
indicado inicialmente para todos los pacientes. Si los síntomas 
persisten después de 3 a 6 meses de tratamiento no quirúrgico, 
un abordaje posterior del área con lisis de las bandas fibrosas, 
generalmente resulta en alivio de los síntomas.

▪▪ Controlar el sangrado, que puede ser moderadamente 
severo, con electrocauterio; de lo contrario, cuando la 
fascia profunda es abierta, el sangrado se diseca en los 
planos areolares y marcadamente obstaculiza la vista del 
paquete neurovascular. La hemostasia es necesaria antes 
de abrir la fascia profunda.

▪▪ Diseccionar la fascia en el borde inferior del deltoides 
(figura 46-18B), comenzando inferolateralmente y pro-
cediendo superior y hacia medial.

▪▪ Retirar el deltoides de la espina de la escápula con el 
electrocauterio, dejando un borde del área musculoten-
dinosa para suturar.

▪▪ Separar el redondo menor en su inserción en el manguito 
rotador y reflejarlo medialmente, dejando una pequeña 
abertura en la cápsula glenohumeral posterior. No se ha 
detectado ninguna debilidad de la rotación externa del 
húmero después de la operación si el redondo menor no 
se ha vuelto a unir.

▪▪ Descomprimir el espacio cuadrilateral por disección 
contundente y aguda (figura 46-18C). Un dedo insertado 
en este espacio dirigido anteriormente está atado y 
encuentra resistencia antes de la eliminación de las 
bandas fibrosas que atraviesan este espacio.

▪▪ Seguir el paquete neurovascular hacia su origen del vaso 
principal. Evitar lesionar cualquier estructura venosa 
acompañante, que son propensas a desgarrarse y sangrar.

▪▪ Una vez completada la descompresión (figura 46-18D), 
colocar un dedo en la arteria circunfleja posterior.

A B

C D

Incisión

FIGURA   46-18 Técnica de Cahill y Palmer. A, incisión en la piel. B, retractor colocado debajo del borde del deltoides. C, el redondo menor está es 
sostenido por suturas a la izquierda, con el área circular a la derecha que representa la inserción del redondo menor. La abrazadera sostiene bandas 
fibrosas atravesando el espacio cuadrilateral que une el paquete neurovascular. El deltoides se refleja a la derecha. D, la disección está completa, con 
bandas fibrosas disecadas lejos del paquete neurovascular. (Redibujado de Cahill BR, Palmer RE: Quadrilateral space syndrome, J Hand Surg 8:65, 1983). 
VER TÉCNICA 46-6.

ABORDAJE QUIRÚRGICO POSTERIOR 
PARA TÉCNICA DE SÍNDROME DE 
ESPACIO CUADRILATERAL

(CAHILL Y PALMER)
▪▪ Hacer una incisión paralela y justo inferior a la columna 

vertebral de la escápula y la curva hacia inferior sobre la 
parte posterior del húmero para permitir la disección 
lateral inferior (figura 46- 18A). Desarrollar un colgajo de 
piel, que incluya todas las vías del tejido subcutáneo.

TÉCNICA 46-6
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ATRAPAMIENTO DEL NERVIO 
SUPRAESCAPULAR
La neuropatía supraescapular es relativamente poco común 
pero una fuente bien reconocida de dolor de hombro, debili-
dad y disfunción. Boykin et al., estimaron la prevalencia de la 
neuropatía supraescapular que debe ser al menos del 4,3% en 
pacientes con quejas de hombro en un centro académico de 
referencia. Tasas mucho más altas, tan altas como el 33%, han 
sido reportadas en atletas de elite. La neuropatía supraescapu-
lar ocurre con mayor frecuencia en personas jóvenes y de 
mediana edad.

El nervio supraescapular se deriva del tronco superior del 
plexo braquial formado por las raíces de C5 y C6 en el punto 
Erb. El nervio pasa paralelo al músculo omohioideo dorsal al 
plexo braquial y debajo del trapecio al borde superior de la 
escápula y a través de la muesca supraescapular, que puede 
asumir varias configuraciones. El ligamento escapular trans-
verso forma el techo de la muesca. Después de pasar por la 
muesca, el nervio suministra el supraespinoso, la cápsula del 
hombro y las articulaciones glenohumeral y acromioclavicular. 
El nervio gira al margen lateral de la espina escapular para 
inervar el infraespinoso.

La mayoría de los atrapamientos del nervio supraescapular 
ocurren en la muesca supraescapular. El nervio puede lesio-
narse en dicha ubicación como resultado de la compresión por 
la superposición del ligamento escapular transverso. Una 
muesca estrecha o calcificada del ligamento se ha demostrado 
que se asocia con un aumento de riesgo de lesión del nervio 
supraescapular. Un estudio 3D-CT de 760 pacientes consecu-
tivos programados para cirugía de hombro mostró que los 
cambios morfológicos de la muesca escapular son relacionados 
con el envejecimiento, en la muesca estrecha en individuos 
mayores.

Los lipomas y los quistes ganglionares se han descrito com-
primidos en la rama inferior del nervio supraescapular y con-
ducen la atrofia infraespinosa aislada. Suelen encontrarse en la 
escotadura espinoglenoidea y se pueden ver en la MRI (figura 
46-19). El quiste del ganglio por lo general es el resultado de 
la patología intraarticular, como una rotura del labrum poste-
rior. El nervio puede ser comprimido por el ligamento espino-
glenoideo, también conocido como ligamento escapular 
transversal inferior, que surge de la cara lateral de la raíz de la 
espina de la escápula y las inserciones en el margen de la 
cavidad glenoidea con fibras en la parte posterior de la cápsula 
glenohumeral. Este ligamento aprieta con cuerpo cruzado la 
aducción y rotación interna, comprimiendo el nervio.

Lesiones por tracción nerviosa asociadas con desgarros de 
la brecha rotadora han sido sugeridas como una causa de neu-
ropatía supraescapular, al igual que las actividades generales 
repetitivas que pueden producir al músculo y tendones micro-
traumatismos con inflamación y compresión del nervio. En un 
estudio de 65 pacientes con neuropatía supraescapular confir-
mada, casi la mitad de las neuropatías estaban relacionadas 

con el trauma; las otras dos causas más frecuentes fueron pro-
cesos inflamatorios, tales como neuritis braquial y quistes; 
ninguno fue atribuido a las anomalías de la muesca.

El diagnóstico puede confirmarse en electromiografía 
siempre y cuando el cirujano advierta al electromiógrafo de los 
hallazgos del examen físico y diagnóstico propuesto. Los 
pacientes generalmente se quejan de dolor profundo, doloroso, 
difuso y en ocasiones de debilidad de la rotación externa y la 
abducción con actividades que impliquen elevación del 
miembro. La atrofia muscular puede o no estar presente. Sin 
dolor la atrofia es más común con la compresión del nervio en 
la muesca espinoglenoidea.

Si no se observa una lesión estructural, como un quiste en 
la MRI, el tratamiento inicial debe ser la modificación de la 
actividad, NSAID y un programa de rehabilitación del hombro. 
Si el tratamiento conservador falla, se debe considerar la 
cirugía. En pacientes con compresión comprobada del nervio 
y una ocupación de espacio (lesión o quiste), el tratamiento no 
quirúrgico puede tener menos resultados favorables a lo largo 
del tiempo, generalmente se recomienda una cirugía tem-
prana. Abordajes artroscópicos y abiertos han sido descritos 
para la descompresión del nervio, según la ubicación y causa 
de la compresión. Por lo usual se prefiere un abordaje 
artroscópico.

Abducir el brazo y probar el pulso para una descompre-
sión adecuada.

▪▪ No volver a conectar el redondo menor a la cápsula, 
aproximar solo el deltoides.

CUIDADO POSOPERATORIO. Se usa un cabestrillo hasta 
que el paciente se siente cómodo. Se estimula el alcance 
temprano del rango de movimiento para evitar la capsu-
litis adhesiva superpuesta.

ABORDAJE QUIRÚRGICO POSTERIOR 
PARA EL ATRAPAMIENTO DEL NERVIO 
SUBSCAPULAR

(POST Y MAYER)
▪▪ Ubicar al paciente en una posición semi boca abajo con 

el brazo drapeado libre.
▪▪ Hacer una incisión paralela y ligeramente cefálica a la 

espina de la escápula de 10 a 12 cms de largo (figura 
46-20A). Levantar de forma brusca el trapecio de la 
espina escapular. Utilizar electrocauterio para controlar 
el sangrado.

▪▪ Como las fibras del trapecio y el periostio son elevadas, se 
puede ver una capa fina y grasa entre la superficie inferior 
de los músculos trapecio y supraespinoso. No elevar el 
supraespinoso de su fosa. Retraer el músculo trapecio en 
dirección cefálica con un retractor ancho y romo.

▪▪ Usar una disección roma con un dedo enguantado 
mojado, palpar el ligamento supraescapular que recubre 
su muesca. Solo la retracción distal mínima del músculo 
supraespinoso es requerida (figura 46-20B).

▪▪ Usar un elevador romo para limpiar el ligamento supraes-
capular (figura 46-20C). Evitar la arteria y la vena supraes-
capular de inmediato superficial al ligamento.

▪▪ Liberar bruscamente el ligamento, protegiendo el nervio 
supraescapular debajo. Explorar de forma adicional el 
nervio o la neurólisis es innecesario.

▪▪ Inspeccionar y palpar la región circundante para descar-
tar cualquier masa anormal.

▪▪ Volver a colocar el músculo trapecio en la espina de la 
escápula utilizando suturas no absorbibles colocadas a 
través de varios agujeros en el hueso

▪▪ Cerrar la herida de manera habitual y aplicar un cabes-
trillo para la inmovilización.

TÉCNICA 46-7
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FIGURA   46-19 Imágenes por resonancia magnética que muestran la neuropatía por atrapamiento del nervio supraescapular por el ganglio. A, las 
puntas de flecha muestran una sombra pequeña de baja densidad justo posterior al cuello de la cavidad glenoidea. B y C, quiste ganglionar (flechas) en 
la región de la muesca espinoglenoidea. El quiste parece originarse del aspecto posterior-superior de la articulación glenohumeral. (De Cummins CA, 
Messer TM, Nuber GW: Suprascapular nerve entrapment, J Bone Joint Surg 82A:415, 2000).

DESCOMPRESIÓN DE LA MUESCA 
SUPRAESCAPULAR

▪▪ Hacer una incisión de sable o transversal a lo largo de la 
espina escapular.

▪▪ Dividir el trapecio a lo largo de sus fibras y retraer el 
supraespinoso posteriormente.

▪▪ Ubicar y soltar el ligamento transverso, teniendo cuidado 
para preservar las estructuras vasculares que corren por 
arriba y el nervio que corre debajo del ligamento.

▪▪ Además de la liberación del ligamento, la muesca se 
puede ampliar con una rebaba si está indicado.

DESCOMPRESIÓN DE MUESCA 
ESPINOGLENOIDEA

▪▪ Hacer una incisión posterior, con una incisión longitu-
dinal de 3 cm medial a la esquina posterolateral del acro-
mion o con una incisión vertical en las líneas de la piel 
(figura 46-21A).

▪▪ Dividir el deltoides en línea con sus fibras, teniendo 
cuidado de no dividirlo demasiado distalmente para 
evitar lesiones en el nervio axilar.

▪▪ Identificar la fascia del infraespinoso y seccionarla; 
retraer el músculo infraespinoso inferiormente.

▪▪ Llevar la disección por la cara lateral de la espina esca-
pular; identificar y liberar el ligamento espinoglenoideo 
(figura 46-21B y C).

TÉCNICA 46-8
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Más recientemente, el tratamiento artroscópico se ha con-
vertido en el método preferido para el atrapamiento del nervio 
supraescapular en la muesca espinoglenoidea debido a un 
quiste ganglionar. Por lo usual, un quiste resulta de alguna 
patología intraarticular, como desgarro del labrum posterior y 
tanto el tratamiento artroscópico de la patología, como la des-
compresión interna del quiste han sido exitosas. Esta técnica 
se describe en el capítulo 52.

LESIONES EN EL CODO
TENDINOPATÍAS DEL CODO

  EPICONDILITIS LATERAL (CODO DE TENISTA)
La epicondilitis lateral (codo de tenista), es un término familiar 
utilizado para describir una cantidad de síntomas relacionados 
con la cara lateral del codo, ocurre con mayor frecuencia en 
no atletas que en atletas, con una incidencia máxima en la fase 
temprana de la quinta década y tiene una incidencia casi igual 
en ambos géneros. La epicondilitis lateral puede ocurrir 
durante actividades que requieren supinación repetitiva y pro-
nación del antebrazo con el codo en extensión casi completa. 
Runge describió por primera vez la entidad clínica en 1873, y 
desde luego se han propuesto casi 30 condiciones diferentes 
como causas. Estudios recientes han sugerido que algunas per-
sonas pueden tener una predisposición genética para desarro-
llar codo de tenista. Aunque originalmente se describió como 
un proceso inflamatorio, el consenso actual es que se inicia 
epicondilitis lateral como microlesiones, la mayoría de las 
veces dentro del origen del extensor radial corto del carpo. Los 
hallazgos microscópicos muestran tejido reparado inmaduro 
que se parece a la hiperplasia angiofibroblástica. El proceso 
patológico involucra principalmente el origen del extensor del 
radial corto del carpo, pero puede afectar a los tendones del 
extensor radial largo del carpo y el extensor digital común.

El diagnóstico del codo de tenista se obtiene localizando las 
molestias al origen del extensor radial corto del carpo. La sen-
sibilidad típicamente está presente sobre el epicóndilo lateral 
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FIGURA   46-20 Abordaje quirúrgico posterior. A, incisión en la piel. B, músculo supraespinoso retraído hacia abajo para visualizar la arteria y nervio 
supraescapular. C, la arteria supraescapular y el ligamento escapular transversal están aislados, lo que permite una fácil extracción del ligamento. VER 
TÉCNICA 46-7.

REMOCIÓN DE UN GANGLIO DE 
LA RAMA INFERIOR DEL NERVIO 
SUPRAESCAPULAR

(THOMPSON, SCHNEIDER, Y KENNEDY)
▪▪ Separar el músculo infraespinoso y reflejarlo hacia el 

borde vertebral de la escápula para exponer la parte pos-
terior de la cápsula del hombro y el cuello posterior del 
glenoidea (figura 46-22).

▪▪ Identificar y diseccionar el ganglio, dejando el nervio 
intacto.

CUIDADO POSOPERATORIO. Se permite el movimiento 
activo dentro de 10 a 14 días después de la cirugía a 
medida que el dolor lo permita.

TÉCNICA 46-10
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casi 5 mm distal y anterior al punto medio del cóndilo. El 
dolor generalmente se ve agravado por la dorsiflexión de la 
muñeca, supinación resistida y antebrazo, y hay dolor cuando 
se agarran los objetos. Las radiografías simples por lo común 
son negativas; la tendinitis calcificada puede estar presente. 
La MRI muestra engrosamiento del tendón con aumento de 
la intensidad de la señal T1 y T2. Un estudio mostró que los 
resultados quirúrgicos excelentes correspondieron con un 
enfoque de intensidad de señal alta en imágenes ponderadas 
en T2 del extensor radial corto del carpo en el epicóndilo 
lateral.

Otras entidades que pueden producir dolor en esta proxi-
midad general son osteocondritis disecante del capitellum, 
artrosis del compartimiento lateral, inestabilidad en varo y, tal 
vez la mayoría comúnmente, síndrome del túnel radial. El 
síndrome del túnel radial es una neuropatía compresiva del 
nervio interóseo posterior causado por cualquiera de las cuatro 
estructuras anatómicas diferentes en el túnel radial, que incluye 

una banda fibrosa cerca de la parte anterior del aspecto de la 
cabeza radial, una correa vascular de la recurrente arteria 
radial, el extensor distal radial del carpo, al margen del tendón, 
o el margen supinador en la arcada de Frohse. El dolor del 
síndrome del túnel radial se localiza de 3 a 4 cm distal al epi-
cóndilo lateral y puede reproducirse con extensión del dedo 
contra la resistencia. El último hallazgo es inconsistente, como 
lo son las anomalías en la electromiografía. La epicondilitis 
lateral verdadera y el síndrome del túnel radial pueden coexis-
tir hasta en el 5% de los pacientes.

  TRATAMIENTO
Independientemente de la causa subyacente, el tratamiento no 
quirúrgico tiene éxito en el 95% de los pacientes con codo de 
tenista. En inicio el tratamiento no quirúrgico incluye reposo, 
hielo, inyecciones y fisioterapia con ultrasonidos, iontoforesis, 
estimulación eléctrica, manipulación, movilización de tejidos 

A
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FIGURA   46-21 Descompresión abierta de la muesca espinoglenoidea. A, incisión oblicua a partir de 4 cm medial a la esquina posterior-lateral del 
acromion B, exposición de la muesca después de dividir el deltoides y retraer el infraespinoso inferiormente. C, ligamento espinoglenoideo liberado. 
(Redibujado de Piasecki DP, Romeo AA, Bach BR Jr, Nicholson GP: Suprascapular neuropathy, J Am Acad Orthop Surg 17:665, 2009). VER TÉCNICA 46-9.
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blandos, masajes de fricción, ejercicios de estiramiento, y for-
talecimiento y contrafuerza vigorizante.

En algunos pacientes, una o dos inyecciones locales de este-
roides y la preparación para el área de máxima sensibilidad son 
útiles. Como un complemento a la inyección local, un intento 
de “completar la lesión” al forzar la flexión de la muñeca 
después de la inyección de anestésico local para iniciar la 
cascada inflamatoria e inducir la curación puede hacerse. Los 
primeros estudios fueron prometedores para la terapia de 
ondas de choque extracorpóreas, pero estudios más recientes 
han demostrado controversia en los resultados. Un estudio no 
encontró una diferencia significativa entre el tratamiento de la 
epicondilitis lateral con terapia de ondas de choque extracor-
póreas combinada con el estiramiento del antebrazo y trata-
miento con estiramiento del antebrazo solo. Un ensayo doble 
ciego, aleatorizado, controlado con placebo encontró que 
ESWT radial no fue más efectivo para reducir el dolor o 
mejorar la función o la fuerza de agarre que el tratamiento 
simulado. Otros dos estudios recientes, sin embargo, informa-
ron que ESWT era eficaz en el tratamiento de la epicondilitis 
lateral aguda y crónica. Se ha demostrado que la inyección 
autóloga de sangre es beneficiosa en ciertos pacientes. Edwards 
y Calandruccio lograron un 79% de éxito en aliviar el dolor en 
pacientes en quienes todos los demás tratamientos no quirúr-
gicos fallaron. Las inyecciones de PRP informaron que son más 
efectivas que las inyecciones de corticosteroides para aliviar el 
dolor y mejorar la función, aunque algunos estudios encontra-
ron que las inyecciones de sangre autólogas eran más exitosas 

que PRP. Una reciente revisión sistemática concluyó que esa 
inyección de PRP puede mejorar el dolor y disminuir el riesgo 
de complicaciones, mientras que la inyección de sangre autó-
loga puede mejorar el dolor, las puntuaciones de discapacidad 
y el umbral de dolor de presión, pero tiene un mayor riesgo de 
complicaciones, mientras que un ensayo clínico aleatorizado 
controlado determinó que dos inyecciones de PRP guiadas por 
ultrasonidos no fueron más efectivas que las inyecciones de 
solución salina. Una comparación directa de inyecciones de 
PRP (28 pacientes) y cirugía (50 pacientes) para codo de tenis 
recalcitrante encontró resultados iguales en dos grupos relati-
vamente pequeños de pacientes. De la literatura actual, no se 
pueden sacar conclusiones firmes sobre la eficacia de PRP o 
inyecciones de sangre autóloga o la superioridad de un método 
sobre el otro.

A pesar de las afirmaciones de éxito de una multitud de 
métodos de tratamiento no quirúrgicos, un metaanálisis con 
2.280 pacientes informados en ensayos controlados aleatorios 
concluyó que no hay un beneficio clínico a medio o largo plazo 
después del tratamiento no quirúrgico en comparación con la 
observación solamente o el placebo. Otra revisión sistemática 
de ensayos controlados aleatorios, no obstante, no informó la 
falta de beneficio, pero señaló que la literatura existente no 
proporciona evidencia concluyente de la superioridad de 
ningún método de tratamiento no quirúrgico.

Si el tratamiento no quirúrgico es prolongado (6 a 12 meses), 
puede ser considerado ineficaz; es efectivo en casi el 90% de 
los pacientes seleccionados adecuadamente. En un estudio de 
580 pacientes con epicondilitis lateral, Knutsen et al., informa-
ron un éxito del 84% con tratamiento no quirúrgico. Factores 
identificados como predictivos de la necesidad de tratamiento 
quirúrgico, incluyen un reclamo de compensación del trabaja-
dor, inyección previa, presencia de síndrome de túnel radial, 
cirugía ortopédica previa y duración de los síntomas de más 
de 12 meses. Numerosos procedimientos quirúrgicos se han 
descrito para el tratamiento del codo de tenista. Anterior-
mente, utilizamos la técnica popularizada por Boyd y McLeod, 
que fue un esfuerzo para eliminar todas las posibles causas de 
epicondilitis lateral. Este procedimiento con escisión incluyó 
la porción proximal del ligamento anular, liberación de todo 
el origen del extensor, escisión de una bolsa adventicia (si se 
encuentra), y resección sinovial hipertrófica en la articulación 
radiocapitelar. En la actualidad, se prefiere un abordaje más 
limitado, que consiste en la exposición del extensor radial del 
carpo afectado, la resección de tejido degenerativo y, posible-
mente, la reparación directa del hueso.

La manipulación bajo anestesia, en especial en pacientes con 
contracturas de flexión concomitantes ha sido aceptada. La 
técnica implica una extensión repentina, forzada y completa 
del codo con la muñeca y los dedos flexionados y el antebrazo 
en pronación para colocar el extensor radial corto del carpo y 
los extensores bajo tensión. Un chasquido audible y palpable 
con frecuencia puede ser provocado, y los resultados pueden 
ser excelentes. No se tiene experiencia con esta técnica parti-
cular, pero parece ser una forma agresiva de intentar manipu-
lar completamente la lesión antes mencionada.

Solo unos pocos pacientes con epicondilitis lateral (1% al 
2%) no pueden ser tratados con éxito por un método no qui-
rúrgico. Morrey dividió las fallas quirúrgicas en dos grupos 
basados en síntomas posquirúrgicos. Pacientes en el primer 
grupo tenían síntomas similares a los experimentados antes 
de la cirugía, mientras que aquellos en el segundo grupo 
informaron un síntoma diferente complejo después de la 
cirugía. El tratamiento falló en aquellos en el primer grupo 
debido a una liberación inadecuada o diagnóstico inicial 

FIGURA   46-22 Abordaje quirúrgico para la eliminación del ganglio. 
VER TÉCNICA 46-10.
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incorrecto, la mayoría de las veces relacionado con el síndrome 
de túnel radial; en el segundo grupo, el tratamiento fracasó 
debido a la insuficiencia capsular o ligamentosa que resultó en 
una fístula capsular o inestabilidad posterior-lateral. La ines-
tabilidad del codo puede ocurrir en pacientes de cualquier 
grupo (en especial pacientes con orígenes traumáticos para el 
dolor lateral del codo) después de una liberación excesiva que 
incluye la banda anterior del ligamento colateral. Es impor-
tante obtener una historia completa para determinar si los 
síntomas del paciente han cambiado y un examen físico cui-
dadoso para identificar la inestabilidad, dolor en la región del 
epicóndilo o síndrome del túnel radial. Este debe completarse 
con artrogramas para detectar fístula sinovial e insuficiencia 
capsular o con artroscopia y examen con el uso de anestesia 
para detectar inestabilidad o artrosis.

Según la mayoría de los autores, los pacientes que mejorarán 
después de la cirugía, lo hacen dentro de 3 a 4 meses. Se cree 
que 1 año es un período razonable para considerar la interven-
ción repetida si los síntomas no han mejorado.

el origen del extensor digital común, que de forma parcial 
oscurece el origen del extensor profundo radial del carpo 
previamente (figura 46-23B y C).

▪▪ Elevar la porción breve del tendón unido a la porción 
media del epicóndilo lateral hacia la articulación del 
codo.

▪▪ Debido a que las fibras de Sharpey de apariencia normal 
son elevadas, extirpar el tendón de apariencia anormal. 
El tejido afectado puede aparecer fibrilado y decolorado 
y puede contener depósitos de calcio.

▪▪ Ocasionalmente, el proceso de la enfermedad se habrá 
extendido al origen del extensor digital común y una 
porción de esto puede ser extirpado. No hay razón para 
ingresar a la articulación en sí, a menos que la evaluación 
preoperatoria indique proceso intraarticular, como un 
cuerpo flojo, enfermedad de articulación degenerativa, 
derrame o engrosamiento sinovial.

▪▪ Decorticar un área pequeña del epicóndilo lateral con 
una pinza gubia u osteótomo, teniendo cuidado de no 
entrar en la articulación y dañar el cartílago articular 
(figura 46-23D).

▪▪ Considerar suturar el tendón normal restante a la fascia 
o periostio, o adjuntarlo con suturas no absorbibles a 
través de agujeros en el epicóndilo. Suturar los anclajes, 
se pueden usar a discreción del cirujano.

▪▪ Cerrar el extensor radial largo del carpo y el extensor 
digital común con intervalos de suturas absorbibles (que 
cubra los nudos hechos para el extensor radial corto del 
carpo y la reparación al hueso si se utilizan anclajes).
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FIGURA   46-23 Técnica quirúrgica para la corrección del codo de tenista. A, incisión en la piel. B, los orígenes del extensor radial largo del carpo y 
extensor digital común son identificados. C, reflexión del tendón extensor conjunto. D, decorticación de osteotomía. VER TÉCNICA 46-11.

CORRECCIÓN DE CODO DE TENISTA

(NIRSCHL, MODIFICADA)
▪▪ Hacer una incisión curva suavemente de 5 cm de largo 

centrada sobre el epicóndilo lateral (figura 46-23A).
▪▪ Inclinar la fascia profunda en línea con la incisión y 

retraerla. Identificar el extensor radial largo del carpo y 

TÉCNICA 46-11
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La liberación lateral percutánea ha sido reportada eficaz como 
liberación abierta. No se tiene experiencia con esta técnica; no 
elimina el tendón afectado, pero puede desencadenar la cascada 
inflamatoria, que conduce a la resolución de los síntomas.

La liberación artroscópica ha reportado que obtiene resulta-
dos igual a los de los procedimientos abiertos con varias venta-
jas. La lesión se puede tratar sin sacrificar el origen del extensor 
común. La artroscopia permite el examen intraarticular para 
otros procesos patológicos, un menor período de rehabilitación 
posoperatoriamente y un retorno más temprano al trabajo. Se 

han identificado otros patrones distintos de cambios patológicos 
identificados en la cápsula lateral y en la superficie inferior del 
extensor radial corto del carpo. Las lesiones tipo I aparecen 
artroscópicamente con cápsulas intactas, las tipo II son roturas 
lineales en la superficie inferior de la cápsula, y las tipo III son 
desgarros completos de la cápsula con avulsión parcial o com-
pleta del tendón del extensor radial del carpo. Para la técnica 
artroscópica, ver el capítulo 52.

  EPICONDILITIS MEDIAL
La epicondilitis medial es similar a la lateral, aunque mucho 
menos común y más difícil de tratar. Los orígenes del flexor 
del carpo radial y el redondo pronador (masa de pronador 
flexor) están por lo común involucrados y menos típicamente, 
el flexor digital superficial y el flexor del carpo radial. Esta 
entidad debe diferenciarse de la neuropatía del nervio cubital 
y la inestabilidad del ligamento colateral medial.

La epicondilitis medial ocurre con frecuencia y repetida-
mente por sobrecarga y afecta a los atletas involucrados en 
deportes de raqueta y otros que participan en actividades que 
crean una fuerza valga en el codo. El examen físico en general 
revela dolor a lo largo del codo medial que empeora al resis-
tirse a la pronación del antebrazo y flexión de la muñeca. El 
área de máxima sensibilidad es de casi 5 mm distal y anterior 
al punto medio del epicóndilo medial. La pérdida de rango 
de movimiento y una contractura de flexión pueden estar 
presentes. Las radiografías usualmente son normales, pero 

Protocolo de rehabilitación para epicondilitis

Fase 1: aguda
Metas
1. Reducir la inflamación y el dolor
2. Promover la curación del tejido
3. Retrasar la atrofia muscular
Régimen de tratamiento

■■ Crioterapia
■■ Hidromasaje
■■ Estiramiento para aumentar la flexibilidad
■■ Extensión y flexión de la muñeca
■■ Extensión y flexión del codo
■■ Supinación y pronación del antebrazo
■■ Estimulación galvánica de alto voltaje
■■ Fotoféresis
■■ Masaje de fricción
■■ Iontoféresis (con un medicamento antiinflamato-
rio, tal como dexametasona)

■■ Evitar movimientos dolorosos (por ejemplo, 
agarre)

Fase 2: subaguda
Metas
1. Mejorar la flexibilidad
2. Aumentar la fuerza muscular y la resistencia
3. Incrementar las actividades funcionales y volver 

a la función
Régimen de tratamiento

■■ Enfatizar el fortalecimiento concéntrico y 
excéntrico

■■ Concentrarse en el(los) grupo(s) muscular(es) 
involucrado(s)

■■ Extensión de la muñeca y flexión
■■ Pronación y supinación del antebrazo
■■ Iniciar el fortalecimiento del hombro (si se observan 
deficiencias)

■■ Continuar los ejercicios de flexibilidad
■■ Se puede usar un corsé de contrafuerza
■■ Continuar con el uso de la crioterapia después del ejercicio o 
la función

■■ Iniciar un retorno gradual a actividades estresantes
■■ Poco a poco reintroducir movimientos previamente 
dolorosos

Fase 3: crónica
Metas

■■ 1. Mejorar la fuerza muscular y la resistencia
■■ 2. Mantener y mejorar la flexibilidad
■■ 3. Regresar gradualmente al paciente al deporte o a activi-
dades de alto nivel

Régimen de tratamiento
■■ Continuar con los ejercicios de fortalecimiento (enfatizar en 
ejercicios excéntricos y concéntricos)

■■ Continuar enfatizando las deficiencias de fuerza en el hombro 
y el codo

■■ Continuar los ejercicios de flexibilidad
■■ Disminuir gradualmente el uso de la ortesis contrafuerza
■■ Usar crioterapia según sea necesario
■■ Iniciar un retorno gradual a la actividad deportiva
■■ Recomendar las modificaciones del equipo (por ejemplo, 
tamaño de agarre, cuerda de tensión, superficie de juego)

■■ Hacer hincapié en el programa de mantenimiento

De Wolk KE, Arrigo C, Andrews JR: Rehabilitation of the elbow in the throwing athlete, J Orthop Sports Phys Ther 17:305, 1993.

RECUADRO 46-3

▪▪ Cerrar la incisión de la piel con suturas absorbibles 4-0 
y tiras adhesivas.

CUIDADO POSOPERAOTORIO. La férula se elimina dentro 
de la primera semana de cirugía y los ejercicios de rango 
de movimiento comienzan. Después de que la herida se 
haya curado (de 10 a 14 días), la terapia continúa, incluido 
el control del edema y el rango de ejercicios de movimiento, 
seguidos por ejercicios de fortalecimiento. La actividad 
extenuante se puede reanudar dentro de los límites de dolor 
en 8 a 10 semanas, y la potencia total debería regresar en 
aproximadamente 3 meses. El protocolo de rehabilitación 
no depende del tiempo, sino del objetivo, con pacientes que 
pasan de una fase a la siguiente y que después de cierto 
tiempo se han cumplido las metas (recuadro 46-3).
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pueden verse espolones de tracción cubital y colateral medial, 
calcificaciones del ligamento pueden verse y asociarse con 
una lesión del ligamento colateral cubital crónico.

El tratamiento conservador es el pilar del manejo. Los medi-
camentos antiinflamatorios, entablillado y la inyección de este-
roides ocasionales, que se puede administrar con mayor 
precisión bajo la tecnología de guía de ultrasonidos, propor-
cionan alivio en la mayoría de los pacientes. Si el tratamiento 
no quirúrgico falla, la escisión del origen del tendón afectado 
y la readaptación por lo general son exitosos. Las técnicas 
abarcan desde una liberación percutánea hasta un desbrida-
miento abierto con o sin liberación del origen del pronador 
flexor. Vangsness y Jobe describen la liberación del origen del 
pronador flexor, escisión del tejido patológico y reinserción del 
origen del pronador flexor al hueso sangrante. Nirschl prefirió 
extirpar el origen del tejido patológico del pronador flexor de 
una manera que deja tejido normal intacto y reparar el defecto 
posterior (figura 46-24). El nervio cubital debe descompri-
mirse y ser transpuesto en pacientes que tienen síntomas de 
dicha estructura previos a la cirugía. La epicondilectomía 
también se puede hacer, pero no más del 20 al 25% del epicón-
dilo debe ser removido para evitar daños en el ligamento 
cubital colateral. En general, los resultados no son tan exitosos 
como con los procedimientos del epicóndilo lateral.
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FIGURA   46-24 Técnica de Nirschl para epicondilitis medial. A, incisión en la piel. B, exposición longitudinal del origen del tejido del pronador flexor. 
C, escisión de tejido patológico. D, tejido normal del origen del pronador que permanece intacto. E, cierre del defecto en el origen del pronador flexor 
con sutura absorbible. (Redibujado de Dlabach JA, Baker CL: Lateral and medial epicondylitis in the overhead athlete, Oper Tech Orthop 11:46, 2001). 
VER TÉCNICA 46-12.

CORRECCIÓN DE LA EPICONDILITIS 
MEDIAL

(NIRSCHL)
▪▪ Hacer una incisión de 5 cm ligeramente curvada comen-

zando casi por 1 cm proximal y justo posterior al epi-
cóndilo medial (figura 46-24A). Colocación posterior de 
la incisión evitando las ramas sensoriales del nervio 
antebraquial medial cutáneo anterior y distal al 
epicóndilo.

▪▪ Retraer el tejido subcutáneo y la piel sobre el epicóndilo 
medial para exponer el origen del flexor común.

▪▪ Hacer una incisión longitudinal en los orígenes del 
tendón, comenzando en la punta del epicóndilo medial, 
distalmente de 3 a 4 cm para exponer el tejido patológico 
(figura 46-24B).

▪▪ Extirpar el tejido patológico elípticamente, incluida la 
cápsula articular si es necesario, mientras se deja el tejido 
normal de la inserción del epicóndilo medial intacta 
(figura 46-24C y D).

TÉCNICA 46-12
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CONTRACTURAS DEL CODO
Un rango normal de movimiento del codo es de 0 a 150 grados. 
En algunos la pérdida de movimiento está asociada con todas 
las lesiones menos triviales en el codo, pero una gama com-
pleta de movimientos de esta articulación es innecesaria para 
la mayoría de las actividades de la vida diaria. Un rango fun-
cional de movimiento, por lo habitual se considera de 30 a 130 
grados, con 50 grados de pronación y supinación cada uno. 
Una contractura de flexión que excede los 45 grados afecta 
notablemente la capacidad para colocar la mano en el espacio. 
Las contracturas del codo son el resultado de una variedad de 
causas, lo que incluye trauma, osificación heterotrófica, que-
maduras, espasticidad, cicatrices posoperatorias e inmoviliza-
ción prolongada. De estos, solo la última puede ser prevenida 
eficazmente. Una investigación reciente sobre la patogenia 
molecular ha revelado la participación de los mecanismos neu-
roinflamatorios, incluida la activación de los mastocitos y la 
expresión aberrante del factor de crecimiento.

Las contracturas se pueden manejar en inicio de manera 
efectiva con fisioterapia y ferulización. Ulrich et al., describie-
ron una ortesis estática de estiramiento progresivo utilizando 
principios de relajación del estrés que resultó en un incremento 
promedio de 26 grados en la flexión del arco. El objetivo es 
restaurar un rango funcional de movimiento (30 a 130 grados). 
La cirugía se debe considerar para pacientes con un arco de 
flexión de menos de 100 grados después de un tratamiento 
conservador, especialmente en aquellos con contracturas de 
flexión de más de 45 grados.

Las causas de la pérdida de movimiento se clasifican como 
intrínsecas o extrínsecas. Las causas extrínsecas incluyen con-
tracturas de la cápsula o ligamentos colaterales, unión defec-
tuosa extraarticular y osificación heterotrófica. Las causas 
intrínsecas incluyen las secuelas de fracturas intraarticulares, 
como daño del cartílago, incongruencia articular y adheren-
cias. La contractura resultante principalmente de causas 
extrínsecas puede tratarse con resección de las estructuras con-
traídas. Por el contrario, las contracturas que resultan de causas 
intrínsecas pueden requerir la alteración de la anatomía de la 
articulación. Las causas extrínsecas (contractura capsular) 

están casi siempre presentes cuando las causas intrínsecas son 
primarias.

Una historia clínica y un examen físico, radiografías simples, 
MRI y CT con reconstrucción tridimensional pueden ser uti-
lizadas para determinar el tipo de contractura. Si las superficies 
de las articulaciones son normales y las contracturas son 
secundarias a problemas capsulares, se realiza una simple libe-
ración artroscópica o abierta. Si las superficies intraarticulares 
han sido alteradas o destruidas o presentan extensas adhesio-
nes, una artroplastia de distracción con o sin interposición 
fascial debe hacerse. Estos procedimientos se describen en 
detalle en el capítulo 12.

Aunque se informó que la manipulación del codo bajo anes-
tesia mejora el rango de movimiento, no se recomienda reali-
zar la manipulación aislada en pacientes que presenten 
contracturas de larga evolución porque puede predisponer a la 
fractura, formación de hematoma, cicatrización y osificación 
heterotópica. Por el contrario, en la manipulación después de 
la liberación de contractura quirúrgica se ha encontrado que 
es un complemento útil.

Una variedad de procedimientos de liberación quirúrgica ha 
sido descrita para el tratamiento de contracturas de codo. La 
liberación anterior sin alargamiento de bíceps funciona mejor 
en pacientes con contracturas de flexión, pero es poco proba-
ble que mejore la función en pacientes con daño concomitante 
de la superficie articular. Los candidatos para este tratamiento 
tienen relativamente bien conservada la articulación cúbi-
to-humeral y osteofitos mínimos o nulos en la fosa del olécra-
non. Las liberaciones anteriores y posteriores combinadas, con 
abordaje medial y lateral combinados, también han sido des-
critas para el tratamiento de contracturas de codo. Todos los 
abordajes tienen tasas de éxito similares e informan de la 
mejora del arco de flexión del codo. Además de facilitar el 
movimiento del codo, se ha descubierto que estas liberaciones 
favorecen las medidas generales del estado de salud, aunque 
las puntuaciones no se correlacionan necesariamente con las 
ganancias del rango de movimiento.

Se ha descrito un abordaje lateral modificado para la libera-
ción de la contractura de flexión postraumática del codo. Esta 
técnica es una modificación del procedimiento de Nirschl para 
la resección y reparación de la epicondilitis lateral y permite la 
exposición de toda la articulación anterior del codo sin per-
turbar el origen común del extensor o los ligamentos colatera-
les. Si está indicado, un abordaje posterior de división de 
tríceps se utiliza para exponer la fosa del olécranon. Otra inci-
sión descrita para la contractura extrínseca postraumática del 
codo permite la exposición de la cápsula anterior lateralmente 
a través de un intervalo en el braquiorradial y el extensor radial 
largo del carpo.

Se cree que el abordaje lateral (el llamado procedimiento de 
columna) tiene varias ventajas sobre el abordaje anterior. La 
capsulectomía anterior y posterior se puede realizar y la exten-
sión adicional se puede obtener mediante la eliminación de 
desechos de la fosa del olécranon. Del mismo modo, la flexión 
podría aumentarse por tenólisis de tríceps posterior. Los pro-
blemas de la piel también son menos probables si se usa movi-
miento pasivo constante. Se han reportado aumentos en el arco 
de movimiento promedio de 40 a 50 grados. A pesar de que 
para contracturas postraumáticas es confiable, la liberación 
quirúrgica abierta lo es menos para adolescentes y pacientes 
con traumatismos y lesiones cerebrales. En pacientes postrau-
máticos donde en la fijación de la fractura se eliminan los 
constructos, se debe considerar el riesgo de refractura. Por lo 
general, se recomienda la liberación de cualquier constricción 
y adherencias alrededor de los implantes de fijación, pero la 

▪▪ Cerrar el defecto elíptico con sutura reabsorbible (figura 
46-24E).

▪▪ Transponer el nervio cubital en pacientes con síntomas 
o anatomía patológica encontrada en el momento de la 
cirugía.

▪▪ Cerrar el tejido subcutáneo con sutura reabsorbible y la 
piel con una sutura subcuticular corriente.

▪▪ Aplicar un vendaje y una férula posterior con el codo en 
90 grados de flexión.

CUIDADO POSOPERATORIO. La tablilla se remueve una 
semana después de la cirugía y los ejercicios de rango de 
movimiento del codo son iniciados. Los ejercicios de for-
talecimiento comienzan cuando están se logra un rango 
de movimiento completo, por lo general 3 semanas 
después de la cirugía. La actividad extenuante puede rea-
nudarse cuando el paciente logra una fuerza normal sin 
dolor, que es típicamente 3 meses después de la cirugía. 
Un período más largo de inmovilización y una progresión 
más lenta de la rehabilitación están indicadas en pacientes 
con transposición del nervio cubital.
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eliminación de la reserva es para un procedimiento por etapas, 
si es necesario.

La fijación externa con bisagras se puede usar como acceso-
rio posterior a la liberación de contractura, particularmente si 
el ligamento lateral complejo se atraviesa como parte del pro-
cedimiento. No obstante, ya que el rango de movimiento no 
mejora notablemente, las complicaciones son frecuentes, y el 
dispositivo es caro, se reservan la fijación externa con bisagras 
para instancias donde la estabilidad del codo se vería compro-
metida de no tomar esta opción.

Por lo común, se abordan las contracturas de codo mediante 
artroscopia como un procedimiento primario (ver capítulo 
52). Las técnicas abiertas se describen aquí para las contractu-
ras del codo que no pueden ser tratadas artroscópicamente. El 
abordaje de liberación abierta de las contracturas de codo se 
realiza usando el método descrito por Morrey. Las complicaciones después de la liberación de la contrac-

tura del codo incluyen problemas de curación de heridas, 
infección y rigidez recurrente. Debido a que el rango de movi-
miento puede continuar mejorando hasta 1 año después de la 
liberación inicial, se debe tener paciencia durante el manejo 
posquirúrgico. En pacientes con una contractura recurrente 
que no responde al tratamiento conservador, la escisión qui-
rúrgica repetida ha reportado buenos resultados. Una de las 
únicas complicaciones después de la liberación de la contrac-
tura del codo es la neuritis cubital retrasada (DOUN por sus 
siglas en inglés), que ha sido informada en el 11% de los 
pacientes sometidos a liberación artroscópica de contractura, 
sin embargo, es más común en aquellos con contracturas más 
severas. Se recomienda la descompresión y/o transposición 
profiláctica del nervio cubital en el momento de la liberación 
de la contractura para prevenir esta complicación.

OSIFICACIÓN HETEROTÓPICA
La osificación heterotópica alrededor del codo sigue siendo un 
desafiante problema visto más comúnmente en asociación con 
trauma, quemaduras y lesiones en la cabeza (recuadro 46-4). 
Aunque el mecanismo preciso en el nivel histológico aún no 
se ha dilucidado, la interacción compleja de los factores da 
como resultado la conversión de células progenitoras a células 
ontogénicas con formación ósea posterior. Además, el carácter 
y la ubicación de la osificación heterópica tienden a variar con 
la patología asociada (recuadro 46-5), logrando que las afirma-
ciones generalizadas sobre este trastorno sean difíciles de 
hacer. Empero, la mayoría de los autores están de acuerdo en 
que, si el hueso ectópico alrededor del codo está causando o 
contribuyendo a una pérdida del movimiento funcional del 
codo, luego de que un procedimiento quirúrgico está garanti-
zado para eliminar el hueso que termina y liberar la cápsula de 
la articulación. Este principio se aplica si la limitación de movi-
miento es parcial o completa (anquilosis).

Gran parte de la investigación reciente se ha centrado en 
factores de riesgo relevantes para la formación de la osificación 
heterotrófica clínicamente significativa. La preponderancia de 
evidencia identificada es un trauma más complejo (fractu-
ra-luxación), retraso en fijación de la fractura, múltiples inten-
tos de reducción cerrada, uso de injertos óseos adjuntos, 
lesiones concomitantes en la cabeza y prolongada inmoviliza-
ción que se asociará con un hueso ectópico en formación 
después de las lesiones del codo. En particular, las lesiones más 
severas y el retraso en el tratamiento quirúrgico son las más 
comunes citadas como asociaciones importantes. Por lo tanto, 
se recomienda un tratamiento quirúrgico temprano del trauma 
complejo del codo en un intento de limitar la formación de 
hueso ectópico.

Aunque el momento de la escisión de la osificación hetero-
tópica alrededor del codo sigue siendo un tema de debate, la 

LIBERACIÓN ANTERIOR Y POSTERIOR 
DE LA CONTRACTURA DEL CODO

(MORREY)
▪▪ Ubicar al paciente en decúbito supino sobre la mesa de 

operaciones con un saco de arena debajo del hombro 
ipsilateral. Cubrir la extremidad libre y llevar el ante-
brazo por el abdomen.

▪▪ Extender el abordaje de Kocher haciendo en la piel una 
extensa incisión (15 cm) proximalmente a lo largo de la 
cresta supracondílea; continar hacia distal hacia el epi-
cóndilo lateral, terminando sobre el borde subcutáneo 
del cúbito (figura 46-25A).

▪▪ Llevar de forma proximal la disección a la cresta del 
supracondíleo.

▪▪ Elevar de forma cuidadosa el braquial de la cápsula arti-
cular anterior (figura 46-25B y C).

▪▪ Colocar retractores profundos en el braquiorradial y el 
braquial para exponer la cápsula articular subyacente 
(figura 46-25D).

▪▪ Realizar una capsulectomía anterior de lateral a medial 
(figura 46-25E). Tener cuidado de preservar la colateral 
lateral del ligamento y mantenerse anterior a su origen.

▪▪ Luego elevar los tríceps desde la cara posterior del 
húmero, teniendo cuidado de mantenerse posterior a la 
colateral lateral del origen del ligamento

▪▪ Retraer los tríceps para exponer la cápsula articular 
subyacente.

▪▪ Para mejorar la flexión, realizar un procedimiento de 
capsulectomía posterior de lateral a medial. Tener 
cuidado de no ir demasiado lejos medialmente como 
para lesionar el nervio cubital.

▪▪ Extender por completo el codo. Si la extensión es incom-
pleta, desbridar la fosa y punta del olécranon, junto con 
cualquier ampliación de sus márgenes. Si la flexión a 135 
grados es imposible, buscar una fuente de instrucción. Si 
es necesario, eliminar el tejido cicatrizal o cualquier osteo-
fito en o alrededor de la fosa coronoidea.

▪▪ Examinar el codo para asegurarse de que un rango fun-
cional de movimiento ha sido logrado.

▪▪ Reparar cuidadosamente toda la manga lateral de tejido. 
Colocar una férula con el codo en extensión por completo.

TÉCNICA 46-13

CUIDADO POSOPERATORIO. Una máquina de movi-
miento pasivo continuo se puede usar 12 horas al día 
durante 1 semana, pero esto es un tanto controvertido, 
con un estudio que sugiere que no se beneficia del uso del 
movimiento pasivo continúo después de la liberación de 
contractura. Después de esta primera fase activa, los ejer-
cicios pasivos de rango de movimiento se realizan cada 
hora, con el codo entablillado entre sesiones de ejercicio 
y en la noche. Las visitas supervisadas de fisioterapia con-
tinúan durante 6 semanas, dos o tres veces a la semana. 
A las 6 semanas, durante el día se interrumpe la feruliza-
ción, aunque se entablilla en la noche por otras 6 semanas.
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FIGURA   46-25 Abordaje lateral (Morrey). A, incisión cutánea para el abordaje extenso de Kocher. B, la fascia profunda se corta a lo largo de un 
margen lateral del tríceps proximalmente y a lo largo del intervalo entre el ancóneo y el extensor cubital del carpo distalmente. C, para preservar la 
continuidad del periostio, el tendón del tríceps se refleja subperiósticamente desde la punta del olécranon. D, el mecanismo extensor del codo se refleja 
hacia medial, la punta del olécranon se elimina (recuadro) y el origen común de los extensores del antebrazo se libera desde el epicóndilo lateral y las 
estructuras adyacentes. Los músculos extensores se elevan para exponer la parte anterior de la cápsula del codo en el intervalo entre el braquial y la 
cápsula. E, el ligamento colateral lateral se identifica y se libera como un colgajo distal que se puede volver a unir posteriormente al sitio anatómico de 
su unión proximal en el húmero. Con el ligamento colateral lateral de forma cuidadosa retraído, la parte anterior de la cápsula ahora puede exponerse 
y resecarse a través del sitio medial. (Redibujado de Morrey BF: Post-traumatic contracture of the elbow: operative treatment, including distraction 
arthroplasty, J Bone Joint Surg 72A:601, 1990). VER TÉCNICA 46-13.



CAPÍTULO 46  LESIONES DE HOMBRO Y CODO 2339

tendencia actual es la escisión quirúrgica temprana. Los estu-
dios han demostrado que no hay evidencia de mayores tasas 
de recurrencia con escisión temprana, en cambio si la hay de 
que su demora puede predisponer a peores resultados. Crite-
rios sugeridos para la escisión temprana (3 a 6 meses después 
de la lesión) incluyen la unión de todas las fracturas, curación 
de todas las heridas iniciales y resolución de la inflamación. 
Este procedimiento es típicamente realizado a través de un 
abordaje de Kocher limitado o extendido; una técnica múltiple 
de incisión también se ha descrito para la extirpación de la 
osificación heterotópica después de lesiones por quemaduras, 
en las cuales la conservación de tejidos blandos es primordial 
para evitar la degradación de la piel e infección. Se recomienda 
la CT preoperatoria para identificar la ubicación precisa del 
hueso ectópico y la posición de los nervios mediano y cubital.

Factores de riesgo para el desarrollo de osificación 
heterotópica sobre el codo

Trauma
■■ Luxación abierta del codo que requiere extensos o 
múltiples desbridamientos

■■ Luxación del codo asociada con fracturas que 
requieren reducción abierta y fijación interna

■■ Fracturas de la cabeza radial tratadas con cirugía 24 
horas después de la lesión

Cirugía
■■ Reparación del tendón del bíceps distal
■■ Procedimientos repetidos con una exposición 
inadecuada en las primeras 2 semanas

■■ Lesión del sistema nervioso central
■■ Lesión cerebral traumática
■■ Traumatismo de codo en pacientes con lesión 
cerebral traumática

Quemaduras
■■ Quemaduras de tercer grado en más del 20% del 
área corporal total

■■ Quemaduras de tercer grado sobre el codo
■■ Largos períodos de confinamiento en la cama

Condiciones genéticas
■■ Fibrodisplasia osificada progresiva
■■ Historial de formación de hueso heterotópico

Modificado de Morrey BF, Harter GD: Ectopic ossification about the elbow. In 
Morrey BF, Sanchez-Sotelo J, editors: The elbow and its disorders, 4th ed, 
Philadelphia, 2009, Elsevier.
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Ubicación de la osificación heterotópica relacionada 
con un proceso patológico asociado

Traumático
■■ Codo posterior-lateral con mayor frecuencia

■■ Puente óseo entre el cóndilo humeral lateral y el 
olécranon posterior-lateral

■■ El hueso puede llenar la fosa del olécranon
■■ Compartimiento anterolateral, segunda ubicación 
más común

■■ El hueso puede extenderse desde el húmero distal 
al radio y al cúbito a nivel de la tuberosidad 
bicipital

■■ Coronoides frecuentemente agrandada, bloque-
ando la flexión del codo

Quemaduras relacionadas
■■ Más a menudo la posterior-medial
■■ Túnel cubital con frecuencia eliminado
■■ El nervio cubital puede estar completamente 
encerrado en el hueso

Neurogénico
■■ Más común anteriormente en los músculos flexores 
de la parte posterior en los extensores

■■ La osificación tiende a ocurrir dentro del músculo y 
seguir un plano original

■■ El antebrazo y la articulación radiocubital proximal 
también pueden estar involucrados

Modificado de Morrey BF, Harter GD: Ectopic ossification about the elbow. In 
Morrey BF, Sanchez-Sotelo J, editors: The elbow and its disorders, 4th ed, 
Philadelphia, 2009, Elsevier.
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ESCISIÓN DE OSIFICACIÓN 
HETEROTÓPICA

(MORREY Y HARTER)
▪▪ Realizar una incisión en la piel posterior y la disección 

subcutánea se realiza lateral o medialmente en la ubica-
ción de la osificación heterotópica. Se debe tener cuidado 
para identificar y proteger el nervio cubital.

ESCISIÓN POSTEROLATERAL
▪▪ Para la resección posterolateral, retraer el mecanismo del 

tríceps medialmente sin perturbar su inserción y exponer 
el hueso ectópico de forma subperióstica. Resecar la 
parte central del puente óseo.

▪▪ Flexionar el codo y quitar los accesorios del hueso ectó-
pico al húmero y al olécranon. La liberación de la cápsula 
anterior no es necesaria.

▪▪ Extirpar cualquier hueso ectópico en la fosa del olécra-
non para reducir el atrapamiento del olécranon.

ESCISIÓN MEDIAL
▪▪ Cuando el hueso ectópico posterior se extiende a la cara 

medial del codo, la transposición del nervio cubital es 
necesaria.

▪▪ Identificar el nervio cubital, que puede estar completa-
mente rodeado por hueso.

▪▪ Exponer la expansión del tríceps e incidirla distal a su 
inserción.

▪▪ Exponer el hueso ectópico subperiósticamente y rese- 
carlo.

▪▪ Si el hueso ectópico interfiere con la función del nervio 
cubital, descomprimir el nervio o transferirlo hacia ante-
rior si es necesario.

ESCISIÓN ANTERIOR
▪▪ Si es necesaria la escisión anterior, elevar los orígenes de 

los músculos braquiorradial y braquial de la cresta 
supracondílea lateral para exponer el hueso ectópico.

▪▪ Identificar el nervio radial y retraerlo hacia lateral.
▪▪ Resecar el hueso subperiósticamente

CIERRE
▪▪ Desinflar el torniquete y obtener la hemostasia antes 

del cierre en capas de rutina sobre un drenaje de 
succión. No cerrar la cápsula. Aplicar un vendaje suave 

TÉCNICA 46-14



PARTE XIII  MEDICINA DEPORTIVA2340

Los resultados después de la escisión ectópica del hueso son 
generalmente mejores. Estudios recientes han informado una 
ganancia promedio en el arco de flexión de aproximadamente 
50 a 70 grados y en la clínica los resultados no varían según la 
etiología (lesión cerebral traumática, quemaduras o trauma 
directo del codo). Pacientes con anquilosis preoperatoria 
pueden esperar mejoras que aquellos con movimiento parcial 
y restricción; sin embargo, la recurrencia es más común en 
aquellos con lesiones del sistema nervioso central.

que permita un rango inmediato de movimiento 
posquirúrgico.

CUIDADO POSOPERATORIO. La indometacina se pres-
cribe para 6 semanas después de la cirugía. Aunque la 
radiación de dosis baja ha sido utilizada para la profilaxis 
contra la recurrencia, la evidencia para apoyar su uso es 
débil. Se inicia terapia física intensiva y ferulización pro-
gresiva adjunta para preservar las ganancias en el rango 
de movimiento. Si no se cumplen los objetivos de movi-
miento, la manipulación bajo anestesia se puede hacer a 
aproximadamente 6 semanas después de la cirugía.
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