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PREFACIO

La nueva monografia AAOS — SECOT que ahora presentamos consta de seis capitulos concernientes a la pato-
logia del miembro superior en el deportista. Sin duda, se trata de temas de mucha actualidad y tal como estan
expuestos estamos seguros de que le servird para diagnosticar y tratar mejor a sus enfermos relacionados con

el deporte.

Problemas de la patologia 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 monografia encontrara de forma muy
detallada la fisiopatologia de ambos problemas y el acercamiento a su posible tratamiento. Ambos capitulos
reflejan una gran experiencia por parte de los autores y se aprecia que estan basados en enfermos reales, de

ahi que su mensaje sea mas valioso.

El codo es una articulacion que con frecuencia puede desarrollar problemas con el deporte. Desde la epicon-
dilitis, comun en el deportista ocasional, pasando por el dolor posterolateral secundario a choque repetido del
olecranon con el humero de los lanzadores o deportistas de artes marciales, hasta las roturas tendinosas del
biceps o triceps braquial, el espectro de patologia del codo deportista es amplio. En esta monografia podra

encontrar algunos de los diagndsticos mas frecuentes y las opciones de tratamiento para cada uno de ellos.

Por ultimo, la mano es el instrumento imprescindible para practicar muchos deportes. El capitulo sobre pato-
logia de los dedos repasa de modo muy practico un gran nimero de lesiones ligamentosas, su diagndstico y

tratamiento.

En conclusién, una vez finalizada la lectura y estudio de esta monografia AAOS-SECOT, se adquiriran conoci-
mientos sobre las lesiones mas prevalentes del miembro superior del deportista y permitira al lector ampliar
su capacidad para manejar esta poblacidon, en ocasiones dificil 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 Antufia - Dr. Samer S. Hasan

Coordinadores Monografia AAOS-SECOT - Lesiones deportivas en el miembro superior.
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INTRODUCCION

los deportistas que tienen entre sus actividades hacer
lanzamientos supracefdlicos repetidos  pueden pade-
cer lesiones especificas en el hombro que suponen un
desafio clinico para el fraumatdlogo. Estas lesiones de
los lanzadores supracefalicos suelen afectar al labrum y
al manguito rofador. Llos cambios de la capsula gleno-
humeral anferior y posterior se producen con estos mo-
vimientos repetidos, en relacion con alteraciones neuro-
musculares, a veces dificiles de diagnosticar.

La articulacion glenohumeral y la escépula constituyen una
unidad, por lo que vamos a analizar los problemas esca-
pulares del lanzador que pueden provocar una lesién de
las partes blandas de la arficulacién del hombro; examina-
remos la patomecanica de las lesiones del hombro en los
lanzadores junto con los procedimientos diagnésticos de
las lesiones del manguito rotador v del labrum, y, ademés,
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-
blacién con mayor nimero de lesiones en la articulacion
del hombro al efectuar lanzamientos. lanzar una pelota
de béisbol a mas de 140 km/h supone una tensién para
las esfructuras del hombro. la velocidad angular de la
cabeza del himero al lanzar la bola supera los 7.000
grados/seg, con una rotacién interna de 67 Nm'.

El acfo de lanzar se desarrolla en cinco fases diferencia-
das (Figura 1), aunque son especialmente importantes las

Fases del lanzamiento de una pelota de béisbol:
inicio, preparacién inicial, preparacién final,
aceleracion y seguimiento.

Reproducido de Poss R (ed): Orthopaedic Knowledge
Update 3. Rosemont, IL. American Academy of
Orthopaedic Surgeons, 1990, pp 293-302.

Video

La disquinesis escapular [sin audio]: video completo

fases finales de preparacién y seguimiento, que son las
que mas fuerzas maximas generan en la articulacion gle-
no-humeral y son, por lo tanto, las de mayor riesgo [1].
En la fase final de la preparacion del lanzamiento, la
capsula anferior sufre las mayores tensiones para evitar
el impulso de la cabeza humeral hacia delante [2-4].
El fallo y adelgazamiento de la cépsula anterior se pro-
duce por lanzamientos supracefdlicos repetidos. De he-
cho, los lanzadores de béisbol presentan una rotacion
externa pasiva en abduccion [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 rofa-
cién externa en la articulacion del hombro, mas tiempo
tendré el lanzador para acelerar y generar velocidad a
la bola antes de su salida [6]. Quienes son capaces de
lanzar a gran velocidad no sélo poseen mucha fuerza
muscular y una contraccién muscular répida, también
disponen de una excesiva rofacién externa.

Durante el seguimiento del lanzamiento, la cdpsula pos-
terior y la porcién mas posterior del manguito rotador
sufren grandes cargas excéntricas, que llegan hasta el
108% del peso corporal, para poder desacelerar el bra-
zo que rofa infernamente muy répido vy asi restringir las
fuerzas de tensién que se producen tras la salida de la
bola [7]. Con el tiempo, la repeticion de este movimien-
fo producen una respuesta de reparacién fibrosa del
manguito rotador y de la capsula articular que llegan a
producir rigidez capsular.

RETROVERSION HUMERAL

Edelson et al [8] hallaron una retroversién marcada en
la cabeza humeral (media = 78°) en esqueletos fefa-
les; durante el crecimiento el dngulo de retroversion
se reduce gradualmente hasta alcanzar el valor del
adulto (media = 30°). Los lanzadores esqueléticamente
inmaduros sufren una fensién considerable y constante
por la excesiva rofacién externa sobre la fisis humeral
proximal. Segn la ley de Wolff, dicha tension evita la
disminucion fisioldgica de la refroversion humeral [9],
por lo que no es infrecuente que un lanzador que haya
practicado desde pequerio presente més de 45° de re-
froversion humeral en edad adulta.

La importancia de disponer de mayor refroversion hume-
ral radica en que el arco de movimiento del lanzador se
"reajusta” y la rotacion externa aumenta mientras que la



PATOLOGIA DEL MIEMBRO SUPERIOR EN EL DEPORTISTA

rotacién interna disminuye siméfricamente. Mayor refro-
version humeral permite mayor arco de rofaciéon externa
antes de que el troquiter choque con la parte postero-
superior del labrum en la postura ABER. Dicho contacto,
si se efectla repefidamente, provoca, en muchos lan-
zadores, lesiones de la porcién posterior del manguito
rotador y en el labrum o incluso un pinzamiento interno.
Pese a que se ha demostrado que el confacto froquiter
contra el labrum se produce normalmente en todos los
lanzadores supracefdlicos, las presiones de contacto
son mucho menores en aquellos lanzadores con  una
retroversion aumentada [10].

Pese al debate sobre si hay que limitar el nimero de lan-
zamientos para evitar lesiones, parece que es necesario
un nimero minimo de lanzamientos durante la etapa de
desarrollo corporal para conseguir una refroversién me-
nor en la edad adulta. En teoria, los lanzadores que
empiezan a realizar lanzamientos después con una
madurez esquelética para conseguir una menor refro-
version, podrian ser mds susceptibles a las lesiones de
manguito rotador y labrum que los lanzadores de toda
la vida. Por esa razén, 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.

PATOMECANICA DEL LANZAMIENTO

El hombro lanzador puede sufrir lesiones por la impli-
cacién de lo atenuacion de las retenciones capsulares
anteriores, una refracciéon de la capsula posterior, una dis-
quinesia escapular o una fractura de la cadena cinética.

Laxitud capsular anterior

la cdpsula anterior de la arficulacion gleno-humeral, en
particular el fasciculo anterior del ligamento glenohume-
ral inferior, ejerce la principal contencion para que la
cabeza del himero se traslade hacia delante con el
brazo abducido y rofado externamente [2][11][12]. Por
ello, una solicitacion repetida en esta zona junto al de-
seo del lanzador de conseguir la mayor rotacién externa
posible (“encontrar el dngulo”) conduce a la laxitud cap-
sular anterior. En un estudio con caddveres, Mihata et
al [13] demostraron que la rotacién externa del himero
estira el fasciculo anterior del ligamento glenohumeral
inferior.

Los lanzadores de béisbol presentan mayor rotacion ex-
terna en el brazo lanzador que en el lado contralateral
[5][14]. No obsfante, si esfo es producto de la laxitud
capsular o de la remodelacion ésea es un fema contro-
vertido.

Jobe et al [15] reconstruyeron la estructura capsulo-
labral anterior en lanzadores con inestabilidad gleno-

14

humeral anterior. De los 25 deportistas estudiados, 17
recuperaron su nivel competitivo anterior durante al me-
nos 1 afio. los cambios en el m. subescapular y un
excesivo adelgazamiento explicaria por qué no fodos
los intervenidos fueron capaces de lanzar a sus nive-
les anteriores a la lesion. En un estudio refrospectivo de
82 jugadores de béisbol a quienes se repard el labrum
por un sindrome de pinzamiento, levitz ef al [16] de-
mostraron que los pacientes sometidos a una refraccién
termica de la capsula antferior junto con la reparacion
del labrum presentaron mejores resultados que aquellos
a los que se reparé el labrum superior Gnicamente. Rizio
et al [17] demostraron una mayor fensién del labrum su-
perior en hombros de cadaveres en posicion ABER tras
la creacién de una laxitud anterior. La laxitud anterior,
en consecuencia, aumenta la dependencia del labrum
superior para mantener la estabilidad y esto lo hace mas
vulnerable a las lesiones. Por lo tanto, la laxitud capsular
anterior adquirida parece ser uno de los factores que
confribuyen a la patologia del hombro en lanzadores
supracefdlicos.

Contractura capsular posterior

Los lanzador supracefdlicos, con el tiempo, presentan me-
nor rotacion inferna del hombro, sobre todo si se mide
en abduccion. Esfo es debido a dos razones, en primer
lugar, la mayor refroversion humeral produce una pérdida
de rofacién interna que se produce por la remodelacion
bsea y va acompaniada del aumento simétrico de rofa-
cion externa. Este “reajuste del reloj” de la rotacién es el
responsable de una pérdida de la rotacién inferna nunca
superior a 10° - 17°[18-20]. En segundo lugar, también
puede atribuirse a una confractura de la capsula posterior
con retraccion del manguito rotador. El déficit de rofacion
inferna gleno-humeral (GIRD), como se ha mencionado
antes, puede ser una respuesta de reparacion frente a las
fuerzas de tension crénicas aplicadas sobre la porcion
posterior del manguito rotador v la capsula durante la
fase de seguimiento de la bola del lanzamiento [21]. UN
CIRD cuando excede los 10%172 no se debe Unicamente
a la morfologia ésea y hay que pensar en una refraccion
capsular posterior y cuando supera la ganancia rofacio-
nal externa comparada con el hombro contralateral. Por
ello, un lanzador joven con un GIRD de 35° seguramen-
fe presentaré algo mds que una retroversion aumentada
para explicar la pérdida de rofacion interna. Ademds,
muchos lanzadores, en especial los deportistas menos
maduros, a menudo presentan aumentos llamativos de la
rofacion interna fras un periodo de esfiramientos especifi-
cos [22]. Las restricciones dseas de la rotacion inferna no
responden a programas  de estiramiento.

El GIRD puede ser un suceso mds en una cascada de
alteraciones patoldgicas que experimentan muchos lan-
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zadores. Burkhart et al [23][24] sefalan que los lanzo-
dores profesionales que presentaban en la pretempora-
da valores de GIRD inferiores a 25° frente al hombro
contralateral tenfan menos dificuliades 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 asociacién entre el GIRD vy la lesion del labrum o
del manguito rotador puede explicarse, al menos par-
cialmente, por los hallazgos en cadéveres. Clabbers
et al [25] estudiaron los efectos de la firanfez capsular
posterior con la cabeza humeral simulando la fase de
preparacién final del lanzamiento. Se colocaron ocho
hombros de cadaver en esfa posicion y se registro la
posicion de la cabeza humeral, antes y después, de la
plicatura de la capsula posterior. Se realizaron plicatu-
ras del 20% de la cépsula postero-inferior y 20% de la
capsula posterior completa, seguidas de plicaturas del
40% de la cépsula postero-inferior y el 40% de la cap-
sula posterior completa. Encontraron que sélo las plica-
turas del 40% presentaban tendencia a una migracion
aumentada de la cabeza humeral en direccion postero-
superior.

Crossman et al [26] vy, posteriormente, Huffman et al
[27] llevaron a cabo estudios similares produciendo
la laxitud anterior ademas de una refraccién capsular
posterior en una articulacién somefida a carga. Esfos
modelos que simulan condiciones normales han demos-
frado que la refraccién capsular posterior combinada
con laxitud capsular anterior provoca una fraslacion
postero-superior de la cabeza humeral sobre la glenoi-
des en posicion ABER. Ese cambio aproxima la cabeza
humeral al labrum superior contra la porcién posterior
del manguito rotador en la fase de preparacion final del
lanzamiento, fomentando mayor contacto entre las fres
estructuras.

Posteriormente, Laudner et al [28] demostraron que los
lanzadores con sindrome de pinzamiento presentaban
un GIRD més acusado que los lanzadores asintomati-
cos. Ademads, una mayor traslacion posterior de la ca-
beza humeral modifica considerablemente el vector de
fuerzas del tendén largo del m. biceps braquial sobre
su insercion en el labrum, facilitando su desprendimiento
de la glenoides o desgarro en posicion ABER. En efec-
to, Kuhn et al [29] demostraron que el labrum posterior
tiene mas facilidad para dafiarse al final de la fase de
preparacién del lanzamiento que en la de seguimiento.
la traslacion humeral hacia atrés y arriba que se produ-
ce con el GIRD podria ser el resultado de la tension infe-
rior producida por la retracciéon capsular postero-inferior.
Dicho de ofro modo, la refraccién del fasciculo posterior
del ligamento glenohumeral inferior, que estd por deba-

El hombro del lanzador
John D. Kelly IV, MD

jo de la cabeza humeral en posicion ABER, impide la
rotacion externa completa y obliga a la cabeza humeral
a asumir un nuevo cenfro de rotacion més posterior. En
un esfuerzo por “encontrar su posiciéon idénea el lanza-
dor rota alrededor de ese nuevo centro instanténeo de
rotacién (mdés posterior y superior). Lla capsula postero-in-
ferior engrosada fuerza al himero hacia arriba y hacia
afrés durante la fase final de preparacion. Burkhart ef
al., [23][24] compararon este fenébmeno con la cuerda
de un yoyo. Observaron en lanzadores desgarros del
labrum postero-inferior, confirmando la idea de que el
CIRD aumenta la tensién en la insercion de la céapsula
con el labrum, en la parte inferior de la arficulacion.
Ademas, la mayor fraslacion de la cabeza humeral ho-
cia arriba y hacia afrés también provoca una mayor
fensién del labrum postero-superior.

Con la traslacién hacia atrés de la cabeza humeral,
la cépsula anterior se relaja y produce una laxitud an-
ferior. La mayor laxitud también se debe, en parte, @
que en rotacion externa la cabeza del himero deja
més espacio por delante, entre el hueso y la cépsula.
Burkhart v Lo [30] lo describieron como “pseudolaxi-
tud” y demostraron que un cambio posterior del centro
de rofacién glenohumeral produce una laxitud de la
capsula anterior. Esta laxitud es la que permite al lan-
zador hiperrotar el hombro, fomentando un contacto
todavia mayor entre el labrum posterior y el manguito
rotador. Un efecto todavia mas grave de una excesiva
rotacion externa sobre el manguito rotador repetido y
exiremo 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 extension en la fase final de la
preparacién del lanzamiento, con el fin de mitigar la
tension capsular posterior. El brazo mas extendido relaja
la cépsula postero-inferior. Sin embargo, esta posicién
fambién 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 himero durante la fase
de seguimiento, corroborado por el trabajo anterior de
Harryman et al [31] quienes demostraron que el estira-
mienfo quirGrgico de la capsula posterior aumenta la
fraslacion anterior del himero en la flexion del brazo.
En resumen, el hombro afligido por el GIRD presentara
unas traslaciones exageradas, de una posicién posterior
pronunciada en la fase final de preparacion del lan-
zamiento a una postura anterior aumentada durante el
seguimiento del mismo.

Puesto que la causa comin de la lesién del manguito
rofador se produce por una tensién excéntrica, la tras-
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lacion anferior excesiva podria explicar los hallozgos
de Nakagawa et al [32] quienes correlacionaron los
desgarros de la porcion anterior del manguito rotador
en lanzadores con GIRD. EI GIRD aumenta el movi-
mienfo fraslacional del himero en la glenoides, con el
consiguiente aumento de tension sobre el manguito v el
labrum durante el lanzamiento.

DISQUINESIA ESCAPULAR

la disquinesia escapular es una anormalidad de la posi-
cion estética o dindmica de la escépula. La escapula se
une al htmero proximal por medio de una superficie es-
table (glenoides) y el manguito rotador, una estructura di-
ndmica que efectia la compresion sobre la concavidad
[33]. Kibler y McMullen [34] vincularon esta relacién
articular con una foca que mantiene un balén 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 flexion y abduccion del brazo, la escapula por
lo general rofa hacia arriba, se inclina posteriormente
y rofa externamente [35]. Sin embargo, el movimiento
sincronico enfre la escdpula y el himero puede verse
afectado por el sobreuso y las lesiones.

Los mUsculos suelen responder a las afecciones articu-
lares del hombro inhibiéndose o con una confractura.
El dolor del hombro suele inhibir la porcion mas caudal
del m. frapecio y fambién el m. serrato mayor, mien-
tras que la porcion craneal del m. trapecio suele con-
tracturarse [35][36]. El efecto biomecanico de dicho
desequilibrio muscular es una escdpula protruida, que
se dleja de la linea media y rofa internamente. Puesto
que el térax es elipsoide, la escapula protfruida sigue
bésicamente el contorno de la caja tordcica y migra
alrededor y hacia abajo. la escépula reposa en una
posicion de ligera rotacion inferna y en una posicién
inferior [34][37].

Kibler [38] y Pink y Perry [36] desarrollaron el concepto
de escapula enrollada [ scapular windup”, secundario
a un GIRD| como ofro medio de provocar la protrusion
escapular. En esencia, los lanzadores con pérdida de
rotacién interna capsular dependerén de la rotacion in-
terna de la escapula para conseguir el seguimiento del
lanzamiento. Con el tiempo, cuando la escapula se des-
plaza hacia arriba  sobre el térax, libera sus restriccio-
nes estéticas y vencerd a los estabilizadores dindmicos.
la disquinesia escapular se puede desarrollar répida-
mentfe. Thomas et al (comunicacién personal) demostra-
ron que los lanzadores de insfituto pueden desarrollar
cambios en la rotacién superior escapular y protruida en
fan sélo una temporada de 90 dias.

Una escdpula profruida o con excesiva rotacién interna
presenta numerosos cambios biomecdnicos. En primer
lugar, la profrusion de la escépula produce una debi-
lidad en el manguito rofador. Dado que el complejo
entero del manguito rotador se origina en la escapula,
la disquinesia escapular inestabiliza e impide unas rela-
ciones éptimas con los msculos del manguito rofador.
la prueba de refraccion escapular de Kibler afirma la
importancia de la posicién escapular para opfimizar la
fuerza del manguito rotador [34]. Para llevar a cabo
esfa prueba, el examinador comprueba la fuerza del m.
supraespinoso, con vy sin estabilizacién manual del bor-
de medio de la escapula confra el térax, 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 escapula al térax.

En segundo lugar, una protrusion escapular aumentada
antevierte la glenoides, dejando la cabeza humeral an-
ferior al descubierfo y, en consecuencia, provoca una
desestabilizacion anterior y una mayor tension sobre los
ligamentos anteriores [39]. Asimismo, la protrusiéon es-
capular excesiva acerca la glenoides postero-superior
al troquiter durante la rofacion externa y la abduccion
[15]. Durante el lanzamiento supracefélico puede que-
dar pinzado la porcion posterior del manguito rofador,
en particular el m. supraespinoso entre la glenoides vy la
cabeza humeral. Este mayor confacto entre la glenoides
y el m. supraespinoso ocurre con mayor frecuencia en
una glenoides antevertida con lesiones posteriores del
labrum o del manguito rofador. Recientemente, Laudner
et al [28] demostraron que los lanzadores con pinza-
mienfo presentan una escdpula mas protruida, lo que
refuerza ese concepto.

ROTURA DE LA CADENA CINETICA

la cadena cinéfica esta formada por eslabones de una
cadena que actian secuencialmente para generar una
fuerza [40]. Como ejemplo, al azotar con un létigo los
eslabones proximos (el mango v la base del latigo) trans-
miten y producen una gran fuerza en el extremo distal
del latigo. Del mismo modo, al lanzar una bola precisa
de una cadena cinéfica en la que la fuerza iniciada en
las extremidades inferiores, que proporcionan mas del
50% de la energia cinética del lanzamiento, se encau-
zan a fravés del fronco y el hombro llegando hasta el
brazo, culminando con la expulsién de la bola.
Cualquier medificacion o alferacién de esta cadena, de
los pies hasta los dedos, exige que los eslabones més
distales incrementen su demanda y compensen para
mantener la misma velocidad. Por ejemplo, un lanzador
con musculos 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 fraspaso regular de energia desde la extremidad
inferior hacia el fronco. Dado que mas de la mitad de
la energia del lanzamiento se genera en la exiremidad
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 rotacion interna del hombro depende mas de los es-
labones del codo y de la muieca para producir la rota-
cién 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 supracefélico con trastornos en
la cadena cinéfica, es necesario que el examinador dis-
finga las posibles roturas de la cadena cinética y se ha
llamado la atencién sobre las siguientes anormalidades
posibles que pasan a menudo desapercibidas: rigidez
o inestabilidad del tobillo, pérdida de rofacién interna
de la piemna de apoyo, rigidez de la columna lumbar,
rigidez del m. psoas y m. cuddriceps y debilidad en los
mUsculos abductores de la cadera.

la rigidez vertebral, especialmente acentuada por una
lordosis lumbar, obliga al fronco a adoptar una posicién
mas anterior del brazo durante la fase final de prepa-
racién del lanzamiento y, como hemos comentado, el
lanzamiento potencia el contacto posterior del manguito
rotador vy el labrum.

DIAGNOTICO DE LAS LESIONES DEL MANGUITO
ROTADOR Y DEL LABRUM

Anamnesis

los lanzadores suelen quejarse sobre todo de dolor,
pérdida de velocidad o control o sintomas mecénicos
de chasquidos o bloqueos. Esfos sinfomas reflejan una
lesion del manguito rotador y del labrum. Por lo general,
existe sensibilidad posterior, que puede reflejar un des-
garro del labrum posterior o irritacion posterior del man-
guito rotador. El dolor anterior a la palpacién, menos
frecuente, puede indicar frastoros del labrum anterior
o una lesién del m. supraespinoso. El dolor anferior o
medio que cursa en la regién subpectoral es coherente
con una pafologia del tfendon largo del m. biceps bra-
quial. El dolor nocturno, especialmente cuando se esté
recostado sobre el hombro, suele reflejar una lesion del
manguito rotador.

la pérdida de “energia” o la incapacidad para “encon-
trar el angulo idéneo” durante el lanzamiento puede ser
el resultado de un dafio en el labrum o del manguito
rotador con la consiguiente anormalidad mecdnica. la

El hombro del lanzador
John D. Kelly IV, MD

rotura de la cadena cinética puede provocar un control
errante. Por ejemplo, la pérdida de rotacion interna de
la pierna dominante puede causar que el lanzador ten-
ga que abrirse prematuramente durante la fase final de
preparacién, generando de ese modo una pérdida de
precision en el tiro.

A menudo, el lanzador comenta algin suceso o lanzo-
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-
paracion o después de un Unico tfiro que provocd una
cantidad desmesurada de dolor. Estos apariciéon brusca
de sinfomatologia pueden indicar una lesion glenoidea
fipo SLAP (Superior Labrum Anterior and Posterior) o un
fallo mecanico de las fibras.

EXPLORACION FiSICA

El examen fisico del lanzador supracefdlico debe incluir
todos los aspectos de la cadena cinética y la evaluacion
de la posicién escapular [42].

Examen del tronco y de la extremidad inferior

El estado y condicién adecuada de la musculatura del
fronco y de la extremidad inferior es fundamental para
fransmitir las fuerzas desde la extremidad inferior hasta la
superior durante el lanzamiento. Una patologia que impli-
que a la columna vertebral, al fronco v a las extremidades
inferiores puede afectar, en limo término, a la extremi-
dad superior y predisponer al deportista a sufrir lesiones.
la movilidad vertebral se evalia pidiendo al deportis-
fa que se foque los dedos de los pies con las rodillas
rectas y realice inclinaciones laterales. A continuacion
se valora la fuerza de los misculos abductores de la
cadera haciendo que el deportista flexione varias veces
tanto la piema principal de apoyo monopodal como
la de lo zancada (figura 2). La inclinacién de la pelvis
o rodilla valga durante la prueba indica debilidad del

Doblar una pierna sobre la pierna principal y de
zancada puede servir para valorar la forfaleza del
abductor de cadera. la inclinacién de la pelvis o
rodilla valga durante esta prueba indica debilidad
del gliteo medio y una ruptura considerable proxima
de la cadena quinética.
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gliteo medio y una ruptura considerable proxima de la
cadena quinéfica.

Examen del hombro

Prueba de deslizamiento escapular

El examen de la extremidad superior comienza con la va-
loracién de la posicién escapular. La prueba de desliza-
miento escapular valora la posicién escapular en reposo
y en movimiento [34]. En esfa prueba, se inspecciona
la escapula 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
asimetria de la posicion escapular entre el lado derecho
e izquierdo, y en especial con prominencia media o
inferomedia, indica disquinesia de la escapula y debi-
lidad del m. serrato mayor. la flexién resistida hacia
delante del brazo también sirve para suscitar un ligero
alefeo asociado con la debilidad del m. serrato mayor.
la presencia de disquinesia escapular, a menudo, indi-
ca una anormalidad en la cadena cinética, un estimulo
doloroso continuado o una lesion anatémica persistente,
es decir, una lesién del labrum y del manguito rotador.

Prueba de la lata vacia

El examen continta con el deportista senfado. Se pal-
pan, para valorar la sensibilidad, la arficulacion gleno-
humeral, manguito rofador, surco bicipital, articulacién
acromio-clavicular y coracoides. Se evalta también la
fuerza del manguito rofador y en especial la del m. su-
praespinoso y la prueba de la lata vacia, ejerciendo
una presion 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 ofra prueba sensible para lo patologia del manguito

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

rotador (figura 4). Es positiva solo con un un desga-
rro del borde anterior del tendén del m. supraespinoso
[43]. En esta prueba, el brazo se adduce y coloca a
Q0° de flexion anterior con el codo extendido vy la pal-
ma de la mano mirando al suelo. Se pide al paciente
que resista la presion hacia abajo sobre su mano del
examinador. El dolor y la incapacidad para mantener
esa posturason hallazgos positivos.

Prueba de retraccion escapular

la prueba de refraccion escapular puede utilizarse para
valorar si la debilidad del manguito rotador es secun-
daria a una escdpula mal dispuesta y protruida [44].
Para realizar esta prueba, el examinador fija manual-
mente la escapula al térax y observa si la debilidad del
m. supraespinoso (prueba de Whipple) y el dolor por
pinzamiento en posicién ABER se corrigen con una po-
sicion escapular mejorada. La posicién de la escapula
contra el térax corrige la profrusién escapular vy restaura
la estabilidad necesaria para que actie el manguito ro-
tador. Ademads, una menor profrusion siempre aleja el
complejo posterior del labrum y el manguito rotador del
froquiter en posicién ABER.

Prueba de O'Brien

la prueba de O'Brien puede resultar dtil para la detec-
cién de desgarros anteriores del labrum. Para llevarla a
cabo, se pide al paciente que resista la presion hacia
abajo con el brazo flexionado hacia delante a 90°,
ligeramente adducido y rotado infernamente. El resulta-
do es positivo cuando el deportista experimenta dolor
con esfa maniobra y si dicho dolor se reduce al rofar
externamente el hombro. La sensibilidad articular poste-
rior puede indicar una lesién posterior del labrum o una
iritacion del manguito rotador. La sensibilidad articular
anterior puede significar una lesion anterior del labrum.

Prueba de Whipple de patologia en el manguito
rofador. Se adduce el brazo y coloca a 90° de
flexién delantera con el codo extendido y la palma
mirando al suelo. El dolor y la incapacidad de
mantener la postura anfe la presién resistida hacia
abajo sobre la mano sugiere un desgarro del borde
anferior del tendén supraespinoso.
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Prueba de cizallamiento de Mayo ( Mayo Shear Test)

El examen continta 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 abduccién y rotacién externa y abduce el brazo.
Esta posicion puede desgarrar el labrum posterior en
presencia de GIRD o de laxitud anterior. La aparicion de
dolor durante esta maniobra, especialmente con abduc-
cién de unos 100°, puede indicar una lesion posterior
del labrum.

la bateria de pruebas disponibles para explorar el la-
brum puede provocar confusién para conocerlas y para
saber cudl es la més especifica en cada caso. En una
revision sistemdtica, Kuhn et al (comunicacion personal)
observaron que tfanto la prueba de deslizamiento ante-
rior como la de pinzamiento de Neer no tienen un valor
real para discemir 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 Utiles para predecir la ausencia de lesiones SLAP.

Pruebas de GIRD y debilidad rofatoria externa

El examen continta con el paciente acostado en posi-
cion supina. La presencia de déficit de rotacién interna
se comprueba estabilizando la escépula en abduccion
y rofando internamente el himero (figura 5). Se obser-
van las diferencias entre el lado afectado y no afectado.
Una discrepancia de mas de 20° puede indicar riesgos
en el hombro. El rango de movimiento de rotacion ex-
ferna pasiva en abducciéon y adduccién puede indicar
sutilmente laxitud en el intervalo rotador y en la capsula
anterior, respectivamente.

Prueba de relocaciéon

la prueba de relocacion (figura 6) se realiza con el pa-
ciente en posicién supina. El hombro se coloca a 90°
de abduccién vy rofacion neutral. A continuacion se rofa
externamente el hombro hasta que se producen los sinto-
mas. El examinador aplica una fuerza dirigida posterior
sobre el aspecto anterior de la cabeza humeral. El ali-

la presencia de déficit de rotacién interna se
comprueba estabilizando la escépula en abduccién
y rotando internamente el himero. Una discrepancia
de més de 20° en el lado afectado y no afectado
puede indicar riesgos en el hombro.

El hombro del lanzador
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vio de los sinftomas con esta maniobra sugiere desgarro
posterior SLAP, pinzamiento inferno o laxitud capsular
anferior.

Prueba de carga y desplazamiento

la secuencia final de la exploracion del hombro se reali-
za con el paciente en posicién de decibito lateral para
llevar a cabo la prueba de carga y desplazamiento
[46]. El examinador sujeta la muiieca con una mano
y coloca el brazo en flexién hacia delante de 20° vy
45° de abduccion. Con la ofra 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 rofa externamente manteniendo la presion con
el ofro pulgar para determinar si la cabeza humeral se
recoloca en su posicion. Sino lo hace en posicion ABER
o se aprecia un chasquido pueden reflejar alguna altera-
cion capsular o del labrum.

la prueba se repite con el ligamento glenohumeral me-
dio, apalancando el himero anteriormente y haciendo
parficipe al ligamento glenohumeral medio, mediante
la abduccion del brazo a 45° con rofacion externa.
Se trata de una maniobra complicada de dominar pero
que puede recompensar dando informacion Util sobre
los tejidos cdpsulolabrales anteriores.

Pruebas de Kim y de la sacudida (lerk Test)

Estas dos pruebas se realizan para valorar la competen-
cia del labrum inferior y posterior, respectivamente y se
realiza variando la posicién del brazo en menores ran-
gos de abduccion. Esta prueba puede ocasionalmente
defectar lesiones en el labrum posterosuperior.

la prueba de compresion pasiva para defectar el desga-
rro del labrum superior, recurre al fenémeno de suscitar
dolor [47]. Se abduce el brazo 30°, aplicando una
rotacion externa méxima. Cuando el brazo se extiende,

Prueba de relocacién. El hombro se coloca a 90°
de abduccién en rotacién neutral. A continuacién,
se rota externamente hasta que se producen los
sintomas. El alivio de los sintomas con la aplicacién
de fuerza dirigida posterior sobre la cabeza humeral
sugiere desgarro posterior SLAP, pinzamiento inferno
o laxitud capsular anterior.
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Una resonancia magnética axial de la articulacién
glenohumeral indica cambios quisticos de la cabeza
humeral en presencia de una muesca en el troquiter,

fe q
que se ha asociado a la existencia de desgarros en
la superficie articular del manguito rotador.

el humero empuja con fuerza hacia arriba presionando
el complejo labrum-glenocideo superior.

DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN

las radiografias con proyeccion AP verdadera, axilar y
escapular en Y suelen ser poco significativas. Aun asi,
la presencia de un mayor surco infertuberositario (figura
7| se ha asociado con desgarros de la cara artficular del
manguito rotador [48].

El estudio de diagndstico por la imagen mas 0fil es la
RM con confraste; es mucho mdés precisa en la detec-
cion de lesiones pequefias del manguito rotador v del
labrum [49]. Ademds, efectuada en posicién ABER afia-
de informaciéon sobre el estado del tendén del m. su-
praespinoso y de la integridad de su superficie arficular
[50]. Aunque pese a los avances en el diagnéstico por
la imagen, la evaluacién artroscopica sigue siendo la
referencia para el diagnéstico de las lesiones sutiles del
labrum y del manguito rofador.

OPCIONES TERAPEUTICAS

Tratamiento no quirdrgico

El tratomiento del hombro del lanzador empieza con
medidas conservadoras; los sinfomas mecdnicos como
el bloqueoo crepitacion indican la necesidad de un
andlisis artroscopico.

la contractura capsular posterior debe fratarse v se ali-
via con un programa de esfiramiento especifico. Estos
estiramientos deben aislar la articulacién gleno-humeral
para minimizar la compensacion escapular. Los pacien-
fes fambién pueden realizar estiramientos acostados so-
bre el hombro afectado para estabilizar la escépula.
El hombro y el codo se flexionan y se aplica rofacién
interna pasiva sobre el brazo afectado hasta que se
siente resistencia (Figura 8) [23]. Se recomienda rea-
lizar estiramientos a 60°, Q0° y 120° vy los ejercicios
deben repetirse al menos dos veces al dia.

20

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

la evaluacion 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 rofacién inferna.

la disquinesia escapular puede frafarse con ejercicios
que restauren la rofacion escapular externa y el fortale-
cimienfo del m. serrato mayor animando al paciente a
realizar flexiones progresivas (Figura 9] y ejercicios de
remo (Figura 10). El fortalecimiento de la porcién infe-
rior del m. trapecio se consigue mediante ejercicios de
abduccién horizontal (Figura 11) y flexiones anteriores
tumbado de lado y ejercicios de rotacion externa [51].

También pueden realizarse flexiones para el

fortalecimiento del serrato mayor.

ENCRIM  Pueden realizarse ejercicios de remo bajo para

fortalecer el serrato mayor.
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MCUCHAN  Pueden realizarse ejercicios de abduccién horizontal

prona para fortalecer el bajo trapecio.

Ofros ejercicios para la refraccion escapular, como el
remo con los pufios cerrados, ayudan a mantener la fijo-
cion de la escapula al torax. Los estiramientos menores
de los mUsculos pectorales, en posicion supina, mantie-
nen la escépula en su posicién anatémica.

El fortalecimiento del manguito rotador vy, en especial,
el m. infraespinoso (Figura 12) restauran el desequili-
brio muscular del hombro, profegen el manguito rotador
confra las lesiones y protegen frente a la tensién del m.
SUPraespinoso.

Tratamiento quirGrgico

Las indicaciones de cirugia incluyen los sinfomas meca-
nicos pafentes o el fracaso de la ferapia conservadora.
la presencia de dolor en el hombro exige entre 3 y 4
meses de terapia fisica especifica antes de decidir la
intervencién quirdrgica. La ferapia puede prolongarse
mds si el deportista presenta mejoras en cada examen.
la decision de realizar cirugia debe tomarse con sumo
cuidado. Casi fodos los lanzadores, especialmente los
mas veteranos, pueden recuperarse resolviendo las al-
teraciones biomecdnicas de GIRD vy la disquinesia es-
capular. Obviamente, ningin ejercicio serd capaz de
corregir manifestaciones mecanicas como son las sen-
saciones de bloqueo y agarre. Estos sinfomas sélo se
pueden remediar mediante cirugia arfroscopica.

CUCHPA £ fortalecimiento infraespinoso ayuda a restaurar
el desequilibrio muscular alrededor del hombro,
profege al manguito rotador contra las lesiones y

escuda contra el esirés al supraespinoso.
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la resolucién de los sintomas requiere el regreso de la
escapula a su posicién anatémica y dado que la posi-
cion escapular es un buen indicador de dolor activo o
disfuncion biomecanica, la resolucion de la disquinesia
escapular suele indicar seguridad a la hora de volver a
lanzar.

REPARACION ARTROSCOPICA DE LESIONES DEL
MANGUITO ROTADOR Y DEL LABRUM

Pasos del procedimiento quirtrgico

1. Posicionamiento y colocacion de los portales

la artroscopia del hombro se lleva a cabo con el pa-
cienfe en posiciéon de sillo de playa o en decibito la-
teral. Suele emplearse un portal posterior y un portal
antero-superior, junto al acromion. la valoracién rufina-
ria de la arficulacion incluye la inspeccion completa del
labrum, incluido su porcién postero-inferior. Las lesiones
pequerias del labrum en su cuadrante posterior (lesion
de Kim) en los lanzadores pueden aparecer asociadas
a ofras lesiones esperadas del labrum superior. El des-
garro del labrum postero-inferior puede obedecer a la
fensién transmitida en ABER y en presencia de GIRD.

2. Inspeccién del manguito rotador y labrum

Se inspecciona minuciosamente el manguito rotador, en
especial el m. supraespinoso y la unién entre el m. supra-
espinoso y el m. infraespinoso, el lugar mas frecuente de
un pinzamiento. Se inspecciona el labrum superior en
busca de fisuras, grietas, sangrado o separacion. Debe
prestarse atencion para no confundir los desgarros con
una variante normal del labrum superior, con el labrum
meniscoide con conexién periférica, con el foramen su-
blabrum o con el complejo de Buford cuando hay un
labrum anterior ausente con el ligamento glenohumeral
medio fipo cordén [52]. Ademds, estas variantes pue-
den hacer que las estructuras estabilizadoras normales
restantes sean mas vulnerables a las lesiones [53-55].
Tomando la exiremidad sin traccion y colocando el
brazo en ABER se modifica el vector de fuerza del ten-
dén largo del m. biceps broquial a una direccion mas
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 lesién del labrum para causar un
desprendimiento. Vieron que Gnicamente la desinsercion
del tendon largo del m. biceps braquial no basta para
provocar un desprendimiento. Por el contrario, el labrum
debe presentar una alteracion en la zona de las 2 antes
de observarse desprendimiento.

Discernir el tejido patolégico frente al labrum normal
puede ser un reto, en especial en lesiones no repara-
das. Ofros signos de incompetencia del labrum incluyen
la condromalacia del cartilago articular adyacente, la
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HENCRRE  Visio arfroscopica de una lesion SLAP verdadera.

convexidad en reposo del labrum y la separacion del
labrum glenoideo con un separador romo (Figura 13).
3. Reparacion 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 6seos sangrantes. La colocacién percuténea 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 VWilmington)
puede resultar de utilidad para aproximarse al desgarro
SLAP de fipo Il posterior.

Se desaconseja la colocacion de canulas en la zona
de la glenoides posterosuperior por el riesgo de dariar
el manguito rotador. Puede utilizarse la insercién percu-
tanea del anclaje v el anudado percutaneo para evitar
lesiones a los mUsculos supra- e infraespinoso (Figura
14). El traslado de la sutura y la fijacion a un portal
anterior se consigue fécilmente sin necesidad de colocar
una cénula posterior adicional. Los anclajes resisten a la
mejor que las facos y, ademds, no producen erosion y
no se rompen [57]. Seneviraine et al [56] demostraron
que un Unico anclaje situado justo por detras de la inser-
cion de la porcion larga del m. biceps braquial elimina
el desprendimiento, mientras que Yoo  (comunicacion
personal), en un estudio mecdnico con cadaveres, de-
mostré que un Unico anclaje posterior resistia igual que
dos (Figura 15) (Figura 16).

La lesion del manguito rotador en el lanzador supracefa-
lico debe plantearse desde un punto de vista conserva-
dor, evitando caer en la tentacion de reconstruir anatd-
micamente el manguito rotador. La rigidez excesiva que
genera la cirugia impedird que el deportista “encuentre
el dngulo idéneo” y consiga lanzar con una velocidad

HENCREY (o5 iécnicas percutdnea de insercion de anclaje y
fraslado de sutura se pueden emplear para evitar
lesiones supraespinosas/infraespinosas.
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CUCREN  Vistas artroscopicas de lesion SLAP de tipo I, antes
[A) y después (B) de la reparacion.

CNCREY  Vista artroscopica de reparacién anterior y posterior
de lesion SLAP de fipo Il.

satisfactoria [58]. Las lesiones del manguito rotador de
hasta el 80% de su grosor pueden desbridarse sin ne-
cesidad de fijacion. Lo sutura exiremo - extremo puede
resuliar beneficiosa. La acromioplastia en un lanzador
joven no fiene ninguna repercusion; de hecho, el arco
céraco-acromial confiere estabilidad anterior a la articu-
lacion gleno-humeral.

4. Plicatura capsular y capsulotomia

Puede redlizarse una plicatura ligera de la capsula
antero-inferior para abordar cualquier laxitud capsular
anterior (Figura 17) (Figura 18). Se frata de un drea muy
confrovertida. No obsfante, como se ha sefialado pre-
viamente, levitz ef al [16] hallaron mejores resultados
cuando la reparacién del labrum iba acompariada de
una refraccion térmica de la cdpsula anterior.

Si hubiese una rigidez capsular posterior persistente, es-
pecialmente en lanzadores veteranos, puede realizarse
una capsulotomia péstero-inferior [59][60] que se reali-
za facilmente con un portal de visién alta anterior y un

WCUCHMA  Vistos arfroscopicas de capsulografia anterior

percutdneaq.
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WENCRER  Visto arfroscopica de plicacién capsular anterior
percutdnea finalizada.

portal postero-inferior esténdar. La electrotermia crea un
campo limpio, sin sangre, que alerta de la proximidad
del nervio axilar. Si la liberacién se redliza entre las 6
y las @, v cerca del labrum, no existe riesgo de dafar
al nervio [21].

REHABILITACION POSTQUIRURGICA

Tras la reparacién del labrum se recomienda la inmo-
vilizacién con cabestrillo, durante 3 a 4 semanas. Los
ejercicios de rango de movimiento y refraccién escapular
son muy recomendables. Una flexion anterior suave es
permisible pero hay que evitar la abduccién v la rotacién
externa para evifar un desprendimiento. Si se asocia una
liberacion posterior, el paciente comenzard los estiramien-
tos de inmediato, sin alterar la reparacion quirurgica.

PREVENClQN DE LAS LESIONES DE LANZAMIENTO
SUPRACEFALICO

la prevencion de las lesiones en el lanzador supraceféli-
co se basa en la vigilancia de signos en el hombro. En
concrefo, el GIRD, la disquinesia escapular, la rofura de
la cadena cinética y la debilidad del manguito rotador
deben reconocerse pronto antes de que se produzca un
fallo en estas estructuras. Una mecanica 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 dlferaciones biomecanicas pueden revertirse de
inmediato en el deportista en desarrollo y asi 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 nifios y jovenes es objeto
de polémica aunque se siguen evitando su empleo hasta
los 13 afios de edad. Llas recomendaciones para lanza-
dores de béisbol adolescentes son [61]:

El hombro del lanzador
John D. Kelly IV, MD

e Evitar los lanzamientos con fatiga o dolor en el brazo.
e Evitar lanzar mas de 80 veces en un partido o efec-
tuar mas de 2.500 lanzamientos por afio.

e Fvitar los lanzamientos de competicién durante més
de 8 meses al afio.

e Ser cautos y moderados en las exhibiciones de lan-
zamiento.
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Capitulo 2

Manejo del fracaso en el postoperatorio de la
inestabilidad de hombro en el deportista

Emilio Calvo Calvo, Dr., Diana Maria Morcillo Barrenechea, Dr

la luxacién anterior de hombro es la luxacion mas fre-
cuente y afecta al 1,7% de la poblacion [1]. Las técnicas
quirirgicas de reparacion abierta han obtenido resulta-
dos satisfactorios, a pesar del riesgo de la limitacién de la
rofacion externa, v han sido la referencia durante muchos
afos. Sin embargo, el desarrollo de las nuevas técnicas
arfroscopicas y los nuevos implantes han convertido @
esta técnica en el tratamiento mds utilizado, con una tasa
de recidiva similar a la de la cirugia abierta [2][3]. Pese
a estos resultados, la tasa de recidiva de la inestabilidad
de hombro tras cirugia abierta o artroscopica oscila entre
el 5%y el 15% de los pacientes infervenidos.

Los pacientes con una recidiva tras fratamiento quirGrgi-
co de la inestabilidad de hombro deben ser cuidadosa-
mente evaluados para diagnosticar el fracaso, identfifi-
car las causas subyacentes v establecer una estrategia
ferapéutica acertada.

Cualquier paciente con un fracaso del fratamiento quirdr
gico de una inestabilidod de hombro puede encuadrarse
en uno de los siguienfes grupos. Un primer grupo de pa-
cienfes en los que, aunque la seleccion y ejecucion del
fratamiento fue correcta, hubo errores en el diagnéstico
por una seleccién inadecuada del paciente (p. ej. una
inesfabilidad voluntaria), por un error en la identificacién
de la direccién de la inestabilidad o en las lesiones res-
ponsables de la inestabilidad. El segundo grupo esté com-
puesto por pacientes bien diagnosticados en los que el
frafamiento fue inadecuado en cuanfo a seleccién del pro-
cedimiento o en cuanto a su ejecucion técnica. El tercer
grupo incluiria pacientes en los que tanto el diagnostico
como el tratamiento fueron equivocados. Finalmente, el
cuarto grupo serian los pacientes en los que el fipo de
inestabilidad v los lesiones a corregir fueron correctamente
diagnosticados y tratados, pero sufrieron un fraumatismo
postoperatorio en el que se reprodujo la luxacion [4][5].
Es necesario fener un esquema claro de pensamiento
para diagnostficar y manejar correclamente a esfos pa-
cientes y ser capaces de responder con acierfo a scud-
les son las caracteristicas del paciente?, squé lesiones
deben corregirse en el hombro? y stuvo el paciente un
fraumatismo causante de la recidiva de la inestabilidad?.

SELECCION DE PACIENTES

En primer lugar se debe definir dla causa del fracaso, si
el paciente refiere sinfomas de inestabilidod postopera-
foria o, por el contrario, presenta ofro problema como
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puede ser la disminucion del arco de movimiento, dolor
o pérdida de fuerza. En esfos casos es importante des-
cartar ofras causas asociadas, como son los problemas
cervicales, las lesiones neurologicas, 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 infentar un tratamiento no quirdr-
gico aunque existe muy poca experiencia al respecfo.
Algunos autores proponen iniciar un trafomiento conser-
vador en todos los pacientes incluyendo un periodo de
inmovilizacion en rotacion externa seguido de un frata-
miento fisioterdpico progresivo cenfrado en el manguito
rofador, m. delfoides y musculatura periescapular [5]
[6]. Este tratamiento estaria indicado especialmente en
pacientes mayores o con baja demanda funcional y en
aquellos que prefieren disminuir su nivel de actividad. El
fratamiento conservador debe seguirse de una educa-
cion acerca de las posiciones de riesgo, modificando
la actividad. Por ofra parte, Marquardt et al. [7] com-
pararon los resultados del fratamiento quirdrgico con el
fratamiento conservador en 24 pacientes con fracaso
de la estabilizacién anterior de hombro [7]; los pacien-
fes revisados quirGrgicamente tuvieron un resultodo sig-
nificativamente superior en la escala de Rowe. Sin em-
bargo, el nimero de procedimientos de estabilizacién
afectaba negativamente al resuliado y a la safisfaccion
subjefiva del paciente. Zabinski et al. [8] estudiaron el
resultado de la cirugia de revision dependiendo de la
direccion de la inestabilidad, y constataron que los re-
sultados eran notablemente peores en los pacientes con
inestabilidad multidireccional o posterior.

Ofros factores, como la edad y la actividad deporti-
va son claves en la decisién terapéutica. En pacien-
tes mayores hay que tener presente la posibilidad de
una rotura del manguito rotador y se ha de considerar
que la préctica deportiva supone un riesgo significati-
vamente superior de fracaso. En estos pacientes hay
que seleccionar una técnica quirirgica que permita al
deportista reincorporarse a la actividad con seguridad
en su hombro [?][10]. los deportes de contacto, en
los que se redlicen actividades de lanzamiento o los
deportes exiremos que requieran un hombro fiable para
practicarlo con seguridad son especialmente exigen-
fes. Recientemente el grupo de lyon ha comunicado
excelentes resultados de la técnica de Latarjet en estos

grupos [11][12].
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Mencion aparte merece la inestabilidad de hombro en
pacientes epilépticos donde la inestabilidad tiene una
tasa alta de fracasos, con lesiones Gseas asociadas que
les convierten en candidatos a técnicas de reconstruc-
cién dsea [13]. No se ha encontrado relaciéon entre
el trafamiento con anticonvulsivos y la disminucion del
riesgo de recidiva. Sin embargo, el tratamiento con fér-
macos anfiepilépticos se ha relacionado con una mayor
fragilidad ésea.

VALORACION FiSICA Y DIAGNOSTICO POR IMAGEN
Rowe ef al. [5] demostraron que en mas del 85% de los
hombros con inestabilidad postoperatoria se identifica
una lesion responsable del fracaso. Por su parte, Mee-
ham y Petersen [4] comprobaron que en casi la mitad
esfa lesion era miltiple. Para abordar correctamente el
fracaso del tratamiento quirtrgico del hombro inestable
es imprescindible reconocer la direcciéon de la inestabili-
dad, las lesiones y los factores asociados responsables
del fracaso de la estabilizacion del hombro. La hisforia
clinica y una exploracién fisica minuciosa permiten iden-
fificar la direccion de la inestabilidad y aportan pruebas
acerca de la posible causa del fracaso y de las lesiones
pofencialmente asociadas.

la posicién de la extremidad cuando se reproducen los
sinfomas de inestabilidad ayuda a definir la direccion,
anterior, posterior o multidireccional. Una inestabilidad
sinfomética en el arco medio de movimiento orienta a la
presencia de un defecto éseo. El grado de inestabilidad
o la situacion en la que se produce también es importan-
fe; asi, mientras que la inestabilidad que se manifiesta
en situaciones triviales como el suefio o en actividades
cotidianas sugiere una hiperloxitud capsular persistente
o un defecto 6seo glenoideo, una luxacion secundaria a
un traumatismo que requiere reduccion sugiere una rotu-
ra de la estabilizacién quirdrgica realizada previamente
o la presencia de una lesion de Hil-Sachs grande.

Lla exploracién fisica se debe realizar comparando con
el hombro confralateral. la pérdida de arco de movi-
miento orienta a la presencia de capsulitis adhesiva,
condrolisis, artrosis glenohumeral o una fensién excesiva
del complejo ligamentoso capsulolabral. Lla pérdida de
fuerza hace pensar en una lesién neurolégica o en una
lesion del manguito rotador.

Siempre se debe explorar especificamente la funcién del
m. subescapular, sobre todo en los pacientes que hayan
sido infervenidos mediante cirugia abierta. Sachs et al.
[14] consfataron que la cuarta parte de los pacientes
intervenido mediante cirugia abierta tenfan un m. sub-
escapular incompetente con maniobras subescapulares
positivas y de ellos solo el 57% obtenia resultados bue-
nos o excelentes tras la revision quirdrgica.
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la laxitud ligamentosa generalizada vy el “sulcus fest”,
aunque por si mismos no son patologicos puede estar
en relacion con laxitud capsular e inestabilidad multidi-
reccional. A pesar de su utilidad, la exploracién fisica
estd llena de limitaciones en la evaluacion de las ca-
racteristicas de la inestabilidad del hombro, especial-
mente en casos que hayan sido operados, por lo que
es fundamental realizar una nueva exploracion de la
inestabilidad del hombro en el quiréfano para confirmar
el tipo de inestabilidad en los casos programados para
revision quirlrgica.

las pruebas de imagen son esenciales para identificar
lesiones articulares y diagnosticar y cuantificar los posi-
ble defectos 6seos. El estudio radiogréfico convencio-
nal, con proyecciones anteroposterior y axilar, permiten
identificar defectos ¢seos en la glena y en la cabeza
humeral. Se han propuesfo numerosas proyecciones ra-
diogrdficas especificas para evaluar los defectos dseos
que han quedado superadas por ofros métodos diag-
nosticos. Lla TC es la técnica de eleccion para analizar
y cuantificar los defectos éseos, tanto en la glena como
en la cabeza humeral. En una revision de 123 hom-
bros inestables, estudiados con TC, Saito et al. [15]
sefialaron que la localizacion més frecuente del defecto
glenoideo se encontraba en la posicion horaria de las
3 extendida hacia el inferior de la glena. El empleo de
la tomografia 3D con sustraccion de la cabeza humeral
facilito la cuantificacion del defecto dseo 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 confraste. En artro-
TC vy la artroRM permiten identificar lesiones de partes
blandas, roturas del manguito rotador, lesiones HAGL,
lesiones capsulorlabrales v laxitud o rotura de la capsula
arficular. En el estudio de Probyn et al. [16] se com-
probé que la artroRM identificaba lesiones de partes
blandas en el 91.9% de los casos compardndolo con
los hallazgos intraoperatorios.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Varios estudios han analizado los factores pronéstico en
el tratamiento de la inestabilidad de hombro [Q][T1O][17-
19]. Todos coinciden que la probabilidad de fracaso es
significativamente superior en los pacientes con hiper
laxitud, en pacientes j6venes y en aquellos que practi-
can acfividades de riesgo o presentan defectos ¢seos
de la superficie de la glena o del himero. Tauber ef al.
[20] publicaron la distribucién de alteraciones anatémi-
cas enconfradas en la revision quirtrgica de la inestabi-
lidad abierta y artroscépica. Ademas de la lesion dsea
del borde glenoideo anterior, las lesiones mas frecuentes
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fueron la persistencia de una lesién de Bankart o una
lesién de Bankart cicatrizada en posicién medial vy la
hiperlaxitud capsular (Figura 1). Otros autores han publi-
cado hallazgos similares [4][21].

Varias publicaciones inciden en la presencia de defecto
6seo de la glena anterior y su asociacién con recidiva
de la inestabilidad, [Q)[10][17-19] sefialando que la
tasa de recidiva de la inestabilidad es significativamente
mayor en pacientes con un defecto dseo de la glena an-
tero-inferior. La morfologia 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 estd definido la cantidad de superficie
arficular que debe estar afectada para tener un efecto
negativo en el resulfado de la cirugia de estabilizacién.
Sin embargo, enconframos [?] que una lesién dsea que
afecte al 15% de la superficie articular en la parte anfe-
ro-inferior de la glenoides es suficiente para incrementar
significativamente el riesgo de recidiva y por ello debe
ser reconstruida. En estos casos estén indicadas las téc-
nicas de reconstrucciéon de la superficie articular con in-
jerto oseo. La técnica mdés utilizada y mas estudiada es
la transferencia de la coracoides, en la que una parte
de la coracoides se emplea como injerto ¢seo en la
region anterorinferior de la glena. La técnica de Bristow
emplea lo punta de la coracoides y la de latarjet al
menos 3 cm de coracoides. En ambos casos la estabili-
dad se obtiene mediante la accién estética del hueso y
el efecto dindmico ejercido por el tendén conjunto. Llos
resultados han sido satisfactorios, aunque dependen de
la correcta colocacién del injerto en la superficie de la
glena. Por el contrario, la medializacion del injerto se
ha asociado con una persistencia de la inestabilidad
y la lateralizacion con arfrosis gleno-humeral.  Recien-
femente se han comunicado la posibilidad de realizar
toda la técnica por cirugia arfroscopica con buenos re-

Proyeccién anteroposterior de radiografia
convencional de un paciente que fue infervenido
de una inestabilidad anterior de hombro y que
evolucioné con recidiva postoperatoria de la
inestabilidad. Obsérvese que uno de los anclajes
metdlicos se sitoa fuera de la glena.
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sultados preliminares [22][23] y Schmid et al. [24] han
demostrado que la transferencia de la coracoides segin
la técnica de Latarjet puede restablecer eficazmente la
esfabilidad glenohumeral en pacientes en los que ofros
procedimientos previos han fracasado. Existen ofras téc-
nicas para reconstruir el defecto dseo glenoideo, habi-
tualmente con injerfo 6seo autdlogo libre de cresta iliaca
[25] u homélogo de tibia distal o glenoides [26][27].
Ademés de los defectos glenoideos, también se han im-
plicado en el fracaso de la cirugia de estabilizacion los
defectos 6seos de la cabeza humeral. la forma ana-
fomo-patolégica corresponde a lesiones de Hill-Sachs
de tamafio considerable para engranarse en el borde
glenoideo anterior [28]. Se han descrito numerosas téc-
nicas de reconstruccion no anatomica de la lesion de
Hill-Sachs como restringir la rotacion externa del hom-
bro mediante plicatura capsular anterior para prevenir
el enganche, la osteotomia humeral vy el relleno de la
lesion (“remplissage”). La plicatura capsular anterior y la
osteotomia humeral estén practicamente abandonadas.
la técnica de remplissage consiste en rellenar el defec-
fo 6seo mediante una capsulofenodesis que incluye la
capsula arficular posterior y el tendén del m. infraespi-
noso que evita el engranaje, convirtiendo la lesion ésea
en extraarticular [29]. También se han descrito diver-
sas técnicas de reparacion anatémicas de las lesiones
de HillFSachs basadas en la reduccion del defecto, en
su nivelacién con injerto éseo o material protésico de
superficie rellendndolo con injerto [30-32]. la expe-
riencia con esfas técnicas en el fratamiento 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 dseos. En la cirugia
de revision de la inestabilidad es frecuente encontrar
errores técnicos en el trafamiento, especialmente la rein-
sercion del labrum en posiciéon medial (Figura 2 [4]. La

Figura 2 Imagen artroscépica intraoperatoria de un caso

de revisién quirtrgica de inestabilidad anterior de
hombro. La cépsula anterior estd debilitada y con
tejido cicatricial. El labrum se encuentra cicatrizado
en posicién medial en el cuello de la glena.
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colocacion éptima de los anclajes es en el borde de la
superficie articular de la glena anteroinferior para re-
crear la concavidad de la articulacion. La medializacion
de la reparacion capsulolabral o la reparacién dema-
siado proximal no reproduce la concavidad de la glena
y es causa de fracaso. Cuando la causa es una reparo-
cion no anatémica del labrum glenoideo, su diseccion y
reinsercién en posicion anatémica es el trafamiento de
eleccion con resultados satisfactorios.

En ofros casos de recidiva se evidencia una cdpsula
articular redundante o de mala calidad, la sobretension
en la reparacion de la capsula o una reparacion asi-
métrica son causas de recidiva de la inestabilidad. Es
fundamental la reparacion del ligamento gleno-humeral
antero-inferior y de la cépsula 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 eleccion pero con el desarrollo de la cirugia
arfroscopica estas técnicas han ido cayendo en desu-
so y muchos autores han publicado buenos resultados
combinando la reparacién arfroscopica de la lesién de
Bankart y la plicatura capsular [33][34] Boileau et al.
[33] recomiendan realizar una plicatura capsular infe-
rior y cerrar el infervalo rotador para prevenir la laxitud
inferior. Sekiya ef al. [35] describieron una técnica de
plicatura capsular arfroscépica reparando simulténea-
mente el labrum y realizando multiples plicaturas de la
capsula arficular empleando un solo portal artroscépico.
En los pacientes en los que fracasa la esfabilizacion
quirbrgica 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 capsula
para evifar laxitudes residuales que puedan condicio-
nar un fracaso de la cirugia. Zabinski et al. [8] en un
grupo de pacientes reintervenidos por fracaso de una
inestabilidad multidireccional, solo en @ de un total de
20 obtuvieron resultados buenos o satisfactorios. En un
estudio més reciente [36] se fratd a 33 deportistas con
inestabilidad multidireccional mediante plicatura pan-
capsular arfroscépica. Todos estuvieron safisfechos con
el resultado y se logré un aumento significativo en las
escalas de ASES de 88,4, Rowe de 86,7 y Consfant
de 88,1 puntos. Sin embargo, fueron pocos los pacien-
tes que lograron alcanzar el nivel deportivo que fenian
previamente. En la mayoria de los estudios los resulta-
dos empeoran segin aumenta el nimero de cirugias
[8][36]. Cuando el predominio de la inestabilidad es
posterior, en ausencia de defectos éseos posteriores, la
plicatura capsular posterior artroscopica y la reparacion
de roturas del labrum es el tratamiento de eleccién con
resultados satisfactorios, aunque aun es necesario eva-
luar los resultados a largo plazo.
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de revisién quirtrgica de inestabilidad anterior de
hombro con un gran defecto éseo glenoideo anterior
(Bankart éseo).

Hasta hace poco algunos cirujanos efectuaban la revi-
sion quirGrgica de la inestabilidad de hombro mediante
cirugia abierta. Sin embargo, numerosos estudios apo-
yan realizar el procedimiento por arfroscopia. La visuo-
lizacion directa permite al cirvjano entender mejor la
pafologia 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. Ademas, cierfas lesiones dseas 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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INTRODUCCION

Las lesiones de los tendones de los masculos biceps bra-
quial y triceps en el codo son infrecuentes en relacion a
ofras tendinopatias, pero se observa una tendencia al
aumento de su incidencia en los Gltimos afios, relaciona-
da también con una mejor capacidad de diagndstico. Su
frecuencia estd vinculada al incremento de la actividad
fisica en la poblacion de mas edad aunque también apo-
recen en levantadores de pesas y deportistas de artes
marciales y en individuos con frabajos que requieran es-
fuerzo fisico. La mayor parte de las veces, estas lesiones,
se producen como consecuencia de una confraccion ex-
cénfrica stbita del misculo y, aunque en la mayoria de
los casos, requieren tratamiento quirirgico hay ocasiones
en los que un tratamienfo conservador puede ser eficaz.
En este trabajo de revision nos cenframos en los aspec-
fos més relevantes del diagnostico de estas lesiones, asf
como en un acercamiento a las mejores opciones tera-
péuticas, basados en la evidencia existente.

LESIONES DEL TENDON DEL BiCEPS BRAQUIAL
DISTAL

El tendon del biceps braquial se inserfa en la tuberosi-
dad bicipital ocupando una extension media de unos
21 mm. de longitud y 7 mm. de ancho, algo menos
que la superficie total de la tuberosidad [1]. El masculo
biceps braquial es el principal supinador de la mano
cuando el brazo estéd en 902 de flexiéon y contribuye a
la fuerza de flexion del codo junto con el masculo bra-
quial anterior cuando el anfebrazo esfa en supinacion
[2]. Anatémicamente, en la insercién, se identifican dos
fasciculos, uno mas proximal y ofro mas distal, que se
conforman como una banda de insercién en el lado
ulnar de la tuberosidad mas que una superficie eliptica
en el centro de la misma. Anfes de su insercion el tendon
afraviesa la fosa antecubital en la que mantiene relacion
con estructuras neurovasculares que es preciso recordar
cuando se interviene quirbrgicamente esa zona. En con-
creto, es relevante reconocer la relacion del tendén con
la rama nerviosa antebraquial cuténea externa y con el
nervio interéseo posterior.

Epidemiologia y fisiopatologia
la incidencia de lesiones del tendon distal del biceps

braquial es de alrededor de 1,2 por 100.000 habi-
tantes, representando el 3% de las lesiones tendinosas
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de ese misculo [3]. Es una lesion que se ve practica-
mente de forma exclusiva en varones de edad media
que sufren un momento brusco de extensién cuando el
codo esfa flexionado con el anfebrazo en supinacién.
La efiologia es multifactorial incluyendo factores mecé-
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].

Diagnéstico y clasificacién

El diagnéstico de las lesiones del biceps braquial distal
es fundamentalmente clinico. Cuando se trata de una
desinsercién completa el enfermo nota dolor brusco en
el codo que con el paso de las horas se convierfe en
una molestia que no le impide mover libremente el codo,
salvo por el dolor. En los dias sucesivos puede aparecer
un hematoma en la fosa anfecubital que se extiende dis-
fal o proximalmente. El mecanismo de produccién en el
deportista suele ser en el franscurso de un levantamiento
de pesas, en un infenfo de prevenir una caida o al ago-
rmar a un confrario en arfes marciales y provocar una
extension brusca sobre un codo flexionado. En los dias
siguientes el enfermo refiere debilidad, especialmente
para la supinacion. En la mayoria 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 tendén bicipital. Esta pérdida del relieve se aprecia
bien realizando la prueba del gancho [5], mediante la
cual el examinador intfroduce su dedo indice entre el m.
braquial anterior y el tendén del biceps braquial, mante-
niendo el enfermo el hombro en 90° de abduccién vy el
codo en 902 de flexion, con el anfebrazo en supinacién

La retraccién proximal del misculo biceps braquial
con su fendén produce el caracteristico aspecto de
"Popeye” con un hachazo en el codo.
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la prueba del gancho tiene una alta especificidad y

sensibilidad. Cuando el tendén estd infegro se puede
introducir el dedo detrés del tenddn, manteniendo el
codo en 902y supinacién méxima.

(Figura 2). Cuando el tendén estd roto no se podrd in-
troducir el dedo por detras del mismo. Del mismo modo,
es Util la prueba del apreton bicipital [6] mediante la
cual al esfrujar, en condiciones normales, distalmente el
biceps braquial se producird un movimiento de supina-
cion reactiva y en caso de rofura no se apreciard ningan
movimiento del antebrazo.

Si la rotura es parcial la clinica es mucho mas sutil y
ha de pensarse en ello ante lo presencia de dolor en
la fosa anfecubital que se reproduce con la supinacion
resistida. En caso de sospecha de una rotura parcial po-
dré estar indicada la realizacion de una prueba de ima-
gen, tal como la ecografia o la RM, que la diferencie de
una bursitis o una fendinitis. En caso de rotura completa
del tendén no es preciso realizar ninguna prueba de
imagen sofisticada mas allé de una radiografia simple
para excluir patologia adicional.

Las lesiones del tendén distal del biceps braquial se pue-
den clasificar como completas o parciales. Las lesiones
completas pueden ser agudas o crénicas si se diagnosti-
can antes o después de las 4 semanas. Algunos aufores
también las subclasifican dependiendo de la indemni-
dad del lacertus fibroso, pensando que puede influir en
la viabilidad de la reconstruccion tardia, pero esto real-
mente no se ha demostrado [7].

Tratamiento

Existe un espacio para el trafamiento conservador en
el deportista ocasional, no competitivo, que pueda
aceptar una disminucién de la fuerza en flexion y es-
pecialmente en supinacién, tal como se requiere para
utilizar un destornillador [8]. Algunos enfermos con ro-
turas parciales pueden mejorar fambién con medidas
conservadoras. Sin embargo, la mayoria de los depor-
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fistas relacionados con el levantamiento de peso o arfes
marciales requieren una reparacion quirdrgica.

Roturas Parciales

Si tras & meses de tratamiento conservador el paciente
con una rofura parcial del tendén no mejora, ha de
considerarse la opcién quirdrgica. Las roturas parciales
requieren una desinsercién del tendén en la tuberosidad
bicipital, seguida de un desbridamiento de la misma
y de lo zona degenerada del tendon [9]. Finalmente,
el tendén se reinserfa a su zona anatémica mediante
cualquiera de los métodos disponibles. Para realizar
esfe procedimiento se puede emplear tanto un abordaije
anterior como péstero-lateral, a través de las fibras mus-
culares de los extensores de la mufeca, sin apreciarse
diferencias significativas entre ambos [10].

Roturas Completas

En las roturas completas del tendén distal del biceps
braquial los resultados del fratamiento quirdrgico son
mejores pues recuperan la fuerza en flexién y supinacién
[8]. La intervencion ha de realizarse de forma ideal en
las primeras dos semanas fras la lesion. Més allé de ese
tiempo el procedimiento quirirgico se complica y puede
requerir abordajes més extensos.

Histéricamente la reparacién del m. biceps braquial
distal se realizaba a fravés de un abordaje anterior de
Henry. Debido al elevado nimero de complicaciones
neurolégicas sefialadas por Boyd y Anderson [11], les
obligd a idear un abordaje a fravés de dos incisiones,
modificado posteriormente por Kelly et al. [12] al rea-
lizar el tiempo pésterodateral para localizar la tubero-
sidad bicipital accediendo a través de la musculatura
extensora para reducir la incidencia de osificaciones
heferotopicas. Recientemente, la extension del abordaije
anterior se ha reducido al disponer de métodos de fija-
cion més versdtiles y seguros [13-15].

Técnica de incisién dnica

Cuando se ufiliza una sola incisién para reparar el fen-
dén bicipital se ha de fener en cuenta que el éngulo de
acceso no es directo, ni siquiera en mdxima supinacion,
al fener la insercion un plano de unos 30° respecto a la
horizontal [1]. Se realiza una incisién transversal de 2
cm por debajo del pliegue antecubital, evitando exce-
siva retraccion hacia el lado externo para evitar dafiar
el n. antebraquial cuténeo 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 tendén v el muiién en la tuberosidad bicipital. Para
fener un acceso comodo es necesario en la mayoria de
los casos ligar los vasos recurrentes radiales, aunque en
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ocasiones pueden preservarse. Recomendamos emplear
separadores de pala tipo Farabeuf o Sennmilller, evitan-
do los refractores de Hohman para reducir el riesgo de
compresion del n. inferéseo posterior.

La fijacion tendinosa se puede realizar mediante dos ar
pones infroducidos 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 tendon
y se corre una sutura tipo Krakow en uno de ellos y tipo
Bunnel en el ofro [15]. El empleo de arpones reduce el
riesgo de lesion del n. inferdseo posterior al no tener que
perforar la corfical del lado radial. Recientemente se ha
descrifo el uso de un tomillo interferencial con buenos
resultados [14].

Bain et al [13] describieron el empleo del EndoButton®
(Smith & Nephew endoscopy, Andover, MA, EEUU)
para la reparacion del tendén distal del m. biceps
braquial. Con este técnica se precisa una guia para
perforar la cortical ulnar de la tuberosidad bicipital del
radio que debe dirigirse unos 30° hacia el lado cubital
para evitar al n. Inferdseo posterior [16]. La suturas se
pasan longitudinalmente por el tendén y la guia perfora
la cortical radial, la musculatura v la piel para colocar
el tendon 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 gufa y de la placa en el espacio
subperiostico (Figura 3).

Técnica de doble incision

El muiién proximal del tendén se localiza vy se hernia
a fravés de una incision anterior de 1,5 cm en el plie-
gue antecubital. Se pasan de forma blogqueada  (tipo
Krakow) dos suturas no reabsorbibles del nimero 2 en
su lado radial y ulnar, de modo que en el muiidn que-

Imagen fluoroscépica intracperatoria en la que se

comprueba la colocacién adecuada de la placa del

Endobutton®
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A través de una pequeria incisién se puede herniar el
tendén del biceps braquial y fijarlo con dos suturas,
dejando 4 cabos distales. En todo momento hay que
evitar la compresion en el lado externo para evitar
darar el nervio antebraquial lateral

dan cuatro cabos de sutura (Figura 4). Con una pinza
fipo mosquito larga y curva se rodea la tuberosidad
bicipital, a través de la membrana interésea evitando
rozar la cortical cubital proximal para reducir el riesgo
de osificacién heterotépica. la pinza se avanza hasta
que haga sobresalir la piel en la parte dorsal y proximal
del anfebrazo (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 famafio para
que quepa el tendén y se realizan tres agujeros mas
pequefios para el paso y anudado de las suturas segin
técnica descrita por Kelly ef al [12].

Estudios biomecdnicos [2][17][18] han analizado la
resistencia de cuatro modelos de fijacién, franséseo, En-

Figura 5 Desde la incisién anterior se introduce una pinza

larga que sobresale subcutdneamente en la regién
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-
fir un consenso en que la técnica del EndoButton® es la
mas resistente al fallo, con una resistencia de hasta 440
N por 310 N de los tineles éseos. Sin embargo, la
relevancia clinica de esfas diferencios es anecdética ya
que la flexion activa produce una fensién de 140 N lo
que permife con cualquier técnica autorizar la movilidad
activa precoz[17]. Se puede concluir que es eleccion
del cirujano seleccionar el modelo de fijacion con el que
se encuenfre mas cémodo y resulle mas econémica ya
que la resistencia de cualquiera de ellos es suficiente.

RESULTADOS CLINICOS

los resultados clinicos de la reparacién de las roturas
completas del tendén distal del m. biceps braquial son
muy satisfactorios en la mayoria de las series publica-
das, independientemente del abordaje empleado o del
sistema de fijacion [/]. Los enfermos en los que se em-
plean arpones muestran una reduccion de la movilidad
insignificante (12 a 5° de pérdida de extensién; 32 a 6°
de flexion y entre 12y 112 de prono-supinacion) [15]. La
fuerza en supinacién alcanza valores de hasta el 85%
compardandola con el lado sano. Los enfermos estén sa-
fisfechos y pueden retfomar su actividad laboral habitual
en la préctica totalidad de casos. Similares resultados
se han publicado cuando se emplea la doble incision
[12], el EndoButton® [19] o tormnillos interferenciales
[14]. Grewal ef al [20] presentaron los resultados de
@1 reparaciones del tendén distal del m. biceps bra-
quial comparando de forma aleatorizada un grupo con
una incisién y ofro grupo con doble abordaije. Al com-
parar la fuerza isométrica al afo de la cirugia, expre-
sada como porcentaje del lado sano, no encontraron
diferencias entre los dos grupos en extensién (o supina-
cion. Lo movilidad en ambos grupos era comparable y
no habia tampoco diferencias en la puntuacion ASES.
Parece que este procedimiento es predecible en sus re-
sultados independientemente de la técnica utilizada. En
realidad las diferencias habria que buscarlas en el cosfe
y en la incidencia de complicaciones.

COMPLICACIONES

la tasa de complicaciones tras la reparacién del tendédn
distal del m. biceps braquial varia entre un 8% vy un
44%, dependiendo de las series consultadas [12][21]
[22]. El dato que estéd més relacionado con mayor ries-
go de complicaciones es el refraso en la cirugia. Aque-
llos enfermos que se operan después de dos semanas vy,
sobre todo, después de las cuatro semanas incrementan
el doble el riesgo de complicaciones.
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De forma arbitraria dividimos las complicaciones en
graves, lesiones del n. Inferéseo posterior, osificaciones
heferotopicas que bloquean la prono-supinacion o la re-
rrotura, o leves como son una infeccién, la neuroapraxia
sensitiva o problemas con la herida quirdrgica.

La lesion del n. Interdseo posterior ha sido recogida con
todos los abordajes y méfodos de fijacion, de modo que
no puede asegurarse cudl puede tener mds riesgo, aun-
que en teoria el EndoButton® lo incrementa al colocar
la aguja guia. El porcentaje de lesiones va del 1 al 4%
dependiendo de las series, y en la préctica totalidad de
casos son pardlisis 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 formacion de osificacion heterotépica puede mani-
festarse como un bloqueo completo de la prono-supi-
nacién, una limitacion parcial con molestias o como un
hallazgo radiogrdfico (Figura 6). Su incidencia en forma
asinfomatica puede llegar al 36% [12], pero sélo entre
el 4 y el 7% son sinfomdticas y algunas precisan la re-
seccion quirirgica del bloque ¢seo [22]. Aquellos en-
fermos a los que se les opera para resecar la sinosfosis
pueden conseguir resultados clinicos muy satisfactorios,
con movilidad y fuerza similar o la de controles opera-
dos que no desarrollaron sinostosis [23]. A pesar que
la técnica de dos incisiones se ha relacionado més con
esfa complicacion, la bibliografia no lo confirma [12].
En esfe sentido, una adecuada técnica quirdrgica, evi-
fando la agresion periéstica del cibito v el acimulo de
polvo y virutas dseas, al redlizar los tineles, reducen el
riesgo de osificacion.

la rerrotura del tendén distal del m. biceps braquial es
poco comin, con una incidencia del 1-2% [22]. Se ha
descrito con mas frecuencia cuando se utilizan arpones,
pero la ausencia de grandes series no permite sacar
conclusiones ya que esfe problema ha sido descrifo con
todos los métodos de reparacion. La mayoria de los en-

[A) Osificacién heferotépica tras una reparacién de
biceps distal mediante técnica en “dos incisiones” sin
repercusién funcional. Obsérvese una supinacién | B
)y pronacioén [ C) completas.
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fermos demandan una nueva reparacién y los resultados
del segundo procedimiento suelen ser safisfactorios.

Lo neuroapraxia del n. antebraquial cuténeo lateral y de
la rama sensitiva del n. radial son complicaciones relati-
vamente frecuentes fras reparaciones del m. biceps bro-
quial distal, con una incidencia del 2-6% y hasta el 11%
respectivamente [22]. Esta complicacién se ve con més
frecuencia cuando se utiliza sélo un abordaje anterior y
se produce como consecuencia de la compresion de los
separadores. Por este motivo, se ha descrito con mayor
frecuencia cuando se utiliza EndoButton® o arpones an-
feriores. Habitualmente mejoran espontdneamente y no
precisan mds que tratamiento sinfomdtico.

Es muy importante recalcar que todas las complicacio-
nes mencionadas son mds frecuentes cuando la repara-
cion es tardia, pudiendo llegarse hasta el 40% de enfer-
mos con alguna complicacion cuando la reparacion se
demora mas de 4 semanas [21].

ROTURAS CRONICAS

En alguna ocasion, bien porque la lesion inicial paso
desapercibida o porque se decidié un fratamiento no
quirirgico dese el inicio, algunos enfermos acuden a la
consulta con una rotura cronica del fendén y molestias.
Las quejas mas comunes son la debilidad, sobre todo
con movimientos repetitivos del rotacion del antebrazo,
el dolor difuso en la cara anterior del codo y, con menor
frecuencia, los calambres en el misculo retraido. En el
confexto del deportista esto es menos frecuente ya que
la norma inicial es la reparacion quirdrgica.

Las opciones de reconstruccion pasan por el empleo de
un injerto que permita reinsertar el muién del m. biceps
braquial, retraido y de mala calidad, en la tuberosidad
bicipital (Figura 7). Esto se puede conseguir con aloin-
jerto de tendén de Aquiles [24] o con tendén 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 safisfaccién por
parte del enfermo. Es imporfante entender que esfe es
un procedimiento mayor, que requiere un amplio abor-

Figura 7 A: Reconstruccién de lesion crénica mediante

aloinjerto de Aquiles con dos incisiones, previo

al anclaje distal. B: Tras el anclaje distal en finel
transéseo la porcién fendinosa del Aquiles se sutura
al mufién del biceps con la tensién adecuada.
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daje y una diseccion meticulosa de las estructuras neu-
rovasculares cercanas. El riesgo de complicaciones en
cirugia crénica es significativamente mas alto que en
reparaciones agudas.

LESIONES DEL TENDON DEL M. TRICEPS DISTAL

La insercion del m. friceps en el olecranon es la continua-
cién tendinosa de las porciones lateral y larga del mis-
mo. la porcion medial, por su parte, es muscular hasta
justo antes de la insercién, donde da origen a un tendén
independiente que se inserta en el olecranon, uniéndose
al tendén proveniente de las ofras dos porciones y en
la capsula posterior del codo. La funcién del m. triceps
es realizar la extensiéon del antebrazo contra resistencia

[26]127].

Epidemiologia y fisiopatologia

la incidencia de lesiones del tendon distal del m. triceps
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 insercién y
son raras en la unién miotendinosa o en el mosculo. El
mecanismo lesional fipico es un traumatismo indirecto
con una confracciéon excéntrica brusca. los pacientes
con alferaciones mefabdlicas pueden fener una clinica
previa en el tendon. En ocasiones la lesion tricipital se
puede presentar fras cirugias que movilizan el tendén,
fipicamente tras una artroplastia total de codo [28].

Al igual que en las roturas del m. biceps braquial distol
la eficlogia es multifactorial, incluyendo factores mecé-
nicos, degenerativos y vasculares, debiendo sospechar
empleo de anabolizantes en aflefas con este tipo de
lesiones [29].

Diagnéstico y Clasificacion

Las lesiones del tendon tricipital se pueden clasificar por
su localizacion, insercién, unidn miotendinosa o mus-
cular, por el grado, parcial o completas, y por la tem-
poralidad, agudas o crénicas. El diagnéstico, por su
parte, es fundamentalmente clinico y la parte mas dificil
del diagnéstico es discernir enfre una rotura parcial o
completa. Cuando se trata de una desinserciéon comple-
fa el enfermo nota un dolor brusco y debilidad para la
extension del codo contra resistencia con inflamacion,
equimosis y dolor a la palpacion 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 extensién 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 extensién del codo y compararlo con el
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lado sano. las pruebas radiogréficas ocasionalmente
muestran una fractura avulsién del tendén o calcifica-
ciones. Si el diagnostico es dudoso, una ecografia o
resonancia magnética puede desvelar la localizacion y
cuantificar el grado de lesién [30]. Estas lesiones se ob-
servan tipicamente en jugadores de rugby, culturistas y
en practicantes de arfes marciales al realizar una exten-
sion brusca contra resistencia al entrenar con pesas o al
apoyar el brazo levemente flexionado para amortiguar

una caida [29][31].

Tratamiento

En la mayor parte de los atlefas debe realizarse una
reparacion aguda del tendén para prevenir su déficit
funcional. Sin embargo, existe un espacio para el fro-
famiento no quirdrgico 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 vy la rotura es menor del 75% [29]. El tro-
famiento conservador consiste en la inmovilizacién del
brazo en extension de 30° durante 4 a & semanas, y
luego se progresa hacia ejercicios de flexibilidad inicial-
mente y de exfensién contra resistencia posteriormente

Roturas Parciales

Estas lesiones han de repararse en las primeras tres
semanas. Se realiza una incisidn cutdnea posterior y
se identifica el tendén del m. triceps. Habitualmente se
desbrida una pequeria zona del tendén para reanclarlo
posteriormente. Existen multitud de técnicas de recons-
fruccion que incluyen el uso de suturas transéseas con di-
ferentes configuraciones, con o sin arpones. El objetivo
final es lograr la aposicién estable del tendén para que
se genere una cicatrizacién adecuada. La recuperacion
posterior depende de la calidad del tendén y del tipo
de reparacién pero generalmente implica una inmovi-
lizacién con férula posterior en semiextensién durante
una o dos semanas, seguidos de ejercicios de extension
pasiva asistida por gravedad y ejercicios de flexibilidad
del m. triceps. Conforme avanza la cicatrizacién se in-
corporan ejercicios de flexién confra resistencia.

Roturas Completas

La infervencion ha de realizarse de forma ideal también
en las primeras tres semanas fras la lesion. Es frecuen-
te encontrar la porcion lateral del triceps indemne, lo
que explica por qué alguno de estos pacientes puede
realizar la extension activa del codo a pesar de una
desinsercion completa del tendon. La reinsercion del ten-
dén se debe realizar utilizando una sutura bloqueada
en el tendén, tipo Bunnell o Krackow, reinserténdolo al
olécranon mediante tineles éseos aunque hay aufores

que prefieren los anclajes [28][32][33] (Figura 8).

38

Imagen radiogréfica de una reparacién de triceps

distal mediante dos arpones mefdlicos.

Roturas Crénicas

Aunque en el contexto del deportista son menos fre-
cuentes ya que la norma es la reparacion quirGrgica,
ocasionalmente, bien porque la lesién inicial paso des-
apercibida o bien porque se decidio un trafamiento no
quirirgico, los enfermos acuden a la consulta con una
rotura cronica del tendén sinfomdtica. Las queja més
comun es la debilidad para la extensién del codo contra
resistencia.

El tipo de reconstruccion depende del grado de refrac-
cion y de movilizacion que se consiga durante la ciru-
gia. En casos de refraccion leve se realiza una moviliza-
cion distal del m. ancéneo de lateral a medial insertan-
dolo en el olecranon. La parte distal restante del triceps
se reinserta en la parte medial del m. ancéneo para
complefar la reparacion. En casos de refraccion mas
imporfantes se suele opfar por un aloinjerto de tendén
de Aquiles con poastilla 6sea fijada al olécranon median-
fe uno o dos tornillos. Se moviliza el tendon retraido
distalmente lo méximo posible y se sutura el aloinjerto al
tendén residual con el codo en 20-30° de exfension. Se
suele reforzar con suturas del aloinjerto a la parte medial
y lateral del m. triceps [34].

RESULTADOS CLINICOS

la cirugia es eficaz en mas del 90% de los pacientes
con una reparacién precoz (<3 semanas), consiguiendo
una movilidad funcional y una mejoria de la fuerza. Es
fipico observar una pérdida de extension de 52 en estos
pacientes. En los casos mas crénicos en los que se con-
sigue una aposicion directa al hueso la recuperacion es
igualmente buena pero mucho més lenta requiriendo a
veces hasfa un afio para su recuperacion final.

COMPLICACIONES
la complicacion mas temida de la reparacion del triceps
es la rerrotura. Tres enfermos en una serie de veinte su-
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frieron una nueva rotura sinfomdtica [28]. En esta misma
serie se describe la existencia de una neuroapraxia del
n. Cubital debido ol material de osfeosintesis utilizado
para fratar un fragmento avulsionado del olecranon.
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INTRODUCCION

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 asi, el 95%
de los casos no se dan en deportistas [2], con una inci-
dencia anual en la poblacion general de entre el 1% y
3% [3-5]. Se calcula que hasta el 50% de los jugadores
habituales de tenis presentaran, en algin momento, una
epicondilitis [6][7]. La incidencia méxima se sitla en la
franja de edad de 35 y 54 afios [3-5] y los indices de
prevalencia son iguales en hombres y mujeres [8]; ade-
mas, los episodios fienen, en muchos casos, una larga
duracién, enfre  meses y 2 afos [9].

La etiologia de la epicondilitis se ha relacionado con
el sobreuso de los misculos extensores de la mufieca
por movimientos repetfidos. Los movimientos de flexion
del codo mientras se sujeta firmemente un objeto, como
es el caso de los deportes de raqueta, y las activido-
des con prono-supinacion en extension casi complefa
son causas frecuentes de la epicondilitis [2][10]. Por
su lado, las causas laborales mas comunes de epicon-
dilitis incluyen la fontaneria, pintura, jardineria y cortar
carne. Estos movimientos producen una gran tension en
los mUsculos extensores de la mufieca, sobre todo el
m. extensor carpi radialis brevis o m. segundo radial
externo (ECRB].

la edad fisiologica del tendén parece ser mas impor-
tante que la cronolégica [11]. Bernhang et al [12]
demostraron que los jugadores mas experimentados
presenfaban una incidencia menor frente a los mas
inexpertos o con una técnica peor, pese a la mayor
frecuencia de juego. la razén es que los jugadores
experfos 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 posicion
incorrecta del brazo al golpear la pelota o los golpes
lejos del “punto éptimo” de contacto en la raqueta.
Ademds, ofras caracteristicas aumentan la incidencia
de la epicondilitis como son la menor rigidez de la
raqueta, una pala més pequeiia, superficies de juego
duras o alta tension de las cuerdas. Estos factores su-
ponen mayor fuerza para la extremidad superior, en
especial para los misculos extensores de la mufieca.
El sobreuso repetido de los musculos extensores de la
mufieca en las actividades no deportivas obedece al
mismo principio.
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Capitulo 4

ANATOMIA

El origen primario del ECRB se localiza en la cara an-
terior del condilo lateral del himero, situado en profun-
didad y distal al m. extensor carpi radialis longus o m.
primer radial externo ([ECRL). El fendén también se origi-
na en la porcion distal de la cresta supracondilea late-
ral del humero, la parte distal de la aponeurosis de los
mUsculos extensores, la superficie posterior del misculo
primer radial y el ligamento anular [13].

las relaciones entre el origen del misculo segundo ra-
dial externo y el ligamento colateral lateral, ligamento
anular y nervio radial son consideraciones anatémicas
de importancia. El ligamento colateral ulnar es el prin-
cipal estabilizador lateral del codo [14]. Los origenes
del ligamento colateral lateral, el ECRB vy los tendones
del extensor comin de los dedos m. extensor digitorum
communis o m. extensor comin de los dedos (EDC) con-
fluyen para formar un tendén comin. El origen comin
es una estructura diferenciada separada del ECRL y el
ECRB, muy proximo a la capsula arficular, aunque no
parece haber ninguna relacién entre ellos [15].

El nervio radial recorre el eje humeral posterior, penetra
en el fabique infermuscular lateral y desciende por de-
lante del condilo lateral del humero. Después de pasar
enfre los musculos braquiorradial y braquial, el nervio
radial se ramifica, formando el nervio radial superficial
y nervio interéseo posterior. El nervio puede dafiarse en
el desbridamiento artroscépico directamente anterior @
la cabeza radial.

El ligamento anular tiene tres capas [16]. la capa més
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 cibito v,
por defras, al borde posterior de dicha cavidad articular
mientras que la capa mas profunda estd formada por la
capsula articular que continua, hacia proximal, con la
capsula articular del codo.

PATOFISIOLOGIA

la eficlogia de la epicondilitis es multifactorial; se han
descrito desgarros microscopicos o macroscdpicos en
el origen de los tendones de los misculos extensores de
la mufieca, con presencia de tejido de granulacion [2]
[17-19]. Nirschl y Pettrone [19] acufiaron el término de
"hiperplasia angiofibrobléstica” que supone un trastor-
no de la disposicion normal paralela de las fibras del
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tendon por la invasion de fibroblastos v un tejido vascu-
lar afipico granuloso. Muchos estudios sugieren que la
epicondilitis podria ser un proceso degenerativo en vez
de inflamatorio, aunque no se ha confirmado. El proce-
so implica bésicamente al ECRB, con una implicacion
secundaria del m. extensor comin de los dedos [11].

También se ha sugerido un componente articular. Du-
parc et al [20] describieron un pliegue sinovial en la
arficulacién himeroradial como el responsable de la
epicondilolgia del codo. Asi mismo, Baker et al [21]
descubrieron una incidencia del 69% de lesiones capsu-
lares en pacientes con epicondiliis sometidos a una ar
froscopia. Las alferaciones asociadas incluian patologia
sinovial, osificaciones, sobrecarga en valgo y extension,
cuerpos libres o una alteracion degenerativa. Baker et al
[21-23] también describieron fres patrones patoldgicos
en la capsula articular lateral (Tabla 1). Las lesiones de
fipo | presentan inflamacion y desgarro profundo en el
tendén del ECRB, sin muestras de desgarro complefo.
Las lesiones de fipo Il son desgarros articulares lineales
o longitudinales y las de tipo lll presentan una rotura
completa vy retraccion de la capsula y desgarro del ten-
dén del ECRB. Aunque esta clasificacion puede resultar
Util a la hora de describir los cambios patoldgicos en la
arficulacion, no se le ha encontrado valor pronéstico.

Mulleft et al [24] descubrieron una elevada incidencia
de hipertrofia sinovial radiohumeral en pacientes con
epicondilitis; propusieron que el pliegue capsulo-sinovial
degenerativo del ligamento anular interferia en la ca-
beza radial, inferponiéndose en las partes anferior o
posterior de la articulacién. La compresion de este fejido
por contraccion de los misculos extensores de la murie-
ca reproducia los sintomas tipicos de la epicondilifis. La
biopsia mosfré una degeneracion hialina y fibrosis subsi-
novial, lo que viene a reforzar la hipotesis 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 inflamacién [20][24][25].
Ademés, la tendinosis con origen en el ECRB puede
afectar al ligamento colateral lateral, un importante esta-

bilizador del codo [14][26].

Sistema Baker de clasificacion artroscopica para ISR
patologia capsular

Tipo | Cépsula lisa sin irregularidades. Inflamacion y desgaste
profundo en el origen del segundo radial externo sin
evidencia de desgarro complefo.

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

Tipo Il Refraccion capsular con avulsion parcial o completa del
tendén.

Adaptado con autorizacion de Baker CL Jr, Jones GL. Arthroscopy of
the elbow. Am | Sports Med 1999; 27:251-64.
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EXPLORACION CLINICA

Anamnesis y examen fisico

En ocasiones, los pacientes mencionan lesiones concre-
fas aunque, por lo general, la aparicién es gradual e
insidiosa. El paciente indica molestias en el epicondilo
que a menudo irradian por la cara posterior del antebra-
zo. El dolor se exacerba con el levantamiento, agarre y
actividad repetitiva de la mufieca. Ademds, el paciente
puede experimentar una pérdida de fuerza en el agarre.
En el examen fisico se localiza un dolor palpable ligera-
mente distal y anterior al epicéndilo y del tendon de los
mUsculos extensores, sobre todo en las primeras fases.
las observaciones que sugieren epicondilitis son dolor
sobre el epicondilo con resistencia a la extension de la
mufieca o flexion maxima de ésta en extension completa
del codo. El dolor con extension resistida del dedo me-
dio es propio de tendinosis del ECRB, mientras que el
dolor con extension resistida del dedo indice indica una
patologia en el ECRL. Las molestias en el agarre suelen
enconfrarse en esa misma region. Ademds, puede apa-
recer pérdida de extension de la mufieca y fuerza de
agarre frente al lado no afectado.

El médico debe conocer las afecciones similares a la
tendinosis del codo, como son la radiculopatia cervical,
el sindrome de tonel 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 fisico. El sindrome del tinel radial, presente
en el 5% de los pacientes con epicondilitis [28], puede
distinguirse mediante pruebas de supinacién resistida.

Estudios de imagen

la evaluacion radiogréfica puede resultar 0fil a la hora
de descartar ofras patologias. Suelen solicitarse proyec-
ciones anfero-posteriores y laterales del codo, que, por
lo general, son normales. Si se sospecha de un sindrome
de compresion nerviosa, se recomiendan radiografias
de la columna cervical vy estudios electrodiagnosticos.
la resonancia magnética (RM) con confraste de gadoli-
nio puede ayudar a distinguir entre la epicondilitis, los
desgarros de ligamento colateral lateral y la avulsion del
fendon extensor comin.

Son relativamente comunes los falsos positivos en RM
que sugieren un desgarro del ligamento colateral lateral
y cuando se describen deben interprefarse en funcién
del examen clinico. La fendinosis degenerativa ofrece
una sefial de mayor intensidad en T1, con un liquido
menos brillante como en T2, ademads de un tendén del
ECRB mas engrosado. Ante un desgarro parcial del
ECRB, se aprecia un tendén més delgado y una sefial
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hiperintensa en T2 [29]. Potter et al [30] observaron que
la degeneracion del tfendén y el grado del desgarro, en
RM, se correlacionaban con los resultados quirirgicos
e histolégicos. Asi mismo, en la epicondilifis las sefiales
radiogréficas de calcificacién del tejido blando adya-
cente al epicondilo se han observado entre el 7%y 25%

de los casos [19][31].

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO

El fratamiento inicial consiste en reposo, hielo, farmacos
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y modificacion
de la actividad. En la fase aguda, los modalidades de
terapia fisica como el masaje de friccion y manipulacion
pueden resultar Utiles para aliviar los sinfomas. Cuando
esfos mejoran, se comienza con un programa de fortale-
cimiento muscular. Las coderas pueden ser un accesorio
util [32] pues reducen la tensién durante la confraccién
del ECRB y del EDC. Se ha observado menor actividad
electromiogréfica en los misculos extensores [33]. La
ionfoféresis con dexametosana ha demostrado ser efi-
caz en la reduccion de los sintomas de la epicondilitis
a corfo plazo [34]. El mecanismo por el cual la terapia
extracorpérea de ondas de choque alivia el dolor la-
teral del codo se desconoce aunque dos ensayos han
informado de mejoras considerables con esfa terapia
[35]. Sin embargo, un meta-andlisis de nueve ensayos
confrolados aleatorizados concluyd que la ferapia extra-
corpérea de ondas de choque no ofrece ventajas adi-
cionales en términos de dolor y funcionamiento frente a
ofros tratamientos [36][37].

la infiltracion con corficosteroides [betametasona con
lidocaina) se recomienda cuando no hay respuesta al
reposo, la fisioterapia, la modificacion de la actividod o
con el fratamiento con AINE. Debe advertirse al pacien-
te del aumento del dolor en las primeras 24 horas tras la
inyeccion [38]. La técnica mds comin consiste en inyec-
far en una zona anterior al epicondilo lateral y profunda
del tendon del ECRB. Dada la creciente evidencia de
que parte de la patologia de la epicondilitis es articular
[20-22][24][26], el uso de inyecciones intrarficulares
ha despertado interés por su fécil administracién y poco
riesgo de complicaciones (anestesia del nervio inferoseo
posterior, atrofia de la grasa subcutanea, dafio tendino-
so y rotura tendinosal frente a las inyecciones extrarticu-
lares. En un estudio con cadaveres, vimos que no sélo
las inyecciones intrarficulares llegan al origen del ECRB
en un 88% de los casos, sino que fambién fenian mds
éxito que las extrarticulares a la hora de alcanzar ambos
componentes, ECRB y la capsula. Ademds, se observéd
una difusién en el nervio inferdseo posterior en el 50%
de las inyecciones extrarticulares frenfe a ninguna de las
intrarficulares.
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Un meta-andlisis de 13 ensayos controlados aleatoriza-
dos reveld que las inyecciones de corticosteroides en
epicondilitis refractaria eran beneficiosas en el segui-
mienfo a corto plazo (<6 semanas) pero no a medio
plazo (enfre 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 exiraer con-
clusiones firmes.

la modificacion de la técnica o del equipamiento depor-
fivo deben tenerse en cuenta en los deportistas de alfo ni-
vel en caso de persistir los sinfomas. Para los fenistas, las
técnicas que desvian el esfuerzo de la extremidad supe-
rior a la musculatura central y extremidades inferiores han
dado resultado. Ademds, el tamario correcto del mango
de la raqueta [11], la mayor ligereza de la raqueta con
marcos de baja vibracion, baja tension de las cuerdas y
el juego en superficies mas lentas puede reducir fambién
el esfuerzo de los extensores de la mufieca.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Indicaciones

A pesar de un trafamiento conservador adecuado, de-
sarrollan sinfomas cronicos el 5%-10% de los pacientes,
los que finalmente precisan de infervencién quirGrgica
[2][19][25][40-42]. las indicaciones de cirugia son el
dolor persistente y debilitante que impide al paciente
participar en las actividades deseadas o un dolor refrac-
fario a la terapia no quirGrgica.

Técnicas

Se han descrito fanto técnicas abiertas como artroscopi-
cas, con el objetivo comin de desbridar el tejido enfer
mo v liberar el origen del ECRB.

Liberacion abierta

la técnica més comin es la de Nirschl y Ashman [13]
que se cenfra en la seccion de la insercion del tendén
del ECRB en la porcion éanteromedial de la aponeurosis
de los extensores y el debridamiento del tejido anormal
o doloroso. El tendén del ECRB estd casi siempre impli-
cado en esta patologia, el borde anterior del EDC en la
mitad de los casos y, en ocasiones, la porcién profunda
del ECRL

En la mayoria de los casos no es necesario reinsertar el
tendén sano restante al tejido circundante o hueso [13].
Se hacen perforaciones en la cortical lateral del condilo
humeral para estimular la reparacién. El epicondilo no
se ve alterado y el ECRL y el EDC se reparan anatémi-
camente. Habitualmente, no se aborda la arficulaciéon
salvo que haya pruebas clinicas o radiogréficas claras
que sugieran una patologia infrarticular.
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Técnica mini-open de Nirschl, a) marca de la incisién cutdnea, empezando proximal al epicéndilo lateral y finalizando distal a
la articulacion radio-humeral, b). Se divide la interfaz del ECRL y la aponeurosis del extensor, c| identificando el tejido enfermo

(flechal).

la técnica quirirgica mini-open de Nirschl se describio
en 1979 [19]. Con el paciente en posicién supina, se
colocan varias toallas debajo del codo para rofar inter-
namente el hombro. Se realiza una pequefia incisién
sobre el aspecto lateral del codo, empezando proximal
al epicdndilo y acabando distal a la articulacién radio-
humeral (Figura 1). Se identifica la interfaz del ECRLy se
abre la aponeurosis de los misculos extensores con una
profundidad de 2 a 3 mm (Figura 1). La inferfaz puede
encontrarse en la region posterior del vientre muscular
del ECRL. El objefivo es elevar el ECRL del ECRB sub-
yacente, sin alterar este Gltimo. La retraccién del ECRL
hacia delante y adentro deja ver la insercién del tendédn
del ECRB cuando se une a la aponeurosis del EDC. Si
hubiese una rotura del tendén comin de los musculos
extensores, debe repararse efectuando perforaciones o
anclajes de sutura. El tejido enfermo, de aspecto apa-
gado, gris y desmenuzable, se identifica y exirae. En
ocasiones, las fibras superficiales del tendon del ECRB
parecen normales y cubiertas de fejido enfermo que se
diferencia del tejido sano blanco brillante, por su aspec-
fo 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
fejido sospechoso, que se desprenderd si estd enfermo.
Cuando es necesario exfirpar una exostosis se levanta
un poco la aponeurosis de los extensores y se elimina
la exostosis con pinzas. La incisién cuténea se expan-
de 0,5 cm distalmente para acceder a la patologia
intrarticular sospechosa, como cuerpos libres, sinovitis,
pliegues internos del ligamento anular, sobrecarga en
valgo extension y enfermedad degenerativa articular. Se
realiza una pequeia apertura longitudinal en la sinovial
anterior al ligamento colateral radial. Durante la Oltima
reparacion, el ECRL se sutura firmemente al margen an-
teromedial de la aponeurosis del EDC con una sutura
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continua lado a lado. En el postoperatorio, el codo v la
mufieca del paciente se inmovilizan durante 48 horas,
seguido de ejercicios de amplitud de movimiento.

Las ventajas de la técnica quirirgica mini-open de Nirs-
chl incluyen la visualizacion completa de la zona lesio-
nada y el acceso al drea patolégica; el tejido enfermo
puede extirparse en su fofalidad y decorticarse el hueso
subyacente. Entre las desventajas sefialar la intromision
en la aponeurosis de los extensores y la imposibilidad
de trafar la patologia intrarticular. Nirschl vy Petirone
[19] obtuvieron un 85% de resultados satisfactorios o
excelenfes en 88 pacientes con esta técnica.

Liberacién percuténea

la liberacion percutdnea la describieron Yerger y Turner
[43] en 1985. Es un procedimiento ambulatorio que
ha reducido la morbilidad frente a la liberacion abierta
pero fiene desventajas como son la posibilidad de una
reseccién inadecuada o la recurrencia. Al confrario que
en la liberacion abierta o artroscopica, en la liberacion
percuténea el tejido enfermo no se extirpa [44]. El brazo
del paciente se prepara y envuelve de forma estéril. El
drea periepicondilea se anestesia con anestesia local;
se realiza una incision de 1 = 2 cm en sentido transver
sal, por delante de la punta del epicondilo. A continua-
cion, se practica una incision en el tendén comin de los
extensores justo en el punto distal al epicondilo. El cirvja-
no mantiene el pulgar sobre el aspecto posterolateral de
la articulacion radio-humeral para evitar la extension del
bisturf y las lesiones al ligamento colateral ulnar.

Liberacién artroscépica

la técnica del fratamiento arfroscopico de la epicondili-
tis la describieron Gritka et al [45]. Ofrece una excelen-
fe visualizacion de la arficulacion, permite acceso a la
lesion y evita la diseccion del tejido sano. La artroscopia
también permite valorar las patologias infrarticulares,
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Paciente en posicién de decibito lateral, con el

brazo en un soporte y torniquete no estéril. (Cortesia

del Dr. William N. levine).

Marcas anatémicas para efectuar una arfroscopia
del codo. El portal antero-medial es proximal y
anterior a la epitréclea y se utiliza para que la
ptica de 30° permita visualizar la articulacion
radio-humeral en la liberacién del ECRB. b) El portal
antero-lateral es anterior y proximal al epicéndilo. El
nervio inferéseo posterior esté en riesgo cuando el
portal se hace muy distal. Este portal se emplea para
desbridar el ECRB y la cépsula articular (Cortesia del
Dr. William N. Levine).

como la sinovitis y los cuerpos libres, ademds de ofrecer
una vision del compartimento posterior. La liberacion ar-
froscopica permite la extirpacion del tejido enfermo con
la liberacion del ECRB vy la decorticacion del epicondi-
lo, sin reparar el defecto del ECRB [21][22][46][47].
El paciente se coloca en decubito lateral con soporte
para el brazo (Figura 2) aunque este procedimiento
tfambién puede realizarse con el paciente en decibito
prono. Se dilata la articulacién con 30 ml de liquido
mediante una aguja de 18G infroducida a fravés del
portal lateral. De esa forma se desplazan las estructuras
neurovasculares anteriores [46] y se obfiene un acceso
mas confrolado a la articulacién con el arfroscopio. El
portal estandar de visualizacion es el portal anterome-
dial, localizado a 2 cm préximamente del epitroclea y
1 cm anterior al septo intermuscular, con 6ptica de 30°
(Figura 3). Debe inspeccionarse la articulacion y abor-
dar cualquier patologia intfrarticular observada (Figura
4]. Se inspecciona la cdpsula en busca de patologia
asociada y a continuacién se reseca para visualizar el
ECRB (Figura 5.

Empezando en la insercién mas proximal, se libera la
insercion fendinosa del epicondilo con el sinoviotomo vy,
a confinuacién, se liberan las inserciones condileas que
van a la cabeza radial (Figura 6). Debe prestarse aten-

Vision artroscépica de la articulacion radio-humeral
desde el portal antero-medial proximal. Se infroduce
una aguja en el origen del ECRB para localizar la
posicién del portal antero-lateral.

al Visién artroscépica de la articulacién radio-
humeral desde el portal antero-medial proximal.
Se aprecia sinovitis radio-humeral, desbridada con
bisturi b) aspecto tras el desbridamiento.

Visiones arfroscopicas de la articulacion radio-
humeral desde el portal antero-medial proximal, a)
un refractor mejora la visualizacién de la capsula y
el origen del ECRB al fensar el tejido, facilitando el
desbridamiento, b) mediante bisturi se desbrida la
cépsula y después el origen del tendén del ECRB.
Debe verse misculo sano fras el desbridamiento.

cién para evitar dafiar la superficie articular vy el liga-
menfo colateral ulnar. La liberacion del tendén del ECRB
comienza en el lugar de la pafologia y se remonta al
origen del epicdndilo. Para evitar lesiones al ligamento
colateral lateral, la liberacion debe realizarse anterior a
la bisectriz de la cabeza radial con el codo flexionado
a 90° [46]. Tras la liberacion puede emplearse una bro-
ca redonda de 4,5 mm para decorticar el epicdndilo
lateral y la porcion distal del epicéndilo en el origen del
ECRB, aunque la decorticacién se ha puesto en duda.
En un estudio con cadaveres, Smith et al [48] resecaron
los origenes del ECRB y del EDC con artroscopia en el
100% vy el 90% de los casos respectivamente mante-
niendo la estabilidad del codo.
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Resultados

Diversas publicaciones demuestran el éxito del trata-
miento quirirgico de la epicondilitis. En una serie de
casos con 12 pacientes sometidos a liberacion artros-
copica del ECRB, la media de reincorporacion laboral
sin restricciones tras la artroscopia fue de 6 dias [47].
Ninguno de los pacientes experimenté inestabilidad
lateral causada por la liberacién del ligamento cola-
teral lateral [46][49]. En ofra serie [21] de 42 libero-
ciones arfroscépicas, se observaron patologias intrarti-
culares asociadas en el 69% de los codos, durante la
arfroscopia. Efectuando el seguimiento en 37 de los
39 pacientes (95%) afirmaron encontrarse “mucho me-
jor” o "mejor” tras la liberacion artroscédpica. En ofra
serie [50], 17 de 20 pacientes (85%) comunicaron
una mejora considerable tras el tratamiento artroscé-
pico.

En dos estudios comparativos de la liberacion abierta y
artroscédpica, el grupo artroscopico retomé las activido-
des deportivas y laborales anfes, aunque no se obser
varon diferencias en los resultados entre ambas técnicas
[51][52]. En un ensayo comparativo de liberaciones
abierfas y percuténeas [53], el grupo percuténeo pre-
sentd un resulfado subjetivo mejor, con mejor valoracion
del DASH y una reincorporacién més répida a su fraba-
jo. En un estudio retrospectivo [54] comparando la libe-
racién percutdnea con arfroscopio y la abierta, los fres
métodos quirirgicos ofrecieron una mejora esfadistica-
mente significativa de las puntuaciones postoperatorias
de la escala de Andrew Carson pero no se observaron
diferencias entre ellos.

CONCLUSIONES

las modalidades terapéuticas no quirdrgicas de la epi-
condilitis tienen éxito en la mayoria de los pacientes.
Cuando la terapia conservadora falla, el tratamiento
quirtrgico puede ser una buena alternativa. La libero-
cion abierta, arfroscopica y percutdnea ha demostrado
buenos resultados y permite devolver al paciente a su
nivel de actividad previo. La liberacién arfroscopica se
asocia con una menor morbilidad y una reinsercién la-
boral mas temprana. Aun asi, la técnica quirlrgica es-
cogida debe adaptarse a la situacién de cada paciente
y a la experiencia del cirvjano.
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Capitulo 5

Sindrome de sobrecarga en extension
valgo y plica en el codo

ANTECEDENTES Y BIOMECANICA

la sobrecarga en valgo con el codo en extension o
también llamada sobrecarga crénica en valgo no es
un diagndstico sino la expresién de un conjunto de
afecciones que suelen afectar al codo dominante de
los deportistas, sobre todo lanzadores, cuando efectian
lanzamientos por encima de su cabeza. El espectro de
lesiones crénicas y sus secuelas incluye las lesiones del
ligamento colateral medial (LLl), inestabilidad en valgo,
tendinopatias del m. pronador, neuritis del n. cubital,
erosion condral de la tréclea postero-medial, pinzamien-
fo postero-medial, fracturas por fatiga del olécranon y
problemas en el compartimento articular lateral, como
son la osteocondritis disecante y la arfrosis radio-hume-
ral.

las incapacidades en lanzadores habitualespor enci-
ma de la cabeza (lanzadores y receptores de béisbol,
lanzadores de jabalina, efc.) se conocen desde hace
mucho tiempo. Las patologias, las efiologias potenciales
y los pronosticos se han discutido y mejorado desde
los primeros trabajos [1-4]. El lanzamiento en el béis-
bol puede servir como modelo para ofros deportes de
lanzamiento supracefdlico y se divide en diversas fases:
inicio, preparacion, aceleracion, desaceleracion vy se-
guimiento de la bola [5-9]. Los picos de torsién en valgo
alcanzan niveles peligrosos, cercanos a los 35 Nm al fi-
nal de la fase de preparacion y en la aceleracion, cuan-
do los misculos rotadores internos del hombro inician la
rotacién inferna del himero. Esta cifra se corresponde
con el punto de rotura del LU, siendo necesaria la estabi-
lizacién muscular para proteger al propio ligamento. Du-
rante la desaceleracion, en el codo se alcanzan fuerzas
compresivas enfre 850 y 1.100 N en los lanzamientos
de béisbol y 450 a 650 N en los lanzamientos en el
fotbol americano.

la combinacion de solicitaciones de forsién y de ten-
sion de forma repetida provoca una tension reiterada
en la cara medial del codo y compresivas en la por-
cién lateral y de impacto y desgarro en su cara poste-
rior que producen una arfritis hipertréfica degenerativa,
similar a la observada en ofras situaciones de sobreuso
repetido (levantamiento de pesas, cadenas de produc-
cién, efc.) que afectan al codo. La principal diferencia
en los deportistas que lanzan sobre su cabeza es la
distribucion de los cambios degenerativos [osteofitos
y lesiones articulares) en las primeras fases de dege-
neracion.
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PRESENTACION CLINICA

El sindrome de sobrecarga en valgo se presenta de
diversas formas. la mas comin es el dolor medial del
codo, aunque también puede ser posterior o lateral,
dependiendo de la patologia primaria. El sindrome de
sobrecarga en valgo en lanzadores suele presentarse
en forma de dolor con una disminucién del rendimiento
en el lanzamiento, por pérdida de resistencia, precision
y velocidad. El dolor en la cara inferna del codo de un
lanzador siempre es preocupante por el estado en el
que se pueden encontrar sus ligamentos vy el resto de
esfructuras 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 reconstruccion quirirgica por lesion
crénica del LU es fécil hallar patologias asociadas que
requieren su frafamiento. La tendinitis del origen del ten-
dén comin de los musculos flexores y pronadores, la su-
bluxacién de la porcién interna del m. triceps braquial,
la irritacion del nervio cubital y los defectos condrales
u osteocondrales en la tréclea posteromedial [10], asi
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 fisico
suelen bastar para establecer un diagnéstico correcto o
confirmarlo fras exploraciones complementarias. Debe
preguntarse al lanzador por los efectos de la lesion so-
bre su rendimiento y cuando y cémo comienza (repenti-
no o duradero); deben averiguarse la infensidad, la lo-
calizacion vy el calendario del dolor, llevando a cabo un
examen exhaustivo del codo, con valoracion del dolor a
la palpacion en puntos anatémicos concretos (m. friceps
braquial, porcién inferna, nervio cubital, LU, epitroclea,
origen del tendén de los misculos flexores de la mufie-
ca, efc.). El rango de movimiento, la fuerza, la estabi-
lidad y el estado neurolégico también deben valorarse
en cada paciente, junfo con pruebas de provocacion
desarrolladas para cada diagnéstico concreto.

LESION DEL LIGAMENTO COLATERAL MEDIAL (LLI)

La lesion del LU es uno de los problemas mas comunes en
el codo de los lanzadores, que se presenta con un amplio
abanico de sintomas. Las lesiones agudas por rofura es-
pontéanea del complejo ligamentoso aparece fras una sen-
sacién de “estallido”. Sin embargo, muchos lanzadores se
inician con un dolor vago en la porcion inferna del codo



PATOLOGIA DEL MIEMBRO SUPERIOR EN EL DEPORTISTA

junto con una incapacidad para realizar el méximo esfuer-
zo (descenso de la precisidn, velocidad, resistencia) [ 13-
17]. la fuente de este dolor crénico en el codo suele ser
consecuencia del desgarro parcial del fasciculo anterior
profundo del LLI, que conlleva un sindrome de sobrecarga
crénica en valgo, con arfrifis fraumdtica o degenerativa
del codo, desgaste articular, osfeofitos posteromediales,
contracturas en flexion y sintomatologia del nervio cubital
[18][19]. Aunque los desgarros agudos y complefos son
mas sencillos de diagnosticar, los parciales y los esguinces
consfituyen, a menudo, un reto diagnéstico [20][21].

la imagen esfdfica raras veces ofrece un diagnéstico y
las radiografias 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-
diografias funcionales bilaterales del codo en 40 lanza-
dores de béisbol asinfomaticos, hallando mayor bostezo
de la articulacién cibito-humeral en el brazo dominante,
sugerente de una laxitud medial adquirida.

Pese a la disponibilidad de resonancia magnética, artro-
grafia y ecografia, la precision del diagnéstico 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][3 1] examinaron a siete deportistas con
dolor medial persistente en el codo; en seis de ellos
efectuaron una RM y a todos se les realizé una artrosco-
pia forzando el valgo confirmando desgarros parciales
del L. Field y Alichek [32] examinaron, en cadaveres,
los codos con artroscopia liberando secuencialmente el
LLl y sefialando que es necesario seccionar el fasciculo
anterior del LUl para conseguir un bostezo considerable
de la arficulacion himero-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 asinfomaticos. Los dos factores, integridad
y dolor, no se correlacionan. Por eso, en un lanzador
hay que deferminar si el dolor procede del LLI para esta-
blecer un diagnéstico 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 preparacion
y en la primera de la aceleracion 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 fisico, el dolor por sobrecarga en val
go procedente del LUl presentard una prueba positiva
de valgo forzado durante el arco de movimiento [33]
(Figura 1), disefiada para reproducir la tension en el
codo durante el acto de lanzamiento. Esta prueba ha
demostrado ser muy sensible [100%) y especifica (75%).
El hombro se abduce Q0° y el codo se flexiona com-
pletamente. Con el examinador sujetando el himero,
se fuerza el codo ligeramente en valgo hasta que el
hombro alcanza su limite de rotacion externa. Mante-
niendo el valgo constante, el codo se extiende répida-
mente unos 30°. los pacienfes con sintomatologia en
el hombro podria agravarse con esta prueba. Para que
el examen sea considerado positivo, debe reproducir
el mismo dolor en la porcién interna del codo y en el
LI que experimenta el paciente durante su actividad.
Ademés, aunque el paciente experimente dolor durante
todo el rango de movimiento, el dolor debe ser maximo
enfre lo posicion final de la preparacién (“cocking”) y
la aceleracién temprana, es decir, enfre 120° y 70°.
Este dngulo concrefo de dolor méximo se conoce como
el “éngulo 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 supracefdlico, como el sa-
que en el fenis, han demostrado que la fuerza maxima

Prueba de movimiento en valgo forzado. a) empezando con el brazo en flexion completa, el examinador fuerza el codo en valgo
y rapidamente lo extiende. El paciente experimenta la reproduccién de los sintomas dolorosos con una respuesta de aprehension
en arco cuando el codo pasa de 120° a 70°. b) representacion esquemdtica de la prueba. El “angulo de corte” es el punfo que
causa el méximo dolor en el rango de movimiento que provoca dolor mientras se extiende el codo. (Reproducido con autorizacion

de la Fundacién Mayo, Rochester, EE.UU. )
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Lanzamiento de béisbol. Cuando el codo avanza por la fase de aceleracion, pasa de un angulo mayor de flexién a la extension
en la expulsion de la bola. El valgo del codo se incrementa entre los 120° y los 70°. [Reproducido con autorizacion de la

Fundacién Mayo, Rochester, EE.UU.)

del codo en valgo se produce entre 120° y 90° de
flexion del codo, la posicién durante la fase de acele-
racién. El mayor angulo de flexion se produce hacia el
final de la fase de preparacion y el codo se extiende
gradualmente durante la aceleracion hasta la libera-
cién, con una flexién que abarca desde 98° en la fase
de preparacion 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-
racién (cocking) una flexion del codo méxima entre 81°
y 120° [35-38]. EI momento de rotacion externa méxi-
ma o carga en valgo, se produce aproximadomente a
65° de flexion del codo y las mayores solicitaciones en
valgo ocurren entre 70° y 85° de flexion 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 confribucién de la artficulacion a la
estabilidad del codo también aumenta, relajando asi la
tensién del LU, cuando el codo estd en valgo, hasta la
salida de la bola [40-43]. Estos principios biomecani-
cos son coherentes con los dafos presentados que de-
muesfran que los pacientes con insuficiencia del LUl del
codo experimentan dolor durante la prueba de valgo
forzado con movimiento desde la fase final de lanzo-
miento (120°) hasta la aceleracion temprana (70°).

la lesion del LU es un proceso continuo que presenta
fres fases definidas por el estado de las fibras de colé-
geno del fasciculo anterior del LI (Figura 3). la fase 1
o desprendimiento, en la que la prueba de valgo con

Algoritmo basado en la prueba de estrés en movimiento en valgo para determinar si el ligamento colateral medial es sintomético.
[Adaptado con autorizacion de la Fundacién Mayo, Rochester, EE.UU.).
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movimiento no demuestra laxitud ni bostezo articular. La
excepcion seria un paciente que presente un ligamento
laxo. En cualquier caso, la exploracion quirtrgica no
revelaria pruebas de desgarro del ligamento. En la fase
2 o desgarro parcial, algunas fibras de colégeno sufren
un alargamiento con evidencia de laxitud en la prueba
de valgo. En la fase 3 o desgarro completo, el LU esta
completamente roto como consecuencia de la evolucion
de las fases 1y 2, con o sin sinfomas, o producido por
un traumatismo que supera la resistencia del ligamento.
Establecer un diagnéstico de insuficiencia del LU del codo
en lanzadores supracefdlicos plantea retos ol médico y
suele estar basado en una preponderancia de la eviden-
cia en la hisforia clinica, el examen funcional y la imagen.
Jobe et al [14][15] recalcan que el diagnostico depende
de la historia clinica del paciente y el examen fisico.

Lla RM puede ser confusa y la arfroscopia forzando el val-
go revelan mas sobre la laxitud del LUl que sobre el origen
del dolor. Una RM o una arfroscopia negativas no des-
carfan la insuficiencia del LLI. La prueba de valgo forzado
da una idea de las solicitaciones que actian en el codo
y constituye la herramienta mas sensible y especifica para
el diagndstico de la lesion del LU en los lanzadores.
Dado que los trafamientos conservadores fracasan con
mucha frecuencia, incluso en ausencia de laxitud, la re-
construccion del LU es la opcion terapettica si se quiere
refornar a la actividod deportiva al maximo nivel. Sin
embargo, la cirugia solo debe indicarse cuando se con-
firma el diagnéstico con una prueba de valgo forzado
durante el arco de movimiento positiva. En este caso,
el diagnéstico seria una lesion del LU fase 1 (desprendi-
miento). Una prueba de valgo forzado normal es siem-
pre una confraindicacion para reconstruir el LUy no es
infrecuente que, en estos casos, el paciente presente
ofra afeccién y pueda reanudar su participacion depor
fiva sin necesidad de cirugia.

El método de reconstruccién 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 v la realizacion
de tineles o anclajes para fijar el injerto. Los indices de
reincorporacion de los lanzadores al nivel previo a la
lesion son altos [44].

TENDINITIS DEL ORIGEN COMUN DE LOS
MUSCULOS FLEXORES y EL MUSCULO PRONADOR
REDONDO

La musculatura flexopronadora estabiliza el codo ante un
valgo, aunque su funcién en los lanzadores con deficien-
cia del LUl no estd clara. la actividad electromiogrdfica
en el origen comin de esfos misculos suele ser alfa en
las fases avanzadas de preparacion (“cocking”) y de la
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aceleracion, alcanzando entre el 80% vy el 120% de la
confraccion maxima voluntaria. Aunque los lanzadores
con una deficiencia del LUl presentan una actividad redu-
cida de los musculos flexores de la mufieca y aumentada
en los misculos extensores [8][45]. Que esto sea la cau-
sa o el efecto sigue siendo una incognita. Clinicamente
se recomienda como prevencion el entrenamiento y la
potenciacion muscular y es parte de los tratamientos no
quirirgicos y de la recuperacién postoperatoria.

la tendinitis del origen coman de los misculos flexores v
del m. pronador redondo es muy frecuente en los lanza-
dores con dolor en la cara medial del codo. Un estudio
de lo anatomia del tendén comin y del LUl subyacente
revela que una parte del tendén comin puede conside-
rarse como un refuerzo del propio ligamento. El tendén
que se origina en la epitrdclea estd unido inicialmente
al Ll hasta que éste se inserta en el cubito. Por eso, el
tendén de origen sufre mayor tension durante los lanza-
mientos debido a la confraccién activa del grupo mus-
cular flexopronador y a la fensién pasiva del tendén por
la posicion en valgo.

El diagnostico de una tendinitis del grupo flexo-pronador
(epitrocleitis, codo de golf, epitrocleitis del fenista) pue-
de ser dificil por su frecuente asociacién con ofras cau-
sas de dolor en la cara interna del codo y, ademas, su
incidencia en los lanzadores es desconocida. Aunque
la causa del dolor es un motivo de debate, los especi-
menes pafolégicos obtenidos demuestran degeneracién
mucinosa del tendén en su inserciéon. Anatébmicamente,
las fibras del tendén coman flexopronador vy el LU se
entremezclan y adhieren entre si, distales a su origen,
complicando el diagnéstico.

Un examen fisico de los pacientes con este tipo de ten-
dinitis demuestra sensibilidad en la palpacion del origen
del grupo muscular flexor y més en concrefo en la cara
anterior de la epitréclea, con el codo flexionado a Q0°,
y muestra dolor en pronacién resistida, con o sin fle-
xion de la muieca. La tendinitis del grupo de masculos
flexores en su origen puede distinguirse de la patologia
sinfomética 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
fenista. 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 flexion, el paciente
flexiona y prona el pufio cerrado confra la resistencia
aplicada por el examinador. A continuacién se pide al
paciente que exfienda répidamente 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 tendén comin del grupo muscular flexo-pronador. Es
una prueba muy sensible y especifica. En mi experien-



cia, cerca del 24% de los pacientes sometidos a recons-
fruccion del LU presentan pruebas claras e inequivocas
de epitrocleitis, ademés de la insuficiencia del LLI.

NEURITIS Y NEUROPATIA CUBITAL

El nervio cubital pasa del compartimento antero-medial
del brazo al compartimento posterior, afravesando un
grueso tabique aponeurdtico infermuscular, a 8 - 10 ¢m
proximal a la epitroclea. El nervio pasa por defras de
la epitréclea, por el llamado tinel cubital entre la epi-
tréclea y el olecranon, por el surco epitroclear, cubierfo
por el LUl y el refindculo del tonel. Después continta dis-
fal enfre las dos cabezas del origen del m. flexor carpi
ulnaris {m. cubital anterior).

la irritacion 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 ofras
entidades clinicas [46]. Los sintomas de la neuritis del
n. cubital se manifiestan con un dolor localizado en la
porcion interna del codo, con parestesias en los dedos
medique y anular durante el lanzamiento. Los jugadores
con una subluxacién del n. cubital puede dar una sen-
sacion de chasquido (snapping). Cuando la patologia
es mds grave, una neuropatia del n. cubital, se puede
manifestar con dolor en reposo, disminucién de la sensi-
bilidad de los dedos anular y mefiique, pérdida funcio-
nal progresiva manifestada por la pérdida de fuerza de
agarre y una atrofia interésea de la mano.

En ausencia de subluxacién del n. cubital, la irritacion
puede estar causada, en parte, por un uso repetido del
codo que producen solicitaciones anormales de com-
presion y fension del nervio [47]. Los osteofitos en la
cara interna del codo pueden estrechar el tinel cubital
comprimiendo el nervio [48]. Esfos factores impiden el
deslizamiento normal del nervio, durante el movimiento
de flexo-extension, causando o aumentando su irritacion.
la irritacién del n. cubital puede asociarse a una insufi-
ciencia ligamentosa del codo que aumenta el bostezo
arficular medial en valgo durante el lanzamiento y tam-
bién puede darse por la friccién asociada a subluxacion
del nervio cuando se desliza por el surco epitroclear con
el codo flexionado [49]. Por Gltimo, la inflamacion lo-
calizada en el tfendon o en el ligamento pueden causar
una neuritis cubital.

El examen fisico de la cara inferna del codo debe in-
cluir la palpacién del nervio cubital cuando sale por el
borde interno del m. friceps braquial y se aproxima a
la epitroclea. La palpacion suave puede provocar dolor
muy infenso con paresfesias en los dedos mefique y
anular. También se debe explorar el nervio, flexionando
y extendiendo el codo, para valorar su subluxacién vy la
epitroclea que es la estructura medial més palpable. La
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subluxacién puede ser parcial o completa y estar aso-
ciada a la subluxacién del m. triceps braquial.

El examen neurolégico incluye un examen bilateral de la
sensibilidad, con pruebas de dos puntos en movimiento,
y motfriz, analizando la fuerza de agarre y para efec-
tuar la pinza. Los pacientes con una pérdida neurolégica
definida deben someterse a estudios preoperatorios neu-
rolégicos que determinen el alcance de la lesion. La elec-
fromiografia puede ser de utilidad, aunque los sinfomas
en la mayoria de esfos pacientes son pasajeros y solo se
producen en la situacion dindmica cuando la articulacién
se sitia en valgo forzado. En estos casos suele bastar con
estabilizar el codo para eliminar los sinfomas nerviosos.

TENDINITIS Y RESORTE (SNAPPING) DEL MUSCULO
TRICEPS BRAQUIAL INTERNO

Cuando una sensacién de chasquido o resorte en el
codo provoca dolor se debe, muy probablemente, a
una subluxacion de la porcién interna del m. friceps bra-
quial que suele asociarse con la subluxacion e irritacion
del n. cubifal. Aun asi, muchos pacientes no reflejan la
sensaciéon de chasquido. La hipertrofia del m. triceps
braquial, un hecho comin en los lanzadores y atletas
que entrenan con pesas, es un factor de riesgo que se
produce cuando el angulo de flexiéon supera los Q0°.

El examen fisico demuestra una masa muscular superior
a la media y dolor a la palpacién del m. triceps braquial
en su porcion interna. Si la epitréclea se palpa firmemen-
te, flexionando el codo desde la posicién extendida, se
apreciard como el n. cubital primero y la porcién interna
del m. triceps braquial después se subluxan alrededor de
la epitréclea bajo el pulgar del examinador (figura 4).

Examen del codo por subluxacién del n. cubital y
de la porcién interna del m. friceps braquial. Con el
dedo del examinador sobre la epitréclea, la flexion
activa o pasiva del codo demuestra subluxacién
del n. cubital cuando pasa sobre el borde de la
epitréclea. Si el m. friceps también subluxa, se siente
una segunda estructura pasar sobre la epitréclea, a
menudo con un chasquido. Aunque la subluxacién del
n. cubital puede darse aislada, la subluxacién del m
triceps braquial siempre se asocia con la subluxacién
del nervio. (Reproducido con autorizacién de la
Fundacién 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. triceps braquial
medial ycuanta mas fuerza se aplique més fécil es que
se produzca un resorte o chasquido. La subluxacién de la
porcion inferna del m. triceps braquial sobre la epitrdclea
puede provocarse efectuando una extension resistida del
codo fotalmente flexionado que presenta un chasquido
palpable, o menudo pasados los 90° de flexion y antes
de obtener la extension completa [50]. La subluxacion
de la porcion inferna del m. triceps braquial se asocia
siempre a una subluxacion del n. cubital y es necesario
examinar ambas esfructuras.

Aunque no es frecuente, cuando aparece un resorte
podria deberse a un diagnéstico incorrecto y ser con-
secuencia de un fracaso de una fransposicion del n.
Cubital previa. El diagnéstico incorrecto de un triceps
en resorte asociado a una lesion del LU del codo puede
ser motivo de dolor continuo en la cara interna del codo
a pesar de realizar una reconstruccion aparentemente
satisfactoria del ligamento [51]. El 47% de los pacientes
sometidos a reconstruccion del LUl presentan subluxacion
sinfomdtica de la porcion interna del m. triceps braquial
y requieren fratamiento.

PINZAMIENTO POSTEROMEDIAL

El dolor por pinzamiento posteromedial es un sintoma
clasico del lanzador supracefdlico 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-
sién, generalmente en el momento de solfar la pelota
o en su seguimienfo. En la mayoria de los pacientes
aparece una confractura capsular asocioda de grado
variable.

El diagnostico puede confirmarse con el examen fisico,
provocando dolor con la prueba de pinzamiento en
extension y la prueba del brazo en barra. la prueba
de pinzamiento en exfensién se realiza colocando el
codo en extension casi completa y de forma stbita pero
suave se fuerzan los Ultimos grados de extension 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.

Ofra prueba similar es lao del brazo en barra una va-
riacion de un movimienfo de artes marciales. Con el
hombro del paciente a Q0° de anfepulsién y rofacién
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 extension.
De nuevo, se espera reproducir el dolor del paciente
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al esquema de la fosa olecraniana, b) artroscopia

donde se aprecian los osteofitos (flecha) en el
olécranon posteromedial. Los osteofitos, comunes

en el lanzador supraencefélico por sobrecarga en
valgo, pueden limitar la extension y no provocan
necesariamente dolor a menos que hayan fracturado
y progresado a una falta de consolidacién

(H = himero. O = olecranon/ (Parte A reproducida
con auforizacién de la Fundacién Mayo, Rochester;

EE.UU.

en caso de pinzamiento. Esta prueba es més sensible
cuando los sinfomas del paciente son menores.

Aunque el paciente presente osteofitos en la cara poste-
roinferna del olécranon, estos por sf solos no son cau-
sa de dolor (Figura 5); de hecho, la relacion entre los
osteofitos y el dolor plantea un dilema aparente. No
es infrecuente observar osteofitos que inferfieren con el
movimiento en pacientes sin dolor. Por ello, la cuestion
que nos planteamos es por qué algunos osteofitos son
dolorosos y ofros no. la causa habitual del dolor por
pinzamienfo es un osfeofito del olécranon fracturado
que no ha consolidado. La pseudoartrosis o los retardos
de consolidacién, después de una fractura, se visualiza
mejor con el TAC (Figura 6) y es facil que durante la
arfroscopia un fragmento libre pase desapercibido, por
ser muy pequefio o por estar recubierto de carfilago y
no llegar a soltarse; en ofros casos el fragmento libre se
extrae cuando se exfirpa un osfeofito sin llegar a reco-
nocerlo. Los cuerpos libres y la acumulacion de fejidos
blandos inflamados también pueden causar dolor.

Un osfeofito del olécranon fracturado no consolidado
se ha convertido en un "diagnéstico por teléfono”; en
cualquier deportista que desarrolle su actividad de lan-
zamiento y percibe un dolor posterior o postero-interno al
final de la extension del codo o durante y después de la
salida de la bola. No tienen dolor en las fases de prepa-
racion o aceleracion del lanzamiento porque no se pro-
duce pinzamiento hasta que el codo estd completomente
extendido. las pruebas del pinzamiento en extension o
del brazo en barra positivos son muy sensibles y espe-
cificos. El paciente que presente ofras causas de dolor,
como puede ser una lesion del LU, diferenciard muy bien
los dos tipos de dolor cuando se les pregunte.

El mejor estudio de imagen es con TAC, sagifal y coro-
nal, y puede ayudar una reconstruccion tridimensional
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Pinzamiento posteromedial por fractura no consolidada de un osfeofito del olécranon en un lanzador de 20 afios, fratado por
dolor persistente no diagnosticado del codo posteromedial durante dos tfemporadas. TAC a) sagital y b) coronal que demuestra un
mintsculo osfeofito fracturado no consolidado en la esquina postero-medial del olécranon (flechas). ¢), d) artroscopia del olécranon
posteromedial. La esquina postero-medial del olécranon c] se explora con elevador y se identifica una linea de fisura entre el
osteofito sin estar unido al resto del olécranon (flechal, d) el fragmento no consolidado (flecha) se extirpa del olecranon y se eliminéd
el tejido blando de la fosa del olecranon. El paciente experimenté alivio completo del dolor y a las 6 semanas de la cirugia
se reincorporé a lanzar sin dolor ni limitaciones. Las pruebas de pinzamienfo en extension y barra de brazo, ambas positivas
preoperatoriamente, fueron negativas a las é semanas del postoperatorio.

de la articulacion que demuestre las alteraciones mor-
fologicas.

la indicacién de fratamiento quirirgico de un pinza-
miento postero-medial viene determinado por la clinica
y se basa en la confirmacién de que los sinfomas esfén
causados por el pinzamienfo mediante las pruebas es-
pecificas. De hecho, la descompresion postero-interna
estd contraindicada si todas las pruebas son negativas,
independientemente de los cambios patolégicos obser-
vados en el TAC o al efectuar una artroscopia.
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El tratamiento del pinzamiento postercinterno sinfomdti-
co incluye la reseccién de los osteofitos fracturados y no
consolidados de la parte posterior y posterorinterna del
olecranon, de la fosa olecraniana y también entre la cara
posterorinterna de la fréclea y la epitrdclea. No debe
resecarse ninguna porcién del olecranon, por pequeria
que sea, ya que recortfa el brazo de palanca y tensa el LU
durante el valgo. El acortamiento del olécranon aumenta
la presion en el LU, poniéndolo en riesgo de fracasar [52]

[53]. Si queda alguna duda sobre la idoneidad de la
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descompresion, deberdn efectuarse resecciones adicio-
nales en el himero, nunca en el olécranon. Cuando se
efectla por via arfroscépica hay que recordar el riesgo
de fensar v lesionar con la fresa el n. cubital por lo que
deberén tomarse medidas para evitarlo.

LESION CONDRAL DE LA TROCLEA POSTERO-
INTERNA

Las lesiones condrales de la tréclea postero-interna pue-
den ser resuliado de una sobrecarga crénica en valgo.
Por lo general, cursan con dolor en la fase de desace-
leracion del lanzamiento. Aunque no son frecuentes,
pueden sospecharse por la historia, por el momento de
aparicién del dolor y la presencia de una prueba po-
siiva de cizallamiento condral. Esfa prueba se efectia
forzando el valgo durante el arco de movimiento, apa-
reciendo dolor en la extension. No se ha esfablecido
ningun tratamiento Gptimo pero las microfracturas son el
mas recomendado.

PLICAS SINOVIALES

la presencia de plicas sinoviales es una causa de sinto-
matologia clinica frecuente en la articulacién de la rodi-
lla que también puede producirse en el codo [54]. Estas
esfructuras se inflaman, en ocasiones debido al frauma,
interfiriendo en la arficulacion.

Ogilvie [55[ y Trethowan [56] describieron un borde

sinovial en la periferia de la articulaciéon radio-humeral

que puede pinzarse enfre la cabeza radial y el hime-
ro, provocando inflamacién y dolor. Caputo et al [57]
la describieron como un fibrocartilago semejante @ un
menisco con numerosas terminaciones nerviosas en su
periferia, insinuando la posibilidad de dolor ol pelliz-
carlo durante el movimiento articular por lo que el dolor
se aliviaria extirpando la plica inflamada. Otros aufores
han sugerido la extirpacion del borde sinovial cuando
se haga un fratamiento quirdrgico del codo de tenista
[58-60].

Clarke [61] y Antufia y O'Driscoll [62] demostraron la
asociacién entre la condromalacia en el margen de la
cabeza radial y la plica sinovial; en 14 pacientes, 9
con hisforia de fraumatismo previo (Figura /) con una
reaccion sinovial e inflamacion del pliegue sinovial que,
con el tiempo, se agranda y espesa (Figura 8). Llos mo-
vimientos repetidos de la arficulacién, especialmente en
extension y pronacion, pueden perpetuar la irritacion y
producir una sinovitis cronica. La abrasion 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 reproduccion
del dolor durante la flexion-extensién del codo con el
antebrazo pronado deberian hacer sospechar una plica
sinovial alterada en la arficulacién radio-humeral. Antu-
fia y O'Driscoll [62] publicaron la prueba de pinzamien-
to de plica como una maniobra diagnéstica especifica
para diagnosticar una plica anterior y consiste en forzar
el codo en valgo y flexionarlo pasivamente al limite de
flexion mientras se sujeta el anfebrazo pronado (prueba

Visiones arfroscopica y esquemdtica correspondiente de la plica en la arficulacion radio-humeral a), c] en extension v b), d)
retraida en flexion. (PL = plica. RH = cabeza radial. Cap = capitellum). (Adaptado con autorizacién de Antuna SA, O'Driscoll SW:
"Snapping plicae associated with radiocapitellar chondromalacia”. Arthroscopy 2001;17:491-495).
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Visién artroscépica que muestra un drea de sinovitis
alrededor de la cabeza radial. Se trata de un
hallazgo comdn al infroducirse en la articulacién.
[Reproducido con autorizacién de Antuna SA,
O'Driscoll SW: con autorizacién de Antuna SA,
O'Driscoll SW: "Snapping plicae associated with
radiocapitellar chondromalacia”. Arthroscopy

2001;17:491-495.) 2001,17:491-495).

de flexion-pronacién). Cuando se sospecha una plica
posterior se realiza la prueba en extensién y supinacion,
extendiendo el codo hasta su limite mientras se sujefa en
supinacion y valgo. Una presion suave del pulgar sobre
la articulacion radio-humeral posterior ayuda a conse-
guir un resorte doloroso. En ambas pruebas, el dolor
de la arficulacion radio-humeral constituye un resultado
positivo. Cuando se sospecha el diagnéstico, la artros-
copia es Util como herramienta tanto diagnostica como
terapéutica.

Existen tres razones que explican el fallo clinico del diag-
nostico de esta patologia; en primer lugar, hay poca
literatura dedicada a las plicas sinoviales del codo, el
fenémeno no ocupa un puesto de inferés en la lista de
diagnosticos diferenciales. Segundo, el examen clinico
y la lista de diagnésticos diferenciales del resorfe o chas-
quido del codo no resultan familiares a muchos médicos
y, tercero, la ubicacién lateral del dolor y molestia fipica
sobre la regiéon radiohumeral lo enfocan directamen-
te hacia la epicondilitis o codo de tenista, sobre todo
cuando el médico se centra mds en el dolor que en el
del chasquido.

la extirpacion artroscopica de la plica suele resolver el
chasquido aunque debe prestarse afencién para no da-
fiar el ligamento anular ni las superficies articulares de
la cabeza radial ni del condilo humeral.
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INTRODUCCION.

Si repasamos las estadisticas de las lesiones més fre-
cuentes en los servicios de medicina y fraumatologia del
deporte de casi todos los paises, observaremos que las
que afecfan a la exiremidad superior son las mas fre-
cuentes y fundamentalmente en la mano, indistintamente
del deporte mas practicado [1-4]. Sin embargo, la tras-
cendencia de estas lesiones presenta mayor oscilacion
y, en el mejor de los casos, sélo precisan de unos dias
de inactividad aunque en ofras ocasiones comportan
secuelas permanentes. Por fanto, estamos ante fraumatis-
mos que, bien por su imporfancia funcional o bien por
su frecuencia, generan inquietud en la poblacién depor-
tiva. Ademés, la mano permite realizar actividades muy
diferenciadas que pueden verse afectadas por las lesio-
nes deportivas. De hecho, las compaiias aseguradoras
utilizan baremos muy alfos 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 bibliogréficas so-
bre las lesiones de la mano son reducidas y casi siempre
como un complemento [5].

El objefivo de este capitulo 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 diagnéstico y fratamiento, el cual es muchas
veces minimizado por el médico, al creer errdneamente
que, como afectan a pequeiias articulaciones, no tienen
importancia, pues se curan rapidamente y sin dejar se-
cuelas.

TIPOS DE LESION

Nos centraremos en las cinco lesiones agudas tendino-
sas y ligamentosas més comunes de los dedos de la
mano, sin enfrar a valorar las fracturas vy fracturasluxa-
ciones que, por si solas, serian motivo de ofro frabajo.

1. Dedo en martillo

Sin lugar a dudas, el dedo en martillo constituye la le-
sién fendinosa més comin de los dedos. En general,
esta lesion se produce como consecuencia de un impac-
to axial sobre la punta del dedo, provocando una hi-
perflexion brusca de la articulacion interfaléngica distal
(IFD), lo que da lugar a la ruptura con o sin una avulsién
6sea del tendon extensor (Figura 1).
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Mecanismo y consecuencias de la lesién del dedo
en martillo. El impacto ejercido por la pelota en la
punta del dedo, provoca la flexién brusca de la IFD,
dando lugar a la rotura del tendén 6 a la avulsion
ésea del mismo.

El diagnostico no suele ofrecer problema pues el pacien-
te acude al médico por su deformidad en flexién de la
arficulaciéon IFD, asi como la imposibilidad de extender
activamente la misma. Es fundamental realizar un estu-
dio radiogréfico, en proyecciones anteroposterior (AP)
y lateral, con el fin de comprobar la existencia de una
avulsion ésea.

En cuanto al tratamiento se refiere, de no existir avulsion
6seq, se coloca una férula u orfesis digital que mantiene
la arficulacion IFD en extension (férula de Stack), de-
jando libre la arficulacion interfalangica proximal (IFP)
para su movilizacién libre y activa [6]. El tiempo de
inmovilizacion es de -8 semanas, seguidas de ofras
cuatro semanas més de inmovilizacién nocturna. Este
fratamiento suele fener éxito cuando la inmovilizacién se
inicie precozmente, antes de las /2 horas de producirse
el accidente, pues de lo confrario el resultado es incierfo
y se reproducird, de nuevo, la deformidad en martillo.
En los casos de avulsion ésea cuando compromete a
menos del 30% de la superficie articular, es fundamental
comprobar si se puede conseguir la extensién pasiva
de la IFD. Si es asi se sigue el mismo método conser-
vador que el seguido para los casos de rotura simple,
aln cuando no se observe un perfecto confacto entre
el fragmento avulsionado v el resto de la falange, ya
que el curso evolutivo de la lesion es hacia la conso-
lidacion y posterior remodelacion de la articulacion.
En caso contrario, es decir, anfe la imposibilidad de
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extension pasiva de la IFP o la presencia de un frag-
mento dseo superior al 30% de la superficie articular
con subluxacion palmar del resto de la falange, esta
justificada la cirugia. En esfe sentido, recomendando la
técnica de Ishiguro [7][8]. Para las lesiones crénicas,
las opciones quirdrgicas son el acortamiento del tendén
extensor terminal, tenodermodesis, reconstruccion del
ligamento retinacular oblicuo o la tenofomia de la ban-
deleta central extensora. De entre todas ellas, preferimos
la tenodermodesis, siempre y cuando no exisfa un déficit
de extension pasiva de la arficulacion ni signos dege-
nerativos. En caso de que éstos Oltimos estén presentes
y provoquen dolor, la opcién mas aconsejable es la
arfrodesis 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 fraumatismo directo sobre
el dorso de la IFP, una flexiéon brusca de la misma o tras
una luxacion palmar de esta artficulacion.

Inicialmente, gracias a la accién de las bandeletas late-
rales extensoras, la articulacién IFP todavia puede exten-
derse débilmente, pero al ir migrando progresivamente
en sentido palmar en relacién al eje de rotacion de la
articulacién, se instaura la deformidad en ojal, llamada

Patomecdnica de la deformidad en ojal. A)

cuando se rompe la bandeleta central del

extensor, se pierde el fono extensor de la falange
media (FM), permitiendo que la articulacion

IFP se vaya fﬁ xionando progresivamente. Sin
embargo, en estadios iniciales, ain es posible
extender activamente la IFP ya que las bandeletas
laterales ain no han fenido tiempo de migrar en
sentido palmar. B) Con el tiempo, se produce
progresivamente la deformidad en flexién de la IFP,
como consecuencia del desplozamiento palmar de
las bandeletas laterales por debajo del eje articular
de rotacién, mientras que la IFD se h/perexf/ende
gracias a o accién de las bandeletas laterales sobre
un fendén extensor terminal intacto.

62

asi porque la cabeza de la falange proximal (FP) pro-
fruye a fravés del aparato extensor de forma similar @
como lo hace un botén a través de un ojal. En la fase
final, la traccion excesiva de las bandeletas laterales so-
bre el tendén extensor terminal intacto, coloca la arficu-
lacion IFD en hiperextensién, agravando la incapacidad
funcional (Figura 2).

A excepcion de las luxaciones palmares de la IFP,
donde el diagnéstico clinico radiografico es evidente,
en los demds casos, la falta de extensiéon de la IFP
puede no presentarse en la fase aguda y el estudio
radiografico seré normal, motivos por los cuales suele
diagnosticarse erréneamente de contusion o esguince.
Es por ello imprescindible realizar el diagnostico pre-
coz anfes de que aparezca la deformidad. Asi, 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 maxi-
mo las arficulaciones de la mufieca y la metacarpo-
faléangica (MCF) del dedo dafiado v solicitar al pacien-
fe que extienda la IFP. En caso de rofura, existe una
pérdida de extension de ésta de unos 15-20° Por su
parte, la prueba de Elson, lo que realizamos habitual-
mente, se flexiona el dedo lesionado confortablemente
en angulo recto a nivel de la IFP sobre el borde de una
mesa, manfeniendo firmemente el dedo aplicado sobre
ella. A continuacién se invita al paciente a extender
activamente la IFP confra resistencia. En esfa posicion,
cualquier presion ejercida por el examinador sobre la
FM es transmitida solamente a través de la bandele-
fa central extensora y, en consecuencia, evitamos que
acten las bandeletas laterales sobre la IFD; es decir,
la excursiéon de lo bandeleta central y los laterales son
independientes. Asi, anfe una bandeleta central infegra
y competente, la IFD se encuentra flécida debido a que
las bandeletas laterales no actian eficazmente sobre el
tendon terminal, mientras que en caso de rotura de la
bandeleta central, se produce una rigidez de la IFP con
tendencia a la hiperextensiéon, debido a la migracion
palmar que sufren las bandelefas laterales, favorecien-
do con ello la extension de la IFD. Sin embargo, esta
prueba no es Uil en presencia de lesiones incomplefas.
Asi mismo, para evifar falsos negativos, es prudente
realizar la prueba comparativamente.

la modificacion de la prueba de Elson [12] permi-
fe realizar un examen comparativo (Figura 3), flexio-
nando la articulacion IFP Q02 de los dos dedos, el
lesionado y el del lado sano, y confactados por su
FM. A continuacion se invita al paciente a extender
su FD. El dedo con rotura de la bandeleta central,
puede extender mucho mdés la IFD que la del dedo



Modificacién de Schreuders del test de Elson,
para valorar la integridad de la bandeleta central
extensora (ver fexto). En caso de rofura (imagen de
la derechal), la IFD se extiende mucho més que en el
dedo sano (imagen de la izquierda).

sano (Figura 3). Si los dos dedos permanecen en una
situacion simétrica, no existird rotura de la bandeleta
central extensora.

En cuanto al frafamiento si no existe limitacion a la exten-
sion pasiva de la articulacion IFP, se inmoviliza el dedo
con una férula digital estatica que mantenga la articula-
cion IFP en extension, pero que permifa la flexion libre
de la IFD. El tiempo de inmovilizacién oscila entre 6 y
8 semanas. las Gnicas indicaciones para la reparacién
quirirgica de la bandeleta central extensora serd la luxa-
cion irreducible de la articulacion IFPy la presencia de un
fragmento 6seo infraarticular dorsal de la base de la FM.
En las lesiones cronicas, el tratamiento es controverti-
do. En general, siempre que se pueda se hard un tra-
famiento conservador, colocando una férula dindmica,
que manfenga la articulacién IFP en extensién y dejando
libre la IFD para que el paciente pueda realizar la fle-
xion de la misma, con el fin de recolocar de nuevo las
bandeletas laterales en posiciéon correcta (Figura 4). Es
sorprendente observar que, incluso con una rigidez en
flexion de la IFP, se logra paulatinamente la extensién 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 trafamiento conservador,
siempre y cuando el paciente presente una incapacidad
funcional que le impida realizar su deporte, indicamos

Férula dinémica para el tratamiento de la deformidad
crénica en ojal. Obsérvese que la férula mantiene
la articulacién IFP en extension pero deja libre la IFD
para poder realizar la flexién activa de la misma.
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la cirugio. Dentro de las técnicas quirirgicas recomen-
damos la técnica de Aiche [13] donde después de |i-
berar las bandeletas laterales, a nivel de los ligamentos
refinaculares, fransverso y oblicuo, respectivamente, se
dividen longitudinalmente unos 2 cm. v, las mitades in-
fernas de ambos se suturan entre si en la linea media
sobre la base de la FM. Sin embargo, dicha técnica
requiere que la movilidad pasiva de la IFP sea comple-
fa. En caso de que no sea asi, empleamos la técnica
de Eatondlitler, muy parecida a la publicada por Dol
phin unos afios anfes [14]. Dicha técnica consiste en la
seccion fransversal de las bandelefas laterales sobre la
FM, distal a la inserciéon de la bandeleta central, con lo
que se consigue disminuir el tono del tendén extensor
ferminal.

3. Lesién de la placa palmar

la rotura parcial o total de la placa palmar (PP) es qui-
zGs una de las lesiones mds frecuentes en los deportistas
que utilizan balones (balonmano, baloncesto, voleibol,
efc.] aunque también se producen en los deportes de
confacto como el judo, karate, efc. Sin embargo, la
mayoria de ellas no se diagnostican ni se tratan ade-
cuadamente, dando lugar a rigideces vy limitaciones fun-
cionales importantes y dificiles de tratar. El mecanismo
efiolégico es el mismo que el implicado en el dedo en
martillo, es decir, una contusion axial sobre la punta del
dedo, aunque aqui se produce una hiperextension de la
IFP en vez de una flexion de la IFD.

El deportista explica claramente cémo se ha producido
la lesion y sefiala el sitio del dolor, el cual se localiza en
la cara palmar de la IFP. Asimismo, existe una tumefac-
cion generalizada de la articulacién junto con una impo-
fencia funcional, especialmente para la extensién. Pasa-
das unas horas de la lesién, se observa una equimosis
en la cara palmar del dedo, sobre la IFP. El estudio
radiogréfico, con proyecciones AP v lateral, descartan
lesiones seas asociadas, aunque en una gran mayoria
de casos se objefiva una pequeiia avulsion ésea en el
siio de insercion de la PP. Sin embargo, para poder
objefivarse la fractura, resulta imprescindible contar con
una proyeccion en estricto perfil (Figura 5).

Imagen radiogréfica en la proyeccién lateral de una

awulsién ésea de la placa palmar.
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Posicién de la férula digital en un dedo con una
lesién 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 flexion libre de la
articulaciéon MCF.

Para el fratamiento basta la inmovilizacién del dedo con
una férula digital. Aunque es controvertida la posicion
de inmovilizacién; para algunos debe ser enfre 152 y
302 de flexion [15], mientras ofros inmovilizan el dedo
en extensién completa [16]. Asi mismo, el tiempo de
inmovilizacion también varia segin el trabajo consulta-
do; mientras autores inmovilizan el dedo por espacio de
1 semana y dejan posteriormente una movilidad  libre
[17], ofros aconsejan 2 semanas, seguidas de ofras dos
con vendaje imbricado [18]. Sin embargo, la movilidad
precoz sin ningdn tipo de inmovilizacién ofrece fambién
buenos resultados [19].

Somos partidarios de inmovilizar el dedo en extension
completa durante 2 semanas, seguidas de movilizacion
activa (Figura 6). En esfe sentido, una vez retirada la
férula, resulta util colocar una venda autoadhesiva, fipo
Coban ®, para eliminar la tumefaccion residual. Dicha
venda es facil de acoplar y no necesita esparadrapo
para asegurarla. Aconsejamos llevar la venda durante
todo el dia por espacio de 2 - 3 semanas. Con esfa
medida, disminuye la tumefaccion de forma progresiva
y se recupera la movilidad en un periodo de tiempo
relativamente corto.

4. Lesién de los ligamentos colaterales de la
articulacion 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 més frecuen-
tes.

Lesion del ligamento colateral cubital o "pulgar del
guardabosques”

Se conoce con este nombre por que se producia entfre
estos trabajadores cuando estrangulaban las liebres,
haciendo una horquilla entre el pulgar y el dedo indice.
En el deporte es una lesién relativamente frecuente en el
esqui, de ahi que también se la conozca con el nombre
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de "pulgar del esquiador”. El mecanismo por el cual se
rompe este ligamento, serfa la abduccion radial forzada
del pulgar. En los esquiadores, la lesion ocurre cuando
al caer en la nieve, el pulgar es forzado en abduccién
radial e hiperextension por un efecto de palanca produ-
cido por el bastén, rompiéndose el LCC.

El paciente suele consultar el mismo dia de su lesién,
pues comporta, en la mayoria de ocasiones, dolor e
impotencia funcional completa al realizar cualquier in-
fenfo de pinza digital entre el pulgar y los demas dedos,
objefivo imprescindible para poder coger de nuevo el
palo de esqui. Asi mismo, es comin objefivar una in-
flamacién de toda la articulacién. Sin embargo, esta
clinica es poco especifica para diferenciar una rotura
parcial de una completa, por lo que debe explorarse
funcionalmente la articulacién en estrés. Esta prueba se
realiza con la articulacion MCF en extension completa
y en 302 de flexién, comparando los resultados clinicos
y radiogréficos con la articulacién contralateral sana.
Sin embargo, para evitar falsos negativos, es decir, in-
ferprefar como normal una lesién completa, es preciso
conseguir una analgesia completa del dedo al efectuar
el estudio. En general, como norma de actuacion en
urgencias, si en exfensién completa de la articulacién
MCEF, posicion en la que la estabilidad corre a cargo
de la PPy del ligamento colateral accesorio, existe ines-
fabilidad (bostezo >309), significa una rotura aislada
de las esfructuras citadas, mienfras que si se observa
una inestabilidad con la articulacion en flexiéon de 302,
querrd decir que hay una rotura del ligamento colate-
ral propio. Como es obvio, en el caso de inestabilidad
lateral, tanto en flexiéon como en extensiéon, coexisten
lesiones asociadas del ligamento colateral propio, del
accesorio, y de la PP, respectivamente [20] (Figura 7).

lesién completa del LCC de la articulacién MCF
del pulgar. Obsérvese que la articulacién MCF
cede complefamente al forzar el pulgar en direccién
radial.



Al Esquema que muestra la lesién de Stener.

Obsérvese la inferposicion de la aponeurosis del m.
aductor del pulgar entre los dos cabos ligamentosos
rotos, impidiendo su confacto y, en consecuencia, su
cicatrizacién. B) imagen quirdrgica intraoperatoria,
donde se puede observar el cabo proximal del LCL
por encima de la aponeurosis del m. aductor del

pulgar.

El estudio radiogréfico, con proyecciones AP vy lateral,
pondrd de manifiesto la presencia de avulsiones éseas,
desde un pequefio fragmento, con o sin desplazamien-
to de la base de la falange proximal (FP), hasta una
fractura intraarticular que afecta al 25 % o mas de la
superficie articular.

En cuanto al tratamiento, en las lesiones estables, es
decir, los esguinces y rofuras incomplefas, basta colo-
car un yeso fipo escafoides por espacio de 4 semanas,
mientras que en las lesiones completas, el tratamiento de
eleccion es la reparacion quirirgica, no solo porque es-
fos ligamentos tienen una estructura cordonal y cuando
se rompen se refraen, sino porque, entre el 14-83 % de
los casos [20], puede tener asociada la denominada le-
sion de Stener [21], que consiste en la interposicion de
la aponeurosis del m. aductor del pulgar entre los dos
cabos del ligamento rofo, impidiendo el contacto entre
ambos y, en consecuencia, su cicatrizacion (Figura 8).
Mediante una via dorso-cubital, se aborda quirdrgico-
mente la articulacion MCF, observando si existe o no
una lesion 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 insercion. Generalmente se tra-
ta de una rotura distal, en cuyo caso basta refrescar su
insercién dsea y reanclarlo de nuevo al hueso mediante
suturas con arpdn incorporado. Sila rotura se localiza
en la sustancia tendinosa, se sutura la misma con prole-
ne de 4/0 mediante un punto de Bunnell. Finalizada la
intervencion, debe inmovilizarse el pulgar con un yeso
de escafoides por espacio de 4 semanas, tras las cuales
se inician los ejercicios de recuperacion funcional.

lesién 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-
sion irrelevante que no suele dar ningn trastorno funcio-
nal. Nada mas lejos de la realidad, pues comporta una
incapacidad acusada del pulgar. Para evitarlo debe
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realizarse un diagndstico preciso. Junto con el dolor y
la tumefaccion en el lado radial de la articulacién, se
explorard la estabilidad del ligamento, al igual como
haciamos con el LCC. Asi mismo, resulta imprescindible
el estudio radiogrdfico, estatico y dinamico, pues con el
primero puede que no se observe alteracién alguna, a
menos de que exista una avulsion Gsea en la insercién
falangica que nos haga sospechar la presencia de la le-
sion ligamentosa. De no existir ésta o que la arficulacion
se vea normal, es necesario someter a la arficulaciéon a
un test dindmico. Para ello, se fuerza el pulgar en direc-
cion cubital mientras se practican las radiografias. En el
caso de observarse un bostezo articular por encima de
los 202, se admite que el LCR se halla rofo vy, por tanto,
es susceplible de ser reparado quirirgicamente [20].
En los demds casos, es decir, con articulacion estable,
basta colocar un yeso de escafoides por espacio de 4
semanas para garantizar su curacion.

LUXACIONES

Las luxaciones de los dedos, tanto a nivel de la arficu-
lacion MCF como IFP, constituyen lesiones relativamente
frecuentes en la practica deportiva, especialmente en
aquellos deportes donde se utiliza un balén, pues es
constante el impacto de los dedos con el mismo.

1. Luxaciones de la articulacion MCF:

Junto con las luxaciones de la articulacion IFD, las luxc-
ciones de la MCF son poco habituales, siendo el pulgar
y el indice los dedos mas afectados. La variedad dorsal
es la mas habitual, generalmente producida por trauma-
fismos que implican una hiperextension forzada de la
arficulacion, mientras que la variedad palmar, estaria
ocasionada por un fraumatismo directo sobre la falange
proximal.

Luxacién MCF del pulgar

El aspecto clinico del pulgar que ofrece la luxacion 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 flexion de la MCF con

Aspecto clinico que ofrecen las luxaciones MCF del
pulgar. Al variedad dorsal. B) variedad palmar.
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HEUCRI  /magen radiogrdfica en proyeccion perfil de las
luxaciones MCF del pulgar. A variedad dorsal.
BJ variedad palmar.

una extension normal de la IF. Sin embargo, es preciso
confar con un buen examen radiogréfico, con proyec-
ciones AP y perfil, que abarque fodas las articulaciones
vecinas, pues se pueden acompadar de luxaciones y
fracturas adyacentes (Figura 10).

En el tratamiento de las luxaciones dorsales es aconse-
jable, antes de la reduccion, aumentar la deformidad
existente de la MCF (hiperextension) asi como colocar
el metacarpiano en méxima aduccion, pues de esta ma-
nera se relaja la musculatura tenar y se evita estrangular
mas la estrecha rotura capsular y muscular que forman
las fibras del musculo flexor corto del pulgar. En esta
posicion se presiona sobre la base de la FP sobre el
metfacarpiano, haciéndola resbalar sobre el mismo [20]
(Figura 11). A continuacién, debe explorarse la estabi-
lidad lateral que ofrecen los ligamentos colaterales v,
en el caso de rotura, repararlos quirdrgicamente. De no
existir inestabilidad, basta colocar un yeso tipo esca-
foides por espacio de 3 semanas para garantizar la
cicatrizacién de las partes blandas. Es necesario, pos-
feriormente, seguir un trafamiento de rehabilitacién para
evifar la rigidez articular.

Sin embargo, en ofras ocasiones, la reduccién manual
resulta imposible pues no es infrecuente la interposicién
de las partes blandas, siendo la causa més frecuen-
te de irreductibilidad la inferposicion 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 anfes comentada no se consiguie-

CUCHAN  MVianiobra de reduccion de las luxaciones dorsales
de la articulacién MCF del pulgar. Obsérvese que
el metacarpiano del pulgar se coloca en aduccién
y la interfaléngica en flexién, para a continuacion
presionar sobre la base de la FF, haciéndola resbalar
por la cabeza del metacarpiano.

66

ra la reduccién, se procederd a la reducciéon a cielo
abierto. la via de abordaje puede ser dorsal, palmar
o lateral, dependiendo de la estructura lesionada. En
general, es aconsejable la via dorsal pero si existe una
rofura asociada del LCC, es preferible ufilizar la via
lateral cubital.

En cuanfo a las infrecuentes luxaciones palmares, la
maniobra de reduccién se realiza mediante fraccién
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 quirdrgicamente [22]. Tanto si se frata la luxa-
cién de forma conservadora como quirdrgicamente,
se inmovilizara el pulgar de la misma forma y el mis-
mo tiempo que el empleado para las luxaciones dor-
sales.

Luxacion MCF de los dedos trifaléngicos:

Sin lugar a dudas, el dedo indice es el mas frecuente-
mente afectado y, al igual que en el pulgar, la variedad
dorsal es la mas habitual, siendo la palmar excepcional
y en la mayoria de casos asociada a fracturas. En cuan-
fo al diagnéstico clinico, la luxacién dorsal de la articu-
lacién MCF del dedo indice, no suele plantear ningin
problema, puesto que la deformidad que presenta es
caracteristica. El dedo se encuentra desplazado hacia
el lado cubital, con la MCF en hiperextension y las infer-
falangicas flexionadas ligeramente (Figura 12).

A la exploracion fisica, la cabeza del metacarpiano se
palpa subcuténeamente por encima del pliegue distal
palmar, observando en dicha zona una umbilicacién
de la piel muy caracteristica y que constituye un signo
patognoménico de ireductibilidad por métodos con-
servadores. Asi mismo, no es infrecuente observar alte-
raciones sensitivas, principalmente del nervio colateral
radial, pues pasa por encima mismo de la cabeza del
mefacarpiano. Por esfo, es muy importante explorar la
sensibilidad del dedo antes de cualquier actitud terapéu-
fica, sea ésta conservadora o quirirgica [23].

la exploracion radiogréfica, con proyecciones AP y
oblicua, permiten observar el sentido de la luxacion,

HCNICRVA  (uxacion dorsal de la arficulacion MCF del dedo

indice. A) visién frontal. B) visién lateral.



HEMCREN  /magen radiogrdfica de una luxacion dorsal de la
articulaciéon MCF del dedo indice. A) proyeccién

lateral. B) proyeccién oblicua.

al mismo tiempo que sirven de despistaje de lesiones
bseas asociadas (Figura 13).

Establecido el diagnéstico, se plantea el dilema entre el
fratamiento conservador o el quirtrgico. Si bien hay co-
sos reducidos por manipulacion, creemos que este tipo
de luxacién debe ser reducida “de enfrada” quirirgica-
mente. Sin embargo, existen discrepancias en cuanto a
la via de abordaje a utilizar. los que defienden la via
palmar, sefialan que se ha de ser cauto en la diseccion
y exposicion de las lesiones, por cuanto existe la posi-
bilidad de lesionar el nervio digital radial, mientras que
los que abogan por la via dorsal no presentan compli-
caciones de este fipo. No obstante, nosotros preferimos
la via palmar, por cuanfo podemos identificar y liberar
todas las estructuras responsables de la irreductibilidad
de la luxacion. Asi, en un primer plano, muy superficial,
enconframos la cabeza del mefacarpiano. Por encima
de la misma, discurre el nervio digital radial, el cual
se encuentra distendido. Después de reclinar cuidado-
samente ésfe en sentido radial, observaremos que la
cabeza metacarpiana estd atrapada entre los tfendones
flexores por el lado cubital, el primer mosculo 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 luxacién se reduce facilmente. Finalmente, se su-
tura la piel con prolene de 5/0, y se inmoviliza la mano

MCRER  Fsquema de las estructuras anatémicas implicadas
en la irreductibilidad de la luxacién MCF del dedo

indlice.
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con un yeso tipo Colles con extensién hacia los dedos,
manteniendo las articulaciones metacarpo-falangicas en
flexion de 70° vy las interfalangicas en extension. El pe-
riodo de inmovilizacién es de 3 semanas, tras las cuales
se inician los ejercicios de recuperacion funcional.

2. Luxacién de la articulacion IFP:

Las luxaciones de esta arficulacion constituyen ofro fipo
de lesiones relativamente frecuentes en los deportfes en
los que se utiliza un balén. Segin el desplazamiento
que sufre la FM en relacion con la FP, la luxacion puede
ser dorsal, la mas habitual, o palmar. Sin embargo, esta
Gltima puede ser exclusivamente anterior o rotacional.

Luxacién dorsal

Como se ha comentado, este tipo de luxacién es la mas
frecuente y se produce por una contusién axial sobre
la punta del dedo, provocando la hiperextension de la
articulaciéon IFP. El dedo més afectado es el dedo indice,
aunque fodos son susceptibles. El diagnéstico clinico no
ofrece dudas pues la deformidad es evidente, aunque
en ocasiones puede ser muy sutil (Figura 15). De igual
forma, el estudio radiogréfico, confirma la direccion de
la luxacién ast como la presencia de lesiones asociadas

(Figura 16).

Luxaciones dorsales de la articulacién IFP. A) del
dedo medio, en la que se observa claramente la
desviacion cubital del dedo. B) del dedo merique,
donde la deformidad es menos evidente por no fener
componente de lateralidad.

HENCREY  Fstudio radiogrdfico de una luxacion dorsal de la

articulacion IFP del dedo medique. A) proyeccion AP,
BJ proyeccién lateral.
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El tratamiento de las luxaciones de la articulacion IFP
no plantea dificuliades. Mediante bloqueo anestésico
troncular en la base del dedo, se efectia una tracciéon
longitudinal continua hasta conseguir la reduccion. Tras
la misma se inmoviliza el dedo con una férula digital,
como hacemos con las avulsiones de la placa palmar,
pero esfa vez la mantenemos por espacio de 3 sema-
nas, tras las cuales se inician los ejercicios de recupe-
racién asistida por fisioterapeuta. También aqui, colo-
camos una venda tipo Coban ® por espacio de 2 a 3
semanas, todo el dia, con el fin de minimizar la inflama-
cion residual persistente de la articulacion.

la cirugia, estd indicada en situaciones muy especiales,
como son la imposibilidad de reduccién por interposi-
cion de partes blandas, reluxacién inmediata cuando el
paciente flexiona y extiende el dedo, rotura completa de
un ligamento colateral que comporta una inestabilidad
persistente de la articulaciéon IFP o en la rotura del liga-
mento colateral radial del dedo indice.

Luxacién palmar anterior

Se trafa de una lesién muy poco frecuente y es el resul-
tado de un golpe directo sobre el dorso de la FM. En
general, casi siempre se acompaiia de fracturas articu-

lares de la FM.

Luxacién palmar rotacional

Esta variedad de luxacién palmar es excepcional. De
hecho, se han descrito una veintena de casos. El me-
canismo lesional esfaria relacionado con una fuerza de
compresion longitudinal asociada a una torsién, causan-
do la subluxacion o luxaciéon palmar de la FM, con la
rotura de uno de los ligamentos colaterales y al menos la
avulsién parcial de la PP. A medida que la FM se va des-
plazando en sentido palmar, el céndilo involucrado de
la FP se desplaza en sentido dorsal a través de las ban-
deletas central y lateral del aparato extensor. Debido a
esta inferposicion, la maniobra habitual de reduccion
por fraccién longitudinal resulta imposible, dado el es-
trangulamiento del céndilo falangico entre las estructuras
antes citadas [25] (Figura 17).

VRV  Poiomecdnica de la luxacién rofatoria de la

articulacién IFP. (*) Céndilo de la FP.
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Clinicamente, existe una deformidad en ligera flexion
y, lo que es mas importante, una rofacién mds o menos
variable de la parte distal del dedo, objetivable por
la rofacién de la uia con respecto a la de los demdés
dedos. Asi mismo, es frecuente observar un fruncimiento
de la piel en el dorso de la articulacion, lo que su-
giere la interposicién de partes blandas, al igual a lo
que sucede con la luxacion MCF del dedo indice. Sin
embargo, a pesar de las caracteristicas clinicas que
nos pueden hacer sospechar que estamos ante la le-
sién comentada, es el estudio radiogréfico, fundamen-
talmente la proyeccién lateral, el que nos va a definir
perfectamente la variedad rotacional. En esfe sentido,
en esfa proyeccién puede objetivarse una caracteristica
casi patognoménica que consiste en que la FP se ob-
serva de perfil, mientras que las falanges media y distal
se observan en vision AP u oblicua. Al mismo tiempo,
a diferencia de los luxaciones palmares anferiores en
las que el desplazamiento de la falange media con
respecto a la proximal es completa, en las luxaciones
palmares rofatorias, existe cierta congruencia articular,
motivo por el cual algunos autores la consideran como
una subluxacién [25].

BIBLIOGRAFIA:

1. Trybus M, Lotkowski J, Brongel L, Hladki V. Causes and conse-
quences of hand injuries. Am J Surg. 2006; 192:52-7.

2. DeHaven KE, Lintner DM. Athletic injuries: Comparison by age,
sport, and gender. Am J Sports Med. 1986; 14:218-24.

3. CourtBrown CM, Wood AM, Aitken SA. The epidemiology of acu-
te sportsrelated fractures. Injury 2008; 39:1365-72.

4. Retting AC. Epidemiology of hand and wrist injuries in sports. Clin
Sports Med. 1998; 17:401-6.

5. Proubasta |, Gutierrez JA. Patologia fraumdtica de la mufieca y
de la mano en el deporte. Publicaciones Permanyer. Barcelona
1999.

6. Stack H. A modified splint for mallet finger. ] Hand Surg. 1986;
11B:263.

7. lIshiguro T, lioh Y, Yabe Y, Hashizume N. Extension block with Kirs-
chner wire for fracture dislocation of the distal interphalangeal
joint. Tech Hand Upper Exir Surg. 1997; 1:95-102.

8. Lamas C, Proubasta |, Escribd |, ltarte |, Caceres E. Tratamiento del
dedo pulgar en mertillo mediante la técnica de Ishiguro. Avances
2002; 32:149-52.

Q. lamas C, Proubasta |, Escribd |, ltarte J, Céceres E. Distal inferpha-
langeal joint arthrodesis: treatment with Herbert screw. | South
Orthop Assoc. 2003; 12:154-9.

10. Carducci AT. Potential boutonniere deformity. Its recognition and
treatment. Orthop Rev. 1981; 10:121-3.

11. Elson RA. Rupture of the central slip of the extensor hood of the
finger. A test for early diagnosis. ] Bone Joint Surg (Br). 1986;
688:229-31.



20.

. Schreuders TAR, Soeters JNM, Hovius SER, Stam HJ. A modifica-

tion of Elson’s test for the diagnosis of an acute extensor central

slip injury. Hand Ther. 2006; 11:111-2.

. Aiche A, Barsky AJ, Weiner DL. Prevention of boutonniere defor-

mity. Plast Reconstr Surg. 1979; 46:164-7.

Dolphin JA. Extensor tenofomy for chronic boutonniere deformity
of the finger. Report of two cases. | Bone Joint Surg (Am). 1965;
47-A:161-4.

. Freiberg A, Pollard B, Macdonald M, Duncan M. Manage-

ment of proximal interphalangeal joint injuries. | Trauma. 1999;
46:523-8.

Phair IC; Quinfon DN; Allen MJ. The conservative management
of volar avulsion fractures of the PIP joint. ] Hand Surg 1989;
14B:168-70.

Gaine W, Beardsmore NF. Early active mobilisation of volar pla-
te avulsion fractures. Injury 1998; 29: 58991,

Incavo SJ, Mogan JV, Hilfrank BC. Extension splinting of palmar
plate avulsion injuries of the proximal interphalangeal joint. |
Hand Surg 1989; 14A:659-61.

Norregaard O; Jakobsen J; Nielsen KK Hyperextension injuries of
the PIP finger joint. Comparison of early motion and immobiliza-
tion Acta Orthop Scand 1987; 58:239-40.

Proubasta I. Traumatismos osteoarticulares del pulgar. Jarpyo

2004. Madrid.

Lesiones tendinosas y ligamentosas de los dedos en el deportista

69

21.

22.

23.

24.

25.

Ignacio Proubasta Renart, Dr.

Stener B. Displacement of the ruptured ulnar colateral ligament of
the metacarpophalangeal joint of the thumb. ] Bone Joint Surg (Br]
1992; 44-B:869-79.

Proubasta IR. Volar dislocation of the metacarpophalangeal joint
of the thumb: report of two cases. Bull Hosp Jt Dis. 1993; 53:13-
4.

ltarte J, Proubasta |, Redé J, Doncel A. Luxaciéon de la articulacién
metacarpofaléngica del dedo indice. Presentacion de dos ca-
sos. Rev Orfop Traumatol. 1987; 31-B:391-3.

Kaplan EB. Dorsal dislocation of the metacarpophalangeal joint
of the index finger. ] Bone Joint Surg [Am) 1957; 39-A:1081-6.
Proubasta 1, Del Arco A. Luxacién rotatoria palmar de la articu-
lacién interfaléngica proximal de un dedo de la mano. Avances
2008; 38:192-4.

CONFLICTO DE INTERESES

El autor declara no tener conflicto de intereses






Para una informacion mas detallada, la Ficha Técnica com()leta estd a disposicion de los profesionales sanitarios. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: /A Xarelto® 10 mg comprimidos recubiertos con pelicula. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto
con pelicula contiene 10 mg de rivaroxaban. Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con pelicula contiene 27,9 mg de lactosa monohidrato. FORMA FARMACEUTICA: Comprimido recubierto con pelicula (comprimido). Comprimidos de color rojo claro, redondos biconvexos (6
mm de diametro, 9 mm de radio de curvatura), conla cruz de BAYER en una cara, y “10" y un tridngulo en a otra cara. DATOS CLINICOS: Indicaciones terapéuticas: Prevencion del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugia electiva de reemplazo de cadera o rodilla. Posologia
y forma de administracién: Posologia: La dosis recomendada es de 10 mg de ivaroxaban, tomado una vez al dia. La doss inicial debe tomarse entre 6.y 10 horas después de la intervencion quirdrgica, siempre que se haya establecido la hemostasia. La duracion del tratamiento depende del riesgo
individual del paciente de presentar tromboembolismo venoso, que es determinado por el tipo de cirugia ortopédica. En los pacientes sometidos a cirugia mayor de cadera, se recomienda una duracion de tratamiento de 5 semanas. En los pacientes sometidos a cirugia mayor de rodilla, se recomienda
una duracion de tratamiento de 2 semanas. Si se omite una dosis, el paciente debera tomar Xarelto® inmediatamente y continuar al dia siguiente con la toma una vez al dia, como antes. Al cambiar el tratamiento con AVK a Xarelto®, los valores de INR del paciente estardn za\sameme elevados después
de la toma de Xarelto®. £l INR no s un parémetro valido 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 anticoagulacion durante la transicion de Xarelto® a AVK. Debera garantizarse
una anticoagulacion adecuada y continua durante cualquier transicion a un anticoagulante alternativo. Debe sefialarse que Xarelto® puede contribuir a un aumento del INR. En los pacientes que cambien de Xarelto® a AVK, estos tratamientos deben administrarse simulténeamente hasta que el INR sea
22,0, Durante los dos primeros dfas del periodo de cambio, se utiizara la dosis inicial estandar de AVK en funcion de los resultados del INR. Mientras los pacientes estn bajo tratamiento con Xarelto® y AVK el INR puede determinarse a partir de las 24 horas que siguen ala 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 dltima dosis. Cambio de tratamiento con anticoaqulante parenteral a Xarelto®: Los pacientes que estan recibiendo un anticoagulante por via parenteral, deben
iniciar el tratamiento con Xarelto® de 0 a 2 horas antes de la siguiente administracion programada del medicamento por via parenteral (p. ], heparina de bajo peso molecular). En el caso de un anticoagulante parenteral administrado por perfusion continua (p. e, heparina no fraccionada intravenosa)
Xarelto® debera administrarse en el momento de la suspension del anticoagulante parenteral. Cambio d tratamiento con Xarelto® a anticoagulante parenteral: La primera dosis de anticoagulante parenteral debe administrarse en el momento en que se tomaria 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 mi/min). Los datos clinicos limitados sobre los pacientes con insuficiencia
renal grave (aclaramiento de creatinina de 15 a 29 mi/min) indican que las concentraciones plasméticas de rivaroxaban estan aumentadas significativamente. Por lo tanto, Xarelto® debe usarse con precaucion en estos pacientes. No se recomienda su uso en los pacientes con un aclaramiento de creatinina
< 15 ml/min. Insuficiencia hepatica: Xarelto® esté contraindicado en los pacientes con hepatopatia asociada a coagulopatia y a riesgo dlinicamente relevante de hemorragia, incluido pacientes cirréticos con Child Pugh B y C. Pacientes de edad avanzada: No es necesario ningln ajuste de dosis. Peso
corporal: No es necesario ningtn ajuste de dosis. Sexo: No es necesario ningn ajuste de dosis. Poblacidn pedidtrica: No se ha establecido la sequridad y eficacia de Xarelto® en nifos de 0 a 18 aios de edad. No hay datos disponibles. Por lo tanto, Xarelto® no estd recomendado para uso en nifios menores
de 18 afos. Forma de administracion: Via oral. Xarelto® puede tomarse con o sin alimentos. Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo 0 a alguno de los excipientes. Hemorragia activa, clinicamente significativa. Hepatopatia, asociada a coagulopatia y a riesgo clinicamente relevante de
hemorragia incluido pacientes cirréticos con Child Pugh By C. Embarazo y lactancia. Advertencias y precauciones especiales de empleo: Riesgo de hemorragia. Varios subgrupos de pacientes, como se explica a continuacion, presentan un mayor riesgo de hemorragia. En estos pacientes se debe
vigilar cuidadosamente [a presencia de signos y sintomas de complicaciones hemorrdgicas y anemia después del inicio del tratamiento. Esto puede hacerse mediante examenes fisicos periédicos de los pacientes, una observacion estrecha del drenaje de las heridas y determinaciones periddicas de
hemoglobina. Cualquier disminucion \nexphca!a de la hemoglobina o de la presion arterial requerird la busqueda de una zona de sangrado. Insuficiencia renal: En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min), las concentraciones plasmaticas de rivaroxaban podrian
estar aumentadas significativamente (en promedio, 1,6 veces), lo que conllevaria un aumento del riesgo de hemorragia. Xarelto® debe utilizarse con precaucion en pacientes con un aclaramiento de creatinina de 15 a 29 mi/min. No se recomienda su Uso en pacientes con un aclaramiento de creatinina
<15 ml/min. Xarelto® debe utilizarse con precaucion en los pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento e creatinina de 30 a 49 mi/min) que reciban concomitantemente otros medicamentos que aumenten las concentraciones plasméticas de rivaroxaban. Interaccion con otros medicamentos.
No se recomienda el uso de Xarelto® en pacientes que reciben tratamiento sistémico concomitante con antimicdticos azdlicos (p. ej., ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol) o inhibidores de [a proteasa del VIH (p. €], ritonavir). Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4y
de la P-gp; y pueden, por lo tanto, aumentar las concentraciones plasmaticas de rivaroxaban hasta un grado clinicamente relevante (en promedio, 2,6 veces) que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorra%\a‘ Debe tenerse cuidado si los pacientes reciben tratamiento concomitante con
medicamentos que afectan a la hemostasia, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), cido acetilsalicfico, inhibidores de la agregacion plaquetaria u otros antitromboticos. Para los pacientes con riesgo de sufrir una enfermedad gastrointestinal ulcerosa, deberd considerarse un tratamiento
profildctico adecuado. Otros factores de riesgo hemorragico: Rivaroxaban, al igual que otros agentes antitrombdticos, debera emplearse con precaucion en pacientes con aumento del riesgo de hemorragia, por ejemplo: Trastornos de la coagulacion congénitos o adquiridos; Hipertension arterial grave y
no controlada; Enfermedad gastrointestinal ulcerosa activa; Ulcera gastraintestinal reciente; Retinopatia vascular; Hemorragia intracraneal o intracerebral reciente; Anomalias vasculares intramedulares o intracerebrales; Cirugfa cerebral, espinal u oftalmica reciente; Bronquiectasia o antecedentes de
hemorragia pulmonar; No es necesario monitorizar los parametros de coagulacion durante el tratamiento con rivaroxaban en la clinica rutinaria. Sin embargo, si se indicara clinicamente, los niveles de rivaroxaban pueden medirse mediante el ensayo calibrado cuantitativo anti-Factor Xa. Cirugia de fractura
de cadera: No se ha estudiado rivaroxaban en ensayos dlinicos en pacientes sometidos a cirugia por fractura de cadera para evaluar la eficacia y sequridad en estos pacientes. Por lo tanto, no se recomienda rivaroxaban en estos pacientes. Anestesia espinallepidural o puncion lumbar: Cuando se aplica
anestesia neuraxial (anestesia epidural o espinal) o se realiza una puncion lumbar o epidural, los pacientes tratados con antitrombdticos para la prevencion de complicaciones tromboembolicas tienen riesgo de presentar un hematoma epidural o espinal, que puede causar pardlisis a largo plazo o
permanente. El riesgo de estos eventos puede estar aumentado por el empleo postoperatorio de catéteres epidurales permanentes o por la administracion concomitante de medicamentos que afectan a la hemostasia. El riesgo también puede aumentar por la puncion epidural o espinal traumética o
repetida. Debe controlarse con frecuencia la presencia de signos y sintomas de deterioro neurolégico (p. €]., adormecimiento o debilidad de extremidades inferiores, disfuncion intestinal o vesical. Si se observa compromiso neuroldgico, seré necesario un diagndstico y el tratamiento urgente. Antes de la
intervencion neuraxial, el médico deber valorar el beneficio potencial frente al riesgo en los pacientes con tratamiento anticoagulante o que van a recibir medicamentos anticoagulantes parala tromboprofilaxis. Un catéter epidural no deberd retirarse antes de 18 horas después de [a Ultima administracion
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 puncion traumética, la administracion de rivaroxaban deberd retrasarse 24 horas. Informacidn acerca d los excipientes: Xarelto® contiene lactosa.
Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorcion de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion: Inhibidores del CYP3Ad y de la P-gp: La administracion concomitante
derivaroxaban con ketoconazol (400 mg una vez al dia) o ritonavir (600 mg dos veces al dia) 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 dea C_ media de rivaroxaban, con aumentos significativos de los efectos farmacodindmicos,
o 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 antimicéticos azdlicos como el ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol o con inhibidores de fa Froteasa del
VIH. Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp. Las sustancias activas que inhiben intensamente solo una de Ias vias de eliminacion de rivaroxaban, el CYP3A4 ola P-gp, pueden aumentar las concentraciones plasmaticas de rivaroxaban en menor Frado. La claritromicina
(500 mg dos veces al dia), por ejemplo, considerada un potente inhibidor del CYP3A4 y un inhibidor moderado de fa P-gp, produjo un aumento de 1,5 veces del AUC media de rivaroxaban y un aumento de 1,4 veces de fa C . Este aumento no se considera clinicamente relevante. La eritromicina
(500 ma tres veces al da [tid]), que inhibe moderadamente el CYP3A4 y1a Pap, produjo un aumento de 1,3 veces de la AUC y la C_ medias de rivaroxaban. Este aumento no se considera dlinicamente relevante. €l fluconazol (40 mg una vez al dia), considerado un inhibidor moderado del CYP3Ad y
P-gp, produjo un aumento de 1,4 veces del AUC media de rivaroxaban y un aumento de 1,3 veces de la C_ media. Este aumento no se considerd clinicamente relevante. Dada la imitada informacién clinica disponible con dronedarona, deberla evitarse la administracion concomitante con rivaroxaban.
Anticoagulantes: Después de la administracion combinada de enoxaparina (dosis tnica de 40 mg) con rivaroxaban (dosis nica de 10 mg), se observé un efecto aditivo sobre |a actividad anti-factor Xa, sin efectos adicionales en las pruebas de coagulacion (TP, TTPa). La enoxaparina no afecto a las
propiedades farmacocingticas de rivaroxaban. Debido al aumento del riesgo de hemorragia, debe tenerse precaucion si los pacientes reciben tratamiento concomitantemente con cualquier otro anticoagulante. AINES e inhibidores de la agregacion plaquetaria: No se observo ninguna fro\onga(ibn del
tiempo de sangrado clinicamente relevante después de la administracion concomitante de rivaroxaban (15 mg) y 500 mg de naproxeno. No obstante, algunas personas pueden tener una respuesta farmacodinamica mas pronunciada. No se abservé ninguna interaccion farmacocinética i farmacodindmica
dlinicamente significativa cuando se administrd rivaroxaban concomitantemente con 500 mg de écido acetilsaliclico. Clopidogrel (dosis de carga de 300 mg, set];uida de una dosis de mantenimiento de 75 mg) no mostrd ninguna interaccion farmacocinética con rivaroxaban (15 mg); sin embargo, se
observo un aumento del tiempo de sangrado en un subgrupo de pacientes, que no se correlaciond con la agregacion E\aquetama, [as concentraciones de P-selectina o los receptores GPIIb/lla. Debe tenerse precaucin si los pacientes reciben tratamiento concomitante con AINES (incluyendo dcido
acetisalicilico) e inhibidores de la agregacion plaquetaria, porque estos medicamentos aumentan, de por s, el riesgo de hemorragia. Warfarina: Los cambios de tratamiento con warfarina (INR de 2,0 a 3,0), un antagonista de a 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 (Neaplastin) de forma importante (pueden observarse valores individuales del INR de hasta 12), mientras que los efectos sobre el TTPa, la inhibicion de la actividad del factor Xa y el potencial de trombina endogena (PTE) fueron aditivos. Si se
desea medir los efectos farmacodinamicos 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 dia tras la (ltima dosis de warfarina, todas las pruebas (incluyendo TP, TTPa,
inhibicin de la actividad del factor Xa y PTE) reflejaron tnicamente el efecto de rivaroxaban. Si se desea medir os efectos farmacodinamicos de warfarina durante el periodo de cambio de tratamiento, se puede usar la determinacion del INR en la C, . de rivaroxaban (24 horas después de su anterior
administracion), ya que rivaroxaban afecta minimamente a esta prueba en este punto. No se observé ninguna interaccion farmacocinética entre warfarina y rivaroxaban. Inductores del CYP3A4: La administracion concomitante de rivaroxaban con rifarﬁp\c\na, un potente inductor del CYP3Ad, produjo
una disminucion aproximada del 50% del AUC media de rivaroxaban, con disminuciones paralelas de sus efectos farmacodinamicos. El uso concomitante Jle rivaroxaban con otros inductores potentes del CYP3A4 (por ejemplo, fenitoing, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan o Hipérico)
también puede causar una disminucion de la concentracion plasmatica de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse con precaucion. Otros tratamientos concomitantes: No se observa ninguna interaccion farmacocinética o farmacodinamica clinicamente significativa cuando
se administr rivaroxaban concomitantemente con midazolam (sustrato del CYP3Ad), digoxina (sustrato de la P-gp), atorvastatina (sustrato del CYP3Ad y de la P-gp) u omeprazol (inhibidor de Ja bomba de protones). Rivaroxaban no inhibe ni induce ninguna isoforma mayor del CYP, como el CYP3A4.
No se observd ninguna interaccion clinicamente relevante con la toma de alimentos. Parametros de laboratorio: Los parémetros de la coagulacion (p. ], TP, TTPa, HepTest) se afectan de la forma esperada debido al mecanismo de accion de rivaroxaban. Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo: No
se ha evaluado la sequridad y eficacia de Xarelto® en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la repro&ucci(m. Debido a la posible toxicidad reproductiva, riesgo intrinseco de hemorragia y la evidencia de que rivaroxaban atraviesa la placenta, Xarelto® estd
contraindicado durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil deben evitar quedarse embarazadas durante el tratamiento con rivaroxaban. Lactancia: No se ha evaluado la sequridad y eficacia de Xarelto® en mujeres en periodo de lactancia. Los datos en animales indican que rivaroxaban se excreta en
[a leche. Por lo tanto, Xarelto® esta contraindicado durante la lactancia. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento. Fertilidad: No se han realizado estudios especificos con rivaroxaban para evaluar los efectos sobre la fertilidad en humanos. En un estudio sobre [a
fertiidad en ratas machoy hembra no se observd ningn efecto. Efectos sobre a capacidad para conducir y utilizar maquinas: Xarelto® puede influi ligeramente en la capacidad para conduciry utiizar maquinas. Se han descrito sincopes y mareos coma reacciones adversas frecuentes. Los pacientes
que sufran estas reacciones adversas no deben conducir ni utilizar maquinas. Reacciones adversas: Resumen del perfil de sequridad: Se ha evaluado la seguridad de rivaroxaban en ocho ensayos clinicos de fase Ill, que incluyeron 16.041 pacientes expuestos a rivaroxaban. Nimero de pacientes
estudiados, dosis maxima diaria y duracion del tratamiento en los estudios de fase IIl. Indicacion: Prevencion de tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos  cirugia electiva de reemplazo de cadera o rodilla. Nimero de pacientes*: 6.097. Dosis méxima diaria: 10 mg.
Duracion maxima del tratamiento: 39 dias. Indicacion: Tratamiento de TVP y prevencion de TVP recurrente y EP Niimero de pacientes*: 2,194 Dosis maxima diaria: Dias 1 21: 30 mg, Dia 22 en adelante: 20 mg. Duracion maxima del tratamiento: 21 meses. Prevencion del ictus y de la
embolia sistémica en pacientes con fibrilacién auricular no valvular. Nmero de pacientes*: 7.750. Dosis maxima diaria: 20 mg. Duracion méxima del tratamiento: 41 meses. *Pacientes expuestos por lo menos a una dosis de rivaroxaban. En total, se notific la aparicion 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, sequn la evaluacion de los investigadores. En los pacientes tratados con
Xarelto® 10 mg sometidos a cirugia electiva de reemplazo de cadera o rodilla se produjeron episodios hemorragicos 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 diay
después Xarelto® 20 mg una vez al dia para el tratamiento de la TVP, o con Xarelto® 20 mg una vez al dia para la prevencion de la TVP recurrente y de la EP, se produjeron episodios hemorragicos en aproximadamente un 22,7% de los pacientes, y anemia en aproximadamente un 1,8% de los pacientes.
En los pacientes tratados para la prevencion delictus y de la embolia sistémica, se notificd hemorragia de cualquier tipo o gravedad, con una tasa de 28 por cada 100 paciente-arios, y anemia con una tasa de 2,5 por cada 100 paciente-afios. Tabla de reacciones adversas: Las frecuencias de las reacciones
adversas notificadas con Xarelto®, se resumen en la tabla 2 segin la clasificacion de 6rganos y sistemas (convencion MedDRA) y segun las frecuencias, Las frecuencias se definen como: Frecuentes ( 1/100 a < 1/10). Poco frecuentes (2 1/1.000 a < 1/100). Raras: (2 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 Iil (prevencion del tromboembolismo venoso (TEV) en pacientes adultos sometidos a cirugia electiva de reemplazo de cadera o
rodilla; tratamiento de la TP, prevencion de la TVP recurrente y de la EP; prevencion del ictus y de la embolia sistémica en pacientes con fibrilacion auricular no valvular). Trastornos de la sangre y del sistema linfatico: Frecuentes: Anemia (incl. respectivos parametros de laboratorio).
Poco frecuentes: Trombociteria (incl. aumento del recuento de plaguetas) *. Trastornos del sistema inmunologico: Poco frecuentes: Reaccion alérgica, dermatitis alérgica. Trastornos del sistema nervioso: Frecuentes: Mareos, cefales, sincope. Poco frecuentes: Hemorragia cerebral e
intracraneal. Trastornos oculares: Frecuentes: Hemorragia ocular (incl. hemorragia conjuntival). Trastornos cardiacos: Frecuentes: Taquicardia. Trastornos vasculares: Frecuentes: Hipotension, hematoma; Frecuencia no conocida: Formacion de pseudoaneurisma después de una intervencion
percuténea*. Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinicos: Frecuentes: Epistaxis. Poco frecuentes: Hemoptisis. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: Hemorragia del tracto ?astroimestmal (incl. sangrado gingival y hemorragia rectal), dolor gastrointestinal y abdominal, dispepsia,
nauseas, estrefimiento*, diarrea, vomitos". Poco frecuentes: Sequedad de boca. Trastornos hepatobiliares: Poco frecuentes: Alteracion de la funcion hepatica; Raras: Ictericia. Trastornos de [a piel y del tejido subcutaneo: Frecuentes: Prurito (incl. casos raros de prurito generalizado), exantema,
equimosis. Poco frecuentes: Urticaria, hemorragia cutanea y subcutanea. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Frecuentes: Dolor en las extremidades”. Poco frecuentes: Hemartrosis. Raras: Hemorragia muscular. Frecuencia no conacida: Sindrome compartimental secundario
a una hemorragia. A: observado en la prevencion del TEV después de una intervencion de cirugia ortopédica mayor de las extremidades inferiores; B: observado en el tratamiento de la TVP como muy frecuente en mujeres < 55 afios) Estas reacciones se produjeron en otros estudios clinicos distintos de
los ensayos de Fase ll en pacientes sometidos a una intervencion de cirugfa ortopédica mayor de las extremidades inferiores, en pacientes tratados por una TVPy para la prevencion de la TVP recurrente y de fa E, o en pacientes tratados para la prevencion del ictus y de la embolia sistémica. Descripcion
de las reacciones adversas: Debido a su mecanismo de accion farmacoldgica, el uso de Xarelto® puede asociarse a un incremento del riesgo de hemorragia oculta o manifiesta en cualquier tejido u drgano que puede dar lugar a una anemia posthemarragica. Los signos, sintomas y gravedad (incluido
desenlace mortal) variaran sequn la localizacion y el grado o la extension de la hemorragia, la anemia o ambas (ver seccion 4.9 Tratamiento de la hemorragia).En los ensayos clinicos se observaron con més frecuencia hemorragias a nivel de mucosas (p. €]. Epistaxis, gingival, gastrointestinal, génito-urinaria)
y anemia en los pacientes que recibian rivaroxaban a largo plazo con respecto a los que recibian tratamiento con AVK. Por ello, ademés de un adecuado sequimiento clinico, las determinaciones de hemoglobina y hematocrito podrian ser (tiles 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 hipertension arterial grave no controlada y/o en tratamiento concomitante que afecten a la hemostasia. El sangrado menstrual puede aumentarse y/o prolongarse. Las
complicaciones hemorragicas pueden presentarse como debilidad, palidez, mareos, cefalea o tumefaccion inexplicada, disnea o shock de causa desconocida. En algunos casos, a consecuencia de la anemia, se han abservado sintomas de isquemia cardiaca, como dolor tordcico 0 angina de pecho. Se han
notificado complicaciones conocidas, secundarias a hemorragia, como sindrome compartimental o insuficiencia renal debida a la hipoperfusion con Xarelto®. Por lo tanto, al evaluar el estado de cualquier paciente anticoagulado, debera considerarse la posibilidad de hemorragia. Sobredosis: Se han
notificado casos raros de sobredosis de hasta 600 mg sin complicaciones hemorrégicas u otras reacciones adversas. Debido a la limitada absorcion a dosis supraterapéuticas de 50 mg de rivaroxaban o més se espera un efecto techo sin un aumento posterior de la exposicion plasmatica media. No s
dispone de un antidoto especifico que antagonice el efecto farmacodindmico de rivaroxaban. Se puede considerar el uso de carbono activado para reducir la absorcion en caso de sobredosis por rivaroxaban. Tratamiento de la hemorragia: En caso de producirse una complicacion hemorragica en un
paciente que recibe tratamiento con rivaroxaban, se deberd retrasar la si%u\eme administracion de rivaroxaban o interrumpir el tratamiento si se considera conveniente. Rivaroxaban tiene una semivida de eliminacion de entre 5y 13 horas. Las medidas terapéuticas deben individualizarse seqin la gravedad
y la localizacion de a hemorragia. En caso necesario, podria aplicarse el tratamiento sintomético adecuado, como la compresion mecanica (por ejemplo en caso de epistaxis intensa), hemostasia quirtrgica con procedimientos de control de la hemorragia, reemplazo de fluidos y apoyo hemodindmico
{concentrado de hematies o plasma fresco congelado, dependiendo de la anemia o la coagulopatia asociadas) o plaquetas. Si la hemorragia no se pudiera controlar con las medidas anteriores, deberfa plantearse la administracion de un agente procoagulante especifico para reverti el efecto, como el
concentrado de complejo de protrombina (CCP%, concentrado de complejo de protrombina activado (CCPA) o factor Vlla recombinante (FVlla). Sin embargo, actualmente hay una experiencia clinica muy limitada con el uso de estos productos en pacientes que reciben rivaroxaban. La recomendacion s
basa también en datos no clinicos limitados. Debera plantearse a readministracion de factor Vila recombinante y ajustar la dosis dependiendo de la mejoria 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 antifibrinoliticos (dcido tranexamico, dcido ammocarroico) en pacientes tratados con rivaroxaban. No hay una justificacion cientifica sobre [a ventaja ni experiencia con%emosta’tico& sistémicos (desmopresing, aprotining) en Faciemes tratados con rivaroxaban. Debido a su elevada fijacion alas proteinas
plasméticas, no se espera que rivaroxaban sea dializable. DATOS FARMACEUTICOS: Lista de excipientes: Nicleo del comprimido: Celulosa microcristaling, croscarmelosa sdica, lactosa monohidrato, hipromelosa, laurilsulfato de sodio, estearato de magnésio; Cubierta pelicular: Macrogol 3350,
hipromelosa, didxido de titanio (E171), 6xido de hierro rojo (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 aios. Precauciones especiales de conservacion: No requiere condiciones especiales de conservacion. Naturaleza y contenido del envase: Blister de PP/ ldmina de aluminio,
en envases de 10 6 30 comprimidos, blisters precortados unidosis en envases de 10 x 1.6 100 x 1 comprimidos o blisters precortados unidosis en envases mdtiples que contienen 100 (10 estuches de 10 x 1) comprimidos recubiertos con pelicula. Puede que solamente estén comercializados algunos
tamanos de envases. Disponible envases con 10, 30y 100 comprimidos recubiertos con pelicula. Xarelto® 10 comprimidos PVP (IVA): 30,29 €. Xarelto® 30 comprimidos PVP (IVA): 90,86€. Xarelto® 100 comprimidos PVP (IVA): 229,33 €. Precauciones especiales de eliminacion: Ninguna especial para
su eliminacion. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Bayer Pharma AG, 13342 Berlin (Alemania). NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: EU/1/08/472/001-10. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION / RENOVACION DE LA AUTORIZACION: Fecha de |
primera autorizacion: 30 de septiembre de 2008. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Octubre 2012. Medicamento incluido en la prestacion farmacéutica del Sistema Nacional de Salud. Con visado de inspeccién. La informacion detallada de este medicamento esté disponible en la pégina web de la
Agencia Europea de Medicamentos http:/www.ema.europa.eu/.
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El primer inhibidor directo ORAL del Factor Xa B

,.;« Xarelto
rivaroxaban 150 Years

Sumplufucando la Proteccion de Sus Pacientes Science For A Better Life

Aunque avanzar es dificil,
creemos que lo hemos conseguido

4 Primer inhibidor oral directo del
Factor Xa'

4 Primer anticoagulante oral
que muestra una eficacia superior
a la terapia estandar actual**

EFICACIA SUPERIOR frente a enoxaparina en
la prevencion de la ETV en cirugia electiva de
reemplazo de cadera o rodilla?*

SEGURIDAD SIMILAR - no aumenta el riesgo
hemorragico en comparaciéon a enoxaparina*

DOSIFICACION SIMPLE - 1 comprimido,
1 dnica dosis de 10 mg, 1 vez al dia®

L= Bayer HealthCare

Bayer Hispania, S.L.

Avda. Baix Llobregat, 3-5

08970 Sant Joan Despi, Barcelona, Espana
www.bayerhealthcare.es

*Indicacion autorizada Xarelto® 10 mg - Prevencién del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugia electiva de reemplazo de cadera o rodilla.



