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1. ROTURAS TENDINOSAS
1.1. Definicién

la rotura tendinosa es una lesion en la que se interrum-
pe la continuidad de un tendén. Puede clasificarse en
dos tipos:

Rotura parcial (incompletal): el tendén mantiene parte de
su esfructura funcional, aunque estd daiiado.

Rotura completa (fofal): el tendén se encuentra comple-
tfamente seccionado, sin continuidad entre sus extremos.

Quedan excluidos de este término las roturas muscu-
lares, las desinserciones tendinosas del hueso vy las le-
siones ocasionadas por las luxaciones vy las fracturas.

1.2. Causas

Las roturas tendinosas suelen ocurrir durante una
contraccién muscular intensa o brusca, especialmen-
te si el tendon ya estd debilitado por alguna condi-
cién subyacente. Estas patologias afectan la calidad
estructural del tendén, haciéndolo mas vulnerable:
autoinmunes (artritis reumatoide, lupus eritematoso
sistémico), metabolicas (hiperuricemia, hiperlipide-
mia, hipertiroidismo, insuficiencia renal crénical, al-
teraciones del coldgeno (afectan la resistencia del
tejido conectivo), infecciones o inflamacién local
(fenosinovitis, especialmente cuando es supurada o
crénica), uso de ciertos medicamentos: corticoides
(fanfo sistémicos como infiliraciones locales repetidas)
y antibidticos del grupo de las fluoroquinolonas 112/,
Ofros mecanismos de lesion pueden ser por frauma-
fismo directo sobre el tendén en el momento de la
contraccion muscular, microtraumatismos repetitivos
(frecuentes en deportistas o frabajadores manuales)

y fracturas dseas cercanas al frayecto fendinoso, que
pueden afectar la vascularizacién del mesotendon (es-
fructura que nutre al tendén).

1.3. Clinica

la rotura se caracteriza por un dolor stbito que puede
acompaniarse de un “chasquido” o “crujido” audible o
palpable. Se presenta impotencia funcional inmediata
para realizar el movimiento asociado al tfendén afecta-
do. Puede observarse una movilidad articular aumenta-
da o inestable, ya que se pierde el control activo sobre
el movimiento.

1.4. Diagnostico

El diagnéstico se basa en tres pilares fundamentales:
anamnesis dirigida, exploracién fisica cuidadosa y
pruebas complementarias apropiadas.

Con la anamnesis se indaga el mecanismo de produc-
cién, los sinfomas agudos y la presencia de factores
de riesgo. La exploracion fisica apoyard la rotura tendi-
nosa cuando exista incapacidad para realizar el movi-
miento activo asociado al fendén. La rotura del tendén
se acompaia de edema o hematoma local pudiendo
palparse una solucion de continuidad si la rotura es
completa y el tendén lo suficientemente superficial.
Con frecuencia la rofura se acompaiia de retraccién
muscular.

las pruebas complementarias confirman el diagnéstico
clinico y permiten valorar la extensién de la lesion:

* Radiologia convencional: se pueden observar signos
indirecfos de rotura tendinosa y permite descartar
lesiones dseas que causan impotencia funcional.

° Ecogrqﬁ'd: visualiza roturas como vacios acusticos hi-
poecogénicos con bordes irregulares. Es una técnica
répida y barata que permite el examen dindmico con
la desventaja de que es observador dependiente.

* Resonancia magnética: es la técnica de eleccion. En
las secuencias potenciadas en T1 la rotura completa
se identifica como disrupciones de la sefial dentro
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del tendén. En T2 hay un aumento de sefal por
edema y/o hemorragia. Tiene mayor cosfe y menor

disponibilidad.

1.5. Tratamiento

El fratamiento depende de varios factores: tipo de fen-
dén (extrasinovial vs intrasinovial), grado de rotura (par-
cial o completal, estado de los extremos tendinosos,
nivel de retraccion y caracteristicas del paciente.

El tratamiento conservador consiste en la inmovilizacién
con el tendén en posicion de relajacién para favorecer
la cicatrizacion. Esta indicado en roturas parciales o
incompletas, tendones exirasinoviales con escasa re-
fraccion (el paratenddn ayuda a contener los cabos) y
en pacientes con baja demanda funcional o contrain-
dicaciones quirdrgicas.

El fratamiento quirdrgico estd indicado en roturas com-
pletas, fallo del fratamiento conservador y en pacien-
fes jovenes o con alta demanda funcional. La técni-
ca quirtrgica dependerd del estado del tendén. Se
realiza sutura directa si los bordes se encuentran en
buen esfado v sin refraccion importante (roturas agudas,
habitualmente). Si los cabos estdn en mal estado o
muy refraidos se complementard la sutura con injertos
o plastias tendinosas (habitual en roturas cronicas). En
aquellos casos donde es imposible reparar el tendén se
puede realizar una fransferencia tendinosa.

2. TENDINITIS

2.1. Definicién

Tradicionalmente, se ha utilizado el t#érmino tendinitis
para describir cuadros de dolor localizado sobre el
frayecto de un tenddn. Sin embargo, este término impli-
ca la existencia de un proceso inflamatorio, lo cual no
siempre se corresponde con los hallazgos histolégicos
existiendo procesos isquémicos o degenerativos. Actual-
mente se prefiere hablar de tendinopatias.

2.2, Clasificacién de las tendinopatias

la clasificacién de las tendinopatias se basa principal-
mente en los hallazgos histopatolégicos que explican
la clinica y guian el fratamiento 1¥:

¢ Tendinosis: degeneracion infratendinosa secundaria
a sobreuso, microtfraumatismos repetidos o hipovas-
cularizacion. Histolégicamente se encuentra desor-
ganizacién de las fibras de colageno, acumulacion
de sustancia mucoide, aumento de la celularidad
(hipercelularidad), neovascularizacién y necrosis fo-
cal o calcificacion.

e Tendinitis/rotura parcial: degeneracion tendinosa
con disrupcion parcial de fibras y respuesta inflama-
foria secundaria. Hallazgos similares a la tendinosis
pero asociado a hemorragia, infiltrado inflamatorio
y tejido de granulacion.

* Paratendinitis: inflamacion del paratendén (la capa
que rodea al tendén), con o sin sinovial. En la histo-
logia se encuentra infilirado inflamatorio en el fejido
areolar con exudado, depdsito de fibrina y dege-
neracién mucoide.

* Paratendinitis con tendinosis: asociacién de degene-
racion fendinosa con inflamacién del paratendén. Se
aprecian signos de tendinosis con infilirado inflamato-
rio y degeneracién del tejido areolar del paratendon.

2.3. Etiologia

las tendinopatias son de causa multifactorial, aunque la
efiologia mas frecuente es una sobrecarga mecdnica re-
lacionada con un traumatismo puntual o microtraumatis-
mos repetitivos por sobreuso en actividades deportivas,
recreativas o laborales. Otros factores implicados son la
edad, disminucion de la capacidad de regeneracion,
isquemia, enfermedades sistémicas efc. .

2.4, Clinica

Los sinfomas de la tendinopatia son generalmente simi-
lares entre los diferentes tipos, v suelen presentarse de
forma progresiva. Los mds caracteristicos son: dolor a
la palpacién del trayecto tendinoso, dolor con la movi-
lizacion (especialmente con movimientos activos contra
resistencia) e impotencia funcional. En algunos casos,
pueden observarse signos acompanantes como: signos
inflamatorios locales como tumefaccion y crepitacion a
la palpacion o durante el movimiento.

2.5. Diagnéstico

Fl diagnéstico se basa en la historia clinica, anamnesis
y pruebas complementarias como la ecografia y/o la
resonancia magnética.

2.6. Tratamiento

El manejo inicial suele ser conservador mediante an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINEs) (solo en la fase
agudal, frio local, analgésicos, reposo, fisioterapia,
ortesis y vuelta gradual a la actividad previa.

En la tendinosis no se recomienda la infiliracién infra-
fendinosa de corticoides, ya que puede interferir con la
reparacién y aumentar el riesgo de rotura fendinosa 9.
Actualmente se utilizan infiliraciones infratendinosas con
factores ricos en plaquetas (PRP] aunque se requieren
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mas estudios de calidad para determinar su eficacia en
diferentes tipos de tendinopatias .

El manejo quirtrgico estd indicado en los casos que
no responden al tratamiento conservador (habitualmen-
fe fras 3-6 meses) y consiste en la escision del fejido
degenerado v, si es necesario, técnicas de refuerzo
(tfenoplastias, sutura fendinosal.

3. SINDROME DEL TUNEL
DEL CARPO

3.1. Definiciéon y anatomia

El sindrome del tonel carpiano es la neuropatia por
compresién (del nervio mediano) més frecuente de la
extremidad superior. El canal del carpo contiene el ner
vio mediano y nueve tendones flexores: flexor largo del
pulgar (FPL), los cuatro tendones flexores superficiales
de los dedos (FDS) y los cuatro profundos (FDP).

El limite volar del canal del carpo es el refinéeulo flexor
fambién denominado ligamento fransverso del carpo
(LTC) o ligamento anular del carpo (LAC). Este se ex-
fiende desde los huesos ganchoso y piramidal hasta el
escafoides y el frapecio .

3.2. Epidemiologia

Tiene una incidencia que oscila entre el O, 1-10%, sien-
do mdés frecuente en mujeres que en hombres (3:1). La
prevalencia maxima ocurre entre los 40 y 60 anos y
es bilateral hasta en el 70% de los casos.

3.3. Clinica

los sintomas incluyen parestesias, hipoestesia en el
ferritorio inervado por el nervio mediano (pulgar, in-
dice, dedo medio y lado radial del anular) y dolor
en la eminencia fenar. En los casos més avanzados
se detecta debilidad y atrofia del abductor corto del
pulgar y del oponente del pulgar (mano de simio). Los
sinfomas suelen empeorar por la noche y mejoran al
sacudir las manos.

En los estadios leves o moderados del STC los pacien-
fes presentan una clinica mas llamativa (dolor y pa-
restesias] con poca impotencia funcional, al contrario
que en los estadios avanzados. Esto es debido a que
la compresién prolongada en el tiempo desmieliniza
el nervio deteriorando su funcionamiento sensitivo y
minimizando la sensacion de parestesias y dolor 1.

3.4. Causas

En la mayoria de los casos la causa es desconocida,
aunque se han descrito una serie factores de riesgo que
se han asociado a esfa patologia (Tabla 1).

Tabla 1. Factores de riesgo asociados

al STC

Factores de riesgo
ambientales o de
trabajo (STC dindmico)

Posturas prolongadas en
extension o flexion de
la mufieca; movimientos
repetitivos, vibracion.

Enfermedades
endocrinometabélicas

Hipotiroidismo, diabetes,
acromegalia, mucolipidosis,
mucopolisacaridosis

Enfermedades Amiloidosis, IRC, insuficiencia
sistémicas cardiaca congestiva
Enfermedades

. Mieloma mdltiple, hemofilia
hematolégicas

Avrtropatias reumdticas | Gota, artritis reumatoide

Tumores lipoma, ganglién

Embarazo, menopausia,
lactancia, anticonceptivos
orales

Cambios hormonales

Hematoma, fractura distal de
radio, fractura o luxacion del
carpo

Traumatismos (STC
agudo)

Anatomia anémala Musculos aberrantes

Obesidad, tabaco, sexo
femenino, edad avanzada,
alcohol

Otros

3.5. Diagnestico

El diagnostico es clinico (hisforia y examen fisico) y se
puede confirmar con electromiograma (EMG) o veloci-
dod de conduccién nerviosa (VCN) y ecografia.

Serd necesario realizar una anamnesis completa y un
examen fisico que incluya distintas pruebas de explo-
racion:

e Compresién carpiana (Durkan): test mas sensible y

especifico. Se presiona con ambos pulgares sobre
el tnel carpiano. Positivo si aparecen sinfomas en

<30s.

® Phalen: flexion de codos y mufiecas. Positivo si apa-
recen sinfomas en <&0s.

* Diagrama de la mano de Brigham: el paciente di-
buja en un diagrama los lugares de dolor. Positivo
si marca la cara volar de los dedos.

* Tinel: la percusién sobre el nervio produce dolor vy
parestesias.

Pruebas complementarias:
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* Radiografia: permite descartar fracturas, luxaciones
o deformidades 6seas y establecer el diagnéstico
diferencial con la rizartrosis o la artropatia de mu-
neca.

® Resonancia magnética: en caso de sospecha de
lesion ocupante de espacio.

e Ultrasonido: permite diagnosticar STC si el valor
del drea de la seccién transversal (CSA) del nervio
mediano en el tinel carpiano proximal =@ mm?.

e Estudios neurofisiolégicos: electromiograma (EMG)
o velocidad de conduccién nerviosa (VCN): permi-
fen confirmar el diagnéstico y establecer el grado de
afrapamiento (leve, moderado o severo).

3.6. Tratamiento

la primera linea de tratamiento serén las medidas con-
servadoras que incluyen: AINEs, infiliracion de corti-
coides e inmovilizacién de la muieca mediante orfesis
nocturna.

Est¢ indicada la cirugia si fracasa el tratamiento con-
servador o anfe un STC agudo. Esfta consiste en la
descompresién del nervio mediano mediante la seccién
del refinéculo flexor (LAC o ITC), para aumentar el es-
pacio en el tinel del carpo y disminuir asf la presién
intersticial.

Entre el 70-90% de los pacientes tendran resultados
buenos o excelentes a largo plazo tras la cirugia.
Aunqgue la mejoria clinica suele ser inmediata tras la
intervencion, la recuperacion de la fuerza se puede
demorar hasta los 6 meses.

4. ENFERMEDAD DE DUPUYTREN

4.1. Definicion y anatomia

la enfermedad de Dupuytren es una fibromatosis benig-
na y progresiva de etfiologia desconocida que afecta
a la fascia palmar y digital de la mano. la piel de la
palma de la mano estd anclada a las estructuras pro-
fundas mediante el complejo fascial palmar (CFP). Este
se divide en:

* Fascia palmar: bandas prefendinosas, bandas trans-
versales superficiales y septos verticales.

e Fascia palmo-digital: banda espiral, ligamentos no-
faforios v fibras verticales de legueu y Juvara.

* Fascia digital: vaina lateral digital, tejido fibroadi-
poso palmar superficial y dorsal, ligamentos de
Cleland (dorsales al paquete NV) y ligamentos de
Crayson (palmares al poquete NV).

Todas estas estructuras pueden convertirse en compo-
nenfes patolégicos excepto el ligamento de Cleland y
el transverso de la aponeurosis palmar.

4.2, Epidemiologia

Se suele presentar en hombres de origen caucdsico
entre la quinta y sexta década de vida; y a menudo se
observa una predisposicién genética. los dedos mds
frecuenfemente afectados son el cuarto y el quinto.

Esta condicion se ha asociado con diversos factores de
riesgo: diabefes, alcohol, fabaquismo, ofras fibromato-
sis (Ledderhose, Peyronie, Garrod) y profesiones que im-
plican movimientos manuales repetitivos o de vibracion.

4.3. Diagnéstico

El diagnéstico es clinico. En estadios iniciales encon-
fraremos nddulos indoloros que con el tiempo formardn
una cuerda que ocasione una confractura en flexion
fija del dedo en las articulaciones metacarpofaléngica
(MCF) e interfolangica proximal (IFP) ©.

Esta confractura se puede identificar mediante la prue-
ba de Hueston que consiste en colocar la palma de la
mano plana sobre la mesa. Si no se consigue tener los
dedos tofalmente estirados, se considera positiva.

4.4, Clasificacion de Tubiana y Michén

Tiene en cuenta la localizacion y los grados de refrac-

cion 119

e Esfadio O: ausencia de lesion.

* Estadio N: nédulo palmar o digital sin retraccion.

e Esfadio I: deformidad en flexion total (DFT) entre 1°y
45°.

e Estadio Il: DFT entre 45° y Q0°.

e Estadio Ill: DFT entre 90° y 135°.

e Estadio IV: DFT superior a 135°.

Una confractura IFP >70° tiene un valor prondstico y se
sefiala con una "D+"

4.5, Tratamiento

Ninguna medida terapéutica puede curar la enferme-
dad, y su objetivo serd liberar la contractura, asumiendo
la alto tasa de recidivas. El tratamiento inicial de los
nddulos v de las contracturas leves suele ser el control
evolutivo.

Se han probado multitud de opciones terapéuticas;
aunque la mayoria no han demostrado ser efectivas a
largo plazo, nos centraremos en las que han presento-
do mejores resultados:
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Terapia de manos: indicada
en las primeras efapas. Uso de
ultrasonido y calor o bien de
férulas para lograr extension

de los dedos (IFP).

Aponeurotomia percutdnea
con aguja (PNA): uso en pa-
cientes con comorbilidades mé&-

quirdrgico

Tratamiento

Tabla 2. Tasa de recidiva a los 5 afos segiun tratamiento

Tasa de recidiva a 5a | Observaciones

dicas que impidan la cirugia y
con confracturas leves. Mayor

correccion de MCF que IFP.

Més recurrencia (58%) y lesio-

nes iafrogénicas.

Inyeccién de colagenasa de
Clostridium histolyticum: uso

Apc?neurofomla . 50-85% N\gnos invasiva
percuténea con aguja Mds recidiva
Colagenasa de 35-60% Buen resultado inicial
Clostridium histolyticum ° Recidiva a largo plazo
Fasciectomia palmar 20-40% Tasa de recidiva “baja”
Menor recidiva
Dermofasciectomia 8-20% Indicada en casos
severos o recidiva

en cuerdas con confracturas
<50°. Consiste en una fasciotomia enzimdtica que
corrige sobre todo MCF. Solo se pueden fratar dos
dedos por visita.

Fasciectomia palmar: en contracturas de la IFP y/o
>30° de la MCF. Consiste en extirpar todo el tejido
patolégico. Diseccién de proximal a distal mediante
incisiones en forma de T en el pulgar y zigzag de
Brunner en el resto.

Manejo postoperatorio: es fundamental el control
riguroso del dolor v la inflamacién para poder reali-
zar una rehabilitacion temprana y prolongada.

4.6. Complicaciones

4.6.1. De la propia enfermedad:

Pérdida funcional progresiva: extensién cada vez
mas limitada.

Deformidad permanente: la confractura mantenida
en el tiempo puede desarrollar rigidez arficular fija.

Afectacién de ofros dedos o dreas: puede progresar
hacia el pulgar o la planta del pie (enfermedad de
ledderhose).

4.6.2. Del tratamiento quirdrgico

lesion de nervios digifales (hasta 5—10%).
lesion vascular con necrosis cuténea.
Infeccién o hematoma.

Rigidez articular postoperatoria.

Distrofia simpdtica refleja (sindrome doloroso regio-
nal complejo).

Persistencia de la contractura.

4.7. Recidiva "

Consiste en la reaparicién de la contractura en un dedo
previamente corregido o el desarrollo de una nueva
confractura en la misma zona tras el fratamiento. La tasa
de recidiva varia en funcién del fratamiento (Tabla 2).

Se han descrito una serie de factores de riesgo de
recidiva: <50 afios, historia familiar positiva (“didtesis
de Dupuytren”), afectacion bilateral o multifocal, afecta-
cion de dedo indice o pulgar, enfermedades asociadas
(diabetes, epilepsia, alcoholismo, tabaquismo) e inter-
venciones previas.

4.7.1. Tratamiento de la recidiva

la eleccién del tratamiento dependerd del grado de
confractura, el nimero de cirugias previas vy la funcién
residual de la mano.

Opciones no quirdrgicas:

e Observacién: en casos leves o sin limitacién fun-
cional.

* Fisioterapia y férulas nocturnas: pueden ayudar o
mantener la extension tras la cirugia o inyeccion.

* Inyecciones de colagenasa: alternativa dtil en reci-
divas leves o moderadas, evitando nueva cirugia
abierta.

Opciones quirdrgicas:
¢ Fasciectomia de revisién: reseccion cuidadosa del

tejido fibroso recurrente; técnica dificil por cicatriz
previa.

* Dermofasciectomia: itil en recidivas agresivas. Con-
siste en la reseccion de la fascia engrosada y del
segmento de piel afectada con posterior sustitucién
por injerto cutdneo libre.
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e Amputacién o artrodesis: se plantea cuando la fun-

cién del dedo es nula o la contractura es fija.
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