
PATOLOGÍA DEL MIEMBRO 
SUPERIOR EN EL DEPORTISTA

Coordinadores:
Samuel Antuña Antuña, Dr. - Samer S. Hasan, MD

2 2013





PATOLOGÍA DEL MIEMBRO 
SUPERIOR EN EL DEPORTISTA

Coordinadores:
Samuel Antuña Antuña, Dr. - Samer S. Hasan, MD



Todos los derechos reservados. Este libro o cualquiera de 
sus partes no podrán ser reproducidos ni archivados en 
sistemas recuperables, ni transmitidos en ninguna forma 
o por ningún medio, ya sean mecánicos, electrónicos, fo-
tocopiadoras, grabaciones o cualquier otro, sin el permiso 
previo de AAOS -SECOT 

Esta edición de Monografías AAOS-SECOT número 2 - 
2013 “Patología del miembro superior en el deportista” 
ha sido producida con la autorización de la American 
Academy of Orthopaedic Surgeons (AAOS). Los produc-
tos anunciados en ésta edición no están necesariamen-
te aprobados para su uso por la United States Food and 
Drug Administration (Administración de Alimentos y 
Drogas de los Estados Unidos de América) ni han sido 
necesariamente reconocidos, conocidos, aprobados, 
utilizados o endosados por la AAOS

Esta Monografía se ha editado con la autorización de la American Academy of Orthopaedic Surgeons y la Sociedad Española 
de Cirugía Ortopédica y Traumatología

La American Academy of Orthopaedic Surgeons no participó en la traducción, del inglés al español, de ninguno de los capí-
tulos de esta monografía y no es responsable de cualquier error, omisión y/o posibles fallos en la traducción.

Los Editores han hecho todos los esfuerzos para localizar a los poseedores del copyright del material fuente utilizado. 
Si inadvertidamente hubieran omitido alguno, con gusto harán los arreglos necesarios en la primera oportunidad que se 
les presente para tal fin.

Depósito Legal:  M-10261-2013

EDITORIAL SECOT.
ISBN: 978-84-695-7273-3

© 2013, SECOT

© 2013, AAOS



COMITÉ EDITORIAL AAOS 2013

JUNTA DIRECTIVA SECOT 2012 - 2014

COMITÉS

Miguel E. Cabanela, MD

Hank Chambers, MD

Daniel Downey, MD

Alicia Karin Harrison, MD

Andrew C. Hecht, MD

Daniel Scott Horwitz, MD

Vicki Kalen, MD

Jay Lieberman, MD

Orr Limpisvasti, MD

Kamran Majid, MD

David J. Mansfield, MD

Sergio Mendoza-Lattes, MD

Michael S. Pinzur, MD

Craig Rodner, MD

Joaaquin Sanchez-Sotelo, MD

Adam Schwartz, MD

Ran Schwarzkopf, MD MSc

Rafael José Sierra, MD

Melissa Willenborg, MD

Presidente SECOT- Francisco Forriol Campos 

Vicepresidente - Joan Nardi Vilardaga

Presidente Saliente- José Ramón Rodríguez Altónaga

Tesorero-Xavier Martín Oliva

Secretario General- Andrés Barriga Martín

Vocal de Docencia y Formación Especializada- Mª Teresa Ubierna Garcés

Vocal Editorial- Javier Vaquero Martín

Vocal Agencia Investigación- Samuel Antuña Antuña

Vocal Relación Grupos de estudio, Autonómicas, Afines y Asuntos Profesionales- Elvira Montañez Heredia

Vocal Miembros Numerarios-Antonio Francisco Laclériga Giménez 

Vocal Miembros Asociados-Joaquín Moya-Angeler Pérez Mateos





PREFACIO

La nueva monografía AAOS – SECOT que ahora presentamos consta de seis capítulos concernientes a la pato-

logía del miembro superior en el deportista. Sin duda, se trata de temas de mucha actualidad y tal como están 

expuestos estamos seguros de que le servirá para diagnosticar y tratar mejor a sus enfermos relacionados con 

el deporte.

Problemas de la patología de hombro que con frecuencia afectan al deportista son los derivados de los lan-

zamientos repetidos, tal como ocurren en los deportes de raqueta, balonmano y jabalina en nuestro medio, 

y los derivados del fracaso del tratamiento de la inestabilidad. En esta monografía encontrará de forma muy 

detallada la fisiopatología de ambos problemas y el acercamiento a su posible tratamiento. Ambos capítulos 

reflejan una gran experiencia por parte de los autores y se aprecia que están basados en enfermos reales, de 

ahí que su mensaje sea más valioso.

El codo es una articulación que con frecuencia puede desarrollar problemas con el deporte. Desde la epicon-

dilitis, común en el deportista ocasional, pasando por el dolor posterolateral secundario a choque repetido del 

olecranon con el húmero de los lanzadores o deportistas de artes marciales, hasta las roturas tendinosas del 

bíceps o tríceps braquial, el espectro de patología del codo deportista es amplio. En esta monografía podrá 

encontrar algunos de los diagnósticos más frecuentes y las opciones de tratamiento para cada uno de ellos.

Por último, la mano es el instrumento imprescindible para practicar muchos deportes. El capítulo sobre pato-

logía de los dedos repasa de modo muy práctico un gran número de lesiones ligamentosas, su diagnóstico y 

tratamiento. 

En conclusión, una vez finalizada la lectura y estudio de esta monografía AAOS-SECOT, se adquirirán conoci-

mientos sobre las lesiones más prevalentes del miembro superior del deportista y permitirá al lector ampliar 

su capacidad para manejar esta población, en ocasiones difícil de orientar y de gran exigencia. No queremos 

terminar sin agradecer el apoyo de la AAOS, de la Editorial SECOT y de BAYER Healthcare, sin los cuales no se 

hubiera podido desarrollar.

Samuel Antuña - Dr. Samer S. Hasan

Coordinadores Monografía AAOS-SECOT - Lesiones deportivas en el miembro superior.
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INTRODUCCIÓN
Los deportistas que tienen entre sus actividades hacer 
lanzamientos supracefálicos repetidos  pueden pade-
cer lesiones específicas en el hombro que suponen un 
desafío clínico para el traumatólogo. Estas lesiones de 
los lanzadores supracefálicos suelen afectar al labrum y 
al manguito rotador. Los cambios de la cápsula gleno-
humeral anterior y posterior se producen con estos mo-
vimientos repetidos, en relación con alteraciones neuro-
musculares, a veces difíciles de diagnosticar.
La articulación gleno-humeral y la escápula constituyen una 
unidad, por lo que vamos a analizar los problemas esca-
pulares del lanzador que pueden provocar una lesión de 
las partes blandas de la articulación del hombro; examina-
remos la patomecánica de las lesiones del hombro en los 
lanzadores junto con los procedimientos diagnósticos de 
las lesiones del manguito rotador y del labrum, y, además, 
propondremos las opciones actuales de tratamiento.

EL ACTO DE LANZAR POR ENCIMA DE LA CABEZA
Nos vamos  a centrar en los lanzadores de béisbol, la po-
blación con mayor número de lesiones en la articulación 
del hombro al efectuar lanzamientos. Lanzar una pelota 
de béisbol a más de 140 km/h supone una tensión para 
las estructuras del hombro. La velocidad angular de la 
cabeza del  húmero al lanzar la bola supera los 7.000 
grados/seg, con una rotación interna de 67 Nm1.
El acto de lanzar se desarrolla en cinco fases diferencia-
das (Figura 1), aunque son especialmente importantes las 

fases finales de preparación y seguimiento, que son las 
que más fuerzas máximas generan en la articulación gle-
no-humeral y son, por lo tanto, las de mayor riesgo [1].
En la fase final de la preparación del lanzamiento, la 
cápsula anterior sufre las mayores tensiones para evitar 
el impulso de la cabeza humeral hacia delante [2-4]. 
El fallo y adelgazamiento de la cápsula anterior se pro-
duce por lanzamientos supracefálicos repetidos. De he-
cho, los lanzadores de béisbol presentan una rotación 
externa pasiva en abducción (ABER) aumentada, frente 
a controles de deportistas no lanzadores [5], que es ne-
cesaria para generar la velocidad necesaria en el brazo 
para efectuar un lanzamiento eficaz. Cuanto mayor rota-
ción externa en la articulación del hombro, más tiempo 
tendrá el lanzador para acelerar y generar velocidad a 
la bola antes de su salida [6]. Quienes son capaces de 
lanzar a gran velocidad no sólo poseen mucha fuerza 
muscular y una contracción muscular rápida, también 
disponen de una excesiva rotación externa.
Durante el seguimiento del lanzamiento, la cápsula pos-
terior y la porción más posterior del manguito rotador 
sufren grandes cargas excéntricas, que llegan hasta el 
108% del peso corporal, para poder desacelerar el bra-
zo que rota internamente muy rápido y así restringir las 
fuerzas de tensión que se producen tras la salida de la 
bola [7]. Con el tiempo, la repetición de este movimien-
to producen una respuesta de reparación fibrosa del 
manguito rotador y de la cápsula articular que llegan a 
producir rigidez capsular.

RETROVERSIÓN HUMERAL
Edelson et al [8] hallaron una retroversión marcada en 
la cabeza humeral (media = 78°) en esqueletos feta-
les;  durante el crecimiento el ángulo de retroversión 
se reduce gradualmente hasta alcanzar el valor del 
adulto (media = 30°). Los lanzadores esqueléticamente 
inmaduros sufren una tensión considerable y constante 
por la excesiva rotación externa sobre la fisis humeral 
proximal. Según la ley de Wolff, dicha tensión evita la 
disminución fisiológica de la retroversión humeral [9], 
por lo que no es infrecuente que un lanzador que haya 
practicado desde pequeño presente más de 45° de re-
troversión humeral en edad adulta.
La importancia de disponer de mayor retroversión hume-
ral radica en que el arco de movimiento del lanzador se 
“reajusta” y la rotación externa aumenta mientras que la 

El hombro del lanzador
John D. Kelly IV, MD

Capítulo 1

Figura 1 Fases del lanzamiento de una pelota de béisbol: 
inicio, preparación inicial, preparación final, 
aceleración y seguimiento.
Reproducido de Poss R (ed): Orthopaedic Knowledge 
Update 3. Rosemont, IL. American Academy of 
Orthopaedic Surgeons, 1990, pp 293-302.
Vídeo
La disquinesis escapular [sin audio]: vídeo completo
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rotación interna disminuye simétricamente. Mayor retro-
versión humeral permite mayor arco de rotación externa 
antes de que el troquiter choque con la parte postero-
superior del labrum en la postura ABER. Dicho contacto, 
si se efectúa repetidamente, provoca, en muchos lan-
zadores, lesiones de la porción posterior del manguito 
rotador y en el labrum o incluso un pinzamiento interno. 
Pese a que se ha demostrado que el contacto troquiter 
contra el labrum se produce normalmente en todos los 
lanzadores supracefálicos, las presiones de contacto 
son mucho menores en aquellos lanzadores con  una 
retroversión aumentada [10].
Pese al debate sobre si hay que limitar el número de lan-
zamientos para evitar lesiones, parece que es necesario 
un número mínimo de lanzamientos durante la etapa de 
desarrollo corporal para conseguir una retroversión me-
nor en la edad adulta. En teoría, los lanzadores que 
empiezan a realizar lanzamientos después con una 
madurez esquelética para conseguir una menor retro-
versión, podrían ser más susceptibles a las lesiones de 
manguito rotador y labrum que los lanzadores de toda 
la vida. Por esa razón, el facultativo debe ser consciente 
de la mayor probabilidad de lesiones en deportistas que 
empezaron a lanzar en su adolescencia frente a los que 
comenzaron en la infancia, a edades muy tempranas.

PATOMECÁNICA DEL LANZAMIENTO
El hombro lanzador puede sufrir lesiones por la impli-
cación de la atenuación de las retenciones capsulares 
anteriores, una retracción de la cápsula posterior, una dis-
quinesia escapular o una fractura de la cadena cinética.

Laxitud capsular anterior
La cápsula anterior de la articulación gleno-humeral, en 
particular el fascículo anterior del ligamento glenohume-
ral inferior, ejerce la principal contención para que la 
cabeza del húmero se traslade hacia delante con el 
brazo abducido y rotado externamente [2][11][12]. Por 
ello, una solicitación repetida en esta zona junto al de-
seo del lanzador de conseguir la mayor rotación externa 
posible (“encontrar el ángulo”) conduce a la laxitud cap-
sular anterior. En un estudio con cadáveres, Mihata et 
al [13] demostraron que la rotación externa del húmero 
estira el fascículo anterior del ligamento glenohumeral 
inferior.
Los lanzadores de béisbol presentan mayor rotación ex-
terna en el brazo lanzador que en el lado contralateral 
[5][14]. No obstante, si esto es producto de la laxitud 
capsular o de la remodelación ósea es un tema contro-
vertido.
Jobe et al [15] reconstruyeron la estructura cápsulo-
labral anterior en lanzadores con inestabilidad gleno-

humeral anterior. De los 25 deportistas estudiados, 17 
recuperaron su nivel competitivo anterior durante al me-
nos 1 año. Los cambios en el m. subescapular y un 
excesivo adelgazamiento explicaría por qué no todos 
los intervenidos fueron capaces de lanzar a sus nive-
les anteriores a la lesión. En un estudio retrospectivo de 
82 jugadores de béisbol a quienes se reparó el labrum 
por un síndrome de pinzamiento, Levitz et al [16] de-
mostraron que los pacientes sometidos a una retracción 
térmica de la cápsula anterior junto con la reparación 
del labrum presentaron mejores resultados que aquellos 
a los que se reparó el labrum superior únicamente. Rizio 
et al [17] demostraron una mayor tensión del labrum su-
perior en hombros de cadáveres en posición ABER tras 
la creación de una laxitud anterior. La laxitud anterior, 
en consecuencia, aumenta la dependencia del labrum 
superior para mantener la estabilidad y esto lo hace más 
vulnerable a las lesiones. Por lo tanto, la laxitud capsular 
anterior adquirida parece ser uno de los factores que 
contribuyen a la patología del hombro en lanzadores 
supracefálicos.

Contractura capsular posterior
Los lanzador supracefálicos, con el tiempo, presentan me-
nor rotación interna del hombro, sobre todo si se mide 
en abducción. Esto es debido a dos razones, en primer 
lugar, la mayor retroversión humeral produce una pérdida 
de rotación interna que se produce por la remodelación 
ósea y va acompañada del aumento simétrico de rota-
ción externa. Este “reajuste del reloj” de la rotación es el 
responsable de una pérdida de la rotación interna nunca 
superior a 10° - 17° [18-20]. En segundo lugar, también 
puede atribuirse a una contractura de la cápsula posterior 
con retracción del manguito rotador. El déficit de rotación 
interna gleno-humeral (GIRD), como se ha mencionado 
antes, puede ser una respuesta de reparación frente a las 
fuerzas de tensión crónicas aplicadas sobre la porción 
posterior del manguito rotador y la cápsula durante la 
fase de seguimiento de la bola del lanzamiento [21]. UN 
GIRD cuando excede los 10º-17º no se debe únicamente 
a la morfología ósea y hay que pensar en una retracción 
capsular posterior y cuando supera la ganancia rotacio-
nal externa comparada con el hombro contralateral. Por 
ello, un lanzador joven con un GIRD de 35° seguramen-
te presentará algo más que una retroversión aumentada 
para explicar la pérdida de rotación interna. Además, 
muchos lanzadores, en especial los deportistas menos 
maduros, a menudo presentan aumentos llamativos de la 
rotación interna tras un periodo de estiramientos específi-
cos [22]. Las restricciones óseas de la rotación interna no 
responden a programas  de estiramiento.
El GIRD puede ser un suceso más en una cascada de 
alteraciones patológicas que experimentan muchos lan-

PATOLOGÍA DEL MIEMBRO SUPERIOR EN EL DEPORTISTA
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zadores. Burkhart et al [23][24] señalan que los lanza-
dores profesionales que presentaban en la pretempora-
da valores de GIRD inferiores a 25° frente al hombro 
contralateral tenían menos dificultades en el hombro 
durante la temporada. Otros han comentado que los 
lanzadores que presentan lesiones del labrum superior 
invariablemente muestran unos valores GIRD superiores, 
en general, a los 25° - 30°.
La asociación entre el GIRD y la lesión del labrum o 
del manguito rotador puede explicarse, al menos par-
cialmente, por los hallazgos en cadáveres. Clabbers 
et al [25] estudiaron los efectos de la tirantez capsular 
posterior con la cabeza humeral simulando la fase de 
preparación final del lanzamiento. Se colocaron ocho 
hombros de cadaver en esta posición y se registró la 
posición de la cabeza humeral, antes y después, de la 
plicatura de la cápsula posterior. Se realizaron plicatu-
ras del 20% de la cápsula postero-inferior y 20% de la 
cápsula posterior completa, seguidas de plicaturas del 
40% de la cápsula postero-inferior y el 40% de la cáp-
sula posterior completa. Encontraron que sólo las plica-
turas del 40% presentaban tendencia a una migración 
aumentada de la cabeza humeral en dirección postero-
superior.
Grossman et al [26] y, posteriormente, Huffman et al 
[27] llevaron a cabo estudios similares produciendo 
la laxitud anterior además de una retracción capsular 
posterior en una articulación sometida a carga. Estos 
modelos que simulan condiciones normales han demos-
trado que la retracción capsular posterior combinada 
con laxitud capsular anterior provoca una traslación 
postero-superior de la cabeza humeral sobre la glenoi-
des en posición ABER. Ese cambio aproxima la cabeza 
humeral al labrum superior contra la porción posterior 
del manguito rotador en la fase de preparación final del 
lanzamiento, fomentando mayor contacto entre las tres 
estructuras.
Posteriormente, Laudner et al [28] demostraron que los 
lanzadores con síndrome de pinzamiento presentaban 
un GIRD más acusado que los lanzadores asintomáti-
cos. Además, una mayor  traslación posterior de la ca-
beza humeral modifica considerablemente el vector de 
fuerzas del tendón largo del m. bíceps braquial sobre 
su inserción en el labrum, facilitando su desprendimiento 
de la glenoides o desgarro en posición ABER. En efec-
to, Kuhn et al [29] demostraron que el labrum posterior 
tiene más facilidad para dañarse al final de la fase de 
preparación del lanzamiento que en la de seguimiento.
La traslación humeral hacia atrás y arriba que se produ-
ce con el GIRD podría ser el resultado de la tensión infe-
rior producida por la retracción capsular postero-inferior. 
Dicho de otro modo, la retracción del fascículo posterior 
del ligamento glenohumeral inferior, que está por deba-

jo de la cabeza humeral en posición ABER, impide la 
rotación externa completa y obliga a la cabeza humeral 
a asumir un nuevo centro de rotación más posterior. En 
un esfuerzo por “encontrar su posición idónea el lanza-
dor rota alrededor de ese nuevo centro instantáneo de 
rotación (más posterior y superior). La cápsula postero-in-
ferior engrosada fuerza al húmero hacia arriba y hacia 
atrás durante la fase final de preparación. Burkhart et 
al., [23][24] compararon este fenómeno con la cuerda 
de un yo-yo. Observaron en lanzadores desgarros del 
labrum postero-inferior, confirmando la idea de que el 
GIRD aumenta la tensión en la inserción de la cápsula 
con el labrum, en la parte inferior de la articulación. 
Además, la mayor traslación de la cabeza humeral ha-
cia arriba y hacia atrás también provoca una mayor 
tensión del labrum postero-superior.
Con la traslación hacia atrás de la cabeza humeral, 
la cápsula anterior se relaja y produce una laxitud an-
terior. La mayor laxitud también se debe, en parte, a 
que en rotación externa la cabeza del húmero deja 
más espacio por delante, entre el hueso y la cápsula. 
Burkhart y Lo [30] lo describieron como “pseudolaxi-
tud” y demostraron que un cambio posterior del centro 
de rotación gleno-humeral produce una laxitud de la 
cápsula anterior. Esta laxitud es la que permite al lan-
zador hiperrotar el hombro, fomentando un contacto 
todavía mayor entre el labrum posterior y el manguito 
rotador. Un efecto todavía más grave de una excesiva 
rotación externa sobre el manguito rotador repetido y 
extremo es que puede provocar fallo excéntrico de las 
fibras del propio manguito y un desgarro de las fibras 
debilitadas.
El GIRD también puede animar al lanzador a posicionar 
el brazo con una mayor extensión en la fase final de la 
preparación del lanzamiento, con el fin de mitigar la 
tensión capsular posterior. El brazo más extendido relaja 
la cápsula postero-inferior. Sin embargo, esta posición 
también aumenta el contacto entre el glenoides poste-
rior y el manguito rotador y aumenta el pinzamiento del 
manguito rotador posterior con el labrum.
Huffman et al [27] demostraron que el GIRD también 
fomenta un cambio anterior del húmero durante la fase 
de seguimiento, corroborado por el trabajo anterior de 
Harryman et al [31] quienes demostraron que el estira-
miento quirúrgico de la cápsula posterior aumenta la 
traslación anterior del húmero en la flexión del brazo. 
En resumen, el hombro afligido por el GIRD presentará 
unas traslaciones exageradas, de una posición posterior 
pronunciada en la fase final de preparación del lan-
zamiento a una postura anterior aumentada durante el 
seguimiento del mismo.
Puesto que la causa común de la lesión del manguito 
rotador se produce por una tensión excéntrica, la tras-
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lación anterior excesiva podría explicar los hallazgos 
de Nakagawa et al [32] quienes correlacionaron los 
desgarros de la porción anterior del manguito rotador 
en lanzadores con GIRD. El GIRD aumenta el movi-
miento traslacional del húmero en la glenoides, con el 
consiguiente aumento de tensión sobre el manguito y el 
labrum durante el lanzamiento.

DISQUINESIA ESCAPULAR
La disquinesia escapular es una anormalidad de la posi-
ción estática o dinámica de la escápula. La escápula se 
une al húmero proximal por medio de una superficie es-
table (glenoides) y el manguito rotador, una estructura di-
námica que efectúa la compresión sobre la concavidad 
[33]. Kibler y McMullen [34] vincularon esta relación 
articular con una foca que mantiene un balón sobre su 
hocico en equilibrio. Los lanzadores pueden desarrollar 
con el tiempo disquinesias escapulares que, a su vez, 
pueden producir ulteriores lesiones del manguito rotador 
o del labrum.
En la flexión y abducción del brazo, la escápula por 
lo general rota hacia arriba, se inclina posteriormente 
y rota externamente [35]. Sin embargo, el movimiento 
sincrónico entre la escápula y el húmero puede verse 
afectado por el sobreuso y las lesiones.
Los músculos suelen responder a las afecciones articu-
lares del hombro inhibiéndose o con una contractura. 
El dolor del hombro suele inhibir la porción más caudal 
del m. trapecio y también el m. serrato mayor, mien-
tras que la porción craneal del m. trapecio suele con-
tracturarse [35][36]. El efecto biomecánico de dicho 
desequilibrio muscular es una escápula protruida, que 
se aleja de la línea media y rota internamente. Puesto 
que el tórax es elipsoide, la escápula protruida sigue 
básicamente el contorno de la caja torácica y migra 
alrededor y hacia abajo. La escápula reposa en una 
posición de ligera rotación interna y en una posición 
inferior [34][37].
Kibler [38] y Pink y Perry [36] desarrollaron el concepto 
de escápula enrollada (“ scapular windup”, secundario 
a un GIRD) como otro medio de provocar la protrusión 
escapular. En esencia, los lanzadores con pérdida de 
rotación interna capsular dependerán de la rotación in-
terna de la escápula para conseguir el seguimiento del 
lanzamiento. Con el tiempo, cuando la escápula se des-
plaza hacia arriba  sobre el tórax, libera sus restriccio-
nes estáticas y vencerá a los estabilizadores dinámicos. 
La disquinesia escapular se puede desarrollar rápida-
mente. Thomas et al (comunicación personal) demostra-
ron que los lanzadores de instituto pueden desarrollar 
cambios en la rotación superior escapular y protruida en 
tan sólo una temporada de 90 días.

Una escápula protruida o con excesiva rotación interna 
presenta numerosos cambios biomecánicos. En primer 
lugar, la protrusión de la escápula produce una debi-
lidad en el manguito rotador. Dado que el complejo 
entero del manguito rotador se origina en la escápula, 
la disquinesia escapular inestabiliza e impide unas rela-
ciones óptimas con los músculos del manguito rotador. 
La prueba de retracción escapular de Kibler afirma la 
importancia de la posición escapular para optimizar la 
fuerza del manguito rotador [34]. Para llevar a cabo 
esta prueba, el examinador comprueba la fuerza del m. 
supraespinoso, con y sin estabilización manual del bor-
de medio de la escápula contra el tórax, que confiere 
una base estable de origen para el manguito rotador. 
Los pacientes con disquinesia escapular, a menudo, pre-
sentan un aumento de la fuerza muscular al fijar el borde 
interno de la escápula al tórax.
En segundo lugar, una protrusión escapular aumentada 
antevierte la glenoides, dejando la cabeza humeral an-
terior al descubierto y, en consecuencia, provoca una 
desestabilización anterior y una mayor tensión sobre los 
ligamentos anteriores [39]. Asimismo, la protrusión es-
capular excesiva acerca la glenoides postero-superior 
al troquiter durante la rotación externa y la abducción 
[15]. Durante el lanzamiento supracefálico puede que-
dar pinzado la porción posterior del manguito rotador, 
en particular el m. supraespinoso entre la glenoides y la 
cabeza humeral. Este mayor contacto entre la glenoides 
y el m. supraespinoso ocurre con mayor frecuencia en 
una glenoides antevertida con lesiones posteriores del 
labrum o del manguito rotador. Recientemente, Laudner 
et al [28] demostraron que los lanzadores con pinza-
miento presentan una escápula más protruida, lo que 
refuerza ese concepto.

ROTURA DE LA CADENA CINÉTICA
La cadena cinética esta formada por eslabones de una 
cadena que actúan secuencialmente para generar una 
fuerza [40]. Como ejemplo, al azotar con un látigo los 
eslabones próximos (el mango y la base del látigo) trans-
miten y producen una gran fuerza en el extremo distal 
del látigo. Del mismo modo, al lanzar una bola precisa 
de una cadena cinética en la que la fuerza iniciada en 
las extremidades inferiores, que proporcionan más del 
50% de la energía cinética del lanzamiento, se encau-
zan a través del tronco y el hombro llegando hasta el 
brazo, culminando con la expulsión de la bola.
Cualquier modificación o alteración de esta cadena, de 
los pies hasta los dedos, exige que los eslabones más 
distales incrementen su demanda y compensen para 
mantener la misma velocidad. Por ejemplo, un lanzador 
con músculos abductores de la cadera en la pierna de 
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apoyo débiles representa una base inestable para el 
lanzamiento. Igualmente, una pelvis inestable no permi-
te el traspaso regular de energía desde la extremidad 
inferior hacia el tronco. Dado que más de la mitad de 
la energía del lanzamiento se genera en la extremidad 
inferior, el lanzador necesita compensar aumentando la 
capacidad de los segmentos del hombro y codo.
Una rotura frecuente de la cadena cinética se observa 
en los lanzadores con GIRD, donde al perder parte de 
la rotación interna del hombro depende más de los es-
labones del codo y de la muñeca para producir la rota-
ción interna necesaria para completar el lanzamiento. 
Se ha demostrado que la fatiga escapular aumenta la 
demanda sobre el codo durante el lanzamiento [41.
Al examinar al lanzador supracefálico con trastornos en 
la cadena cinética, es necesario que el examinador dis-
tinga las posibles roturas de la cadena cinética y se ha 
llamado la atención sobre las siguientes anormalidades 
posibles que pasan a menudo desapercibidas: rigidez 
o inestabilidad del tobillo, pérdida de rotación interna 
de la pierna de apoyo, rigidez de la columna lumbar, 
rigidez del m. psoas y m. cuádriceps y debilidad en los 
músculos abductores de la cadera. 
La rigidez vertebral, especialmente acentuada por una 
lordosis lumbar, obliga al tronco a adoptar una posición 
más anterior del brazo durante la fase final de prepa-
ración del lanzamiento y, como hemos comentado, el 
lanzamiento potencia el contacto posterior del manguito 
rotador y el labrum.

DIAGNÓTICO DE LAS LESIONES DEL MANGUITO 
ROTADOR Y DEL LABRUM

Anamnesis
Los lanzadores suelen quejarse sobre todo de dolor, 
pérdida de velocidad o control o síntomas mecánicos 
de chasquidos o bloqueos. Estos síntomas reflejan una 
lesión del manguito rotador y del labrum. Por lo general, 
existe sensibilidad posterior, que puede reflejar un des-
garro del labrum posterior o irritación posterior del man-
guito rotador. El dolor anterior a la palpación, menos 
frecuente, puede indicar trastornos del labrum anterior 
o una lesión del m. supraespinoso. El dolor anterior o 
medio que cursa en la región subpectoral es coherente 
con una patología del tendón largo del m. bíceps bra-
quial. El dolor nocturno, especialmente cuando se está 
recostado sobre el hombro, suele reflejar una lesión del 
manguito rotador.
La pérdida de “energía” o la incapacidad para “encon-
trar el ángulo idóneo” durante el lanzamiento puede ser 
el resultado de un daño en el labrum o del manguito 
rotador con la consiguiente anormalidad mecánica. La 

rotura de la cadena cinética puede provocar un control 
errante. Por ejemplo, la pérdida de rotación interna de 
la pierna dominante puede causar que el lanzador ten-
ga que abrirse prematuramente durante la fase final de 
preparación, generando de ese modo una pérdida de 
precisión en el tiro.
A menudo, el lanzador comenta algún suceso o lanza-
miento concreto después del cual sus lanzamientos no 
volvieron a ser los mismos; puede describirse como un 
“brazo dormido” repentino durante la fase final de pre-
paración o después de un único tiro que provocó una 
cantidad desmesurada de dolor. Estos aparición brusca 
de sintomatología pueden indicar una lesión glenoidea 
tipo SLAP (Superior Labrum Anterior and Posterior) o un 
fallo mecánico de las fibras.

EXPLORACIÓN FÍSICA
El examen físico del lanzador supracefálico debe incluir 
todos los aspectos de la cadena cinética y la evaluación 
de la posición escapular [42].

Examen del tronco y de la extremidad inferior
El estado y condición adecuada de la musculatura del 
tronco y de la extremidad inferior es fundamental para 
transmitir las fuerzas desde la extremidad inferior hasta la 
superior durante el lanzamiento. Una patología que impli-
que a la columna vertebral, al tronco y a las extremidades 
inferiores puede afectar, en último término, a la extremi-
dad superior y predisponer al deportista a sufrir lesiones.
La movilidad vertebral se evalúa pidiendo al deportis-
ta que se toque los dedos de los pies con las rodillas 
rectas y realice inclinaciones laterales. A continuación 
se valora la fuerza de los músculos abductores de la 
cadera haciendo que el deportista flexione varias veces 
tanto la pierna principal de apoyo monopodal como 
la de la zancada (figura 2). La inclinación de la pelvis 
o rodilla valga durante la prueba indica debilidad del 
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Figura 2 Doblar una pierna sobre la pierna principal y de 
zancada puede servir para valorar la fortaleza del 
abductor de cadera. La inclinación de la pelvis o 
rodilla valga durante esta prueba indica debilidad 
del glúteo medio y una ruptura considerable próxima 
de la cadena quinética.
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glúteo medio y una ruptura considerable próxima de la 
cadena quinética.

Examen del hombro

Prueba de deslizamiento escapular
El examen de la extremidad superior comienza con la va-
loración de la posición escapular. La prueba de desliza-
miento escapular valora la posición escapular en reposo 
y en movimiento [34]. En esta prueba, se inspecciona 
la escápula en tres posiciones, con los brazos relajados 
a los lados (figura 3), se colocan las manos sobre las 
caderas y con los brazos abducidos a 90°. Cualquier 
asimetría de la posición escapular entre el lado derecho 
e izquierdo, y en especial con prominencia media o 
inferomedia, indica disquinesia de la escápula y debi-
lidad del m. serrato mayor. La flexión resistida hacia 
delante del brazo también sirve para suscitar un ligero 
aleteo asociado con la debilidad del m. serrato mayor. 
La presencia de disquinesia escapular, a menudo, indi-
ca una anormalidad en la cadena cinética, un estímulo 
doloroso continuado o una lesión anatómica persistente, 
es decir, una lesión del labrum y del manguito rotador.

Prueba de la lata vacía
El examen continúa con el deportista sentado. Se pal-
pan, para valorar la sensibilidad, la articulación gleno-
humeral, manguito rotador, surco bicipital, articulación 
acromio-clavicular y coracoides. Se evalúa también la 
fuerza del manguito rotador y en especial la del m. su-
praespinoso y la prueba de la lata vacía, ejerciendo 
una presión hacia bajo resistida sobre el brazo flexio-
nado hacia delante en el plano escapular, sirve para 
comprobar la fuerza del m. supraespinoso.

La prueba de Whipple
Es otra prueba sensible para la patología del manguito 

rotador (figura 4). Es positiva solo con un un desga-
rro del borde anterior del tendón del m. supraespinoso 
[43]. En esta prueba, el brazo se adduce y coloca a 
90° de flexión anterior con el codo extendido y la pal-
ma de la mano mirando al suelo. Se pide al paciente 
que resista la presión hacia abajo sobre su mano del 
examinador. El dolor y la incapacidad para mantener 
esa posturason hallazgos positivos.

Prueba de retracción escapular
La prueba de retracción escapular puede utilizarse para 
valorar si la debilidad del manguito rotador es secun-
daria a una escápula mal dispuesta y protruida [44]. 
Para realizar esta prueba, el examinador fija manual-
mente la escápula al tórax y observa si la debilidad del 
m. supraespinoso (prueba de Whipple) y el dolor por 
pinzamiento en posición ABER se corrigen con una po-
sición escapular mejorada. La posición de la escápula 
contra el tórax corrige la protrusión escapular y restaura 
la estabilidad necesaria para que actúe el manguito ro-
tador. Además, una menor protrusión siempre aleja el 
complejo posterior del labrum y el manguito rotador del 
troquiter en posición ABER.

Prueba de O’Brien
La prueba de O’Brien puede resultar útil para la detec-
ción de desgarros anteriores del labrum. Para llevarla a 
cabo, se pide al paciente que resista la presión hacia 
abajo con el brazo flexionado hacia delante a 90°, 
ligeramente adducido y rotado internamente. El resulta-
do es positivo cuando el deportista experimenta dolor 
con esta maniobra y si dicho dolor se reduce al rotar 
externamente el hombro. La sensibilidad articular poste-
rior puede indicar una lesión posterior del labrum o una 
irritación del manguito rotador. La sensibilidad articular 
anterior puede significar una lesión anterior del labrum.

Figura 3 Prueba escapular lateral. Se inspecciona la escápula 
en tres posiciones: con los brazos relajados a los 
lados, se colocan las manos sobre las caderas y 
los hombros abducidos a 90°. Cualquier asimetría 
entre el lado derecho e izquierdo, especialmente con 
prominencia media o inferomedia, indica disquinesis 
escapular.

Figura 4 Prueba de Whipple de patología en el manguito 
rotador. Se adduce el brazo y coloca a 90° de 
flexión delantera con el codo extendido y la palma 
mirando al suelo. El dolor y la incapacidad de 
mantener la postura ante la presión resistida hacia 
abajo sobre la mano sugiere un desgarro del borde 
anterior del tendón supraespinoso.
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Prueba de cizallamiento de Mayo ( Mayo Shear Test)
El examen continúa con la prueba de cizallamiento de 
Mayo, que se utiliza para valorar el labrum posterior 
[45]. En ella, el examinador sujeta el hombro del atleta 
en abducción y rotación externa y abduce el brazo. 
Esta posición puede desgarrar el labrum posterior en 
presencia de GIRD o de laxitud anterior. La aparición de 
dolor durante esta maniobra, especialmente con abduc-
ción de unos 100°, puede indicar una lesión posterior 
del labrum.
La batería de pruebas disponibles para explorar el la-
brum puede provocar confusión para conocerlas y para 
saber cuál es la más específica en cada caso. En una 
revisión sistemática, Kuhn et al (comunicación personal) 
observaron que tanto la prueba de deslizamiento ante-
rior como la de pinzamiento de Neer no tienen un valor 
real para discernir las lesiones del labrum. Los autores 
afirmaron, no obstante, que los resultados negativos en 
pruebas como la del signo del sulcus y la de Yergason 
son útiles para predecir la ausencia de lesiones SLAP.

Pruebas de GIRD y debilidad rotatoria externa
El examen continúa con el paciente acostado en posi-
ción supina. La presencia de déficit de rotación interna 
se comprueba estabilizando la escápula en abducción 
y rotando internamente el húmero (figura 5). Se obser-
van las diferencias entre el lado afectado y no afectado. 
Una discrepancia de más de 20° puede indicar riesgos 
en el hombro. El rango de movimiento de rotación ex-
terna pasiva en abducción y adducción puede indicar 
sutilmente laxitud en el intervalo rotador y en la cápsula 
anterior, respectivamente.

Prueba de relocación
La prueba de relocación (figura 6) se realiza con el pa-
ciente en posición supina. El hombro se coloca a 90° 
de abducción y rotación neutral. A continuación se rota 
externamente el hombro hasta que se producen los sínto-
mas. El examinador aplica una fuerza dirigida posterior 
sobre el aspecto anterior de la cabeza humeral. El ali-

vio de los síntomas con esta maniobra sugiere desgarro 
posterior SLAP, pinzamiento interno o laxitud capsular 
anterior.

Prueba de carga y desplazamiento
La secuencia final de la exploración del hombro se reali-
za con el paciente en posición de decúbito lateral para 
llevar a cabo la prueba de carga y desplazamiento 
[46]. El examinador sujeta la muñeca con una mano 
y coloca el brazo en flexión hacia delante de 20° y 
45° de abducción. Con la otra mano, el examinador 
apalanca la cabeza humeral hacia abajo y adelante 
utilizando el pulgar, de manera que la cabeza humeral 
gire sobre el borde glenoideo. Después, se abduce el 
brazo y rota externamente manteniendo la presión con 
el otro pulgar para determinar si la cabeza humeral se 
recoloca en su posición. Si no lo hace en posición ABER 
o se aprecia un chasquido pueden reflejar alguna altera-
ción capsular o del labrum.
La prueba se repite con el ligamento glenohumeral me-
dio, apalancando el húmero anteriormente y haciendo 
partícipe al ligamento glenohumeral medio, mediante 
la abducción del brazo a 45° con rotación externa. 
Se trata de una maniobra complicada de dominar pero 
que puede recompensar dando información útil sobre 
los tejidos cápsulo-labrales anteriores.

Pruebas de Kim y de la sacudida (Jerk Test)
Estas dos pruebas se realizan para valorar la competen-
cia del labrum inferior y posterior, respectivamente y se 
realiza variando la posición del brazo en menores ran-
gos de abducción. Esta prueba puede ocasionalmente 
detectar lesiones en el labrum posterosuperior.
La prueba de compresión pasiva para detectar el desga-
rro del labrum superior, recurre al fenómeno de suscitar 
dolor [47]. Se abduce el brazo 30°, aplicando una 
rotación externa máxima. Cuando el brazo se extiende, 
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Figura 5 La presencia de déficit de rotación interna se 
comprueba estabilizando la escápula en abducción 
y rotando internamente el húmero. Una discrepancia 
de más de 20° en el lado afectado y no afectado 
puede indicar riesgos en el hombro.

Figura 6 Prueba de relocación. El hombro se coloca a 90° 
de abducción en rotación neutral. A continuación, 
se rota externamente hasta que se producen los 
síntomas. El alivio de los síntomas con la aplicación 
de fuerza dirigida posterior sobre la cabeza humeral 
sugiere desgarro posterior SLAP, pinzamiento interno 
o laxitud capsular anterior.
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el húmero empuja con fuerza hacia arriba presionando 
el complejo labrum-glenoideo superior.

DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN
Las radiografías con proyección AP verdadera, axilar y 
escapular en Y suelen ser poco significativas. Aun así, 
la presencia de un mayor surco intertuberositario (figura 
7) se ha asociado con desgarros de la cara articular del 
manguito rotador [48]. 
El estudio de diagnóstico por la imagen más útil es la 
RM con contraste; es mucho más precisa en la detec-
ción de lesiones pequeñas del manguito rotador y del 
labrum [49]. Además, efectuada en posición ABER aña-
de información sobre el estado del tendón del m. su-
praespinoso y de la integridad de su superficie articular 
[50]. Aunque pese a los avances en el diagnóstico por 
la imagen, la evaluación artroscópica sigue siendo la 
referencia para el diagnóstico de las lesiones sutiles del 
labrum y del manguito rotador.

OPCIONES TERAPÉUTICAS

Tratamiento no quirúrgico
El tratamiento del hombro del lanzador empieza con 
medidas conservadoras; los síntomas mecánicos como 
el bloqueoo crepitación indican la necesidad de un 
análisis artroscópico.
La contractura capsular posterior debe tratarse y se ali-
via con un programa de estiramiento específico. Estos 
estiramientos deben aislar la articulación gleno-humeral 
para minimizar la compensación escapular. Los pacien-
tes también pueden realizar estiramientos acostados so-
bre el hombro afectado para estabilizar la escápula. 
El hombro y el codo se flexionan y se aplica rotación 
interna pasiva sobre el brazo afectado hasta que se 
siente resistencia (Figura 8) [23]. Se recomienda rea-
lizar estiramientos a 60°, 90° y 120° y los ejercicios 
deben repetirse al menos dos veces al día.

La evaluación de la cadena cinética es fundamental y 
deben buscarse alteraciones, como son la rigidez lum-
bopélvica, la tirantez de los flexores de la cadera y la 
pérdida de rotación interna.
La disquinesia escapular puede tratarse con ejercicios 
que restauren la rotación escapular externa y el fortale-
cimiento del m. serrato mayor animando al paciente a 
realizar flexiones progresivas (Figura 9) y ejercicios de 
remo (Figura 10). El fortalecimiento de la porción infe-
rior del m. trapecio se consigue mediante ejercicios de 
abducción horizontal (Figura 11) y flexiones anteriores 
tumbado de lado y ejercicios de rotación externa [51]. 

Figura 7 Una resonancia magnética axial de la articulación 
glenohumeral indica cambios quísticos de la cabeza 
humeral en presencia de una muesca en el troquiter, 
que se ha asociado a la existencia de desgarros en 
la superficie articular del manguito rotador.

Figura 8 Estiramiento tumbado. El paciente se tumba sobre 
el hombro afectado para estabilizar la escápula, 
con el hombro y el codo flexionados. Se aplica una 
rotación pasiva interna al brazo afectado hasta que 
se siente resistencia.

Figura 9 También pueden realizarse flexiones para el 
fortalecimiento del serrato mayor.

Figura 10 Pueden realizarse ejercicios de remo bajo para 
fortalecer el serrato mayor.
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Otros ejercicios para la retracción escapular, como el 
remo con los puños cerrados, ayudan a mantener la fija-
ción de la escápula al tórax. Los estiramientos menores 
de los músculos pectorales, en posición supina, mantie-
nen la escápula en su posición anatómica.
El fortalecimiento del manguito rotador y, en especial, 
el m. infraespinoso (Figura 12) restauran el desequili-
brio muscular del hombro, protegen el manguito rotador 
contra las lesiones y protegen frente a la tensión del m. 
supraespinoso.

Tratamiento quirúrgico
Las indicaciones de cirugía incluyen los síntomas mecá-
nicos patentes o el fracaso de la terapia conservadora. 
La presencia de dolor en el hombro exige entre 3 y 4 
meses de terapia física específica antes de decidir la 
intervención quirúrgica. La terapia puede prolongarse 
más si el deportista presenta mejoras en cada examen.
La decisión de realizar cirugía debe tomarse con sumo 
cuidado. Casi todos los lanzadores, especialmente los 
más veteranos, pueden recuperarse resolviendo las al-
teraciones biomecánicas de GIRD y la disquinesia es-
capular. Obviamente, ningún ejercicio será capaz de 
corregir manifestaciones mecánicas como son las sen-
saciones de bloqueo y agarre. Estos síntomas sólo se 
pueden remediar mediante cirugía artroscópica.

La resolución de los síntomas requiere el regreso de la 
escápula a su posición anatómica y dado que la posi-
ción escapular es un buen indicador de dolor activo o 
disfunción biomecánica, la resolución de la disquinesia 
escapular suele indicar seguridad a la hora de volver a 
lanzar.

REPARACIÓN ARTROSCÓPICA DE LESIONES DEL 
MANGUITO ROTADOR Y DEL LABRUM
Pasos del procedimiento quirúrgico
1. Posicionamiento y colocación de los portales
La artroscopia del hombro se lleva a cabo con el pa-
ciente en posición de silla de playa o en decúbito la-
teral. Suele emplearse un portal posterior y un portal 
antero-superior, junto al acromion. La valoración rutina-
ria de la articulación incluye la inspección completa del 
labrum, incluido su porción postero-inferior. Las lesiones 
pequeñas del labrum en su cuadrante posterior (lesión 
de Kim) en los lanzadores pueden aparecer asociadas 
a otras lesiones esperadas del labrum superior. El des-
garro del labrum postero-inferior puede obedecer a la 
tensión transmitida en ABER y en presencia de GIRD.
2. Inspección del manguito rotador y labrum
Se inspecciona minuciosamente el manguito rotador, en 
especial el m. supraespinoso y la unión entre el m. supra-
espinoso y el m. infraespinoso, el lugar más frecuente de 
un pinzamiento. Se inspecciona el labrum superior en 
busca de fisuras, grietas, sangrado o separación. Debe 
prestarse atención para no confundir los desgarros con 
una variante normal del labrum superior, con el labrum 
meniscoide con conexión periférica, con el foramen su-
blabrum o con el complejo de Buford cuando hay un 
labrum anterior ausente con el ligamento glenohumeral 
medio tipo cordón [52]. Además, estas variantes pue-
den hacer que las estructuras estabilizadoras normales 
restantes sean más vulnerables a las lesiones [53-55].
Tomando la extremidad sin tracción y colocando el 
brazo en ABER se modifica el vector de fuerza del ten-
dón largo del m. bíceps braquial a una dirección más 
posterior que puede suscitar el desprendimiento del la-
brum glenoideo postero-superior [23][24]. Senevitrane 
et al [56] cuantificaron, en un estudio con piezas de 
cadaver, el grado de lesión del labrum para causar un 
desprendimiento. Vieron que únicamente la desinserción 
del tendón largo del m. bíceps braquial no basta para 
provocar un desprendimiento. Por el contrario, el labrum 
debe presentar una alteración en la zona de las 2 antes 
de observarse desprendimiento.
Discernir el tejido patológico frente al labrum normal 
puede ser un reto, en especial en lesiones no repara-
das. Otros signos de incompetencia del labrum incluyen 
la condromalacia del cartílago articular adyacente, la 

Figura 11 Pueden realizarse ejercicios de abducción horizontal 
prona para fortalecer el bajo trapecio.

Figura 12 El fortalecimiento infraespinoso ayuda a restaurar 
el desequilibrio muscular alrededor del hombro, 
protege al manguito rotador contra las lesiones y 
escuda contra el estrés al supraespinoso.

El hombro del lanzador
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convexidad en reposo del labrum y la separación del 
labrum glenoideo con un separador romo (Figura 13).
3. Reparación del labrum y del manguito rotador
Cuando se ve el labrum desgarrado se debe preparar 
la glenoides adyacente con el shaver evitando las fre-
sas para intentar conservar el hueso, hasta conseguir 
bordes óseos sangrantes. La colocación percutánea de 
un anclaje oblicuamente a unos 40° de la superficie del 
glenoides, se realiza con sistemas de arpones de bajo 
perfil. El portal posterolateral (puerto de Wilmington) 
puede resultar de utilidad para aproximarse al desgarro 
SLAP de tipo II posterior.
Se desaconseja la colocación de cánulas en la zona 
de la glenoides postero-superior por el riesgo de dañar 
el manguito rotador. Puede utilizarse la inserción percu-
tánea del anclaje y el anudado percutáneo para evitar 
lesiones a los músculos supra- e infraespinoso (Figura 
14). El traslado de la sutura y la fijación a un portal 
anterior se consigue fácilmente sin necesidad de colocar 
una cánula posterior adicional. Los anclajes resisten a la 
mejor que las tacos y, además, no producen erosión y 
no se rompen [57]. Seneviratne et al [56] demostraron 
que un único anclaje situado justo por detrás de la inser-
ción de la porción larga del m. bíceps braquial elimina 
el desprendimiento, mientras que Yoo  (comunicación 
personal), en un estudio mecánico con cadáveres, de-
mostró que un único anclaje posterior resistía igual que 
dos (Figura 15) (Figura 16).
La lesión del manguito rotador en el lanzador supracefá-
lico debe plantearse desde un punto de vista conserva-
dor, evitando caer en la tentación de reconstruir anató-
micamente el manguito rotador. La rigidez excesiva que 
genera la cirugía impedirá que el deportista “encuentre 
el ángulo idóneo” y consiga lanzar con una velocidad 

satisfactoria [58]. Las lesiones del manguito rotador de 
hasta el 80% de su grosor pueden desbridarse sin ne-
cesidad de fijación. La sutura extremo - extremo puede 
resultar beneficiosa. La acromioplastia en un lanzador 
joven no tiene ninguna repercusión; de hecho, el arco 
córaco-acromial confiere estabilidad anterior a la articu-
lación gleno-humeral.
4. Plicatura capsular y capsulotomía
Puede realizarse una plicatura ligera de la cápsula 
antero-inferior para abordar cualquier laxitud capsular 
anterior (Figura 17) (Figura 18). Se trata de un área muy 
controvertida. No obstante, como se ha señalado pre-
viamente, Levitz et al [16] hallaron mejores resultados 
cuando la reparación del labrum iba acompañada de 
una retracción térmica de la cápsula anterior.
Si hubiese una rigidez capsular posterior persistente, es-
pecialmente en lanzadores veteranos, puede realizarse 
una capsulotomía póstero-inferior [59][60] que se reali-
za fácilmente con un portal de visión alta anterior y un 

Figura 13 Vista artroscópica de una lesión SLAP verdadera.

Figura 14 Las técnicas percutánea de inserción de anclaje y 
traslado de sutura se pueden emplear para evitar 
lesiones supraespinosas/infraespinosas.

Figura 15 Vistas artroscópicas de lesión SLAP de tipo II, antes 
(A) y después (B) de la reparación.

Figura 16 Vista artroscópica de reparación anterior y posterior 
de lesión SLAP de tipo II.

Figura 17 Vistas artroscópicas de capsulografía anterior 
percutánea.
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portal postero-inferior estándar. La electrotermia crea un 
campo limpio, sin sangre, que alerta de la proximidad 
del nervio axilar. Si la liberación se realiza entre las 6 
y las 9, y cerca del labrum, no existe riesgo de dañar 
al nervio [21].

REHABILITACIÓN POSTQUIRÚRGICA
Tras la reparación del labrum se recomienda la inmo-
vilización con cabestrillo, durante 3 a 4 semanas. Los 
ejercicios de rango de movimiento y retracción escapular 
son muy recomendables. Una flexión anterior suave es 
permisible pero hay que evitar la abducción y la rotación 
externa para evitar un desprendimiento. Si se asocia una 
liberación posterior, el paciente comenzará los estiramien-
tos de inmediato, sin alterar la reparación quirurgica.

PREVENCIÓN DE LAS LESIONES DE LANZAMIENTO 
SUPRACEFÁLICO
La prevención de las lesiones en el lanzador supracefáli-
co se basa en la vigilancia de signos en el hombro. En 
concreto, el GIRD, la disquinesia escapular, la rotura de 
la cadena cinética y la debilidad del manguito rotador 
deben reconocerse pronto antes de que se produzca un 
fallo en estas estructuras. Una mecánica adecuada de 
lanzamiento, en especial fomentar el lanzamiento en el 
plano escapular y el mantenimiento del codo levanta-
do, puede proteger adicionalmente contra las lesiones. 
Algunas alteraciones biomecánicas pueden revertirse de 
inmediato en el deportista en desarrollo y así salvar mu-
chos hombros aplicando la técnica correcta a su debido 
tiempo.
Los lanzadores adolescentes presentan un riesgo por 
lesiones de sobreuso debido a la inmadurez de los te-
jidos. El uso del lanzamiento de bolas curvadas como 
factor de riesgo de lesiones en niños y jóvenes es objeto 
de polémica aunque se siguen evitando su empleo hasta 
los 13 años de edad. Las recomendaciones para lanza-
dores de béisbol adolescentes son [61]:

• Evitar los lanzamientos con fatiga o dolor en el brazo.
• Evitar lanzar más de 80 veces en un partido o efec-
tuar más de 2.500 lanzamientos por año.
• Evitar los lanzamientos de competición durante más 
de 8 meses al año.
• Ser cautos y moderados en las exhibiciones de lan-
zamiento.
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La luxación anterior de hombro es la luxación más fre-
cuente y afecta al 1,7% de la población [1]. Las técnicas 
quirúrgicas de reparación abierta han obtenido resulta-
dos satisfactorios, a pesar del riesgo de la limitación de la 
rotación externa, y han sido la referencia durante muchos 
años. Sin embargo, el desarrollo de las nuevas técnicas 
artroscópicas y los nuevos implantes han convertido a 
esta técnica en el tratamiento más utilizado, con una tasa 
de recidiva similar a la de la cirugía abierta [2][3]. Pese 
a estos resultados, la tasa de recidiva de la inestabilidad 
de hombro tras cirugía abierta o artroscópica oscila entre 
el 5% y el 15% de los pacientes intervenidos. 
Los pacientes con una recidiva tras tratamiento quirúrgi-
co de la inestabilidad de hombro deben ser cuidadosa-
mente evaluados para diagnosticar el fracaso, identifi-
car las causas subyacentes y establecer una estrategia 
terapéutica acertada. 
Cualquier paciente con un fracaso del tratamiento quirúr-
gico de una inestabilidad de hombro puede encuadrarse 
en uno de los siguientes grupos. Un primer grupo de pa-
cientes en los que, aunque la selección y ejecución del 
tratamiento fue correcta, hubo errores en el diagnóstico 
por una selección inadecuada del paciente (p. ej. una 
inestabilidad voluntaria), por un error en la identificación 
de la dirección de la inestabilidad o en las lesiones res-
ponsables de la inestabilidad. El segundo grupo está com-
puesto por pacientes bien diagnosticados en los que el 
tratamiento fue inadecuado en cuanto a selección del pro-
cedimiento o en cuanto a su ejecución técnica. El tercer 
grupo incluiría pacientes en los que tanto el diagnóstico 
como el tratamiento fueron equivocados. Finalmente, el 
cuarto grupo serían los pacientes en los que el tipo de 
inestabilidad y las lesiones a corregir fueron correctamente 
diagnosticados y tratados, pero sufrieron un traumatismo 
postoperatorio en el que se reprodujo la luxación [4][5]. 
Es necesario tener un esquema claro de pensamiento 
para diagnosticar y manejar correctamente a estos pa-
cientes y ser capaces de responder con acierto a ¿cuá-
les son las características del paciente?, ¿qué lesiones 
deben corregirse en el hombro? y ¿tuvo el paciente un 
traumatismo causante de la recidiva de la inestabilidad?.

SELECCIÓN DE PACIENTES
En primer lugar se debe definir ála causa del fracaso, si 
el paciente refiere síntomas de inestabilidad postopera-
toria o, por el contrario, presenta otro problema como 

puede ser la disminución del arco de movimiento, dolor 
o pérdida de fuerza. En estos casos es importante des-
cartar otras causas asociadas, como son los problemas 
cervicales, las lesiones neurológicas, la capsulitis adhe-
siva, la artrosis o lesiones del m. subescapular.
En el manejo de los pacientes con una inestabilidad 
postoperatoria del hombro surge siempre la duda de 
las posibilidades de intentar un tratamiento no quirúr-
gico aunque existe muy poca experiencia al respecto. 
Algunos autores proponen iniciar un tratamiento conser-
vador en todos los pacientes incluyendo un periodo de 
inmovilización en rotación externa seguido de un trata-
miento fisioterápico progresivo centrado en el manguito 
rotador, m. deltoides y musculatura periescapular [5]
[6]. Este tratamiento estaría indicado especialmente en 
pacientes mayores o con baja demanda funcional y en 
aquellos que prefieren disminuir su nivel de actividad. El 
tratamiento conservador debe seguirse de una educa-
ción acerca de las posiciones de riesgo, modificando 
la actividad. Por otra parte, Marquardt et al. [7] com-
pararon los resultados del tratamiento quirúrgico con el 
tratamiento conservador en 24 pacientes con fracaso 
de la estabilización anterior de hombro [7]; los pacien-
tes revisados quirúrgicamente tuvieron un resultado sig-
nificativamente superior en la escala de Rowe. Sin em-
bargo, el número de procedimientos de estabilización 
afectaba negativamente al resultado y a la satisfacción 
subjetiva del paciente. Zabinski et al. [8] estudiaron el 
resultado de la cirugía de revisión dependiendo de la 
dirección de la inestabilidad, y constataron que los re-
sultados eran notablemente peores en los pacientes con 
inestabilidad multidireccional o posterior.
Otros factores, como la edad y la actividad deporti-
va son claves en la decisión terapéutica. En pacien-
tes mayores hay que tener presente la posibilidad de 
una rotura del manguito rotador y se ha de considerar 
que la práctica deportiva supone un riesgo significati-
vamente superior de fracaso. En estos pacientes hay 
que seleccionar una técnica quirúrgica que permita al 
deportista reincorporarse a la actividad con seguridad 
en su hombro [9][10]. Los deportes de contacto, en 
los que se realicen actividades de lanzamiento o los 
deportes extremos que requieran un hombro fiable para 
practicarlo con seguridad son especialmente exigen-
tes. Recientemente el grupo de Lyon ha comunicado 
excelentes resultados de la técnica de Latarjet en estos 
grupos [11][12]. 
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Mención aparte merece la inestabilidad de hombro en 
pacientes epilépticos donde la inestabilidad tiene una 
tasa alta de fracasos, con lesiones óseas asociadas que 
les convierten en candidatos a técnicas de reconstruc-
ción ósea [13]. No se ha encontrado relación entre 
el tratamiento con anticonvulsivos y la disminución del 
riesgo de recidiva. Sin embargo, el tratamiento con fár-
macos antiepilépticos se ha relacionado con una mayor 
fragilidad ósea. 

VALORACIÓN FÍSICA Y DIAGNÓSTICO POR IMAGEN
Rowe et al. [5] demostraron que en más del 85% de los 
hombros con inestabilidad postoperatoria se identifica 
una lesión responsable del fracaso. Por su parte, Mee-
ham y Petersen [4] comprobaron que en casi la mitad 
esta lesión era múltiple. Para abordar correctamente el 
fracaso del tratamiento quirúrgico del hombro inestable 
es imprescindible reconocer la dirección de la inestabili-
dad, las lesiones y los factores asociados responsables 
del fracaso de la estabilización del hombro. La historia 
clínica y una exploración física minuciosa permiten iden-
tificar la dirección de la inestabilidad y aportan pruebas 
acerca de la posible causa del fracaso y de las lesiones 
potencialmente asociadas. 
La posición de la extremidad cuando se reproducen los 
síntomas de inestabilidad ayuda a definir la dirección, 
anterior, posterior o multidireccional. Una inestabilidad 
sintomática en el arco medio de movimiento orienta a la 
presencia de un defecto óseo. El grado de inestabilidad 
o la situación en la que se produce también es importan-
te; así, mientras que la inestabilidad que se manifiesta 
en situaciones triviales como el sueño o en actividades 
cotidianas sugiere una hiperlaxitud capsular persistente 
o un defecto óseo glenoideo, una luxación secundaria a 
un traumatismo que requiere reducción sugiere una rotu-
ra de la estabilización quirúrgica realizada previamente 
o la presencia de una lesión de Hill-Sachs grande. 
La exploración física se debe realizar comparando con 
el hombro contralateral. La pérdida de arco de movi-
miento orienta a la presencia de capsulitis adhesiva, 
condrolisis, artrosis glenohumeral o una tensión excesiva 
del complejo ligamentoso capsulo-labral. La pérdida de 
fuerza hace pensar en una lesión neurológica o en una 
lesión del manguito rotador. 
Siempre se debe explorar específicamente la función del 
m. subescapular, sobre todo en los pacientes que hayan 
sido intervenidos mediante cirugía abierta. Sachs et al. 
[14] constataron que la cuarta parte de los pacientes 
intervenido mediante cirugía abierta tenían un m. sub-
escapular incompetente con maniobras subescapulares 
positivas y de ellos solo el 57% obtenía resultados bue-
nos o excelentes tras la revisión quirúrgica. 

La laxitud ligamentosa generalizada y el “sulcus test”, 
aunque por si mismos no son patológicos puede estar 
en relación con laxitud capsular e inestabilidad multidi-
reccional. A pesar de su utilidad, la exploración física 
está llena de limitaciones en la evaluación de las ca-
racterísticas de la inestabilidad del hombro, especial-
mente en casos que hayan sido operados, por lo que 
es fundamental realizar una nueva exploración de la 
inestabilidad del hombro en el quirófano para confirmar 
el tipo de inestabilidad en los casos programados para 
revisión quirúrgica. 
Las pruebas de imagen son esenciales para identificar 
lesiones articulares y diagnosticar y cuantificar los posi-
ble defectos óseos. El estudio radiográfico convencio-
nal, con proyecciones anteroposterior y axilar, permiten 
identificar defectos óseos en la glena y en la cabeza 
humeral. Se han propuesto numerosas proyecciones ra-
diográficas específicas para evaluar los defectos óseos 
que han quedado superadas por otros métodos diag-
nósticos. La TC es la técnica de elección para analizar 
y cuantificar los defectos óseos, tanto en la glena como 
en la cabeza humeral. En una revisión de 123 hom-
bros inestables, estudiados con TC, Saito et al. [15] 
señalaron que la localización más frecuente del defecto 
glenoideo se encontraba en la posición horaria de las 
3 extendida hacia el inferior de la glena. El empleo de 
la tomografía 3D con sustracción de la cabeza humeral 
facilita la cuantificación del defecto óseo de la glena 
relacionado con su superficie total y la profundidad del 
defecto.
Para el estudio de las lesiones de partes blandas se 
requieren pruebas de imagen con contraste. En artro-
TC y la artro-RM permiten identificar lesiones de partes 
blandas, roturas del manguito rotador, lesiones HAGL, 
lesiones capsulo-labrales y laxitud o rotura de la cápsula 
articular. En el estudio de Probyn et al. [16] se com-
probó que la artro-RM identificaba lesiones de partes 
blandas en el 91.9% de los casos comparándolo con 
los hallazgos intraoperatorios.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
Varios estudios han analizado los factores pronóstico en 
el tratamiento de la inestabilidad de hombro [9][10][17-
19]. Todos coinciden que la probabilidad de fracaso es 
significativamente superior en los pacientes con hiper-
laxitud, en pacientes jóvenes y en aquellos que practi-
can actividades de riesgo o presentan defectos óseos 
de la superficie de la glena o del húmero. Tauber et al.  
[20] publicaron la distribución de alteraciones anatómi-
cas encontradas en la revisión quirúrgica de la inestabi-
lidad abierta y artroscópica. Además de la lesión ósea 
del borde glenoideo anterior, las lesiones más frecuentes 

PATOLOGÍA DEL MIEMBRO SUPERIOR EN EL DEPORTISTA



29

fueron la persistencia de una lesión de Bankart o una 
lesión de Bankart cicatrizada en posición medial y la 
hiperlaxitud capsular (Figura 1). Otros autores han publi-
cado hallazgos similares [4][21].
Varias publicaciones inciden en la presencia de defecto 
óseo de la glena anterior y su asociación con recidiva 
de la inestabilidad, [9][10][17-19] señalando que la 
tasa de recidiva de la inestabilidad es significativamente 
mayor en pacientes con un defecto óseo de la glena an-
tero-inferior. La morfología de la glena en pera invertida 
es un claro factor de riesgo y se han definido diversos 
métodos para cuantificarlos por artroscopia y pruebas 
de imagen. No está definido la cantidad de superficie 
articular que debe estar afectada para tener un efecto 
negativo en el resultado de la cirugía de estabilización. 
Sin embargo, encontramos [9] que una lesión ósea que 
afecte al 15% de la superficie articular en la parte ante-
ro-inferior de la glenoides es suficiente para incrementar 
significativamente el riesgo de recidiva y por ello debe 
ser reconstruida. En estos casos están indicadas las téc-
nicas de reconstrucción de la superficie articular con in-
jerto óseo. La técnica más utilizada y más estudiada es 
la transferencia de la coracoides, en la que una parte 
de la coracoides se emplea como injerto óseo en la 
región antero-inferior de la glena. La técnica de Bristow 
emplea la punta de la coracoides y la de Latarjet al 
menos 3 cm de coracoides. En ambos casos la estabili-
dad se obtiene mediante la acción estática del hueso y 
el efecto dinámico ejercido por el tendón conjunto. Los 
resultados han sido satisfactorios, aunque dependen de 
la correcta colocación del injerto en la superficie de la 
glena. Por el contrario, la medialización del injerto se 
ha asociado con una persistencia de la inestabilidad 
y la lateralización con artrosis gleno-humeral.  Recien-
temente se han comunicado la posibilidad de realizar 
toda la técnica por cirugía artroscópica con buenos re-

sultados preliminares [22][23] y Schmid et al. [24] han 
demostrado que la transferencia de la coracoides según 
la técnica de Latarjet puede restablecer eficazmente la 
estabilidad glenohumeral en pacientes en los que otros 
procedimientos previos han fracasado. Existen otras téc-
nicas para reconstruir el defecto óseo glenoideo, habi-
tualmente con injerto óseo autólogo libre de cresta ilíaca 
[25] u homólogo de tibia distal o glenoides [26][27]. 
Además de los defectos glenoideos, también se han im-
plicado en el fracaso de la cirugía de estabilización los 
defectos óseos de la cabeza humeral. La forma ana-
tomo-patológica corresponde a lesiones de Hill-Sachs 
de tamaño considerable para engranarse en el borde 
glenoideo anterior [28].  Se han descrito numerosas téc-
nicas de reconstrucción no anatómica de la lesión de 
Hill-Sachs como restringir la rotación externa del hom-
bro mediante plicatura capsular anterior para prevenir 
el enganche, la osteotomía humeral y el relleno de la 
lesión (“remplissage”). La plicatura capsular anterior y la 
osteotomía humeral están prácticamente abandonadas. 
La técnica de remplissage consiste en rellenar el defec-
to óseo mediante una cápsulo-tenodesis que incluye la 
cápsula articular posterior y el tendón del m. infraespi-
noso que evita el engranaje, convirtiendo la lesión ósea 
en extraarticular [29]. También se han descrito diver-
sas técnicas de reparación anatómicas de las lesiones 
de Hill-Sachs basadas en la reducción del defecto, en 
su nivelación con injerto óseo o material protésico de 
superficie  rellenándolo con injerto [30-32]. La expe-
riencia con estas técnicas en el tratamiento primario de 
la inestabilidad es limitado y carecemos de resultados 
publicados en pacientes con recidiva postoperatoria de 
la inestabilidad de hombro. 
Los tejidos blandos son tan importantes en el fracaso de 
la inestabilidad como los defectos óseos. En la cirugía 
de revisión de la inestabilidad es frecuente encontrar 
errores técnicos en el tratamiento, especialmente la rein-
serción del labrum en posición medial (Figura 2) [4]. La 
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Figura 1 Proyección anteroposterior de radiografía 
convencional de un paciente que fue intervenido 
de una inestabilidad anterior de hombro y que 
evolucionó con recidiva postoperatoria de la 
inestabilidad.  Obsérvese que uno de los anclajes 
metálicos se sitúa fuera de la glena.

Figura 2 Imagen artroscópica intraoperatoria de un caso 
de revisión quirúrgica de inestabilidad anterior de 
hombro. La cápsula anterior está debilitada y con 
tejido cicatricial. El labrum se encuentra cicatrizado 
en posición medial en el cuello de la glena.
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colocación óptima de los anclajes es en el borde de la 
superficie articular de la glena anteroinferior para re-
crear la concavidad de la articulación. La medialización 
de la reparación capsulolabral o la reparación dema-
siado proximal no reproduce la concavidad de la glena 
y es causa de fracaso. Cuando la causa es una repara-
ción no anatómica del labrum glenoideo, su disección y 
reinserción en posición anatómica es el tratamiento de 
elección con resultados satisfactorios. 
En otros casos de recidiva se evidencia una cápsula 
articular redundante o de mala calidad, la sobretensión 
en la reparación de la cápsula o una reparación asi-
métrica son causas de recidiva de la inestabilidad. Es 
fundamental la reparación del ligamento gleno-humeral 
antero-inferior y de la cápsula antero-inferior para preve-
nir fracasos en el postoperatorio. En los casos de laxitud 
capsular la plicatura capsular abierta ha sido el trata-
miento de elección pero con el desarrollo de la cirugía 
artroscópica estas técnicas han ido cayendo en desu-
so y muchos autores han publicado buenos resultados 
combinando la reparación artroscópica de la lesión de 
Bankart y la plicatura capsular [33][34] Boileau et al. 
[33] recomiendan realizar una plicatura capsular infe-
rior y cerrar el intervalo rotador para prevenir la laxitud 
inferior. Sekiya et al. [35] describieron una técnica de 
plicatura capsular artroscópica reparando simultánea-
mente el labrum y realizando múltiples plicaturas de la 
cápsula articular empleando un solo portal artroscópico. 
En los pacientes en los que fracasa la estabilización 
quirúrgica debe descartarse la existencia de una inesta-
bilidad multidireccional o posterior. Cuando existe una 
inestabilidad multidireccional se ha propuesto realizar 
una plicatura de toda la circunferencia de la cápsula 
para evitar laxitudes residuales que puedan condicio-
nar un fracaso de la cirugía. Zabinski et al. [8] en un 
grupo de pacientes reintervenidos por fracaso de una 
inestabilidad multidireccional, solo en 9 de un total de 
20 obtuvieron resultados buenos o satisfactorios. En un 
estudio más reciente [36] se trató a 33 deportistas con 
inestabilidad multidireccional mediante plicatura pan-
capsular artroscópica. Todos estuvieron satisfechos con 
el resultado y se logró un aumento significativo en las 
escalas de ASES de 88,4, Rowe de 86,7 y Constant 
de 88,1 puntos. Sin embargo, fueron pocos los pacien-
tes que lograron alcanzar el nivel deportivo que tenían 
previamente. En la mayoría de los estudios los resulta-
dos empeoran según aumenta el número de cirugías 
[8][36]. Cuando el predominio de la inestabilidad es 
posterior, en ausencia de defectos óseos posteriores, la 
plicatura capsular posterior artroscópica y la reparación 
de roturas del labrum es el tratamiento de elección con 
resultados satisfactorios, aunque aun es necesario eva-
luar los resultados a largo plazo.

Hasta hace poco algunos cirujanos efectuaban la revi-
sión quirúrgica de la inestabilidad de hombro mediante 
cirugía abierta. Sin embargo, numerosos estudios apo-
yan realizar el procedimiento por artroscopia. La visua-
lización directa permite al cirujano entender mejor la 
patología e identificar causas inesperadas y resolverlas, 
como pueden ser las lesiones de SLAP o HAGL, los cuer-
pos libres, las roturas del manguito rotador o lesiones 
condrales. Además, ciertas lesiones óseas en la superfi-
cie glenoidea (Figura 3).  o en la cabeza humeral o de-
ficiencias capsulares graves pueden resolverse mediante 
artroscopia [6][33][34][37].
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INTRODUCCIÓN
Las lesiones de los tendones de los músculos bíceps bra-
quial y tríceps en el codo son infrecuentes en relación a 
otras tendinopatias, pero se observa una tendencia al 
aumento de su incidencia en los últimos años, relaciona-
da también con una mejor capacidad de diagnóstico. Su 
frecuencia está vinculada al incremento de la actividad 
física en la población de más edad aunque también apa-
recen en levantadores de pesas y deportistas de artes 
marciales y en individuos con trabajos que requieran es-
fuerzo físico. La mayor parte de las veces, estas lesiones, 
se producen como consecuencia de una contracción ex-
céntrica súbita del músculo y, aunque en la mayoría de 
los casos, requieren tratamiento quirúrgico hay ocasiones 
en los que un tratamiento conservador puede ser eficaz. 
En este trabajo de revisión nos centramos en los aspec-
tos más relevantes del diagnostico de estas lesiones, así 
como en un acercamiento a las mejores opciones tera-
péuticas, basados en la evidencia existente.

LESIONES DEL TENDÓN DEL BÍCEPS BRAQUIAL 
DISTAL
El tendón del bíceps braquial se inserta en la tuberosi-
dad bicipital ocupando una extensión media de unos 
21 mm. de longitud y 7 mm. de ancho, algo menos 
que la superficie total de la tuberosidad [1]. El músculo 
bíceps braquial es el principal supinador de la mano 
cuando el brazo está en 90º de flexión y contribuye a 
la fuerza de flexión del codo junto con el músculo bra-
quial anterior cuando el antebrazo esta en supinación 
[2]. Anatómicamente, en la inserción, se identifican dos 
fascículos, uno más proximal y otro más distal, que se 
conforman como una banda de inserción en el lado 
ulnar de la tuberosidad más que una superficie elíptica 
en el centro de la misma. Antes de su inserción el tendón 
atraviesa la fosa antecubital en la que mantiene relación 
con estructuras neurovasculares que es preciso recordar 
cuando se interviene quirúrgicamente esa zona. En con-
creto, es relevante reconocer la relación del tendón con 
la rama nerviosa antebraquial cutánea externa y con el 
nervio interóseo posterior. 

Epidemiología y fisiopatología
La incidencia de lesiones del tendón distal del bíceps 
braquial es de alrededor de 1,2 por 100.000 habi-
tantes, representando el 3% de las lesiones tendinosas 

de ese músculo [3]. Es una lesión que se ve práctica-
mente de forma exclusiva en varones de edad media 
que sufren un momento brusco de extensión cuando el 
codo esta flexionado con el antebrazo en supinación. 
La etiologia es multifactorial incluyendo factores mecá-
nicos, degenerativos y vasculares. Los fumadores y los 
deportistas con ingesta de anabolizantes tienen un ries-
go incrementado de hasta 7 veces de sufrir una rotura 
tendinosa [4].

Diagnóstico y clasificación
El diagnóstico de las lesiones del bíceps braquial distal 
es fundamentalmente clínico. Cuando se trata de una 
desinserción completa el enfermo nota dolor brusco en 
el codo que con el paso de las horas se convierte en 
una molestia que no le impide mover libremente el codo, 
salvo por el dolor. En los días sucesivos puede aparecer 
un hematoma en la fosa antecubital que se extiende dis-
tal o proximalmente. El mecanismo de producción en el 
deportista suele ser en el transcurso de un levantamiento 
de pesas, en un intento de prevenir una caída o al aga-
rrar a un contrario en artes marciales y provocar una 
extensión brusca sobre un codo flexionado. En los días 
siguientes el enfermo refiere debilidad, especialmente 
para la supinación. En la mayoría de los casos se pue-
de apreciar el signo de Popeye (Figura 1) que presenta 
un ascenso del volumen muscular y pérdida del relieve 
del tendón bicipital. Esta pérdida del relieve se aprecia 
bien realizando la prueba del gancho [5], mediante la 
cual el examinador introduce su dedo índice entre el m. 
braquial anterior y el tendón del bíceps braquial, mante-
niendo el enfermo el hombro en 90º de abducción y el 
codo en 90º de flexión, con el antebrazo en supinación 
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Capítulo 3

Figura 1 La retracción proximal del músculo bíceps braquial 
con su tendón produce el característico aspecto de 
“Popeye” con un hachazo en el codo.
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(Figura 2). Cuando el tendón está roto no se podrá in-
troducir el dedo por detrás del mismo. Del mismo modo, 
es útil la prueba del apretón bicipital [6] mediante la 
cual al estrujar, en condiciones normales, distalmente el 
bíceps braquial se producirá un movimiento de supina-
ción reactiva y en caso de rotura no se apreciará ningún 
movimiento del antebrazo.
Si la rotura es parcial la clínica es mucho mas sutil y 
ha de pensarse en ella ante la presencia de dolor en 
la fosa antecubital que se reproduce con la supinacion 
resistida. En caso de sospecha de una rotura parcial po-
drá estar indicada la realización de una prueba de ima-
gen, tal como la ecografía o la RM, que la diferencie de 
una bursitis o una tendinitis. En caso de rotura completa 
del tendón no es preciso realizar ninguna prueba de 
imagen sofisticada más allá de una radiografía simple 
para excluir patología adicional.
Las lesiones del tendón distal del bíceps braquial se pue-
den clasificar como completas o parciales. Las lesiones 
completas pueden ser agudas o crónicas si se diagnosti-
can antes o después de las 4 semanas. Algunos autores 
también las subclasifican dependiendo de la indemni-
dad del lacertus fibroso, pensando que puede influir en 
la viabilidad de la reconstrucción tardía, pero esto real-
mente no se ha demostrado [7].

Tratamiento
Existe un espacio para el tratamiento conservador en 
el deportista ocasional, no competitivo, que pueda 
aceptar una disminución de la fuerza en flexión y es-
pecialmente en supinación, tal como se requiere para 
utilizar un destornillador [8]. Algunos enfermos con ro-
turas parciales pueden mejorar también con medidas 
conservadoras. Sin embargo, la mayoría de los depor-

tistas relacionados con el levantamiento de peso o artes 
marciales requieren una reparación quirúrgica.

Roturas Parciales
Si tras 6 meses de tratamiento conservador el paciente 
con una rotura parcial del tendón no mejora, ha de 
considerarse la opción quirúrgica. Las roturas parciales 
requieren una desinserción del tendón en la tuberosidad 
bicipital, seguida de un desbridamiento de la misma 
y de la zona degenerada del tendón [9]. Finalmente, 
el tendón se reinserta a su zona anatómica mediante 
cualquiera de los métodos disponibles. Para realizar 
este procedimiento se puede emplear tanto un abordaje 
anterior como póstero-lateral, a través de las fibras mus-
culares de los extensores de la muñeca, sin apreciarse 
diferencias significativas entre ambos [10].

Roturas Completas
En las roturas completas del tendón distal del bíceps 
braquial los resultados del tratamiento quirúrgico son 
mejores pues recuperan la fuerza en flexión y supinación 
[8]. La intervención ha de realizarse de forma ideal en 
las primeras dos semanas tras la lesión. Más allá de ese 
tiempo el procedimiento quirúrgico se complica y puede 
requerir abordajes más extensos.
Históricamente la reparación del m. bíceps braquial 
distal se realizaba a través de un abordaje anterior de 
Henry. Debido al elevado número de complicaciones 
neurológicas señaladas por Boyd y Anderson [11], les 
obligó a idear un abordaje a través de dos incisiones, 
modificado posteriormente por Kelly et al. [12] al rea-
lizar el tiempo póstero-lateral para localizar la tubero-
sidad bicipital accediendo a través de la musculatura 
extensora para reducir la incidencia de osificaciones 
heterotópicas. Recientemente, la extensión del abordaje 
anterior se ha reducido al disponer de métodos de fija-
ción más versátiles y seguros [13-15].

Técnica de incisión única
Cuando se utiliza una sola incisión para reparar el ten-
dón bicipital se ha de tener en cuenta que el ángulo de 
acceso no es directo, ni siquiera en máxima supinación, 
al tener la inserción un plano de unos 30º respecto a la 
horizontal [1]. Se realiza una incisión transversal de 2 
cm por debajo del pliegue antecubital, evitando exce-
siva retracción hacia el lado externo para evitar dañar 
el n. antebraquial cutáneo lateral. Se ligan las venas 
superficiales y se localiza el intervalo entre el supinador 
largo, que se separa lateralmente, y el pronador redon-
do que se separa medialmente. Se localiza el trayecto 
del tendón y el muñón en la tuberosidad bicipital. Para 
tener un acceso cómodo es necesario en la mayoría de 
los casos ligar los vasos recurrentes radiales, aunque en 

Figura 2 La prueba del gancho tiene una alta especificidad y 
sensibilidad. Cuando el tendón está íntegro se puede 
introducir el dedo detrás del tendón, manteniendo el 
codo en 90º y supinación máxima.
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ocasiones pueden preservarse. Recomendamos emplear 
separadores de pala tipo Farabeuf o Sennmüller, evitan-
do los retractores de Hohman para reducir el riesgo de 
compresión del n. interóseo posterior.
La fijación tendinosa se puede realizar mediante dos ar-
pones introducidos en la tuberosidad bicipital proximal 
y distalmente y hacia el lado cubital de la misma. Se su-
tura primero el distal para mantener la longitud el tendón 
y se corre una sutura tipo Krakow en uno de ellos y tipo 
Bunnel en el otro [15]. El empleo de arpones reduce el 
riesgo de lesión del n. interóseo posterior al no tener que 
perforar la cortical del lado radial. Recientemente se ha 
descrito el uso de un tornillo interferencial con buenos 
resultados [14].
Bain et al [13] describieron el empleo del EndoButton® 
(Smith & Nephew endoscopy, Andover, MA, EEUU) 
para la reparación del tendón distal del m. bíceps 
braquial. Con este técnica se precisa una guía para 
perforar la cortical ulnar de la tuberosidad bicipital del 
radio que debe dirigirse unos 30º hacia el lado cubital 
para evitar al n. Interóseo posterior [16]. La suturas se 
pasan longitudinalmente por el tendón y la guía perfora 
la cortical radial, la musculatura y la piel para colocar 
el tendón en su sitio y fiarlo con el manejo adecuado de 
las suturas tipo cometa y que la placa quede adherida 
a la cortical externa del radio proximal. Es esencial el 
empleo de fluoroscopia para comprobar el adecuado 
posicionamiento de la guía y de la placa en el espacio 
subperiostico (Figura 3).

Técnica de doble incisión 
El muñón proximal del tendón se localiza y se hernia 
a través de una incisión anterior de 1,5 cm en el plie-
gue antecubital. Se pasan de forma bloqueada (tipo 
Krakow) dos suturas no reabsorbibles del número 2 en 
su lado radial y ulnar, de modo que en el muñón que-

dan cuatro cabos de sutura (Figura 4). Con una pinza 
tipo mosquito larga y curva se rodea la tuberosidad 
bicipital, a través de la membrana interósea evitando 
rozar la cortical cubital proximal para reducir el riesgo 
de osificación heterotópica. La pinza se avanza hasta 
que haga sobresalir la piel en la parte dorsal y proximal 
del antebrazo (Figura 5). En este punto se abre la piel y 
longitudinalmente las fibras del m. extensor carpi ulnaris 
hasta localizar la tuberosidad. Una vez expuesta, se fre-
sa un agujero en su espesor de suficiente tamaño para 
que quepa el tendón y se realizan tres agujeros mas 
pequeños para el paso y anudado de las suturas según 
técnica descrita por Kelly et al [12].
Estudios biomecánicos [2][17][18] han analizado la 
resistencia de cuatro modelos de fijación, transóseo, En-
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Figura 3 Imagen fluoroscópica intraoperatoria en la que se 
comprueba la colocación adecuada de la placa del 
Endobutton®

Figura 4 A través de una pequeña incisión se puede herniar el 
tendón del bíceps braquial y fijarlo con dos suturas, 
dejando 4 cabos dístales. En todo momento hay que 
evitar la compresión en el lado externo para evitar 
dañar el nervio antebraquial lateral

Figura 5 Desde la incisión anterior se introduce una pinza 
larga que sobresale subcutáneamente en la región 
posterolateral superior, marcando el punto donde se 
debe hacer el abordaje posterior de la técnica en 
“dos incisiones”.
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doButton®, tornillo interferencial y arpones. Aunque al-
gunos de los resultados son contradictorios, parece exis-
tir un consenso en que la técnica del EndoButton® es la 
más resistente al fallo, con una resistencia de hasta 440 
N por 310 N de los túneles óseos. Sin embargo, la 
relevancia clínica de estas diferencias es anecdótica ya 
que la flexión activa produce una tensión de 140 N lo 
que permite con cualquier técnica autorizar la movilidad 
activa precoz[17]. Se puede concluir que es elección 
del cirujano seleccionar el modelo de fijación con el que 
se encuentre más cómodo y resulte mas económica ya 
que la resistencia de cualquiera de ellos es suficiente.

RESULTADOS CLÍNICOS
Los resultados clínicos de la reparación de las roturas 
completas del tendón distal del m. bíceps braquial son 
muy satisfactorios en la mayoría de las series publica-
das, independientemente del abordaje empleado o del 
sistema de fijación [7]. Los enfermos en los que se em-
plean arpones muestran una reducción de la movilidad 
insignificante (1º a 5º de pérdida de extensión; 3º a 6º 
de flexión y entre 1º y 11º de prono-supinación) [15]. La 
fuerza en supinación alcanza valores de hasta el 85% 
comparándola con el lado sano. Los enfermos están sa-
tisfechos y pueden retomar su actividad laboral habitual 
en la práctica totalidad de casos. Similares resultados 
se han publicado cuando se emplea la doble incisión 
[12], el EndoButton® [19] o tornillos interferenciales 
[14]. Grewal et al [20] presentaron los resultados de 
91 reparaciones del tendón distal del m. bíceps bra-
quial comparando de forma aleatorizada un grupo con 
una incisión y otro grupo con doble abordaje. Al com-
parar la fuerza isométrica al año de la cirugía, expre-
sada como porcentaje del lado sano, no encontraron 
diferencias entre los dos grupos en extensión (o supina-
ción. La movilidad en ambos grupos era comparable y 
no había tampoco diferencias en la puntuación ASES.
Parece que este procedimiento es predecible en sus re-
sultados independientemente de la técnica utilizada. En 
realidad las diferencias habría que buscarlas en el coste  
y en la incidencia de complicaciones.

COMPLICACIONES
La tasa de complicaciones tras la reparación del tendón 
distal del m. bíceps braquial varía entre un 8% y un 
44%, dependiendo de las series consultadas [12][21]
[22]. El dato que está más relacionado con mayor ries-
go de complicaciones es el retraso en la cirugía. Aque-
llos enfermos que se operan después de dos semanas y, 
sobre todo, después de las cuatro semanas incrementan 
el doble el riesgo de complicaciones.

De forma arbitraria dividimos las complicaciones en 
graves, lesiones del n. Interóseo posterior, osificaciones 
heterotópicas que bloquean la prono-supinación o la re-
rrotura, o leves como son una infección, la neuroapraxia 
sensitiva o problemas con la herida quirúrgica.
La lesión del n. Interóseo posterior ha sido recogida con 
todos los abordajes y métodos de fijación, de modo que 
no puede asegurarse cuál puede tener más riesgo, aun-
que en teoría el EndoButton® lo incrementa al colocar 
la aguja guía. El porcentaje de lesiones va del 1 al 4% 
dependiendo de las series, y en la práctica totalidad de 
casos son parálisis temporales [21]. Sin embargo, una 
técnica adecuada con el EndoButton® y evitar colocar 
separadores de Hohman alrededor de la tuberosidad 
bicipital son dos medidas para reducir su incidencia.
La formación de osificación heterotópica puede mani-
festarse como un bloqueo completo de la prono-supi-
nación, una limitación parcial con molestias o como un 
hallazgo radiográfico (Figura 6). Su incidencia en forma 
asintomática puede llegar al 36% [12], pero sólo entre 
el 4 y el 7% son sintomáticas y algunas precisan la re-
sección quirúrgica del bloque óseo [22]. Aquellos en-
fermos a los que se les opera para resecar la sinostosis 
pueden conseguir resultados clínicos muy satisfactorios, 
con movilidad y fuerza similar a la de controles opera-
dos que no desarrollaron sinostosis [23]. A pesar que 
la técnica de dos incisiones se ha relacionado más con 
esta complicación, la bibliografía no lo confirma [12]. 
En este sentido, una adecuada técnica quirúrgica, evi-
tando la agresión perióstica del cúbito y el acúmulo de 
polvo y virutas óseas, al realizar los túneles, reducen el 
riesgo de osificación.
La rerrotura del tendón distal del m. bíceps braquial es 
poco común, con una incidencia del 1-2% [22]. Se ha 
descrito con más frecuencia cuando se utilizan arpones, 
pero la ausencia de grandes series no permite sacar 
conclusiones ya que este problema ha sido descrito con 
todos los métodos de reparación. La mayoría de los en-

Figura 6 (A) Osificación heterotópica tras una reparación de 
bíceps distal mediante técnica en “dos incisiones” sin 
repercusión funcional. Obsérvese una supinación ( B 
) y pronación ( C) completas.
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fermos demandan una nueva reparación y los resultados 
del segundo procedimiento suelen ser satisfactorios.
La neuroapraxia del n. antebraquial cutáneo lateral y de 
la rama sensitiva del n. radial son complicaciones relati-
vamente frecuentes tras reparaciones del m. bíceps bra-
quial distal, con una incidencia del 2-6% y hasta el 11% 
respectivamente [22]. Esta complicación se ve con más 
frecuencia cuando se utiliza sólo un abordaje anterior y 
se produce como consecuencia de la compresión de los 
separadores. Por este motivo, se ha descrito con mayor 
frecuencia cuando se utiliza EndoButton® o arpones an-
teriores. Habitualmente mejoran espontáneamente y no 
precisan más que tratamiento sintomático.
Es muy importante recalcar que todas las complicacio-
nes mencionadas son más frecuentes cuando la repara-
ción es tardía, pudiendo llegarse hasta el 40% de enfer-
mos con alguna complicación cuando la reparación se 
demora más de 4 semanas [21].

ROTURAS CRÓNICAS
En alguna ocasión, bien porque la lesión inicial pasó 
desapercibida o porque se decidió un tratamiento no 
quirúrgico dese el inicio, algunos enfermos acuden a la 
consulta con una rotura crónica del tendón y molestias. 
Las quejas más comunes son la debilidad, sobre todo 
con movimientos repetitivos del rotación del antebrazo, 
el dolor difuso en la cara anterior del codo y, con menor 
frecuencia, los calambres en el músculo retraído. En el 
contexto del deportista esto es menos frecuente ya que 
la norma inicial  es la reparación quirúrgica.
Las opciones de reconstrucción pasan por el empleo de 
un injerto que permita reinsertar el muñón del m. bíceps 
braquial, retraído y de mala calidad, en la tuberosidad 
bicipital (Figura 7). Esto se puede conseguir con aloin-
jerto de tendón de Aquiles [24] o con tendón del m. 
semitendinoso [25]. Los resultados publicados de series 
cortas muestran que se puede conseguir un incremento 
de la fuerza cercano al 50%, con alta satisfacción por 
parte del enfermo. Es importante entender que este es 
un procedimiento mayor, que requiere un amplio abor-

daje y una disección meticulosa de las estructuras neu-
rovasculares cercanas. El riesgo de complicaciones en 
cirugía crónica es significativamente más alto que en 
reparaciones agudas.

LESIONES DEL TENDÓN DEL M. TRÍCEPS DISTAL
La inserción del m. tríceps en el olecranon es la continua-
ción tendinosa de las porciones lateral y larga del mis-
mo. La porción medial, por su parte, es muscular hasta 
justo antes de la inserción, donde da origen a un tendón 
independiente que se inserta en el olecranon, uniéndose 
al tendón proveniente de las otras dos porciones y en 
la cápsula posterior del codo. La función del m. tríceps 
es realizar la extensión del antebrazo contra resistencia 
[26][27]. 

Epidemiología y fisiopatología
La incidencia de lesiones del tendón distal del m. tríceps 
supone un 2% de todas las lesiones del miembro supe-
rior afectando principalmente a hombres de mediana 
edad [28]. La mayor parte ocurren sobre la inserción y 
son raras en la unión miotendinosa o en el músculo. El 
mecanismo lesional típico es un traumatismo indirecto 
con una contracción excéntrica brusca. Los pacientes 
con alteraciones metabólicas pueden tener una clínica 
previa en el tendón. En ocasiones la lesión trícipital se 
puede presentar tras cirugías que movilizan el tendón, 
típicamente tras una artroplastia total de codo [28].
Al igual que en las roturas del m. bíceps braquial distal 
la etiología es multifactorial, incluyendo factores mecá-
nicos, degenerativos y vasculares, debiendo sospechar 
empleo de anabolizantes en atletas con este tipo de 
lesiones [29]. 

Diagnóstico y Clasificación
Las lesiones del tendón trícipital se pueden clasificar por 
su localización, inserción, unión miotendinosa o mus-
cular, por el grado, parcial o completas, y por la tem-
poralidad, agudas o crónicas. El diagnóstico, por su 
parte, es fundamentalmente clínico y la parte más difícil 
del diagnóstico es discernir entre una rotura parcial o 
completa. Cuando se trata de una desinserción comple-
ta el enfermo nota un dolor brusco y debilidad para la 
extensión del codo contra resistencia con inflamación, 
equimosis y dolor a la palpación local. En las roturas 
completas se suele palpar un defecto entre el olecranon 
y el borde tendinoso. 
En las roturas parciales, a veces, se observa el dolor y la 
debilidad en la extensión contra resistencia. Es apropia-
do explorar la fuerza del aparato extensor con el brazo 
por encima de la cabeza para eliminar la ayuda de la 
gravedad en la extensión del codo y compararlo con el 
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Figura 7 A: Reconstrucción de lesión crónica mediante 
aloinjerto de Aquiles con dos incisiones, previo 
al anclaje distal. B: Tras el anclaje distal en túnel 
transóseo la porción tendinosa del Aquiles se sutura 
al muñón del bíceps con la tensión adecuada.
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lado sano. Las pruebas radiográficas ocasionalmente 
muestran una fractura avulsión del tendón o calcifica-
ciones. Si el diagnóstico es dudoso, una ecografía o 
resonancia magnética puede desvelar la localización y 
cuantificar el grado de lesión [30]. Estas lesiones se ob-
servan típicamente en jugadores de rugby, culturistas y 
en practicantes de artes marciales al realizar una exten-
sión brusca contra resistencia al entrenar con pesas o al 
apoyar el brazo levemente flexionado para amortiguar 
una caída [29][31].

Tratamiento
En la mayor parte de los atletas debe realizarse una 
reparación aguda del tendón para prevenir su déficit 
funcional. Sin embargo, existe un espacio para el tra-
tamiento no quirúrgico en el deportista ocasional, no 
competitivo, con una rotura parcial o en el caso de de-
portistas competitivos si se encuentra en medio de la 
temporada y la rotura es menor del 75% [29]. El tra-
tamiento conservador consiste en la inmovilización del 
brazo en extensión de 30º, durante 4 a 6 semanas, y 
luego se progresa hacia ejercicios de flexibilidad inicial-
mente y de extensión contra resistencia posteriormente

Roturas Parciales
Estas lesiones han de repararse en las primeras tres 
semanas. Se realiza una incisión cutánea posterior y 
se identifica el tendón del m. tríceps. Habitualmente se 
desbrida una pequeña zona del tendón para reanclarlo 
posteriormente. Existen multitud de técnicas de recons-
trucción que incluyen el uso de suturas transóseas con di-
ferentes configuraciones, con o sin arpones. El objetivo 
final es lograr la aposición estable del tendón para que 
se genere una cicatrización adecuada. La recuperación 
posterior depende de la calidad del tendón y del tipo 
de reparación pero generalmente implica una inmovi-
lización con férula posterior en semiextensión durante 
una o dos semanas, seguidos de ejercicios de extensión 
pasiva asistida por gravedad y ejercicios de flexibilidad 
del m. tríceps. Conforme avanza la cicatrización se in-
corporan ejercicios de flexión contra resistencia.

Roturas Completas
La intervención ha de realizarse de forma ideal también 
en las primeras tres semanas tras la lesión. Es frecuen-
te encontrar la porción lateral del tríceps indemne, lo 
que explica por qué alguno de estos pacientes puede 
realizar la extensión activa del codo a pesar de una 
desinserción completa del tendón. La reinserción del ten-
dón se debe realizar utilizando una sutura bloqueada 
en el tendón, tipo Bunnell o Krackow, reinsertándolo al 
olécranon mediante túneles óseos aunque hay autores 
que prefieren los anclajes [28][32][33] (Figura 8).

Roturas Crónicas
Aunque en el contexto del deportista son menos fre-
cuentes ya que la norma es la reparación quirúrgica, 
ocasionalmente, bien porque la lesión inicial pasó des-
apercibida o bien porque se decidió un tratamiento no 
quirúrgico, los enfermos acuden a la consulta con una 
rotura crónica del tendón sintomática. Las queja más 
común es la debilidad para la extensión del codo contra 
resistencia. 
El tipo de reconstrucción depende del grado de retrac-
ción y de movilización que se consiga durante la ciru-
gía. En casos de retracción leve se realiza una moviliza-
ción distal del m. ancóneo de lateral a medial insertán-
dolo en el olecranon. La parte distal restante del tríceps 
se reinserta en la parte medial del m. ancóneo para 
completar la reparación. En casos de retracción más 
importantes se suele optar por un aloinjerto de tendón 
de Aquiles con pastilla ósea fijada al olécranon median-
te uno o dos tornillos. Se moviliza el tendón retraído 
distalmente lo máximo posible y se sutura el aloinjerto al 
tendón residual con el codo en 20-30º de extensión. Se 
suele reforzar con suturas del aloinjerto a la parte medial 
y lateral del m. tríceps [34].

RESULTADOS CLÍNICOS
La cirugía es eficaz en más del 90% de los pacientes 
con una reparación precoz (<3 semanas), consiguiendo 
una movilidad funcional y una mejoría de la fuerza. Es 
típico observar una pérdida de extensión de 5º en estos 
pacientes. En los casos más crónicos en los que se con-
sigue una aposición directa al hueso la recuperación es 
igualmente buena pero mucho más lenta requiriendo a 
veces hasta un año para su recuperación final.

COMPLICACIONES
La complicación más temida de la reparación del tríceps 
es la rerrotura. Tres enfermos en una serie de veinte su-

Figura 8 Imagen radiográfica de una reparación de tríceps 
distal mediante dos arpones metálicos.
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frieron una nueva rotura sintomática [28]. En esta misma 
serie se describe la existencia de una neuroapraxia del 
n. Cubital debido al material de osteosíntesis utilizado 
para tratar un fragmento avulsionado del olecranon.

BIBLIOGRAFÍA
1. Athwal GS, Steinmann SP, Rispoli DM. The distal biceps tendon: 

footprint and relevant clinical anatomy. J Hand Surg Am. 2007; 
32:1225-9.

2. Morrey BF, Askew LJ, An KN, Dobyns JH. Rupture of the distal 
tendon of the biceps brachii. A biomechanical study. J Bone Joint 
Surg (Am) 1985; 67-A:418–21.

3. Safran MR, Graham SM. Distal biceps tendon ruptures: incidence, 
demographics, and the effect of smoking. Clin Orthop Relat Res 
2002; 404:275–83.

4. Kokkalis ZT, Sotereanos DG. Biceps tendon injuries in athletes. 
Hand Clin 2009; 25:347–57.

5. O’Driscoll SW, Goncalves LBJ, Dietz P. The hook test for distal bi-
ceps tendon avulsion. Am J Sports Med. 2007; 35:1865-9.

6. Rutland RT, Dunbar RP, Bowen JD. The biceps squeeze test for 
diagnosis of distal biceps tendon ruptures. Clin Orthop Relat Res 
2005; 437:128–31.

7. Keener JD. Controversies in the surgical treatment of distal bíceps 
tendon ruptures: single versus double-incision repairs. J Shoulder 
Elbow Surg 2011; 20(suppl):113–25.

8. Freeman CR, McCormick KR, Mahoney D, Baratz M, Lubahn JD. 
Nonoperative treatment of distal biceps tendon ruptures compa-
red with a historical control group. J Bone Joint Surg (Am). 2009; 
91-A:2329–34. 

9. Dellaero DT, Mallon WJ. Surgical treatment of partial biceps tendon 
ruptures at the elbow. J Shoulder Elbow Surg. 2006; 15:215-7.

10. Kelly EW, Steinmann S, O’Driscoll SW. Surgical treatment of par-
tial distal biceps tendon ruptures through a single posterior inci-
sion. J Shoulder Elbow Surg. 2003; 12:456-61.

11. Boyd HB, Anderson LD. A method for reinsertion of the distal bi-
ceps brachii tendon. J Bone Joint Surg (Am). 1961; 43-A:1041-
3.

12. Kelly EW, Morrey BF, O’Driscoll SW. Complications of repair of 
the distal biceps tendon with the modified two-incision technique. 
J Bone Joint Surg (Am) 2000; 82-A:1575–81. 

13. Bain GI, Prem H, Heptinstall RJ, Verhellen R, Paix D. Repair of dis-
tal biceps tendon rupture: a new technique using the Endobutton. 
J Shoulder Elbow Surg 2000; 9:120-6.

14. Fenton P, Qureshi F, Ali A, Potter D. Distal biceps tendon rupture: a 
new repair technique in 14 patients using the biotenodesis screw. 
Am J Sports Med 2009; 37:2009–15.

15. John CK, Field LD, Weiss KS, Savoie 3rd FH. Single-incision repair 
of acute distal biceps ruptures by use of suture anchors. J Shoulder 
Elbow Surg 2007; 16:78-83.

16. Lo EY, Li CS, Van den Bogaerde JM. The effect of drill trajectory on 
proximity to the posterior interosseous nerve during cortical button 
distal biceps repair. Arthroscopy 2011; 27:1045-54.

17. Mazzocca AD, Burton KJ, Romeo AA,Santangelo S, Adams DA, 
Arciero RA. Biomechanical evaluation of 4 techniques of distal 
biceps brachii tendon repair. Am J Sports Med. 2007; 35:252-
8.

18. Citak M, Backhaus M, Seybold D, Suero EM, Schildhauer TA, 
Roetman B. Surgical repair of the distal biceps brachii tendon: a 
comparative study of three surgical fixation techniques. Knee Surg 
Sports Traumatol Arthrosc 2011; 19:1936-41.

19. Peeters T, Ching-Soon NG, Jansen N, Sneyers C, Declercq G, 
Verstreken F. Functional outcome after repair of distal biceps ten-
don ruptures using the endobutton technique. J Shoulder Elbow 
Surg 2009; 18:283-7.

20. Grewal R, Athwal GS, MacDermid JC, Faber KJ, Drosdowech DS, 
El-Hawary R, King GJ. Single versus double-incision technique for 
the repair of acute distal biceps tendon ruptures: a randomized 
clinical trial. J Bone Joint Surg (Am). 2012; 94-A:1166-74.

21. Cain RA, Nydick JA, Stein MI,Williams BD, Polikandriotis JA, Hess 
AV. Complications following distal biceps repair. J Hand Surg 
2012; 37:2112-7.

22. Bisson L, Moyer M, Lanighan K, Marzo J. Complications associa-
ted with repair of a distal biceps rupture using the modified two-in-
cision technique. J Shoulder Elbow Surg 2008; 17(suppl):67-71.

23. Wysocki RW, Cohen MS. Radioulnar heterotopic ossification alter 
distal biceps tendon repair: results following surgical resection. J 
Hand Surg 2007; 32A:1230-6.

24. Sanchez-Sotelo J, Morrey BF, Adams RA, O’Driscoll SW. Recons-
truction of chronic ruptures of the distal biceps tendon with use 
of an Achilles tendon allograft. J Bone Joint Surg (Am). 2002; 
84-A:999-1005.

25. Wiley WB, Noble JS, Dulaney TD, Bell RH, Noble DD. Late re-
construction of chronic distal biceps tendon ruptures with a semi-
tendinosus autograft technique. J Shoulder Elbow Surg. 2006; 
15:440-4.

26. Morrey BF. Rupture of the triceps tendon. En: Morrey BF (ed). The 
elbow and its disorders. 3rd ed. Philadelphia: WB Saunders; 
2000. p. 479–548.

27. Madsen M, Marx, RG, Millet PJ, Rodeo SA, Sperling JW, Warren 
RJ. Surgical anatomy of the tríceps brachii tendón: anatomical stu-
dy and clinical correlation. Am J Sports Med. 2006; 34:1839-
43.

28. van Riet RP, Morrey BF, Ho E, O’Driscoll SW. Surgical treatment of 
distal tríceps ruptures. J Bone Joint Surg (Am) 2003; 85-A:1961-
7.

29. Sollender JL, Rayan GM, Barden GA. Triceps tendón rupture in 
weight lifters. J Shoulder Elbow Surg. 1998; 7:151-3.

30. Stannard JP, Bucknell AL. Rupture of the triceps tendon associated 
with steroid injections. Am J Sports Med. 1993; 21:482-5.

31. Gaines ST, Durbin RA, Marsalka DS. The use of magnetic resonan-
ce imaging in the diagnosis of triceps tendon ruptures. Contemp 
Orthop 1990; 20:607-11.

32. Mair SD, Isbell, WM, Gill, TJ, Hawkins, RJ. Triceps tendón rup-
tures in profesional football players. Am J Sports Med. 2004; 
32:431-4.

Patología de los tendones de los músculos bíceps braquial y tríceps en el codo del deportista
Raúl Barco Laakso, Dr., Samuel Antuña Antuña, Dr.



40

33. Sierra RJ, Weiss NG, Shrader MW, Steinmann SP. Acute triceps 
ruptures: case report and retrospective chart review. J Shoulder 
Elbow Surg. 2006; 15:130-4.

34. Kokkalis ZT, Mavrogenis AF, Spyridonos S, Papagelopoulos PJ, 
Weiser RW, Sotereanos DG. Triceps brachii distal tendon reatta-
chment with a double-row technique. Orthopedics 2013; 36.

35. Sanchez-Sotelo J, Morrey BF. Surgical techniques for reconstruction 
of chronic insufficiency of the triceps. Rotation flap using anco-
neus and tendon achillis allograft. J Bone Joint Surg (Br) 2002; 
84-B:1116-20.

CONFLICTO DE INTERESES
Los autores declaran no tener conflicto de intereses



INTRODUCCIÓN
El “codo del tenista” o epicondilitis, fue descrito por 
Runge, en 1873, como un dolor lateral en el codo, 
presente en los jugadores de tenis [1]. Aun así, el 95% 
de los casos no se dan en deportistas [2], con una inci-
dencia anual en la población general de entre el 1% y 
3% [3-5]. Se calcula que hasta el 50% de los jugadores 
habituales de tenis presentarán, en algún momento, una 
epicondilitis [6][7]. La incidencia máxima se sitúa en la 
franja de edad de 35 y 54 años [3-5] y los índices de 
prevalencia son iguales en hombres y mujeres [8]; ade-
más, los episodios tienen, en muchos casos, una larga 
duración, entre 6 meses y 2 años [9].
La etiología de la epicondilitis se ha relacionado con 
el sobreuso de los músculos extensores de la muñeca 
por movimientos repetidos. Los movimientos de flexión 
del codo mientras se sujeta firmemente un objeto, como 
es el caso de los deportes de raqueta, y las activida-
des con prono-supinación en extensión casi completa 
son causas frecuentes de la epicondilitis [2][10]. Por 
su lado, las causas laborales más comunes de epicon-
dilitis incluyen la fontanería, pintura, jardinería y cortar 
carne. Estos movimientos producen una gran tensión en 
los músculos extensores de la muñeca, sobre todo el 
m. extensor carpi radialis brevis o m. segundo radial 
externo (ECRB). 
La edad fisiológica del tendón parece ser más impor-
tante que la cronológica [11]. Bernhang et al [12] 
demostraron que los jugadores más experimentados 
presentaban una incidencia menor frente a los más 
inexpertos o con una técnica peor, pese a la mayor 
frecuencia de juego. La razón es que los jugadores 
expertos con una buena técnica agarran la raqueta 
con fuerza menos tiempo. Las técnicas incorrectas pro-
ducen lesiones en el codo, como lanzar la pelota con 
el codo flexionado en golpes de revés, la posición 
incorrecta del brazo al golpear la pelota o los golpes 
lejos del “punto óptimo” de contacto en la raqueta. 
Además, otras características aumentan la incidencia 
de la epicondilitis como son la menor rigidez de la 
raqueta, una pala más pequeña, superficies de juego 
duras o alta tensión de las cuerdas. Estos factores su-
ponen mayor fuerza para la extremidad superior, en 
especial para los músculos extensores de la muñeca. 
El sobreuso repetido de los músculos extensores de la 
muñeca en las actividades no deportivas obedece al 
mismo principio.

ANATOMÍA
El origen primario del ECRB se localiza en la cara an-
terior del cóndilo lateral del húmero, situado en profun-
didad y distal al m. extensor carpi radialis longus o m. 
primer radial externo (ECRL). El tendón también se origi-
na en la porción distal de la cresta supracondílea late-
ral del húmero, la parte distal de la aponeurosis de los 
músculos extensores, la superficie posterior del músculo 
primer radial y el ligamento anular [13].
Las relaciones entre el origen del músculo segundo ra-
dial externo y el ligamento colateral lateral, ligamento 
anular y nervio radial son consideraciones anatómicas 
de importancia. El ligamento colateral ulnar es el prin-
cipal estabilizador lateral del codo [14]. Los orígenes 
del ligamento colateral lateral, el ECRB y los tendones 
del extensor común de los dedos m. extensor digitorum 
communis o m. extensor común de los dedos (EDC) con-
fluyen para formar un tendón común. El origen común 
es una estructura diferenciada separada del ECRL y el 
ECRB, muy próximo a la cápsula articular, aunque no 
parece haber ninguna relación entre ellos [15].
El nervio radial recorre el eje humeral posterior, penetra 
en el tabique intermuscular lateral y desciende por de-
lante del cóndilo lateral del húmero. Después de pasar 
entre los músculos braquiorradial y braquial, el nervio 
radial se ramifica, formando el nervio radial superficial 
y nervio ínteróseo posterior. El nervio puede dañarse en 
el desbridamiento artroscópico directamente anterior a 
la cabeza radial.
El ligamento anular tiene tres capas [16]. La capa más 
superficial deriva del ligamento lateral del codo. La capa 
media o banda anular se ajusta, por delante, al borde 
anterior de la cavidad sigmoidea menor del cúbito y, 
por detrás, al borde posterior de dicha cavidad articular 
mientras que la capa más profunda está formada por la 
cápsula articular que continua, hacia proximal, con la 
cápsula articular del codo.

PATOFISIOLOGÍA
La etiología de la epicondilitis es multifactorial; se han 
descrito desgarros microscópicos o macroscópicos en 
el origen de los tendones de los músculos extensores de 
la muñeca, con presencia de tejido de granulación [2]
[17-19]. Nirschl y Pettrone [19] acuñaron el término de 
“hiperplasia angiofibroblástica” que supone un trastor-
no de la disposición normal paralela de las fibras del 
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tendón por la invasión de fibroblastos y un tejido vascu-
lar atípico granuloso. Muchos estudios sugieren que la 
epicondilitis podría ser un proceso degenerativo en vez 
de inflamatorio, aunque no se ha confirmado. El proce-
so implica básicamente al ECRB, con una implicación 
secundaria del m. extensor común de los dedos [11].
También se ha sugerido un componente articular. Du-
parc et al [20] describieron un pliegue sinovial en la 
articulación húmero-radial como el responsable de la 
epicondilalgia del codo. Así mismo, Baker et al [21] 
descubrieron una incidencia del 69% de lesiones capsu-
lares en pacientes con epicondilitis sometidos a una ar-
troscopia. Las alteraciones asociadas incluían patología 
sinovial, osificaciones, sobrecarga en valgo y extensión, 
cuerpos libres o una alteración degenerativa. Baker et al 
[21-23] también describieron tres patrones patológicos 
en la cápsula articular lateral (Tabla 1). Las lesiones de 
tipo I presentan inflamación y desgarro profundo en el 
tendón del ECRB, sin muestras de desgarro completo. 
Las lesiones de tipo II son desgarros articulares lineales 
o longitudinales y las de tipo III presentan una rotura 
completa y retracción de la cápsula y desgarro del ten-
dón del ECRB. Aunque esta clasificación puede resultar 
útil a la hora de describir los cambios patológicos en la 
articulación, no se le ha encontrado valor pronóstico.
Mullett et al [24] descubrieron una elevada incidencia 
de hipertrofia sinovial radio-humeral en pacientes con 
epicondilitis; propusieron que el pliegue cápsulo-sinovial 
degenerativo del ligamento anular interfería en la ca-
beza radial, interponiéndose en las partes anterior o 
posterior de la articulación. La compresión de este tejido 
por contracción de los músculos extensores de la muñe-
ca reproducía los síntomas típicos de la epicondilitis. La 
biopsia mostró una degeneración hialina y fibrosis subsi-
novial, lo que viene a reforzar la hipótesis degenerativa. 
Se han observado fibras nerviosas en la parte profunda 
del pliegue sinovial que explica el posible dolor en re-
poso pese a la ausencia de inflamación [20][24][25]. 
Además, la tendinosis con origen en el ECRB puede 
afectar al ligamento colateral lateral, un importante esta-
bilizador del codo [14][26].

EXPLORACIÓN CLÍNICA

Anamnesis y examen físico
En ocasiones, los pacientes mencionan lesiones concre-
tas aunque, por lo general, la aparición es gradual e 
insidiosa. El paciente indica molestias en el epicóndilo 
que a menudo irradian por la cara posterior del antebra-
zo. El dolor se exacerba con el levantamiento, agarre y 
actividad repetitiva de la muñeca. Además, el paciente 
puede experimentar una pérdida de fuerza en el agarre.
En el examen físico se localiza un dolor palpable ligera-
mente distal y anterior al epicóndilo y del tendón de los 
músculos extensores, sobre todo en las primeras fases. 
Las observaciones que sugieren epicondilitis son dolor 
sobre el epicóndilo con resistencia a la extensión de la 
muñeca o flexión máxima de ésta en extensión completa 
del codo. El dolor con extensión resistida del dedo me-
dio es propio de tendinosis del ECRB, mientras que el 
dolor con extensión resistida del dedo índice indica una 
patología en el ECRL. Las molestias en el agarre suelen 
encontrarse en esa misma región. Además, puede apa-
recer pérdida de extensión de la muñeca y fuerza de 
agarre frente al lado no afectado.
El médico debe conocer las afecciones similares a la 
tendinosis del codo, como son la radiculopatía cervical, 
el síndrome de túnel radial, la fractura de la cabeza 
radial, la artrosis radio-humeral, la inestabilidad rotato-
ria posterolateral, la plica sinovial, cuerpos libres o la 
osteocondritis [27]. Estas causas de dolor lateral en el 
codo deben excluirse mediante una historia exhaustiva 
y el examen físico. El síndrome del túnel radial, presente 
en el 5% de los pacientes con epicondilitis [28], puede 
distinguirse mediante pruebas de supinación resistida.

Estudios de imagen
La evaluación radiográfica puede resultar útil a la hora 
de descartar otras patologías. Suelen solicitarse proyec-
ciones antero-posteriores y laterales del codo, que, por 
lo general, son normales. Si se sospecha de un síndrome 
de compresión nerviosa, se recomiendan radiografías 
de la columna cervical y estudios electrodiagnósticos. 
La resonancia magnética (RM) con contraste de gadoli-
nio puede ayudar a distinguir entre la epicondilitis, los 
desgarros de ligamento colateral lateral y la avulsión del 
tendón extensor común.
Son relativamente comunes los falsos positivos en RM 
que sugieren un desgarro del ligamento colateral lateral 
y cuando se describen deben interpretarse en función 
del examen clínico. La tendinosis degenerativa ofrece 
una señal de mayor intensidad en T1, con un líquido 
menos brillante como en T2, además de un tendón del 
ECRB más engrosado. Ante un desgarro parcial del 
ECRB, se aprecia un tendón más delgado y una señal 

Tabla 1Sistema Baker de clasificación artroscópica para 
patología capsular

Tipo I Cápsula lisa sin irregularidades. Inflamación y desgaste 
profundo en el origen del segundo radial externo sin 
evidencia de desgarro completo.

Tipo II Desgarros lineales o longitudinales en la cápsula por 
dentro de la superficie del origen del segundo radial 
externo.

Tipo III Retracción capsular con avulsión parcial o completa del 
tendón.

Adaptado con autorización de Baker CL Jr, Jones GL. Arthroscopy of 
the elbow. Am J Sports Med 1999; 27:251-64.
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híperintensa en T2 [29]. Potter et al [30] observaron que 
la degeneración del tendón y el grado del desgarro, en 
RM, se correlacionaban con los resultados quirúrgicos 
e histológicos. Así mismo, en la epicondilitis las señales 
radiográficas de calcificación del tejido blando adya-
cente al epicóndilo se han observado entre el 7% y 25% 
de los casos [19][31].

TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO
El tratamiento inicial consiste en reposo, hielo, fármacos 
anti-inflamatorios no esteroideos (AINE) y modificación 
de la actividad. En la fase aguda, las modalidades de 
terapia física como el masaje de fricción y manipulación 
pueden resultar útiles para aliviar los síntomas. Cuando 
estos mejoran, se comienza con un programa de fortale-
cimiento muscular. Las coderas pueden ser un accesorio 
útil [32] pues reducen la tensión durante la contracción 
del ECRB y del EDC. Se ha observado menor actividad 
electromiográfica en los músculos extensores [33]. La 
iontofóresis con dexametosana ha demostrado ser efi-
caz en la reducción de los síntomas de la epicondilitis 
a corto plazo [34]. El mecanismo por el cual la terapia 
extracorpórea de ondas de choque alivia el dolor la-
teral del codo se desconoce aunque dos ensayos han 
informado de mejoras considerables con esta terapia 
[35]. Sin embargo, un meta-análisis de nueve ensayos 
controlados aleatorizados concluyó que la terapia extra-
corpórea de ondas de choque no ofrece ventajas adi-
cionales en términos de dolor y funcionamiento frente a 
otros tratamientos [36][37].
La infiltración con corticosteroides (betametasona con 
lidocaína) se recomienda cuando no hay respuesta al 
reposo, la fisioterapia, la modificación de la actividad o 
con el tratamiento con AINE. Debe advertirse al pacien-
te del aumento del dolor en las primeras 24 horas tras la 
inyección [38]. La técnica más común consiste en inyec-
tar en una zona anterior al epicóndilo lateral y profunda 
del tendón del ECRB. Dada la creciente evidencia de 
que parte de la patología de la epicondilitis es articular 
[20-22][24][26], el uso de inyecciones intrarticulares 
ha despertado interés por su fácil administración y poco 
riesgo de complicaciones (anestesia del nervio ínteróseo 
posterior, atrofia de la grasa subcutánea, daño tendino-
so y rotura tendinosa) frente a las inyecciones extrarticu-
lares. En un estudio con cadáveres, vimos que no sólo 
las inyecciones intrarticulares llegan al origen del ECRB 
en un 88% de los casos, sino que también tenían más 
éxito que las extrarticulares a la hora de alcanzar ambos 
componentes, ECRB y la cápsula. Además, se observó 
una difusión en el nervio interóseo posterior en el 50% 
de las inyecciones extrarticulares frente a ninguna de las 
intrarticulares.

Un meta-análisis de 13 ensayos controlados aleatoriza-
dos reveló que las inyecciones de corticosteroides en 
epicondilitis refractaria eran beneficiosas en el segui-
miento a corto plazo (<6 semanas) pero no a medio 
plazo (entre 6 semanas y 6 meses) ni, tampoco, a largo 
plazo (>6 meses) [39]. No obstante, dada la ausencia 
de estudios de alta evidencia no se pueden extraer con-
clusiones firmes.
La modificación de la técnica o del equipamiento depor-
tivo deben tenerse en cuenta en los deportistas de alto ni-
vel en caso de persistir los síntomas. Para los tenistas, las 
técnicas que desvían el esfuerzo de la extremidad supe-
rior a la musculatura central y extremidades inferiores han 
dado resultado. Además, el tamaño correcto del mango 
de la raqueta [11], la mayor ligereza de la raqueta con 
marcos de baja vibración, baja tensión de las cuerdas y 
el juego en superficies más lentas puede reducir también 
el esfuerzo de los extensores de la muñeca.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Indicaciones
A pesar de un tratamiento conservador adecuado, de-
sarrollan síntomas crónicos el 5%-10% de los pacientes, 
los que finalmente precisan de intervención quirúrgica 
[2][19][25][40-42]. Las indicaciones de cirugía son el 
dolor persistente y debilitante que impide al paciente 
participar en las actividades deseadas o un dolor refrac-
tario a la terapia no quirúrgica.

Técnicas
Se han descrito tanto técnicas abiertas como artroscópi-
cas, con el objetivo común de desbridar el tejido enfer-
mo y liberar el origen del ECRB.

Liberación abierta
La técnica más común es la de Nirschl y Ashman [13] 
que se centra en la sección de la inserción del tendón 
del ECRB en la porción ántero-medial de la aponeurosis 
de los extensores y el debridamiento del tejido anormal 
o doloroso. El tendón del ECRB está casi siempre impli-
cado en esta patología, el borde anterior del EDC en la 
mitad de los casos y, en ocasiones, la porción profunda 
del ECRL.
En la mayoría de los casos no es necesario reinsertar el 
tendón sano restante al tejido circundante o hueso [13]. 
Se hacen perforaciones en la cortical lateral del cóndilo 
humeral para estimular la reparación. El epicóndilo no 
se ve alterado y el ECRL y el EDC se reparan anatómi-
camente. Habitualmente, no se aborda la articulación 
salvo que haya pruebas clínicas o radiográficas claras 
que sugieran una patología intrarticular.
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La técnica quirúrgica mini-open de Nirschl se describió 
en 1979 [19]. Con el paciente en posición supina, se 
colocan varias toallas debajo del codo para rotar inter-
namente el hombro. Se realiza una pequeña incisión 
sobre el aspecto lateral del codo, empezando proximal 
al epicóndilo y acabando distal a la articulación radio-
humeral (Figura 1). Se identifica la interfaz del ECRL y se 
abre la aponeurosis de los músculos extensores con una 
profundidad de 2 a 3 mm (Figura 1). La interfaz puede 
encontrarse en la región posterior del vientre muscular 
del ECRL. El objetivo es elevar el ECRL del ECRB sub-
yacente, sin alterar este último. La retracción del ECRL 
hacia delante y adentro deja ver la inserción del tendón 
del ECRB cuando se une a la aponeurosis del EDC. Si 
hubiese una rotura del tendón común de los músculos 
extensores, debe repararse efectuando perforaciones o 
anclajes de sutura. El tejido enfermo, de aspecto apa-
gado, gris y desmenuzable, se identifica y extrae. En 
ocasiones, las fibras superficiales del tendón del ECRB 
parecen normales y cubiertas de tejido enfermo que se 
diferencia del tejido sano blanco brillante, por su aspec-
to gris apagado y sangriento (Figura 1). La prueba de 
rascado que describen Nirschl y Ashman [13] puede 
emplearse en caso de dificultad para identificar el teji-
do enfermo; con una cuchilla ancha se raspa sobre el 
tejido sospechoso, que se desprenderá si está enfermo. 
Cuando es necesario extirpar una exostosis se levanta 
un poco la aponeurosis de los extensores y se elimina 
la exostosis con pinzas. La incisión cutánea se expan-
de 0,5 cm distalmente para acceder a la patología 
intrarticular sospechosa, como cuerpos libres, sinovitis, 
pliegues internos del ligamento anular, sobrecarga en 
valgo extensión y enfermedad degenerativa articular. Se 
realiza una pequeña apertura longitudinal en la sinovial 
anterior al ligamento colateral radial. Durante la última 
reparación, el ECRL se sutura firmemente al margen an-
teromedial de la aponeurosis del EDC con una sutura 

continua lado a lado. En el postoperatorio, el codo y la 
muñeca del paciente se inmovilizan durante 48 horas, 
seguido de ejercicios de amplitud de movimiento.
Las ventajas de la técnica quirúrgica mini-open de Nirs-
chl incluyen la visualización completa de la zona lesio-
nada y el acceso al área patológica; el tejido enfermo 
puede extirparse en su totalidad y decorticarse el hueso 
subyacente. Entre las desventajas señalar la intromisión 
en la aponeurosis de los extensores y la imposibilidad 
de tratar la patología intrarticular. Nirschl y Pettrone 
[19] obtuvieron un 85% de resultados satisfactorios o 
excelentes en 88 pacientes con esta técnica. 

Liberación percutánea
La liberación percutánea la describieron Yerger y Turner 
[43] en 1985. Es un procedimiento ambulatorio que 
ha reducido la morbilidad frente a la liberación abierta 
pero tiene desventajas como son la posibilidad de una 
resección inadecuada o la recurrencia. Al contrario que 
en la liberación abierta o artroscópica, en la liberación 
percutánea el tejido enfermo no se extirpa [44]. El brazo 
del paciente se prepara y envuelve de forma estéril. El 
área periepicondílea se anestesia con anestesia local; 
se realiza una incisión de 1 – 2 cm en sentido transver-
sal, por delante de la punta del epicóndilo. A continua-
ción, se practica una incisión en el tendón común de los 
extensores justo en el punto distal al epicóndilo. El ciruja-
no mantiene el pulgar sobre el aspecto posterolateral de 
la articulación radio-humeral para evitar la extensión del 
bisturí y las lesiones al ligamento colateral ulnar.

Liberación artroscópica
La técnica del tratamiento artroscópico de la epicondili-
tis la describieron Grifka et al [45]. Ofrece una excelen-
te visualización de la articulación, permite acceso a la 
lesión y evita la disección del tejido sano. La artroscopia 
también permite valorar las patologías intrarticulares, 

Figura 1 Técnica mini-open de Nirschl, a) marca de la incisión cutánea, empezando proximal al epicóndilo lateral y finalizando distal a 
la articulación radio-humeral, b). Se divide la interfaz del ECRL y la aponeurosis del extensor, c) identificando el tejido enfermo 
(flecha).
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como la sinovitis y los cuerpos libres, además de ofrecer 
una visión del compartimento posterior. La liberación ar-
troscópica permite la extirpación del tejido enfermo con 
la liberación del ECRB y la decorticación del epicóndi-
lo, sin reparar el defecto del ECRB [21][22][46][47].
El paciente se coloca en decúbito lateral con soporte 
para el brazo (Figura 2) aunque este procedimiento 
también puede realizarse con el paciente en decúbito 
prono. Se dilata la articulación con 30 ml de líquido 
mediante una aguja de 18G introducida a través del 
portal lateral. De esa forma se desplazan las estructuras 
neurovasculares anteriores [46] y se obtiene un acceso 
más controlado a la articulación con el artroscopio. El 
portal estándar de visualización es el portal antero-me-
dial, localizado a 2 cm próximamente del epitróclea y 
1 cm anterior al septo intermuscular, con óptica de 30° 
(Figura 3). Debe inspeccionarse la articulación y abor-
dar cualquier patología intrarticular observada (Figura 
4). Se inspecciona la cápsula en busca de patología 
asociada y a continuación se reseca para visualizar el 
ECRB (Figura 5).
Empezando en la inserción más proximal, se libera la 
inserción tendinosa del epicóndilo con el sinoviotomo y, 
a continuación, se liberan las inserciones condíleas que 
van a la cabeza radial (Figura 6). Debe prestarse aten-

ción para evitar dañar la superficie articular y el liga-
mento colateral ulnar. La liberación del tendón del ECRB 
comienza en el lugar de la patología y se remonta al 
origen del epicóndilo. Para evitar lesiones al ligamento 
colateral lateral, la liberación debe realizarse anterior a 
la bisectriz de la cabeza radial con el codo flexionado 
a 90° [46]. Tras la liberación puede emplearse una bro-
ca redonda de 4,5 mm para decorticar el epicóndilo 
lateral y la porción distal del epicóndilo en el origen del 
ECRB, aunque la decorticación se ha puesto en duda. 
En un estudio con cadáveres, Smith et al [48] resecaron 
los orígenes del ECRB y del EDC con artroscopia en el 
100% y el 90% de los casos respectivamente mante-
niendo la estabilidad del codo.
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Figura 2 Paciente en posición de decúbito lateral, con el 
brazo en un soporte y torniquete no estéril. (Cortesía 
del Dr. William N. Levine).

Figura 3 Marcas anatómicas para efectuar una artroscopia 
del codo. El portal antero-medial es proximal y 
anterior a la epitróclea y se utiliza para que la 
óptica de 30º permita visualizar la articulación 
radio-humeral en la liberación del ECRB. b) El portal 
antero-lateral es anterior y proximal al epicóndilo. El 
nervio interóseo posterior está en riesgo cuando el 
portal se hace muy distal. Este portal se emplea para 
desbridar el ECRB y la cápsula articular (Cortesía del 
Dr. William N. Levine).

Figura 4 Visión artroscópica de la articulación radio-humeral 
desde el portal antero-medial proximal. Se introduce 
una aguja en el origen del ECRB para localizar la 
posición del portal antero-lateral.

Figura 5 a) Visión artroscópica de la articulación radio-
humeral desde el portal antero-medial proximal. 
Se aprecia sinovitis radio-humeral, desbridada con 
bisturí b) aspecto tras el desbridamiento.

Figura 6 Visiones artroscópicas de la articulación radio-
humeral desde el portal antero-medial proximal, a) 
un retractor mejora la visualización de la cápsula y 
el origen del ECRB al tensar el tejido, facilitando el 
desbridamiento, b) mediante bisturí se desbrida la 
cápsula y después el origen del tendón del ECRB. 
Debe verse músculo sano tras el desbridamiento.
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Resultados
Diversas publicaciones demuestran el éxito del trata-
miento quirúrgico de la epicondilitis. En una serie de 
casos con 12 pacientes sometidos a liberación artros-
cópica del ECRB, la media de reincorporación laboral 
sin restricciones tras la artroscopia fue de 6 días [47]. 
Ninguno de los pacientes experimentó inestabilidad 
lateral causada por la liberación del ligamento cola-
teral lateral [46][49]. En otra serie [21] de 42 libera-
ciones artroscópicas, se observaron patologías intrarti-
culares asociadas en el 69% de los codos, durante la 
artroscopia. Efectuando el seguimiento en 37 de los 
39 pacientes (95%) afirmaron encontrarse “mucho me-
jor” o “mejor” tras la liberación artroscópica. En otra 
serie [50], 17 de 20 pacientes (85%) comunicaron 
una mejora considerable tras el tratamiento artroscó-
pico.
En dos estudios comparativos de la liberación abierta y 
artroscópica, el grupo artroscópico retomó las activida-
des deportivas y laborales antes, aunque no se obser-
varon diferencias en los resultados entre ambas técnicas 
[51][52]. En un ensayo comparativo de liberaciones 
abiertas y percutáneas [53], el grupo percutáneo pre-
sentó un resultado subjetivo mejor, con mejor valoración 
del DASH y una reincorporación más rápida a su traba-
jo. En un estudio retrospectivo [54] comparando la libe-
ración percutánea con artroscopio y la abierta, los tres 
métodos quirúrgicos ofrecieron una mejora estadística-
mente significativa de las puntuaciones postoperatorias 
de la escala de Andrew Carson pero no se observaron 
diferencias entre ellos.

CONCLUSIONES
Las modalidades terapéuticas no quirúrgicas de la epi-
condilitis tienen éxito en la mayoría de los pacientes. 
Cuando la terapia conservadora falla, el tratamiento 
quirúrgico puede ser una buena alternativa. La libera-
ción abierta, artroscópica y percutánea ha demostrado 
buenos resultados y permite devolver al paciente a su 
nivel de actividad previo. La liberación artroscópica se 
asocia con una menor morbilidad y una reinserción la-
boral más temprana. Aun así, la técnica quirúrgica es-
cogida debe adaptarse a la situación de cada paciente 
y a la experiencia del cirujano.
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ANTECEDENTES Y BIOMECÁNICA
La sobrecarga en valgo con el codo en extensión o 
también llamada sobrecarga crónica en valgo no es 
un diagnóstico sino la expresión de un conjunto de 
afecciones que suelen afectar al codo dominante de 
los deportistas, sobre todo lanzadores, cuando efectúan 
lanzamientos por encima de su cabeza. El espectro de 
lesiones crónicas y sus secuelas incluye las lesiones del 
ligamento colateral medial (LLI), inestabilidad en valgo, 
tendinopatías del m. pronador, neuritis del n. cubital, 
erosión condral de la tróclea postero-medial, pinzamien-
to postero-medial, fracturas por fatiga del olécranon y 
problemas en el compartimento articular lateral, como 
son la osteocondritis disecante y la artrosis radio-hume-
ral.
Las incapacidades en lanzadores habitualespor enci-
ma de la cabeza (lanzadores y receptores de béisbol, 
lanzadores de jabalina, etc.) se conocen desde hace 
mucho tiempo. Las patologías, las etiologías potenciales 
y los pronósticos se han discutido y mejorado desde 
los primeros trabajos [1-4]. El lanzamiento en el béis-
bol puede servir como modelo para otros deportes de 
lanzamiento supracefálico y se divide en diversas fases: 
inicio, preparación, aceleración, desaceleración y se-
guimiento de la bola [5-9]. Los picos de torsión en valgo 
alcanzan niveles peligrosos, cercanos a los 35 Nm al fi-
nal de la fase de preparación y en la aceleración, cuan-
do los músculos rotadores internos del hombro inician la 
rotación interna del húmero. Esta cifra se corresponde 
con el punto de rotura del LLI, siendo necesaria la estabi-
lización muscular para proteger al propio ligamento. Du-
rante la desaceleración, en el codo se alcanzan fuerzas 
compresivas entre 850 y 1.100 N en los lanzamientos 
de béisbol y 450 a 650 N en los lanzamientos en el 
fútbol americano. 
La combinación de solicitaciones de torsión y de ten-
sión de forma repetida provoca una tensión reiterada 
en la cara medial del codo y compresivas en la por-
ción lateral y de impacto y desgarro en su cara poste-
rior que producen una artritis hipertrófica degenerativa, 
similar a la observada en otras situaciones de sobreuso 
repetido (levantamiento de pesas, cadenas de produc-
ción, etc.) que afectan al codo. La principal diferencia 
en los deportistas que lanzan sobre su cabeza es la 
distribución de los cambios degenerativos (osteofitos 
y lesiones articulares) en las primeras fases de dege- 
neración.

PRESENTACIÓN CLÍNICA
El síndrome de sobrecarga en valgo se presenta de 
diversas formas. La más común es el dolor medial del 
codo, aunque también puede ser posterior o lateral, 
dependiendo de la patología primaria. El síndrome de 
sobrecarga en valgo en lanzadores suele presentarse 
en forma de dolor con una disminución del rendimiento 
en el lanzamiento, por pérdida de resistencia, precisión 
y velocidad. El dolor en la cara interna del codo de un 
lanzador siempre es preocupante por el estado en el 
que se pueden encontrar sus ligamentos y el resto de 
estructuras que pueden dar lesiones aisladas o asocia-
das y que deben examinarse con rigor para establecer 
la verdadera causa del dolor. Incluso los pacientes a los 
que se realiza una reconstrucción quirúrgica por lesión 
crónica del LLI es fácil hallar patologías asociadas que 
requieren su tratamiento. La tendinitis del origen  del ten-
dón común de los músculos flexores y pronadores, la su-
bluxación de la porción interna del m. tríceps braquial, 
la irritación del nervio cubital y los defectos condrales 
u osteocondrales en la tróclea posteromedial [10], así 
como las fracturas por fatiga son posibles causas de 
dolor medial en el codo de los lanzadores [11][12].
Por lo general, una historia detallada y el examen físico 
suelen bastar para establecer un diagnóstico correcto o 
confirmarlo tras exploraciones complementarias. Debe 
preguntarse al lanzador por los efectos de la lesión so-
bre su rendimiento y cuando y cómo comienza (repenti-
no o duradero); deben averiguarse la intensidad, la lo-
calización y el calendario del dolor, llevando a cabo un 
examen exhaustivo del codo, con valoración del dolor a 
la palpación en puntos anatómicos concretos (m. tríceps 
braquial, porción interna, nervio cubital, LLI, epitróclea, 
origen del tendón de los músculos flexores de la muñe-
ca, etc.). El rango de movimiento, la fuerza, la estabi-
lidad y el estado neurológico también deben valorarse 
en cada paciente, junto con pruebas de provocación 
desarrolladas para cada diagnóstico concreto.

LESIÓN DEL LIGAMENTO COLATERAL MEDIAL (LLI)
La lesión del LLI es uno de los problemas más comunes en 
el codo de los lanzadores, que se presenta con un amplio 
abanico  de síntomas. Las lesiones agudas por rotura es-
pontánea del complejo ligamentoso aparece tras una sen-
sación de “estallido”. Sin embargo, muchos lanzadores se 
inician con un dolor vago en la porción interna del codo 
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junto con una incapacidad para realizar el máximo esfuer-
zo (descenso de la precisión, velocidad, resistencia) [13-
17]. La fuente de este dolor crónico en el codo suele ser 
consecuencia del desgarro parcial del fascículo anterior 
profundo del LLI, que conlleva un síndrome de sobrecarga 
crónica en valgo, con artritis traumática o degenerativa 
del codo, desgaste articular, osteofitos postero-mediales, 
contracturas en flexión y sintomatología del nervio cubital 
[18][19]. Aunque los desgarros agudos y completos son 
más sencillos de diagnosticar, los parciales y los esguinces 
constituyen, a menudo, un reto diagnóstico [20][21].
La imagen estática raras veces ofrece un diagnóstico y 
las radiografías funcionales de estrés pueden ser confu-
sas [22[23]. Aunque el codo contralateral puede servir 
de referencia en voluntarios normales, no son de utilidad 
en los lanzadores. Ellenbecker et al [24] realizaron ra-
diografías funcionales bilaterales del codo en 40 lanza-
dores de béisbol asintomáticos, hallando mayor bostezo 
de la articulación cúbito-humeral en el brazo dominante, 
sugerente de una laxitud medial adquirida.
Pese a la disponibilidad de resonancia magnética, artro-
grafía y ecografía, la precisión del diagnóstico ha sido 
inconstante [25-29]. La prueba de valgo forzado du-
rante la artroscopia se ha utilizado rutinariamente para 
valorar la estabilidad ligamentosa del codo. Timmerman 
y Andrews [30][31] examinaron a siete deportistas con 
dolor medial persistente en el codo; en seis de ellos 
efectuaron una RM y a todos se les realizó una artrosco-
pia forzando el valgo confirmando desgarros parciales 
del LLI. Field y Altchek [32] examinaron, en cadáveres, 
los codos con artroscopia liberando secuencialmente el 
LLI y señalando que es necesario seccionar el fascículo 
anterior del LLI para conseguir un bostezo considerable 
de la articulación húmero-cubital y justifica el hallazgo 
de las lesiones parciales del ligamento.
Los lanzadores pueden presentar un LLI estructuralmente 
normal o anormal con dolor con diferentes grados de in-

capacidad o asintomáticos. Los dos factores, integridad 
y dolor, no se correlacionan. Por eso, en un lanzador 
hay que determinar si el dolor procede del LLI para esta-
blecer un diagnóstico correcto.
La historia debe averiguar el momento exacto durante 
el lanzamiento en el que aparece dolor. El dolor corres-
pondiente al LLI aparece en el punto de mayor valgo del 
codo, generalmente en la fase final de la preparación 
y en la primera de la aceleración del lanzamiento. El 
dolor en la cara interna del codo durante la fase de 
seguimiento de la pelota no proviene del LLI. 
En el examen físico, el dolor por sobrecarga en val-
go procedente del LLI presentará una prueba positiva 
de valgo forzado durante el arco de movimiento [33] 
(Figura 1), diseñada para reproducir la tensión en el 
codo durante el acto de lanzamiento. Esta prueba ha 
demostrado ser muy sensible (100%) y específica (75%). 
El hombro se abduce 90° y el codo se flexiona com-
pletamente. Con el examinador sujetando el húmero, 
se fuerza el codo ligeramente en valgo hasta que el 
hombro alcanza su límite de rotación externa. Mante-
niendo el valgo constante, el codo se extiende rápida-
mente unos 30°. Los pacientes con sintomatología en 
el hombro podría agravarse con esta prueba. Para que 
el examen sea considerado positivo, debe reproducir 
el mismo dolor en la porción interna del codo y en el 
LLI que experimenta el paciente durante su actividad. 
Además, aunque el paciente experimente dolor durante 
todo el rango de movimiento, el dolor debe ser máximo 
entre la posición final de la preparación (“cocking”) y 
la aceleración temprana, es decir, entre 120° y 70°. 
Este ángulo concreto de dolor máximo se conoce como 
el “ángulo de cizallamiento” (“shear angle”) (Figura 1). 
Esta prueba es sensible porque recrea el acto de lanza-
miento como sucede en la realidad. 
Los deportes de lanzamiento supracefálico, como el sa-
que en el tenis, han demostrado que la fuerza máxima 

Figura 1 Prueba de movimiento en valgo forzado. a) empezando con el brazo en flexión completa, el examinador fuerza el codo en valgo 
y rápidamente lo extiende. El paciente experimenta la reproducción de los síntomas dolorosos con una respuesta de aprehensión 
en arco cuando el codo pasa de 120° a 70°. b) representación esquemática de la prueba. El “ángulo de corte” es el punto que 
causa el máximo dolor en el rango de movimiento que provoca dolor mientras se extiende el codo. (Reproducido con autorización 
de la Fundación Mayo, Rochester, EE.UU.)
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del codo en valgo se produce entre 120° y 90° de 
flexión del codo, la posición durante la fase de acele-
ración. El mayor ángulo de flexión se produce hacia el 
final de la fase de preparación y el codo se extiende 
gradualmente durante la aceleración hasta la libera-
ción, con una flexión que abarca desde 98° en la fase 
de preparación hasta 84° cuando el pie delantero toca 
el suelo y 23° en la salida de la pelota [34][35] (Figura 
2). Otros autores han descrito durante la fase de prepa-
ración (cocking) una flexión del codo máxima entre 81° 
y 120° [35-38]. El momento de rotación externa máxi-
ma o carga en valgo, se produce aproximadamente a 
65° de flexión del codo y las mayores solicitaciones en 
valgo ocurren entre 70° y 85° de flexión del codo [38]
[39]. Cuando el codo se extiende desde la fase de 

contacto del pie delantero a la de la salida de la bola, 
aumentan progresivamente las solicitaciones compresi-
vas en el codo. La contribución de la articulación a la 
estabilidad del codo también aumenta, relajando así la 
tensión del LLI, cuando el codo está en valgo, hasta la 
salida de la bola [40-43]. Estos principios biomecáni-
cos son coherentes con los datos presentados que de-
muestran que los pacientes con insuficiencia del LLI del 
codo experimentan dolor durante la prueba de valgo 
forzado con movimiento desde la fase final de lanza-
miento (120°) hasta la aceleración temprana (70°).
La lesión del LLI es un proceso continuo que presenta 
tres fases definidas por el estado de las fibras de colá-
geno del fascículo anterior del LLI (Figura 3). La fase 1 
o desprendimiento, en la que la prueba de valgo con 
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Figura 2 Lanzamiento de béisbol. Cuando el codo avanza por la fase de aceleración, pasa de un ángulo mayor de flexión a la extensión 
en la expulsión de la bola. El valgo del codo se incrementa entre los 120° y los 70°. (Reproducido con autorización de la 
Fundación Mayo, Rochester, EE.UU.)

Figura 3 Algoritmo basado en la prueba de estrés en movimiento en valgo para determinar si el ligamento colateral medial es sintomático. 
(Adaptado con autorización de la Fundación Mayo, Rochester, EE.UU.).
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movimiento no demuestra laxitud ni bostezo articular. La 
excepción sería un paciente que presente un ligamento 
laxo. En cualquier caso, la exploración quirúrgica no 
revelaría pruebas de desgarro del ligamento. En la fase 
2 o desgarro parcial, algunas fibras de colágeno sufren 
un alargamiento con evidencia de laxitud en la prueba 
de valgo. En la fase 3 o desgarro completo, el LLI está 
completamente roto como consecuencia de la evolución 
de las fases 1 y 2, con o sin síntomas, o producido por 
un traumatismo que supera la resistencia del ligamento.
Establecer un diagnóstico de insuficiencia del LLI del codo 
en lanzadores supracefálicos plantea retos al médico y 
suele estar basado en una preponderancia de la eviden-
cia en la historia clínica, el examen funcional y la imagen. 
Jobe et al [14][15] recalcan que el diagnóstico depende 
de la historia clínica del paciente y el examen físico.
La RM puede ser confusa y la artroscopia forzando el val-
go revelan más sobre la laxitud del LLI que sobre el origen 
del dolor. Una RM o una artroscopia negativas no des-
cartan la insuficiencia del LLI. La prueba de valgo forzado 
da una idea de las solicitaciones que actúan en el codo 
y constituye la herramienta más sensible y específica para 
el diagnóstico de la lesión del LLI en los lanzadores. 
Dado que los tratamientos conservadores fracasan con 
mucha frecuencia, incluso en ausencia de laxitud, la re-
construcción del LLI es la opción terapeútica si se quiere 
retornar a la actividad deportiva al máximo nivel. Sin 
embargo, la cirugía solo debe indicarse cuando se con-
firma el diagnóstico con una prueba de valgo forzado 
durante el arco de movimiento positiva. En este caso, 
el diagnóstico sería una lesión del LLI fase 1 (desprendi-
miento). Una prueba de valgo forzado normal es siem-
pre una contraindicación para reconstruir el LLI y no es 
infrecuente que, en estos casos, el paciente presente 
otra afección y pueda reanudar su participación depor-
tiva sin necesidad de cirugía.
El método de reconstrucción ha evolucionado desde los 
trabajos iniciales de Jobe [14][15]. Las ventajas y des-
ventajas de las distintas técnicas tienen que ver con el 
abordaje, el estado del nervio cubital y la realización 
de túneles o anclajes para fijar el injerto. Los índices de 
reincorporación de los lanzadores al nivel previo a la 
lesión son altos [44].

TENDINITIS DEL ORIGEN COMÚN DE LOS 
MÚSCULOS FLEXORES y EL MÚSCULO PRONADOR 
REDONDO
La musculatura flexo-pronadora estabiliza el codo ante un 
valgo, aunque su función en los lanzadores con deficien-
cia del LLI no está clara. La actividad electromiográfica 
en el origen común de estos músculos suele ser alta en 
las fases avanzadas de preparación (“cocking”) y de la 

aceleración, alcanzando entre el 80% y el 120% de la 
contracción máxima voluntaria. Aunque los lanzadores 
con una deficiencia del LLI presentan una actividad redu-
cida de los músculos flexores de la muñeca y aumentada 
en los músculos extensores [8][45]. Que esto sea la cau-
sa o el efecto sigue siendo una incógnita. Clínicamente 
se recomienda como prevención el entrenamiento y la 
potenciación muscular y es parte de los tratamientos no 
quirúrgicos y de la recuperación postoperatoria.
La tendinitis del origen común de los músculos flexores y 
del m. pronador redondo es muy frecuente en los lanza-
dores con dolor en la cara medial del codo. Un estudio 
de la anatomía del tendón común y del LLI subyacente 
revela que una parte del tendón común puede conside-
rarse como un refuerzo del propio ligamento. El tendón 
que se origina en la epitróclea está unido inicialmente 
al LLI hasta que éste se inserta en el cúbito. Por eso, el 
tendón de origen sufre mayor tensión durante los lanza-
mientos debido a la contracción activa del grupo mus-
cular flexo-pronador y a la tensión pasiva del tendón por 
la posición  en valgo.
El diagnóstico de una tendinitis del grupo flexo-pronador 
(epitrocleitis, codo de golf, epitrocleitis del tenista) pue-
de ser difícil por su frecuente asociación con otras cau-
sas de dolor en la cara interna del codo y, además, su 
incidencia en los lanzadores es desconocida. Aunque 
la causa del dolor es un motivo de debate, los especí-
menes patológicos obtenidos demuestran degeneración 
mucinosa del tendón en su inserción. Anatómicamente, 
las fibras del tendón común flexo-pronador y el LLI se 
entremezclan y adhieren entre sí, distales a su origen, 
complicando el diagnóstico.
Un examen físico de los pacientes con este tipo de ten-
dinitis demuestra sensibilidad en la palpación del origen 
del grupo muscular flexor y más en concreto en la cara 
anterior de la epitróclea, con el codo flexionado a 90°, 
y muestra dolor en pronación resistida, con o sin fle-
xión de la muñeca. La tendinitis del grupo de músculos 
flexores en su origen puede distinguirse de la patología 
sintomática del LLI mediante la prueba funcional descrita 
previamente de provocar dolor forzando el valgo con el 
movimiento y la prueba de desgarro del codo medio del 
tenista. La prueba de cizallamiento para el codo de te-
nista por epicondilitis o por epitrocleitis sigue los mismos 
principios que la prueba funcional del valgo forzado 
con movimiento. Con el codo en flexión, el paciente 
flexiona y prona el puño cerrado contra la resistencia 
aplicada por el examinador. A continuación se pide al 
paciente que extienda rápidamente el codo. En el pa-
ciente con epitrocleitis del tenista provoca el mismo do-
lor en el codo interno al tensionar las fibras desgarradas 
del tendón común del grupo muscular flexo-pronador. Es 
una prueba muy sensible y específica. En mi experien-
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cia, cerca del 24% de los pacientes sometidos a recons-
trucción del LLI presentan pruebas claras e inequívocas 
de epitrocleitis, además de la insuficiencia del LLI.

NEURITIS Y NEUROPATÍA CUBITAL
El nervio cubital pasa del compartimento antero-medial 
del brazo al compartimento posterior, atravesando un 
grueso tabique aponeurótico intermuscular, a 8 - 10 cm 
proximal a la epitróclea. El nervio pasa por detrás de 
la epitróclea, por el llamado túnel cubital entre la epi-
tróclea y el olecranon, por el surco epitroclear, cubierto 
por el LLI y el retináculo del túnel. Después continúa dis-
tal entre las dos cabezas del origen del m. flexor carpi 
ulnaris (m. cubital anterior).
La irritación del n. cubital provoca una neuritis que en 
los deportistas puede ser fuente de dolor debilitante en 
el codo de los lanzadores, aislada o asociada a otras 
entidades clínicas [46]. Los síntomas de la neuritis del 
n. cubital se manifiestan con un dolor localizado en la 
porción interna del codo, con parestesias en los dedos 
meñique y anular durante el lanzamiento. Los jugadores 
con una subluxación del n. cubital puede dar una sen-
sación de chasquido (snapping). Cuando la patología 
es más grave, una neuropatía del n. cubital, se puede 
manifestar con dolor en reposo, disminución de la sensi-
bilidad de los dedos anular y meñique, pérdida funcio-
nal progresiva manifestada por la pérdida de fuerza de 
agarre y una atrofia interósea de la mano.
En ausencia de subluxación del n. cubital, la irritación 
puede estar causada, en parte, por un uso repetido del 
codo que producen solicitaciones anormales de com-
presión y tensión del nervio [47]. Los osteofitos en la 
cara interna del codo pueden estrechar el túnel cubital 
comprimiendo el nervio [48]. Estos factores impiden el 
deslizamiento normal del nervio, durante el movimiento 
de flexo-extensión, causando o aumentando su irritación.
La irritación del n. cubital puede asociarse a una insufi-
ciencia ligamentosa del codo que aumenta el bostezo 
articular medial en valgo durante el lanzamiento y tam-
bién puede darse por la fricción asociada a subluxación 
del nervio cuando se desliza por el surco epitroclear con 
el codo flexionado [49]. Por último, la inflamación lo-
calizada en el tendón o en el ligamento pueden causar 
una neuritis cubital.
El examen físico de la cara interna del codo debe in-
cluir la palpación del nervio cubital cuando sale por el 
borde interno del m. tríceps braquial y se aproxima a 
la epitróclea. La palpación suave puede provocar dolor 
muy intenso con parestesias en los dedos meñique y 
anular. También se debe explorar el nervio, flexionando 
y extendiendo el codo, para valorar su subluxación y la 
epitróclea que es la estructura medial más palpable. La 

subluxación puede ser parcial o completa y estar aso-
ciada a la subluxación del m. tríceps braquial. 
El examen neurológico incluye un examen bilateral de la 
sensibilidad, con pruebas de dos puntos en movimiento, 
y motriz, analizando la fuerza de agarre y para efec-
tuar la pinza. Los pacientes con una pérdida neurológica 
definida deben someterse a estudios preoperatorios neu-
rológicos que determinen el alcance de la lesión. La elec-
tromiografía puede ser de utilidad, aunque los síntomas 
en la mayoría de estos pacientes son pasajeros y sólo se 
producen en la situación dinámica cuando la articulación 
se sitúa en valgo forzado. En estos casos suele bastar con 
estabilizar el codo para eliminar los síntomas nerviosos.

TENDINITIS Y RESORTE (SNAPPING) DEL MÚSCULO 
TRÍCEPS BRAQUIAL INTERNO
Cuando una sensación de chasquido o resorte en el 
codo provoca dolor se debe, muy probablemente, a 
una subluxación de la porción interna del m. tríceps bra-
quial que suele asociarse con la subluxación e irritación 
del n. cubital. Aun así, muchos pacientes no reflejan la 
sensación de chasquido. La hipertrofia del m. tríceps 
braquial, un hecho común en los lanzadores y atletas 
que entrenan con pesas, es un factor de riesgo que se 
produce cuando el ángulo de flexión supera los 90°.
El examen físico demuestra una masa muscular superior 
a la media y dolor a la palpación del m. tríceps braquial 
en su porción interna. Si la epitróclea se palpa firmemen-
te, flexionando el codo desde la posición extendida, se 
apreciará cómo el n. cubital primero y la porción interna 
del m. tríceps braquial después se subluxan alrededor de 
la epitróclea bajo el pulgar del examinador (figura 4). 
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Figura 4 Examen del codo por subluxación del n. cubital y 
de la porción interna del m. tríceps braquial. Con el 
dedo del examinador sobre la epitróclea, la flexión 
activa o pasiva del codo demuestra subluxación 
del n. cubital cuando pasa sobre el borde de la 
epitróclea. Si el m. tríceps también subluxa, se siente 
una segunda estructura pasar sobre la epitróclea, a 
menudo con un chasquido. Aunque la subluxación del 
n. cubital puede darse aislada, la subluxación del m 
tríceps braquial siempre se asocia con la subluxación 
del nervio. (Reproducido con autorización de la 
Fundación Mayo, Rochester, EE.UU.)
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De hecho, incluso presionando muy fuerte, no se puede 
evitar que se subluxen el n. cubital y el m. tríceps braquial 
medial ycuanta más fuerza se aplique más fácil es que 
se produzca un resorte o chasquido. La subluxación de la 
porción interna del m. tríceps braquial sobre la epitróclea 
puede provocarse efectuando una extensión resistida del 
codo totalmente flexionado que presenta un chasquido 
palpable, a menudo pasados los 90° de flexión y antes 
de obtener la extensión completa [50]. La subluxación 
de la porción interna del m. tríceps braquial se asocia 
siempre a una subluxación del n. cubital y es necesario 
examinar ambas estructuras.
Aunque no es frecuente, cuando aparece un resorte 
podría deberse a un diagnóstico incorrecto y ser con-
secuencia de un fracaso de una transposición del n. 
Cubital previa. El diagnóstico incorrecto de un triceps 
en resorte asociado a una lesión del LLI del codo puede 
ser motivo de dolor continuo en la cara interna del codo 
a pesar de realizar una reconstrucción aparentemente 
satisfactoria del ligamento [51]. El 47% de los pacientes 
sometidos a reconstrucción del LLI presentan subluxación 
sintomática de la porción interna del m. tríceps braquial 
y requieren tratamiento.

PINZAMIENTO POSTEROMEDIAL
El dolor por pinzamiento posteromedial es un síntoma 
clásico del lanzador supracefálico por la sobrecarga 
que produce el valgo al extender el codo, el mismo 
problema que se observa en los pacientes con artrosis 
secundaria del codo. El paciente se queja de dolor 
agudo posterior o posteromedial al final de la exten-
sión, generalmente en el momento de soltar la pelota 
o en su seguimiento. En la mayoría de los pacientes 
aparece una contractura capsular asociada de grado 
variable.
El diagnóstico puede confirmarse con el examen físico, 
provocando dolor con la prueba de pinzamiento en 
extensión y la prueba del brazo en barra. La prueba 
de pinzamiento en extensión se realiza colocando el 
codo en extensión casi completa y de forma súbita pero 
suave se fuerzan los últimos grados de extensión Esta 
maniobra reproduce el mismo dolor, posterior o postero-
medial, que aparece durante el lanzamiento. Al colocar 
el codo en valgo aumenta el dolor que, por el contrario, 
disminuye al forzar el codo en varo. 
Otra prueba similar es la del brazo en barra una va-
riación de un movimiento de artes marciales. Con el 
hombro del paciente a 90° de antepulsión y rotación 
interna completa y la mano del paciente colocada so-
bre el hombro del examinador, éste tira hacia abajo 
desde el olécranon, apalancando el codo en extensión. 
De nuevo, se espera reproducir el dolor del paciente 

en caso de pinzamiento. Esta prueba es más sensible 
cuando los síntomas del paciente son menores.
Aunque el paciente presente osteofitos en la cara póste-
ro-interna del olécranon, estos por sí solos no son cau-
sa de dolor (Figura 5); de hecho, la relación entre los 
osteofitos y el dolor plantea un dilema aparente. No 
es infrecuente observar osteofitos que interfieren con el 
movimiento en pacientes sin dolor. Por ello, la cuestión 
que nos planteamos es por qué algunos osteofitos son 
dolorosos y otros no. La causa habitual del dolor por 
pinzamiento es un osteofito del olécranon fracturado 
que no ha consolidado. La pseudoartrosis o los retardos 
de consolidación, después de una fractura, se visualiza 
mejor con el TAC (Figura 6) y es fácil que durante la 
artroscopia un fragmento libre pase desapercibido, por 
ser muy pequeño o por estar recubierto de cartílago y 
no llegar a soltarse; en otros casos el fragmento libre se 
extrae cuando se extirpa un osteofito sin llegar a reco-
nocerlo. Los cuerpos libres y la acumulación de tejidos 
blandos inflamados también pueden causar dolor.
Un osteofito del olécranon fracturado no consolidado 
se ha convertido en un “diagnóstico por teléfono”; en 
cualquier deportista que desarrolle su actividad de lan-
zamiento y percibe un dolor posterior o postero-interno al 
final de la extensión del codo o durante y después de la 
salida de la bola. No tienen dolor en las fases de prepa-
ración o aceleración del lanzamiento porque no se pro-
duce pinzamiento hasta que el codo está completamente 
extendido. Las pruebas del pinzamiento en extensión o 
del brazo en barra positivos son muy sensibles y espe-
cíficos. El paciente que presente otras causas de dolor, 
como puede ser una lesión del LLI, diferenciará muy bien 
los dos tipos de dolor cuando se les pregunte.
El mejor estudio de imagen es con TAC, sagital y coro-
nal, y puede ayudar una reconstrucción tridimensional 

Figura 5 a) esquema de la fosa olecraniana, b) artroscopia 
donde se aprecian los osteofitos (flecha) en el 
olécranon posteromedial. Los osteofitos, comunes 
en el lanzador supraencefálico por sobrecarga en 
valgo, pueden limitar la extensión y no provocan 
necesariamente dolor a menos que hayan fracturado 
y progresado a una falta de consolidación  
(H = húmero. O = olecranon) (Parte A reproducida 
con autorización de la Fundación Mayo, Rochester, 
EE.UU.).
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de la articulación que demuestre las alteraciones mor-
fológicas.
La indicación de tratamiento quirúrgico de un pinza-
miento postero-medial viene determinado por la clínica 
y se basa en la confirmación de que los síntomas están 
causados por el pinzamiento mediante las pruebas es-
pecíficas. De hecho, la descompresión postero-interna 
está contraindicada si todas las pruebas son negativas, 
independientemente de los cambios patológicos obser-
vados en el TAC o al efectuar una artroscopia.

El tratamiento del pinzamiento postero-interno sintomáti-
co incluye la resección de los osteofitos fracturados y no 
consolidados de la parte posterior y postero-interna del 
olecranon, de la fosa olecraniana y también entre la cara 
postero-interna de la tróclea y la epitróclea. No debe 
resecarse ninguna porción del olecranon, por pequeña 
que sea, ya que recorta el brazo de palanca y tensa el LLI 
durante el valgo. El acortamiento del olécranon aumenta 
la presión en el LLI, poniéndolo en riesgo de fracasar [52]
[53]. Si queda alguna duda sobre la idoneidad de la 
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Figura 6 Pinzamiento posteromedial por fractura no consolidada de un osteofito del olécranon en un lanzador de 20 años, tratado por 
dolor persistente no diagnosticado del codo posteromedial durante dos temporadas. TAC a) sagital y b) coronal que demuestra un 
minúsculo osteofito fracturado no consolidado en la esquina postero-medial del olécranon (flechas). c), d) artroscopia del olécranon 
postero-medial. La esquina postero-medial del olécranon c) se explora con elevador y se identifica una línea de fisura entre el 
osteofito sin estar unido al resto del olécranon (flecha), d) el fragmento no consolidado (flecha) se extirpa del olecranon y se eliminó 
el tejido blando de la fosa del olecranon. El paciente experimentó alivio completo del dolor y a las 6 semanas de la cirugía 
se reincorporó a lanzar sin dolor ni limitaciones. Las pruebas de pinzamiento en extensión y barra de brazo, ambas positivas 
preoperatoriamente, fueron negativas a las 6 semanas del postoperatorio.
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descompresión, deberán efectuarse resecciones adicio-
nales en el húmero, nunca en el olécranon. Cuando se 
efectúa por vía artroscópica hay que recordar el riesgo 
de tensar y lesionar con la fresa el n. cubital por lo que 
deberán tomarse medidas para evitarlo.

LESIÓN CONDRAL DE LA TRÓCLEA POSTERO-
INTERNA
Las lesiones condrales de la tróclea postero-interna pue-
den ser resultado de una sobrecarga crónica en valgo. 
Por lo general, cursan con dolor en la fase de desace-
leración del lanzamiento. Aunque no son frecuentes, 
pueden sospecharse por la historia, por el momento de 
aparición del dolor y la presencia de una prueba po-
sitiva de cizallamiento condral. Esta prueba se efectúa 
forzando el valgo durante el arco de movimiento, apa-
reciendo dolor en la extensión. No se ha establecido 
ningún tratamiento óptimo pero las microfracturas son el 
más recomendado.

PLICAS SINOVIALES
La presencia de plicas sinoviales es una causa de sinto-
matología clínica frecuente en la articulación de la rodi-
lla que también puede producirse en el codo [54]. Estas 
estructuras se inflaman, en ocasiones debido al trauma, 
interfiriendo en la articulación. 
Ogilvie [55[ y Trethowan [56] describieron un borde 
sinovial en la periferia de la articulación radio-humeral 

que puede pinzarse entre la cabeza radial y el húme-
ro, provocando inflamación y dolor. Caputo et al [57] 
la describieron como un fibrocartílago semejante a un 
menisco con numerosas terminaciones nerviosas en su 
periferia, insinuando la posibilidad de dolor al pelliz-
carlo durante el movimiento articular por lo que el dolor 
se aliviaría extirpando la plica inflamada. Otros autores 
han sugerido la extirpación del borde sinovial cuando 
se haga un tratamiento quirúrgico del codo de tenista 
[58-60].
Clarke [61] y Antuña y O’Driscoll [62] demostraron la 
asociación entre la condromalacia en el margen de la 
cabeza radial y la plica sinovial; en 14 pacientes, 9 
con historia de traumatismo previo (Figura 7) con una 
reacción sinovial e inflamación del pliegue sinovial que, 
con el tiempo, se agranda y espesa (Figura 8). Los mo-
vimientos repetidos de la articulación, especialmente en 
extensión y pronación, pueden perpetuar la irritación y 
producir una sinovitis crónica. La abrasión puede ser la 
causa de la condromalacia observada en la cabeza 
radial sobre la que se coloca la plica.
Un dolor en la cara externa del codo y la reproducción 
del dolor durante la flexión-extensión del codo con el 
antebrazo pronado deberían hacer sospechar una plica 
sinovial alterada en la articulación radio-humeral. Antu-
ña y O’Driscoll [62] publicaron la prueba de pinzamien-
to de plica como una maniobra diagnóstica específica 
para diagnosticar una plica anterior y consiste en forzar 
el codo en valgo y flexionarlo pasivamente al límite de 
flexión mientras se sujeta el antebrazo pronado (prueba 

Figura 7 Visiones artroscópica y esquemática correspondiente de la plica en la articulación radio-humeral a), c) en extensión y b), d) 
retraída en flexión. (PL = plica. RH = cabeza radial. Cap = capitellum). (Adaptado con autorización de Antuna SA, O’Driscoll SW: 
“Snapping plicae associated with radiocapitellar chondromalacia”. Arthroscopy 2001;17:491-495).
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de flexión-pronación). Cuando se sospecha una plica 
posterior se realiza la prueba en extensión y supinación, 
extendiendo el codo hasta su límite mientras se sujeta en 
supinación y valgo. Una presión suave del pulgar sobre 
la articulación radio-humeral posterior ayuda a conse-
guir un resorte doloroso. En ambas pruebas, el dolor 
de la articulación radio-humeral constituye un resultado 
positivo. Cuando se sospecha el diagnóstico, la artros-
copia es útil como herramienta tanto diagnóstica como 
terapéutica.
Existen tres razones que explican el fallo clínico del diag-
nóstico de esta patología; en primer lugar, hay poca 
literatura dedicada a las plicas sinoviales del codo, el 
fenómeno no ocupa un puesto de interés en la lista de 
diagnósticos diferenciales. Segundo, el examen clínico 
y la lista de diagnósticos diferenciales del resorte o chas-
quido del codo no resultan familiares a muchos médicos 
y, tercero, la ubicación lateral del dolor y molestia típica 
sobre la región radio-humeral lo enfocan directamen-
te hacia la epicóndilitis o codo de tenista, sobre todo 
cuando el médico se centra más en el dolor que en el 
del chasquido.
La extirpación artroscópica de la plica suele resolver el 
chasquido aunque debe prestarse atención para no da-
ñar el ligamento anular ni las superficies articulares de 
la cabeza radial ni del cóndilo humeral.
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INTRODUCCIÓN.
Si repasamos las estadísticas de las lesiones más fre-
cuentes en los servicios de medicina y traumatología del 
deporte de casi todos los países, observaremos que las 
que afectan a la extremidad superior son las más fre-
cuentes y fundamentalmente en la mano, indistintamente 
del deporte más practicado [1-4]. Sin embargo, la tras-
cendencia de estas lesiones presenta mayor oscilación 
y, en el mejor de los casos, sólo precisan de unos días 
de inactividad aunque en otras ocasiones comportan 
secuelas permanentes. Por tanto, estamos ante traumatis-
mos que, bien por su importancia funcional o bien por 
su frecuencia, generan inquietud en la población depor-
tiva. Además, la mano permite realizar actividades muy 
diferenciadas que pueden verse afectadas por las lesio-
nes deportivas. De hecho, las compañías aseguradoras 
utilizan baremos muy altos cuando las discapacidades 
se localizan en la mano o los dedos, a las que podemos 
considerar como nobles, pues constituyen, para muchas 
actividades, la gran diferencia del hombre con el reino 
animal. Sin embargo, las referencias bibliográficas so-
bre las lesiones de la mano son reducidas y casi siempre 
como un complemento [5].
El objetivo de este capítulo es dar a conocer las  princi-
pales lesiones tendinosas y ligamentosas de los dedos 
de la mano que presentan los deportistas, haciendo hin-
capié en su diagnóstico y tratamiento, el cual es muchas 
veces minimizado por el médico, al creer erróneamente 
que, como afectan a pequeñas articulaciones, no tienen 
importancia, pues se curan rápidamente y sin dejar se-
cuelas.

TIPOS DE LESIÓN
Nos centraremos en las cinco lesiones agudas tendino-
sas y ligamentosas más comunes de los dedos de la 
mano, sin entrar a valorar las fracturas y fracturas-luxa-
ciones que, por sí solas, serían motivo de otro trabajo.

1. Dedo en martillo
Sin lugar a dudas, el dedo en martillo constituye la le-
sión tendinosa más común de los dedos. En general, 
esta lesión se produce como consecuencia de un impac-
to axial sobre la punta del dedo, provocando una hi-
perflexión brusca de la articulación interfalángica distal 
(IFD), lo que da lugar a la ruptura con o sin una avulsión 
ósea del tendón extensor (Figura 1).

El diagnóstico no suele ofrecer problema pues el pacien-
te acude al médico por su deformidad en flexión de la 
articulación IFD, así como la imposibilidad de extender 
activamente la misma. Es fundamental realizar un estu-
dio radiográfico, en proyecciones anteroposterior (AP) 
y lateral, con el fin de comprobar la existencia de una 
avulsión ósea.
En cuanto al tratamiento se refiere, de no existir avulsión 
ósea, se coloca una férula u ortesis digital que mantiene 
la articulación IFD en extensión (férula de Stack), de-
jando libre la articulación interfalángica proximal (IFP) 
para su movilización libre y activa [6]. El tiempo de 
inmovilización es de 6-8 semanas, seguidas de otras 
cuatro semanas más de inmovilización nocturna. Este 
tratamiento suele tener éxito cuando la inmovilización se 
inicie precozmente, antes de las 72 horas de producirse 
el accidente, pues de lo contrario el resultado es incierto 
y se reproducirá, de nuevo, la deformidad en martillo.
En los casos de avulsión ósea cuando compromete a 
menos del 30% de la superficie articular, es fundamental 
comprobar si se puede conseguir la extensión pasiva 
de la IFD. Si es así se sigue el mismo método conser-
vador que el seguido para los casos de rotura simple, 
aún cuando no se observe un perfecto contacto entre 
el fragmento avulsionado y el resto de la falange, ya 
que el curso evolutivo de la lesión es hacia la conso-
lidación y posterior remodelación de la articulación. 
En caso contrario, es decir, ante la imposibilidad de 
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Capítulo 6

Figura 1 Mecanismo y consecuencias de la lesión del dedo 
en martillo. El impacto ejercido por la pelota en la 
punta del dedo, provoca la flexión brusca de la IFD, 
dando lugar a la rotura del tendón ó a la avulsión 
ósea del mismo.
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extensión pasiva de la IFP o la presencia de un frag-
mento óseo superior al  30% de la superficie articular 
con subluxación palmar del resto de la falange, está 
justificada la cirugía. En este sentido, recomendando la 
técnica de Ishiguro [7][8]. Para las lesiones crónicas, 
las opciones quirúrgicas son el acortamiento del tendón 
extensor terminal, tenodermodesis, reconstrucción del 
ligamento retinacular oblicuo o la tenotomía de la ban-
deleta central extensora. De entre todas ellas, preferimos 
la tenodermodesis, siempre y cuando no exista un déficit 
de extensión pasiva de la articulación ni signos dege-
nerativos. En caso de que éstos últimos estén presentes 
y provoquen dolor, la opción más aconsejable es la 
artrodesis de la IFD [9].

2. Deformidad en ojal
Dicha deformidad se produce por la rotura de la ban-
deleta central del aparato extensor en la base de la 
falange media (FM), tras un traumatismo directo sobre 
el dorso de la IFP, una flexión brusca de la misma o tras 
una luxación palmar de esta articulación.
Inicialmente, gracias a la acción de las bandeletas late-
rales extensoras, la articulación IFP todavía puede exten-
derse débilmente, pero al ir migrando progresivamente 
en sentido palmar en relación al eje de rotación de la 
articulación, se instaura la deformidad en ojal, llamada 

así porque la cabeza de la falange proximal (FP) pro-
truye a través del aparato extensor de forma similar a 
como lo hace un botón a través de un ojal. En la fase 
final, la tracción excesiva de las bandeletas laterales so-
bre el tendón extensor terminal intacto, coloca la articu-
lación IFD en hiperextensión, agravando la incapacidad 
funcional (Figura 2).
A excepción de las luxaciones palmares de la IFP, 
donde el diagnóstico clínico radiográfico es evidente, 
en los demás casos, la falta de extensión de la IFP 
puede no presentarse en la fase aguda y el estudio 
radiográfico será normal, motivos por los cuales suele 
diagnosticarse erróneamente de contusión o esguince. 
Es por ello imprescindible realizar el diagnostico pre-
coz antes de que aparezca la deformidad. Así, con 
el fin de valorar la integridad de la bandeleta central 
extensora, han sido descritas varias pruebas, entre los 
que cabe destacar la prueba de Carducci [10] y la de 
Elson  [11]. 
La prueba de Carducci, consiste en flexionar al máxi-
mo las articulaciones de la muñeca y la metacarpo-
falángica (MCF) del dedo dañado y solicitar al pacien-
te que extienda la IFP. En caso de rotura, existe una 
pérdida de extensión de ésta de unos 15-20º. Por su 
parte, la prueba de Elson, la que realizamos habitual-
mente, se flexiona el dedo lesionado confortablemente 
en ángulo recto a nivel de la IFP sobre el borde de una 
mesa, manteniendo firmemente el dedo aplicado sobre 
ella. A continuación se invita al paciente a extender 
activamente la IFP contra resistencia. En esta posición, 
cualquier presión ejercida por el examinador sobre la 
FM es transmitida solamente a través de la bandele-
ta central extensora y, en consecuencia, evitamos que 
actúen las bandeletas laterales sobre la IFD; es decir, 
la excursión de la bandeleta central y las laterales son 
independientes. Así, ante una bandeleta central íntegra 
y competente, la IFD se encuentra flácida debido a que 
las bandeletas laterales no actúan eficazmente sobre el 
tendón terminal, mientras que en caso de rotura de la 
bandeleta central, se produce una rigidez de la IFP con 
tendencia a la hiperextensión, debido a la migración 
palmar que sufren las bandeletas laterales, favorecien-
do con ello la extensión de la IFD. Sin embargo, esta 
prueba no es útil en presencia de lesiones incompletas. 
Así mismo, para evitar falsos negativos, es prudente 
realizar la prueba comparativamente. 
La modificación de la prueba de Elson [12] permi-
te realizar un examen comparativo (Figura 3), flexio-
nando la articulación IFP 90º de los dos dedos, el 
lesionado y el del lado sano, y contactados por su 
FM. A continuación se invita al paciente a extender 
su FD. El dedo con rotura de la bandeleta central,  
puede extender mucho más la IFD que la del dedo 

Figura 2 Patomecánica de la deformidad en ojal. A) 
cuando se rompe la bandeleta central del 
extensor, se pierde el tono extensor de la falange 
media (FM), permitiendo que la articulación 
IFP se vaya flexionando progresivamente. Sin 
embargo, en estadios iniciales, aún es posible 
extender activamente la IFP ya que las bandeletas 
laterales aún no han tenido tiempo de migrar en 
sentido palmar. B) Con el tiempo, se produce 
progresivamente la deformidad en flexión de la IFP, 
como consecuencia del desplazamiento palmar de 
las bandeletas laterales por debajo del eje articular 
de rotación, mientras que la IFD se hiperextiende 
gracias a la acción de las bandeletas laterales sobre 
un tendón extensor terminal intacto.
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sano (Figura 3). Si los dos dedos permanecen en una 
situación simétrica, no existirá rotura de la bandeleta 
central extensora.
En cuanto al tratamiento si no existe limitación a la exten-
sión pasiva de la articulación IFP, se inmoviliza el dedo 
con una férula digital estática que mantenga la articula-
ción IFP en extensión, pero que permita la flexión libre 
de la IFD. El tiempo de inmovilización oscila entre 6 y 
8 semanas. Las únicas indicaciones para la reparación 
quirúrgica de la bandeleta central extensora será la luxa-
ción irreducible de la articulación IFP y la presencia de un 
fragmento óseo intraarticular dorsal de la base de la FM.
En las lesiones crónicas, el tratamiento es controverti-
do. En general, siempre que se pueda se hará un tra-
tamiento conservador, colocando una férula dinámica, 
que mantenga la articulación IFP en extensión y dejando 
libre la IFD para que el paciente pueda realizar la fle-
xión de la misma, con el fin de recolocar de nuevo las 
bandeletas laterales en posición correcta (Figura 4). Es 
sorprendente observar que, incluso con una rigidez en 
flexión de la IFP, se logra paulatinamente la extensión de 
la misma. Sin embargo, es imprescindible que la férula 
se mantenga por espacio de 6 a 8 semanas.
En los casos que fracasa el tratamiento conservador, 
siempre y cuando el paciente presente una incapacidad 
funcional que le impida realizar su deporte, indicamos 

la cirugía. Dentro de las técnicas quirúrgicas recomen-
damos la técnica de Aiche [13] donde después de li-
berar las bandeletas laterales, a nivel de los ligamentos 
retinaculares, transverso y oblicuo, respectivamente, se 
dividen longitudinalmente unos 2 cm. y, las mitades in-
ternas de ambos se suturan entre sí en la línea media 
sobre la base de la FM. Sin embargo, dicha técnica 
requiere que la movilidad pasiva de la IFP sea comple-
ta. En caso de que no sea así, empleamos la técnica 
de Eaton-Littler, muy parecida a la publicada por Dol-
phin unos años antes [14]. Dicha técnica consiste en la 
sección transversal de las bandeletas laterales sobre la 
FM, distal a la inserción de la bandeleta central, con lo 
que se consigue disminuir el tono del tendón extensor 
terminal. 

3. Lesión de la placa palmar
La rotura parcial o total de la placa palmar (PP) es qui-
zás una de las lesiones más frecuentes en los deportistas 
que utilizan balones (balonmano, baloncesto, voleibol, 
etc.) aunque también se producen en los deportes de 
contacto como el judo, karate, etc. Sin embargo, la 
mayoría de ellas no se diagnostican ni se tratan ade-
cuadamente, dando lugar a rigideces y limitaciones fun-
cionales importantes y difíciles de tratar. El mecanismo 
etiológico es el mismo que el implicado en el dedo en 
martillo, es decir, una contusión axial sobre la punta del 
dedo, aunque aquí se produce una hiperextensión de la 
IFP en vez de una flexión de la IFD.
El deportista explica claramente cómo se ha producido 
la lesión y señala el sitio del dolor, el cual se localiza en 
la cara palmar de la IFP. Asimismo, existe una tumefac-
ción generalizada de la articulación junto con una impo-
tencia funcional, especialmente para la extensión. Pasa-
das unas horas de la lesión, se observa una equimosis 
en la cara palmar del dedo, sobre la IFP. El estudio 
radiográfico, con proyecciones AP y lateral, descartan 
lesiones óseas asociadas, aunque en una gran mayoría 
de casos se objetiva una pequeña avulsión ósea en el 
sitio de inserción de la PP. Sin embargo, para poder 
objetivarse la fractura, resulta imprescindible contar con 
una proyección en estricto perfil  (Figura 5).
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Figura 3 Modificación de Schreuders del test de Elson, 
para valorar la integridad de la bandeleta central 
extensora (ver texto). En caso de rotura (imagen de 
la derecha), la IFD se extiende mucho más que en el 
dedo sano (imagen de la izquierda).

Figura 4 Férula dinámica para el tratamiento de la deformidad 
crónica en ojal. Obsérvese que la férula mantiene 
la articulación IFP en extensión pero deja libre la IFD 
para poder realizar la flexión activa de la misma.

Figura 5 Imagen radiográfica en la proyección lateral de una 
avulsión ósea de la placa palmar.
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Para el tratamiento basta la inmovilización del dedo con 
una férula digital. Aunque es controvertida la posición 
de inmovilización; para algunos debe ser entre 15º y 
30º de flexión [15], mientras otros inmovilizan el dedo 
en extensión completa [16]. Así mismo, el tiempo de 
inmovilización también varía según el trabajo consulta-
do; mientras autores inmovilizan el dedo por espacio de 
1 semana y dejan posteriormente una movilidad libre 
[17], otros aconsejan 2 semanas, seguidas de otras dos 
con vendaje imbricado [18]. Sin embargo, la movilidad 
precoz sin ningún tipo de inmovilización ofrece también 
buenos resultados [19].
Somos partidarios de inmovilizar el dedo en extensión 
completa durante 2 semanas, seguidas de movilización 
activa (Figura 6). En este sentido, una vez retirada la 
férula, resulta útil colocar una venda autoadhesiva, tipo 
Coban ®, para eliminar la tumefacción residual. Dicha 
venda es fácil de acoplar y no necesita esparadrapo 
para asegurarla. Aconsejamos llevar la venda durante 
todo el día por espacio de 2 - 3 semanas. Con esta 
medida, disminuye la tumefacción de forma progresiva 
y se recupera la movilidad en un periodo de tiempo 
relativamente corto.

4. Lesión de los ligamentos colaterales de la 
articulación MCF del pulgar
De todas las lesiones de los ligamentos colaterales de 
las articulaciones MCF, las del pulgar, especialmente su 
ligamento colateral cubital (LCC), son las más frecuen-
tes.

Lesión del ligamento colateral cubital o “pulgar del 
guardabosques”
Se conoce con este nombre por que se producía entre 
estos trabajadores cuando estrangulaban las liebres, 
haciendo una horquilla entre el pulgar y el dedo índice. 
En el deporte es una lesión relativamente frecuente en el 
esquí, de ahí que también se la conozca con el nombre 

de “pulgar del esquiador”. El mecanismo por el cual se 
rompe este ligamento, sería la abducción radial forzada 
del pulgar. En los esquiadores, la lesión ocurre cuando 
al caer en la nieve, el pulgar es forzado en abducción 
radial e hiperextensión por un efecto de palanca produ-
cido por el bastón, rompiéndose el LCC.
El paciente suele consultar el mismo día de su lesión, 
pues comporta, en la mayoría de ocasiones, dolor e 
impotencia funcional completa al realizar cualquier in-
tento de pinza digital entre el pulgar y los demás dedos, 
objetivo imprescindible para poder coger de nuevo el 
palo de esquí. Así mismo, es común objetivar una in-
flamación de toda la articulación. Sin embargo, esta 
clínica es poco específica para diferenciar una rotura 
parcial de una completa, por lo que debe explorarse 
funcionalmente la articulación en estrés. Esta prueba se 
realiza con la articulación MCF en extensión completa 
y en 30º de flexión, comparando los resultados clínicos 
y radiográficos con la articulación contralateral sana. 
Sin embargo, para evitar falsos negativos, es decir, in-
terpretar como normal una lesión completa, es preciso 
conseguir una analgesia completa del dedo al efectuar 
el estudio. En general, como norma de actuación en 
urgencias, si en extensión completa de la articulación 
MCF, posición en la que la estabilidad corre a cargo 
de la PP y del ligamento colateral accesorio, existe ines-
tabilidad (bostezo >30º), significa una rotura aislada 
de las estructuras citadas, mientras que si se observa 
una inestabilidad con la articulación en flexión de 30º, 
querrá decir que hay una rotura del ligamento colate-
ral propio. Como es obvio, en el caso de inestabilidad 
lateral, tanto en flexión como en extensión, coexisten 
lesiones asociadas del ligamento colateral propio, del 
accesorio, y de la PP, respectivamente [20] (Figura 7).

Figura 6 Posición de la férula digital en un dedo con una 
lesión de la PP. Obsérvese que ésta se ha colocado 
en la zona dorsal del dedo, pues con ello se evita 
que la plaquita de aluminio contacte con el pliegue 
digito-palmar, impidiendo la flexión libre de la 
articulación MCF.

Figura 7 Lesión completa del LCC de la articulación MCF 
del pulgar. Obsérvese que la articulación MCF 
cede completamente al forzar el pulgar en dirección 
radial.
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El estudio radiográfico, con proyecciones AP y lateral, 
pondrá de manifiesto la presencia de avulsiones óseas, 
desde un pequeño fragmento, con o sin desplazamien-
to de la base de la falange proximal (FP), hasta una 
fractura intraarticular que afecta al 25 % o más de la 
superficie articular.
En cuanto al tratamiento, en las lesiones estables, es 
decir, los esguinces y roturas incompletas, basta colo-
car un yeso tipo escafoides por espacio de 4 semanas, 
mientras que en las lesiones completas, el tratamiento de 
elección es la reparación quirúrgica, no sólo porque es-
tos ligamentos tienen una estructura cordonal y cuando 
se rompen se retraen, sino porque, entre el 14-83 % de 
los casos [20], puede tener asociada la denominada le-
sión de Stener [21], que consiste en la interposición de 
la aponeurosis del m. aductor del pulgar entre los dos 
cabos del ligamento roto, impidiendo el contacto entre 
ambos y, en consecuencia, su cicatrización (Figura 8).
Mediante una vía dorso-cubital, se aborda quirúrgica-
mente la articulación MCF, observando si existe o no 
una lesión de Stener. Tanto si existe como si no, debe 
seccionarse parcialmente la aponeurosis del m. aductor 
del pulgar para poder acceder por completo al LCC, 
desde su origen hasta su inserción. Generalmente se tra-
ta de una rotura distal, en cuyo caso basta refrescar su 
inserción ósea y reanclarlo de nuevo al hueso mediante 
suturas con arpón incorporado. Si la rotura se localiza 
en la sustancia tendinosa, se sutura la misma con prole-
ne de 4/0 mediante un punto de Bunnell. Finalizada la 
intervención, debe inmovilizarse el pulgar con un yeso 
de escafoides por espacio de 4 semanas, tras las cuales 
se inician los ejercicios de recuperación funcional.

Lesión del ligamento colateral radial (LCR)
Es menos frecuente que la anterior y no se le ha dado 
la importancia que merece, pues se la considera una le-
sión irrelevante que no suele dar ningún trastorno funcio-
nal. Nada más lejos de la realidad, pues comporta una 
incapacidad acusada del pulgar. Para evitarlo debe 

realizarse un diagnóstico preciso. Junto con el dolor y 
la tumefacción en el lado radial de la articulación, se 
explorará la estabilidad del ligamento, al igual como 
hacíamos con el LCC. Así mismo, resulta imprescindible 
el estudio radiográfico, estático y dinámico, pues con el 
primero puede que no se observe alteración alguna, a 
menos de que exista una avulsión ósea en la inserción 
falángica que nos haga sospechar la presencia de la le-
sión ligamentosa. De no existir ésta o que la articulación 
se vea normal, es necesario someter a la articulación a 
un test dinámico. Para ello, se fuerza el pulgar en direc-
ción cubital mientras se practican las radiografías. En el 
caso de observarse un bostezo articular por encima de 
los 20º, se admite que el LCR se halla roto y, por tanto, 
es susceptible de ser reparado quirúrgicamente [20]. 
En los demás casos, es decir, con articulación estable, 
basta colocar un yeso de escafoides por espacio de 4 
semanas para garantizar su curación.

LUXACIONES
Las luxaciones de los dedos, tanto a nivel de la articu-
lación MCF como IFP, constituyen lesiones relativamente 
frecuentes en la práctica deportiva, especialmente en 
aquellos deportes donde se utiliza un balón, pues es 
constante el impacto de los dedos con el mismo.

1. Luxaciones de la articulación MCF:
Junto con las luxaciones de la articulación IFD, las luxa-
ciones de la MCF son poco habituales, siendo el pulgar 
y el índice los dedos más afectados. La variedad dorsal 
es la más habitual, generalmente producida por trauma-
tismos que implican una hiperextensión forzada de la 
articulación, mientras que la variedad palmar, estaría 
ocasionada por un traumatismo directo sobre la falange 
proximal.

Luxación MCF del pulgar
El aspecto clínico del pulgar que ofrece la luxación dor-
sal se asemeja a la deformidad en cuello de cisne (Fi-
gura 9), mientras que en la variedad palmar (excepcio-
nal), existe solamente una ligera flexión de la MCF con 
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Figura 8 A) Esquema que muestra la lesión de Stener. 
Obsérvese la interposición de la aponeurosis del m. 
aductor del pulgar entre los dos cabos ligamentosos 
rotos, impidiendo su contacto y, en consecuencia, su 
cicatrización. B) imagen quirúrgica intraoperatoria, 
donde se puede observar el cabo proximal del LCL 
por encima de la aponeurosis del m. aductor del 
pulgar.

Figura 9 Aspecto clínico que ofrecen las luxaciones MCF del 
pulgar. A) variedad dorsal. B) variedad palmar.
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una extensión normal de la IF. Sin embargo, es preciso 
contar con un buen examen radiográfico, con proyec-
ciones AP y perfil, que abarque todas las articulaciones 
vecinas, pues se pueden acompañar de luxaciones y 
fracturas adyacentes  (Figura 10).
En el tratamiento de las luxaciones dorsales es aconse-
jable, antes de la reducción, aumentar la deformidad 
existente de la MCF (hiperextensión) así como colocar 
el metacarpiano en máxima aducción, pues de esta ma-
nera se relaja la musculatura tenar y se evita estrangular 
más la estrecha rotura capsular y muscular que forman 
las fibras del músculo flexor corto del pulgar. En esta 
posición se presiona sobre la base de la FP sobre el 
metacarpiano, haciéndola resbalar sobre el mismo [20] 
(Figura 11). A continuación, debe explorarse la estabi-
lidad lateral que ofrecen los ligamentos colaterales y, 
en el caso de rotura, repararlos quirúrgicamente. De no 
existir inestabilidad, basta colocar un yeso tipo esca-
foides por espacio de 3 semanas para garantizar la 
cicatrización de las partes blandas. Es necesario, pos-
teriormente, seguir un tratamiento de rehabilitación para 
evitar la rigidez articular.
Sin embargo, en otras ocasiones, la reducción manual 
resulta imposible pues no es infrecuente la interposición 
de las partes blandas, siendo la causa más frecuen-
te de irreductibilidad la interposición de la PP, aunque 
también se han descrito casos en los que se interponen 
el m. flexor profundo o los sesamoideos. Por ello, si con 
la maniobra manual antes comentada no se consiguie-

ra la reducción, se procederá a la reducción a cielo 
abierto. La vía de abordaje puede ser dorsal, palmar 
o lateral, dependiendo de la estructura lesionada. En 
general, es aconsejable la vía dorsal  pero si existe una 
rotura asociada del LCC, es preferible utilizar la vía 
lateral cubital.
En cuanto a las infrecuentes luxaciones palmares, la 
maniobra de reducción se realiza mediante tracción 
axial. Después de conseguida ésta y al igual que en 
la variedad dorsal, es preciso explorar el estado de 
los ligamentos colaterales y, en el caso de rotura, re-
pararlos quirúrgicamente [22]. Tanto si se trata la luxa-
ción de forma conservadora como quirúrgicamente, 
se inmovilizará el pulgar de la misma forma y el mis- 
mo tiempo que el empleado para las luxaciones dor-
sales.

Luxación MCF de los dedos trifalángicos:
Sin lugar a dudas, el dedo índice es el más frecuente-
mente afectado y, al igual que en el pulgar, la variedad 
dorsal es la más habitual, siendo la palmar excepcional 
y en la mayoría de casos asociada a fracturas. En cuan-
to al diagnóstico clínico, la luxación dorsal de la articu-
lación MCF del dedo índice, no suele plantear ningún 
problema, puesto que la deformidad que presenta es 
característica. El dedo se encuentra desplazado hacia 
el lado cubital, con la MCF en hiperextensión y las inter-
falangicas flexionadas ligeramente (Figura 12). 
A la exploración física, la cabeza del metacarpiano se 
palpa subcutáneamente por encima del pliegue distal 
palmar, observando en dicha zona una umbilicación 
de la piel muy característica y que constituye un signo 
patognomónico de irreductibilidad por métodos con-
servadores. Así mismo, no es infrecuente observar alte-
raciones sensitivas, principalmente del nervio colateral 
radial, pues pasa por encima mismo de la cabeza del 
metacarpiano. Por esto, es muy importante explorar la 
sensibilidad del dedo antes de cualquier actitud terapéu-
tica, sea ésta conservadora o quirúrgica [23].
La exploración radiográfica, con proyecciones AP y 
oblicua, permiten observar el sentido de la luxación, 

Figura 10 Imagen radiográfica en proyección perfil de las 
luxaciones MCF del pulgar. A) variedad dorsal.  
B) variedad palmar.

Figura 11 Maniobra de reducción de las luxaciones dorsales 
de la articulación MCF del pulgar. Obsérvese que 
el metacarpiano del pulgar se coloca en aducción 
y la interfalángica en flexión, para a continuación 
presionar sobre la base de la FP, haciéndola resbalar 
por la cabeza del metacarpiano.

Figura 12 Luxación dorsal de la articulación MCF del dedo 
índice. A) visión frontal. B) visión lateral.
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al mismo tiempo que sirven de despistaje de lesiones 
óseas asociadas (Figura 13).
Establecido el diagnóstico, se plantea el dilema entre el 
tratamiento conservador o el quirúrgico. Si bien hay ca-
sos reducidos por manipulación, creemos que este tipo 
de luxación debe ser reducida “de entrada” quirúrgica-
mente. Sin embargo, existen discrepancias en cuanto a 
la vía de abordaje a utilizar. Los que defienden la vía 
palmar, señalan que se ha de ser cauto en la disección 
y exposición de las lesiones, por cuanto existe la posi-
bilidad de lesionar el nervio digital radial, mientras que 
los que abogan por la vía dorsal no presentan compli-
caciones de este tipo. No obstante, nosotros preferimos 
la vía palmar, por cuanto podemos identificar y liberar 
todas las estructuras responsables de la irreductibilidad 
de la luxación. Así, en un primer plano, muy superficial, 
encontramos la cabeza del metacarpiano. Por encima 
de la misma, discurre el nervio digital radial, el cual 
se encuentra distendido. Después de reclinar cuidado-
samente éste en sentido radial, observaremos que la 
cabeza metacarpiana está atrapada entre los tendones 
flexores por el lado cubital, el primer músculo lumbrical 
por el lado radial, la aponeurosis palmar media a nivel 
proximal y el ligamento palmar interdigital y PP a nivel 
distal [24] (Figura 14).
 Generalmente, después de seccionar longitudinalmente 
la PP, la luxación se reduce fácilmente. Finalmente, se su-
tura la piel con prolene de 5/0, y se inmoviliza la mano 

con un yeso tipo Colles con extensión hacia los dedos, 
manteniendo las articulaciones metacarpo-falángicas en 
flexión de 70º y las interfalángicas en extensión. El pe-
riodo de inmovilización es de 3 semanas, tras las cuales 
se inician los ejercicios de recuperación funcional. 

2. Luxación de la articulación IFP:
Las luxaciones de esta articulación constituyen otro tipo 
de lesiones relativamente frecuentes en los deportes en 
los que se utiliza un balón. Según el desplazamiento 
que sufre la FM en relación con la FP, la luxación puede 
ser dorsal, la más habitual, o palmar. Sin embargo, esta 
última puede ser exclusivamente anterior o rotacional.

Luxación dorsal
Como se ha comentado, este tipo de luxación es la más 
frecuente y se produce por una contusión axial sobre 
la punta del dedo, provocando la hiperextensión de la 
articulación IFP. El dedo más afectado es el dedo índice, 
aunque todos son susceptibles. El diagnóstico clínico no 
ofrece dudas pues la deformidad es evidente, aunque 
en ocasiones puede ser muy sutil (Figura 15). De igual 
forma, el estudio radiográfico, confirma la dirección de 
la luxación así como la presencia de lesiones asociadas 
(Figura 16).
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Figura 13 Imagen radiográfica de una luxación dorsal de la 
articulación MCF del dedo índice. A) proyección 
lateral. B) proyección oblicua.

Figura 14 Esquema de las estructuras anatómicas implicadas 
en la irreductibilidad de la luxación MCF del dedo 
índice.

Figura 15 Luxaciones dorsales de la articulación IFP. A) del 
dedo medio, en la que se observa claramente la 
desviación cubital del dedo. B) del dedo meñique, 
donde la deformidad es menos evidente por no tener 
componente de lateralidad.

Figura 16 Estudio radiográfico de una luxación dorsal de la 
articulación IFP del dedo meñique. A) proyección AP. 
B) proyección lateral.
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El tratamiento de las luxaciones de la articulación IFP 
no plantea dificultades. Mediante bloqueo anestésico 
troncular en la base del dedo, se efectúa una tracción 
longitudinal continua hasta conseguir la reducción. Tras 
la misma se inmoviliza el dedo con una férula digital, 
como hacemos con las avulsiones de la placa palmar, 
pero esta vez la mantenemos por espacio de 3 sema-
nas, tras las cuales se inician los ejercicios de recupe-
ración asistida por fisioterapeuta. También aquí, colo-
camos una venda tipo Coban ® por espacio de 2 a 3 
semanas, todo el día, con el fin de minimizar la inflama-
ción residual persistente de la articulación.
La cirugía, está indicada en situaciones muy especiales, 
como son la imposibilidad de reducción por interposi-
ción de partes blandas, reluxación inmediata cuando el 
paciente flexiona y extiende el dedo, rotura completa de 
un ligamento colateral que comporta una inestabilidad 
persistente de la articulación IFP o en la rotura del liga-
mento colateral radial del dedo índice.

Luxación palmar anterior
Se trata de una lesión muy poco frecuente y es el resul-
tado de un golpe directo sobre el dorso de la FM. En 
general, casi siempre se acompaña de fracturas articu-
lares de la FM.

Luxación palmar rotacional
Esta variedad de luxación palmar es excepcional. De 
hecho, se han descrito una veintena de casos. El me-
canismo lesional estaría relacionado con una fuerza de 
compresión longitudinal asociada a una torsión, causan-
do la subluxación o luxación palmar de la FM, con la 
rotura de uno de los ligamentos colaterales y al menos la 
avulsión parcial de la PP. A medida que la FM se va des-
plazando en sentido palmar, el cóndilo involucrado de 
la FP se desplaza en sentido dorsal a través de las ban-
deletas central y lateral del aparato extensor. Debido a 
esta interposición, la maniobra habitual de reducción 
por tracción longitudinal resulta imposible, dado el es-
trangulamiento del cóndilo falángico entre las estructuras 
antes citadas [25] (Figura 17).

Clínicamente, existe una deformidad en ligera flexión 
y, lo que es más importante, una rotación más o menos 
variable de la parte distal del dedo, objetivable por 
la rotación de la uña con respecto a la de los demás 
dedos. Así mismo, es frecuente observar un fruncimiento 
de la piel en el dorso de la articulación, lo que su-
giere la interposición de partes blandas, al igual a lo 
que sucede con la luxación MCF del dedo índice. Sin 
embargo, a pesar de las características clínicas que 
nos pueden hacer sospechar que estamos ante la le-
sión comentada, es el estudio radiográfico, fundamen-
talmente la proyección lateral, el que nos va a definir 
perfectamente la variedad rotacional. En este sentido, 
en esta proyección puede objetivarse una característica 
casi patognomónica que consiste en que la FP se ob-
serva de perfil, mientras que las falanges media y distal 
se observan en visión AP u oblicua. Al mismo tiempo, 
a diferencia de las luxaciones palmares anteriores en 
las que el desplazamiento de la falange media con 
respecto a la proximal es completa, en las luxaciones 
palmares rotatorias, existe cierta congruencia articular, 
motivo por el cual algunos autores la consideran como 
una subluxación [25].
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también puede causar una disminución de la concentración plasmática de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse con precaución. Otros tratamientos concomitantes: No se observó ninguna interacción farmacocinética o farmacodinámica clínicamente significativa cuando 
se administró rivaroxaban concomitantemente con midazolam (sustrato del CYP3A4), digoxina (sustrato de la P-gp),  atorvastatina (sustrato del CYP3A4 y de la P-gp) u omeprazol (inhibidor de la bomba de protones). Rivaroxaban no inhibe ni induce ninguna isoforma mayor del CYP, como el CYP3A4. 
No se observó ninguna interacción clínicamente relevante con la toma de alimentos. Parámetros de laboratorio: Los parámetros de la coagulación (p. ej., TP, TTPa, HepTest) se afectan de la forma esperada debido al mecanismo de acción de rivaroxaban. Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo: No 
se ha evaluado la seguridad y eficacia de Xarelto® en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción. Debido a la posible toxicidad reproductiva, riesgo intrínseco de hemorragia y la evidencia de que rivaroxaban atraviesa la placenta, Xarelto® está 
contraindicado durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil deben evitar quedarse embarazadas durante el tratamiento con rivaroxaban. Lactancia: No se ha evaluado la seguridad y eficacia de Xarelto® en mujeres en período de lactancia. Los datos en animales indican que rivaroxaban se excreta en 
la leche. Por lo tanto, Xarelto® está contraindicado durante la lactancia. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento. Fertilidad: No se han realizado estudios específicos con rivaroxaban para evaluar los efectos sobre la fertilidad en humanos. En un estudio sobre la 
fertilidad en ratas macho y hembra no se observó ningún efecto. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: Xarelto® puede influir ligeramente en la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Se han descrito síncopes y mareos como reacciones adversas frecuentes. Los pacientes 
que sufran estas reacciones adversas no deben conducir ni utilizar máquinas. Reacciones adversas: Resumen del perfil de seguridad: Se ha evaluado la seguridad de rivaroxaban en ocho ensayos clínicos de fase III, que incluyeron 16.041 pacientes expuestos a rivaroxaban. Número de pacientes 
estudiados, dosis máxima diaria y duración del tratamiento en los estudios de fase III. Indicación: Prevención de tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla. Número de pacientes*: 6.097. Dosis máxima diaria: 10 mg. 
Duración máxima del tratamiento: 39 días. Indicación: Tratamiento de TVP y prevención de TVP recurrente y EP. Número de pacientes*: 2.194 Dosis máxima diaria: Días 1 a 21: 30 mg, Día 22 en adelante: 20 mg. Duración máxima del tratamiento: 21 meses. Prevención del ictus y de la 
embolia sistémica en pacientes con fibrilación auricular no valvular. Número de pacientes*: 7.750. Dosis máxima diaria: 20 mg. Duración máxima del tratamiento: 41 meses. *Pacientes expuestos por lo menos a una dosis de rivaroxaban. En total, se notificó la aparición de acontecimientos adversos 
en aproximadamente un 73% de los pacientes expuestos por lo menos a una dosis de rivaroxaban. Aproximadamente el 24% de los pacientes sufrieron acontecimientos adversos que se consideran relacionados con el tratamiento, según la evaluación de los investigadores. En los pacientes tratados con 
Xarelto® 10 mg sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla se produjeron episodios hemorrágicos en aproximadamente un 6,8% de los pacientes y se produjo anemia en aproximadamente un 5,9% de los pacientes. En los pacientes tratados con Xarelto® 15 mg dos veces al día y 
después Xarelto® 20 mg una vez al día para el tratamiento de la TVP, o con Xarelto® 20 mg una vez al día para la prevención de la TVP recurrente y de la EP, se produjeron episodios hemorrágicos en aproximadamente un 22,7% de los pacientes, y anemia en aproximadamente un 1,8% de los pacientes. 
En los pacientes tratados para la prevención del ictus y de la embolia sistémica, se notificó hemorragia de cualquier tipo o gravedad, con una tasa de 28 por cada 100 paciente-años, y anemia con una tasa de 2,5 por cada 100 paciente-años. Tabla de reacciones adversas: Las frecuencias de las reacciones 
adversas notificadas con Xarelto®, se resumen en la tabla 2 según la clasificación de órganos y sistemas (convención MedDRA) y según las frecuencias. Las frecuencias se definen como: Frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10). Poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100). Raras: (≥ 1/10.000 a < 1/1.000) No conocidas: 
no pueden calcularse a partir de los datos disponibles. Todas las reacciones adversas observadas con el tratamiento y notificadas en los estudios de fase III (prevención del tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o 
rodilla; tratamiento de la TVP, prevención de la TVP  recurrente y de la EP; prevención del ictus y de la embolia sistémica en pacientes con fibrilación auricular no valvular). Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Frecuentes: Anemia (incl. respectivos parámetros de laboratorio). 
Poco frecuentes: Trombocitemia (incl. aumento del recuento de plaquetas) A. Trastornos del sistema inmunológico: Poco frecuentes: Reacción alérgica, dermatitis alérgica. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: Mareos, cefalea, síncope. Poco frecuentes: Hemorragia cerebral e 
intracraneal. Trastornos oculares: Frecuentes: Hemorragia ocular (incl. hemorragia conjuntival). Trastornos cardiacos: Frecuentes: Taquicardia. Trastornos vasculares: Frecuentes: Hipotensión, hematoma; Frecuencia no conocida: Formación de pseudoaneurisma después de una intervención 
percutánea*. Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: Frecuentes: Epistaxis. Poco frecuentes: Hemoptisis. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: Hemorragia del tracto gastrointestinal (incl. sangrado gingival y hemorragia rectal), dolor gastrointestinal y abdominal, dispepsia, 
náuseas, estreñimientoA, diarrea, vómitosA. Poco frecuentes: Sequedad de boca. Trastornos hepatobiliares: Poco frecuentes: Alteración de la función hepática; Raras: Ictericia. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Frecuentes: Prurito (incl. casos raros de prurito generalizado), exantema, 
equimosis. Poco frecuentes: Urticaria, hemorragia cutánea y subcutánea. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Frecuentes: Dolor en las extremidadesA. Poco frecuentes: Hemartrosis. Raras: Hemorragia muscular. Frecuencia no conocida: Síndrome compartimental secundario 
a una hemorragia. A: observado en la prevención del TEV después de una intervención de cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores; B: observado en el tratamiento de la TVP como muy frecuente en mujeres < 55 años) Estas reacciones se produjeron en otros estudios clínicos distintos de 
los ensayos de Fase III en pacientes sometidos a una intervención de cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores, en pacientes tratados por una TVP y para la prevención de la TVP recurrente y de la EP, o en pacientes tratados para la prevención del ictus y de la embolia sistémica. Descripción 
de las reacciones adversas: Debido a su mecanismo de acción farmacológica, el uso de Xarelto® puede asociarse a un incremento del riesgo de hemorragia oculta o manifiesta en cualquier tejido u órgano que puede dar lugar a una anemia posthemorrágica. Los signos, síntomas y gravedad (incluido 
desenlace mortal) variarán según la localización y el grado o la extensión de la hemorragia, la anemia o ambas (ver sección 4.9 Tratamiento de la hemorragia).En los ensayos clínicos se observaron con más frecuencia hemorragias a nivel de mucosas (p. ej. Epistaxis, gingival, gastrointestinal, génito-urinaria) 
y anemia en los pacientes que recibían rivaroxaban a largo plazo con respecto a los que recibían tratamiento con AVK. Por ello, además de un adecuado seguimiento clínico, las determinaciones de hemoglobina y hematocrito podrían ser útiles para detectar hemorragias ocultas cuando se considere 
apropiado. El riesgo de hemorragia puede estar aumentado en ciertos grupos de pacientes, como por ejemplo, en pacientes con hipertensión arterial grave no controlada y/o en tratamiento concomitante  que afecten a la hemostasia. El sangrado menstrual puede aumentarse y/o prolongarse. Las 
complicaciones hemorrágicas pueden presentarse como debilidad, palidez, mareos, cefalea o tumefacción inexplicada, disnea o shock de causa desconocida. En algunos casos, a consecuencia de la anemia, se han observado síntomas de isquemia cardíaca, como dolor torácico o angina de pecho. Se han 
notificado complicaciones conocidas, secundarias a hemorragia, como síndrome compartimental o insuficiencia renal debida a la hipoperfusión con Xarelto®. Por lo tanto, al evaluar el estado de cualquier paciente anticoagulado, deberá considerarse la posibilidad de hemorragia. Sobredosis: Se han 
notificado casos raros de sobredosis de hasta 600 mg sin complicaciones hemorrágicas u otras reacciones adversas. Debido a la limitada absorción a dosis supraterapéuticas de 50 mg de rivaroxaban o más se espera un efecto techo sin un aumento posterior de la exposición plasmática media. No se 
dispone de un antídoto específico que antagonice el efecto farmacodinámico de rivaroxaban. Se puede considerar el uso de carbono activado para reducir la absorción en caso de sobredosis por rivaroxaban. Tratamiento de la hemorragia: En caso de producirse una complicación hemorrágica en un 
paciente que recibe tratamiento con rivaroxaban, se deberá retrasar la siguiente administración de rivaroxaban o interrumpir el tratamiento si se considera conveniente. Rivaroxaban tiene una semivida de eliminación de entre 5 y 13 horas. Las medidas terapéuticas deben individualizarse según la gravedad 
y la localización de la hemorragia. En caso necesario, podría aplicarse el tratamiento sintomático adecuado, como la compresión mecánica (por ejemplo en caso de epistaxis intensa), hemostasia quirúrgica con procedimientos de control de la hemorragia, reemplazo de fluidos y apoyo hemodinámico 
(concentrado de hematíes o plasma fresco congelado, dependiendo de la anemia o la coagulopatía asociadas) o plaquetas. Si la hemorragia no se pudiera controlar con las medidas anteriores, debería plantearse la administración de un agente procoagulante específico para revertir el efecto, como el 
concentrado de complejo de protrombina (CCP), concentrado de complejo de protrombina activado (CCPA) o factor VIIa recombinante (rFVIIa). Sin embargo, actualmente hay una experiencia clínica muy limitada con el uso de estos productos en pacientes que reciben rivaroxaban. La recomendación se 
basa también en datos no clínicos limitados. Deberá plantearse la readministración de factor VIIa recombinante y ajustar la dosis dependiendo de la mejoría de la hemorragia. No se espera que el sulfato de protamina y la vitamina K afecten a la actividad anticoagulante de rivaroxaban. No hay experiencia 
con antifibrinolíticos (ácido tranexámico, ácido aminocaproico) en pacientes tratados con rivaroxaban. No hay una justificación científica sobre la ventaja ni experiencia con hemostáticos sistémicos (desmopresina, aprotinina) en pacientes tratados con rivaroxaban. Debido a su elevada fijación a las proteínas 
plasmáticas, no se espera que rivaroxaban sea dializable. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: Celulosa microcristalina, croscarmelosa sódica, lactosa monohidrato, hipromelosa, laurilsulfato de sódio, estearato de magnésio; Cubierta pelicular: Macrogol 3350, 
hipromelosa, dióxido de titanio (E171), óxido de hierro rojo (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 años. Precauciones especiales de conservación: No requiere condiciones especiales de conservación. Naturaleza y contenido del envase: Blíster de PP / lámina de aluminio, 
en envases de 10 ó 30 comprimidos, blísters precortados unidosis en envases de 10 x 1 ó 100 x 1 comprimidos o blísters precortados unidosis en envases múltiples que contienen 100 (10 estuches de 10 x 1) comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén comercializados algunos 
tamaños de envases. Disponible envases con 10, 30 y 100 comprimidos recubiertos con película. Xarelto® 10 comprimidos PVP (IVA): 30,29 €. Xarelto® 30 comprimidos PVP (IVA): 90,86 €. Xarelto® 100 comprimidos PVP (IVA): 229,33 €. Precauciones especiales de eliminación: Ninguna especial para 
su eliminación. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Bayer  Pharma AG, 13342 Berlín (Alemania). NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: EU/1/08/472/001-10. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN / RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: Fecha de la 
primera autorización: 30 de septiembre de 2008. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Octubre 2012. Medicamento incluido en la prestación farmacéutica del Sistema Nacional de Salud. Con visado de inspección. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la 
Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/.
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Para una información más detallada, la Ficha Técnica completa está a disposición de los profesionales sanitarios. NOMBRE DEL MEDICAMENTO:  Xarelto® 10 mg comprimidos recubiertos con película. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto 
con película contiene 10 mg de rivaroxaban. Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con película contiene 27,9 mg de lactosa monohidrato. FORMA FARMACÉUTICA: Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimidos de color rojo claro, redondos biconvexos (6 
mm de diámetro, 9 mm de radio de curvatura), con la cruz de BAYER en una cara, y “10” y un triángulo en la otra cara. DATOS CLÍNICOS: Indicaciones terapéuticas: Prevención del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla. Posología 
y forma de administración: Posología: La dosis recomendada es de 10 mg de rivaroxaban, tomado una vez al día. La dosis inicial debe tomarse entre 6 y 10 horas después de la intervención quirúrgica, siempre que se haya establecido la hemostasia. La duración del tratamiento depende del riesgo 
individual del paciente de presentar tromboembolismo venoso, que es determinado por el tipo de cirugía ortopédica. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de cadera, se recomienda una duración de tratamiento de 5 semanas. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de rodilla, se recomienda 
una duración de tratamiento de 2 semanas. Si se omite una dosis, el paciente deberá tomar Xarelto® inmediatamente y continuar al día siguiente con la toma una vez al día, como antes. Al cambiar el tratamiento con AVK a Xarelto®, los valores de INR del paciente estarán falsamente elevados después 
de la toma de Xarelto®. El INR no es un parámetro válido para medir la actividad anticoagulante de Xarelto®, por lo que no debe utilizarse. Cambio de tratamiento con Xarelto®  a AVK: Existe la posibilidad de una incorrecta anticoagulación durante la transición de Xarelto® a AVK. Deberá garantizarse 
una anticoagulación adecuada y continua durante cualquier transición a un anticoagulante alternativo. Debe señalarse que Xarelto® puede contribuir a un aumento del INR. En los pacientes que cambien de Xarelto® a AVK, estos tratamientos deben administrarse simultáneamente hasta que el INR sea 
≥ 2,0. Durante los dos primeros días del periodo de cambio, se utilizará la dosis inicial estándar de AVK en función de los resultados del INR. Mientras los pacientes están bajo tratamiento con Xarelto® y AVK el INR puede determinarse a partir de las 24 horas que siguen a la dosis de Xarelto® y siempre 
antes de la siguiente dosis. Una vez interrumpido el tratamiento con Xarelto®, el INR puede determinarse con fiabilidad pasadas 24 horas de la última dosis. Cambio de tratamiento con anticoagulante parenteral a Xarelto®: Los pacientes que están recibiendo un anticoagulante por vía parenteral, deben 
iniciar el tratamiento con Xarelto® de 0 a 2 horas antes de la siguiente administración programada del medicamento por vía parenteral (p. ej., heparina de bajo peso molecular). En el caso de un anticoagulante parenteral administrado por perfusión continua (p. ej., heparina no fraccionada intravenosa) 
Xarelto® deberá administrarse en el momento de la suspensión del anticoagulante parenteral. Cambio de tratamiento con Xarelto® a anticoagulante parenteral: La primera dosis de anticoagulante parenteral debe administrarse en el momento en que se tomaría la siguiente dosis de Xarelto®. Poblaciones 
especiales: Insuficiencia renal: No es necesario un ajuste de la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve (aclaramiento de creatinina de 50 a 80 ml/min) o insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min). Los datos clínicos limitados sobre los pacientes con insuficiencia 
renal grave (aclaramiento de creatinina de 15 a 29 ml/min) indican que las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban están aumentadas significativamente. Por lo tanto, Xarelto® debe usarse con precaución en estos pacientes. No se recomienda su uso en los pacientes con un aclaramiento de creatinina 
< 15 ml/min. Insuficiencia hepática: Xarelto® está contraindicado en los pacientes con hepatopatía asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de hemorragia, incluido pacientes cirróticos con Child Pugh B y C. Pacientes de edad avanzada: No es necesario ningún ajuste de dosis. Peso 
corporal: No es necesario ningún ajuste de dosis. Sexo: No es necesario ningún ajuste de dosis. Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia de Xarelto® en niños de 0 a 18 años de edad. No hay datos disponibles. Por lo tanto, Xarelto® no está recomendado para uso en niños menores 
de 18 años. Forma de administración: Vía oral. Xarelto® puede tomarse con o sin alimentos. Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Hemorragia activa, clínicamente significativa. Hepatopatía, asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de 
hemorragia incluido pacientes cirróticos con Child Pugh B y C. Embarazo y lactancia. Advertencias y precauciones especiales de empleo: Riesgo de hemorragia. Varios subgrupos de pacientes, como se explica a continuación, presentan un mayor riesgo de hemorragia. En estos pacientes se debe 
vigilar cuidadosamente la presencia de signos y síntomas de complicaciones hemorrágicas y anemia después del inicio del tratamiento. Esto puede hacerse mediante exámenes físicos periódicos de los pacientes, una observación estrecha del drenaje de las heridas y determinaciones periódicas de 
hemoglobina. Cualquier disminución inexplicada de la hemoglobina o de la presión arterial requerirá la búsqueda de una zona de sangrado. Insuficiencia renal: En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min), las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban podrían 
estar aumentadas significativamente (en promedio, 1,6 veces), lo que conllevaría un aumento del riesgo de hemorragia. Xarelto® debe utilizarse con precaución en pacientes con un aclaramiento de creatinina de 15 a 29 ml/min. No se recomienda su uso en pacientes con un aclaramiento de creatinina 
< 15 ml/min. Xarelto® debe utilizarse con precaución en los pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min) que reciban concomitantemente otros medicamentos que aumenten las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban. Interacción con otros medicamentos. 
No se recomienda el uso de Xarelto® en pacientes que reciben tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos (p. ej., ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol) o inhibidores de la proteasa del VIH (p. ej., ritonavir). Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y 
de la P-gp; y pueden, por lo tanto, aumentar las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban hasta un grado clínicamente relevante (en promedio, 2,6 veces) que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Debe tenerse cuidado si los pacientes reciben tratamiento concomitante con 
medicamentos que afectan a la hemostasia, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), ácido acetilsalicílico, inhibidores de la agregación plaquetaria u otros antitrombóticos. Para los pacientes con riesgo de sufrir una enfermedad gastrointestinal ulcerosa, deberá considerarse un tratamiento 
profiláctico adecuado. Otros factores de riesgo hemorrágico: Rivaroxaban, al igual que otros agentes antitrombóticos, deberá emplearse con precaución en pacientes con aumento del riesgo de hemorragia, por ejemplo: Trastornos de la coagulación congénitos o adquiridos; Hipertensión arterial grave y 
no controlada; Enfermedad gastrointestinal ulcerosa activa; Úlcera gastrointestinal reciente; Retinopatía vascular; Hemorragia intracraneal o intracerebral reciente; Anomalías vasculares intramedulares o intracerebrales; Cirugía cerebral, espinal u oftálmica reciente; Bronquiectasia o antecedentes de 
hemorragia pulmonar; No es necesario monitorizar los parámetros de coagulación durante el tratamiento con rivaroxaban en la clínica rutinaria. Sin embargo, si se indicara clínicamente, los niveles de rivaroxaban pueden medirse mediante el ensayo calibrado cuantitativo anti-Factor Xa. Cirugía de fractura 
de cadera: No se ha estudiado rivaroxaban en ensayos clínicos en pacientes sometidos a cirugía por fractura de cadera para evaluar la eficacia y seguridad en estos pacientes. Por lo tanto, no se recomienda rivaroxaban en estos pacientes. Anestesia espinal/epidural o punción lumbar: Cuando se aplica 
anestesia neuraxial (anestesia epidural o espinal) o se realiza una punción lumbar o epidural, los pacientes tratados con antitrombóticos para la prevención de complicaciones tromboembólicas tienen riesgo de presentar un hematoma epidural o espinal, que puede causar parálisis a largo plazo o 
permanente. El riesgo de estos eventos puede estar aumentado por el empleo postoperatorio de catéteres epidurales permanentes o por la administración concomitante de medicamentos que afectan a la hemostasia. El riesgo también puede aumentar por la punción epidural o espinal traumática o 
repetida. Debe controlarse con frecuencia la presencia de signos y síntomas de deterioro neurológico (p. ej., adormecimiento o debilidad de extremidades inferiores, disfunción intestinal o vesical). Si se observa compromiso neurológico, será necesario un diagnóstico y el tratamiento urgente. Antes de la 
intervención neuraxial, el médico deberá valorar el beneficio potencial frente al riesgo en los pacientes con tratamiento anticoagulante o que van a recibir medicamentos anticoagulantes para la tromboprofilaxis. Un catéter epidural no deberá retirarse antes de 18 horas después de la última administración 
de rivaroxaban. La siguiente dosis de rivaroxaban debe administrarse en un plazo no inferior a 6 horas después de la retirada del catéter. Si se produce una punción traumática, la administración de rivaroxaban deberá retrasarse 24 horas. Información acerca de los excipientes: Xarelto® contiene lactosa. 
Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: Inhibidores del CYP3A4 y de la P-gp: La administración concomitante 
de rivaroxaban con ketoconazol (400 mg una vez al día) o ritonavir (600 mg dos veces al día) produjo un aumento de 2,6 veces / 2,5 veces del AUC media de rivaroxaban, y un aumento de 1,7 veces / 1,6 veces de la Cmax media de rivaroxaban, con aumentos significativos de los efectos farmacodinámicos, 
lo que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Por lo tanto, no se recomienda el uso de Xarelto® en los pacientes que reciban tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos como el ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol o con inhibidores de la proteasa del 
VIH. Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp. Las sustancias activas que inhiben intensamente sólo una de las vías de eliminación de rivaroxaban, el CYP3A4 o la P-gp, pueden aumentar las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban en menor grado. La claritromicina 
(500 mg dos veces al día), por ejemplo, considerada un potente inhibidor del CYP3A4 y un inhibidor moderado de la P-gp, produjo un aumento de 1,5 veces del AUC media de rivaroxaban y un aumento de 1,4 veces de la Cmax. Este aumento no se considera clínicamente relevante. La eritromicina 
(500 mg tres veces al día [tid]), que inhibe moderadamente el CYP3A4 y la Pgp, produjo un aumento de 1,3 veces de la AUC y la Cmax medias de rivaroxaban. Este aumento no se considera clínicamente relevante. El fluconazol (400 mg una vez al día), considerado un inhibidor moderado del CYP3A4 y 
P-gp, produjo un aumento de 1,4 veces del AUC media de rivaroxaban y un aumento de 1,3 veces de la Cmax media. Este aumento no se consideró clínicamente relevante. Dada la limitada información clínica disponible con dronedarona, debería evitarse la administración concomitante con rivaroxaban. 
Anticoagulantes: Después de la administración combinada de enoxaparina (dosis única de 40 mg) con rivaroxaban (dosis única de 10 mg), se observó un efecto aditivo sobre la actividad anti-factor Xa, sin efectos adicionales en las pruebas de coagulación (TP, TTPa). La enoxaparina no afectó a las 
propiedades farmacocinéticas de rivaroxaban. Debido al aumento del riesgo de hemorragia, debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitantemente con cualquier otro anticoagulante. AINEs e inhibidores de la agregación plaquetaria: No se observó ninguna prolongación del 
tiempo de sangrado clínicamente relevante después de la administración concomitante de rivaroxaban (15 mg) y 500 mg de naproxeno. No obstante, algunas personas pueden tener una respuesta farmacodinámica más pronunciada. No se observó ninguna interacción farmacocinética ni farmacodinámica 
clínicamente significativa cuando se administró rivaroxaban concomitantemente con 500 mg de ácido acetilsalicílico. Clopidogrel (dosis de carga de 300 mg, seguida de una dosis de mantenimiento de 75 mg) no mostró ninguna interacción farmacocinética con rivaroxaban (15 mg); sin embargo, se 
observó un aumento del tiempo de sangrado en un subgrupo de pacientes, que no se correlacionó con la agregación plaquetaria, las concentraciones de P-selectina o los receptores GPIIb/IIIa. Debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitante con AINEs (incluyendo ácido 
acetilsalicílico) e inhibidores de la agregación plaquetaria, porque estos medicamentos aumentan, de por sí, el riesgo de hemorragia. Warfarina: Los cambios de tratamiento con warfarina  (INR de 2,0 a 3,0), un antagonista de la vitamina K, a rivaroxaban (20 mg) o de rivaroxaban (20 mg) a warfarina 
(INR de 2,0 a 3,0) aumentaron el tiempo de protrombina/INR (Neoplastin) de forma importante (pueden observarse valores individuales del INR de hasta 12), mientras que los efectos sobre el TTPa, la inhibición de la actividad del factor Xa y el potencial de trombina endógena (PTE) fueron aditivos. Si se 
desea medir los efectos farmacodinámicos de rivaroxaban durante el periodo de cambio de tratamiento, puede utilizarse la actividad anti-factor Xa, PiCT y Heptest, ya que la warfarina no afecta a estas pruebas. Al cuarto día tras la última dosis de warfarina, todas las pruebas (incluyendo TP, TTPa, 
inhibición de la actividad del factor Xa y PTE) reflejaron únicamente el efecto de rivaroxaban. Si se desea medir los efectos farmacodinámicos de warfarina durante el periodo de cambio de tratamiento, se puede usar la determinación del INR en la Ctrough de rivaroxaban (24 horas después de su anterior 
administración), ya que rivaroxaban afecta mínimamente a esta prueba en este punto. No se observó ninguna interacción farmacocinética entre warfarina y rivaroxaban. Inductores del CYP3A4: La administración concomitante de rivaroxaban con rifampicina, un potente inductor del CYP3A4, produjo 
una disminución aproximada del 50% del AUC media de rivaroxaban, con disminuciones paralelas de sus efectos farmacodinámicos. El uso concomitante de rivaroxaban con otros inductores potentes del CYP3A4 (por ejemplo, fenitoína, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan o Hipérico) 
también puede causar una disminución de la concentración plasmática de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse con precaución. Otros tratamientos concomitantes: No se observó ninguna interacción farmacocinética o farmacodinámica clínicamente significativa cuando 
se administró rivaroxaban concomitantemente con midazolam (sustrato del CYP3A4), digoxina (sustrato de la P-gp),  atorvastatina (sustrato del CYP3A4 y de la P-gp) u omeprazol (inhibidor de la bomba de protones). Rivaroxaban no inhibe ni induce ninguna isoforma mayor del CYP, como el CYP3A4. 
No se observó ninguna interacción clínicamente relevante con la toma de alimentos. Parámetros de laboratorio: Los parámetros de la coagulación (p. ej., TP, TTPa, HepTest) se afectan de la forma esperada debido al mecanismo de acción de rivaroxaban. Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo: No 
se ha evaluado la seguridad y eficacia de Xarelto® en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción. Debido a la posible toxicidad reproductiva, riesgo intrínseco de hemorragia y la evidencia de que rivaroxaban atraviesa la placenta, Xarelto® está 
contraindicado durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil deben evitar quedarse embarazadas durante el tratamiento con rivaroxaban. Lactancia: No se ha evaluado la seguridad y eficacia de Xarelto® en mujeres en período de lactancia. Los datos en animales indican que rivaroxaban se excreta en 
la leche. Por lo tanto, Xarelto® está contraindicado durante la lactancia. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento. Fertilidad: No se han realizado estudios específicos con rivaroxaban para evaluar los efectos sobre la fertilidad en humanos. En un estudio sobre la 
fertilidad en ratas macho y hembra no se observó ningún efecto. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: Xarelto® puede influir ligeramente en la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Se han descrito síncopes y mareos como reacciones adversas frecuentes. Los pacientes 
que sufran estas reacciones adversas no deben conducir ni utilizar máquinas. Reacciones adversas: Resumen del perfil de seguridad: Se ha evaluado la seguridad de rivaroxaban en ocho ensayos clínicos de fase III, que incluyeron 16.041 pacientes expuestos a rivaroxaban. Número de pacientes 
estudiados, dosis máxima diaria y duración del tratamiento en los estudios de fase III. Indicación: Prevención de tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla. Número de pacientes*: 6.097. Dosis máxima diaria: 10 mg. 
Duración máxima del tratamiento: 39 días. Indicación: Tratamiento de TVP y prevención de TVP recurrente y EP. Número de pacientes*: 2.194 Dosis máxima diaria: Días 1 a 21: 30 mg, Día 22 en adelante: 20 mg. Duración máxima del tratamiento: 21 meses. Prevención del ictus y de la 
embolia sistémica en pacientes con fibrilación auricular no valvular. Número de pacientes*: 7.750. Dosis máxima diaria: 20 mg. Duración máxima del tratamiento: 41 meses. *Pacientes expuestos por lo menos a una dosis de rivaroxaban. En total, se notificó la aparición de acontecimientos adversos 
en aproximadamente un 73% de los pacientes expuestos por lo menos a una dosis de rivaroxaban. Aproximadamente el 24% de los pacientes sufrieron acontecimientos adversos que se consideran relacionados con el tratamiento, según la evaluación de los investigadores. En los pacientes tratados con 
Xarelto® 10 mg sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla se produjeron episodios hemorrágicos en aproximadamente un 6,8% de los pacientes y se produjo anemia en aproximadamente un 5,9% de los pacientes. En los pacientes tratados con Xarelto® 15 mg dos veces al día y 
después Xarelto® 20 mg una vez al día para el tratamiento de la TVP, o con Xarelto® 20 mg una vez al día para la prevención de la TVP recurrente y de la EP, se produjeron episodios hemorrágicos en aproximadamente un 22,7% de los pacientes, y anemia en aproximadamente un 1,8% de los pacientes. 
En los pacientes tratados para la prevención del ictus y de la embolia sistémica, se notificó hemorragia de cualquier tipo o gravedad, con una tasa de 28 por cada 100 paciente-años, y anemia con una tasa de 2,5 por cada 100 paciente-años. Tabla de reacciones adversas: Las frecuencias de las reacciones 
adversas notificadas con Xarelto®, se resumen en la tabla 2 según la clasificación de órganos y sistemas (convención MedDRA) y según las frecuencias. Las frecuencias se definen como: Frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10). Poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100). Raras: (≥ 1/10.000 a < 1/1.000) No conocidas: 
no pueden calcularse a partir de los datos disponibles. Todas las reacciones adversas observadas con el tratamiento y notificadas en los estudios de fase III (prevención del tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o 
rodilla; tratamiento de la TVP, prevención de la TVP  recurrente y de la EP; prevención del ictus y de la embolia sistémica en pacientes con fibrilación auricular no valvular). Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Frecuentes: Anemia (incl. respectivos parámetros de laboratorio). 
Poco frecuentes: Trombocitemia (incl. aumento del recuento de plaquetas) A. Trastornos del sistema inmunológico: Poco frecuentes: Reacción alérgica, dermatitis alérgica. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: Mareos, cefalea, síncope. Poco frecuentes: Hemorragia cerebral e 
intracraneal. Trastornos oculares: Frecuentes: Hemorragia ocular (incl. hemorragia conjuntival). Trastornos cardiacos: Frecuentes: Taquicardia. Trastornos vasculares: Frecuentes: Hipotensión, hematoma; Frecuencia no conocida: Formación de pseudoaneurisma después de una intervención 
percutánea*. Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: Frecuentes: Epistaxis. Poco frecuentes: Hemoptisis. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: Hemorragia del tracto gastrointestinal (incl. sangrado gingival y hemorragia rectal), dolor gastrointestinal y abdominal, dispepsia, 
náuseas, estreñimientoA, diarrea, vómitosA. Poco frecuentes: Sequedad de boca. Trastornos hepatobiliares: Poco frecuentes: Alteración de la función hepática; Raras: Ictericia. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Frecuentes: Prurito (incl. casos raros de prurito generalizado), exantema, 
equimosis. Poco frecuentes: Urticaria, hemorragia cutánea y subcutánea. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Frecuentes: Dolor en las extremidadesA. Poco frecuentes: Hemartrosis. Raras: Hemorragia muscular. Frecuencia no conocida: Síndrome compartimental secundario 
a una hemorragia. A: observado en la prevención del TEV después de una intervención de cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores; B: observado en el tratamiento de la TVP como muy frecuente en mujeres < 55 años) Estas reacciones se produjeron en otros estudios clínicos distintos de 
los ensayos de Fase III en pacientes sometidos a una intervención de cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores, en pacientes tratados por una TVP y para la prevención de la TVP recurrente y de la EP, o en pacientes tratados para la prevención del ictus y de la embolia sistémica. Descripción 
de las reacciones adversas: Debido a su mecanismo de acción farmacológica, el uso de Xarelto® puede asociarse a un incremento del riesgo de hemorragia oculta o manifiesta en cualquier tejido u órgano que puede dar lugar a una anemia posthemorrágica. Los signos, síntomas y gravedad (incluido 
desenlace mortal) variarán según la localización y el grado o la extensión de la hemorragia, la anemia o ambas (ver sección 4.9 Tratamiento de la hemorragia).En los ensayos clínicos se observaron con más frecuencia hemorragias a nivel de mucosas (p. ej. Epistaxis, gingival, gastrointestinal, génito-urinaria) 
y anemia en los pacientes que recibían rivaroxaban a largo plazo con respecto a los que recibían tratamiento con AVK. Por ello, además de un adecuado seguimiento clínico, las determinaciones de hemoglobina y hematocrito podrían ser útiles para detectar hemorragias ocultas cuando se considere 
apropiado. El riesgo de hemorragia puede estar aumentado en ciertos grupos de pacientes, como por ejemplo, en pacientes con hipertensión arterial grave no controlada y/o en tratamiento concomitante  que afecten a la hemostasia. El sangrado menstrual puede aumentarse y/o prolongarse. Las 
complicaciones hemorrágicas pueden presentarse como debilidad, palidez, mareos, cefalea o tumefacción inexplicada, disnea o shock de causa desconocida. En algunos casos, a consecuencia de la anemia, se han observado síntomas de isquemia cardíaca, como dolor torácico o angina de pecho. Se han 
notificado complicaciones conocidas, secundarias a hemorragia, como síndrome compartimental o insuficiencia renal debida a la hipoperfusión con Xarelto®. Por lo tanto, al evaluar el estado de cualquier paciente anticoagulado, deberá considerarse la posibilidad de hemorragia. Sobredosis: Se han 
notificado casos raros de sobredosis de hasta 600 mg sin complicaciones hemorrágicas u otras reacciones adversas. Debido a la limitada absorción a dosis supraterapéuticas de 50 mg de rivaroxaban o más se espera un efecto techo sin un aumento posterior de la exposición plasmática media. No se 
dispone de un antídoto específico que antagonice el efecto farmacodinámico de rivaroxaban. Se puede considerar el uso de carbono activado para reducir la absorción en caso de sobredosis por rivaroxaban. Tratamiento de la hemorragia: En caso de producirse una complicación hemorrágica en un 
paciente que recibe tratamiento con rivaroxaban, se deberá retrasar la siguiente administración de rivaroxaban o interrumpir el tratamiento si se considera conveniente. Rivaroxaban tiene una semivida de eliminación de entre 5 y 13 horas. Las medidas terapéuticas deben individualizarse según la gravedad 
y la localización de la hemorragia. En caso necesario, podría aplicarse el tratamiento sintomático adecuado, como la compresión mecánica (por ejemplo en caso de epistaxis intensa), hemostasia quirúrgica con procedimientos de control de la hemorragia, reemplazo de fluidos y apoyo hemodinámico 
(concentrado de hematíes o plasma fresco congelado, dependiendo de la anemia o la coagulopatía asociadas) o plaquetas. Si la hemorragia no se pudiera controlar con las medidas anteriores, debería plantearse la administración de un agente procoagulante específico para revertir el efecto, como el 
concentrado de complejo de protrombina (CCP), concentrado de complejo de protrombina activado (CCPA) o factor VIIa recombinante (rFVIIa). Sin embargo, actualmente hay una experiencia clínica muy limitada con el uso de estos productos en pacientes que reciben rivaroxaban. La recomendación se 
basa también en datos no clínicos limitados. Deberá plantearse la readministración de factor VIIa recombinante y ajustar la dosis dependiendo de la mejoría de la hemorragia. No se espera que el sulfato de protamina y la vitamina K afecten a la actividad anticoagulante de rivaroxaban. No hay experiencia 
con antifibrinolíticos (ácido tranexámico, ácido aminocaproico) en pacientes tratados con rivaroxaban. No hay una justificación científica sobre la ventaja ni experiencia con hemostáticos sistémicos (desmopresina, aprotinina) en pacientes tratados con rivaroxaban. Debido a su elevada fijación a las proteínas 
plasmáticas, no se espera que rivaroxaban sea dializable. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: Celulosa microcristalina, croscarmelosa sódica, lactosa monohidrato, hipromelosa, laurilsulfato de sódio, estearato de magnésio; Cubierta pelicular: Macrogol 3350, 
hipromelosa, dióxido de titanio (E171), óxido de hierro rojo (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 años. Precauciones especiales de conservación: No requiere condiciones especiales de conservación. Naturaleza y contenido del envase: Blíster de PP / lámina de aluminio, 
en envases de 10 ó 30 comprimidos, blísters precortados unidosis en envases de 10 x 1 ó 100 x 1 comprimidos o blísters precortados unidosis en envases múltiples que contienen 100 (10 estuches de 10 x 1) comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén comercializados algunos 
tamaños de envases. Disponible envases con 10, 30 y 100 comprimidos recubiertos con película. Xarelto® 10 comprimidos PVP (IVA): 30,29 €. Xarelto® 30 comprimidos PVP (IVA): 90,86 €. Xarelto® 100 comprimidos PVP (IVA): 229,33 €. Precauciones especiales de eliminación: Ninguna especial para 
su eliminación. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Bayer  Pharma AG, 13342 Berlín (Alemania). NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: EU/1/08/472/001-10. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN / RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: Fecha de la 
primera autorización: 30 de septiembre de 2008. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Octubre 2012. Medicamento incluido en la prestación farmacéutica del Sistema Nacional de Salud. Con visado de inspección. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la 
Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/.
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Aunque avanzar es difícil, 
creemos que lo hemos conseguido

1er
 Primer inhibidor oral directo del 

 Factor Xa1

  Primer anticoagulante oral  
que muestra una eficacia superior 
a la terapia estándar actual2-4

EFICACIA SUPERIOR frente a enoxaparina en 
la prevención de la ETV en cirugía electiva de 
reemplazo de cadera o rodilla2-4

SEGURIDAD SIMILAR - no aumenta el riesgo  
hemorrágico en comparación a enoxaparina2-4

DOSIFICACIÓN SIMPLE - 1 comprimido, 
1 única dosis de 10 mg, 1 vez al día5

*Indicación autorizada Xarelto® 10 mg - Prevención del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla.

XARELTO®: 
ÚNICO ANTICOAGULANTE
ORAL APROBADO EN LA

PREVENCIÓN DE LA ETEV*
POR LAS AGENCIAS
DE MEDICAMENTOS

EN EUROPA Y
ESTADOS UNIDOS

Simpli�cando la Protección de Sus Pacientes

El primer inhibidor directo ORAL del Factor Xa

Bayer Hispania, S.L.
Avda. Baix Llobregat, 3-5 
08970 Sant Joan Despí, Barcelona, España
www.bayerhealthcare.es


