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1. INTRODUCCIÓN Y JUSTIFICACIÓN 

El diagnóstico clínico de los problemas que afectan a la articulación del hombro 

puede ser un reto difícil para el cirujano ortopédico. El hombro es una articulación con 

una anatomía compleja que permite una movilidad extraordinaria, la más amplia entre 

las articulaciones del cuerpo humano, lo que confiere una importancia enorme a las 

alteraciones estructurales y de su biomecánica. 

La mayoría de los procesos patológicos en el hombro pueden diagnosticarse 

mediante una combinación de pruebas clínicas y estudios complementarios. Así, cuando 

existe una rotura tendinosa o cambios degenerativos articulares, una resonancia 

magnética o una simple radiografía pueden confirmar la sospecha diagnóstica e incluso 

orientar al tratamiento más indicado. Del mismo modo, cuando existen alteraciones 

neurológicas, los estudios electrofisiológicos pueden sacar de dudas al cirujano. 

La Capsulitis Adhesiva (CA) es una enfermedad frecuente, de origen mal 

conocido, que se caracteriza por la afectación inflamatoria y cicatrizante consecutivas 

de la capsula articular del hombro. Con una prevalencia cercana al 15% entre los 

enfermos con dolor de hombro, su diagnóstico se retrasa con excesiva frecuencia, 

confundiéndola con otras patologías más frecuentes. El motivo de este retraso es que no 

existe ninguna prueba de imagen que permita diagnosticar esta enfermedad, siendo su 

diagnóstico exclusivamente clínico. Más aún, muchos de estos enfermos aportan 

pruebas de imagen con hallazgos casuales que desorientan al médico y pueden incitar a 

intervenciones quirúrgicas innecesarias, con el consiguiente coste personal y 

económico. 

En este contexto, la existencia de una maniobra o prueba clínica que permita 

excluir o confirmar el diagnóstico de la Capsulitis Adhesiva de forma sencilla y en las 
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fases precoces de la enfermedad sería de tremenda utilidad, especialmente para el 

cirujano ortopédico generalista, con menos experiencia en patología de hombro, para el 

que puede resultar más difícil orientar el diagnóstico. El propósito de este proyecto de 

investigación ha sido precisamente validar internamente una prueba diagnóstica sencilla 

– el Test de Distensión en Rotación Externa Pasiva- con la que a lo largo de los años 

hemos sido capaces de detectar la Capsulitis Adhesiva de forma efectiva. En el caso de 

que se confirmara su eficacia, supondría un avance evidente en la cirugía de hombro y 

abriría el camino a un segundo estudio para validarla de forma externa. 

Una vez establecido el diagnóstico, el tratamiento ideal de la Capsulitis 

Adhesiva, continúa siendo controvertido. Aunque existen multitud de procedimientos 

terapéuticos descritos, los cirujanos de hombro no se ponen de acuerdo en cuál es el 

mejor. El segundo objetivo de este estudio ha sido analizar de forma crítica y detallada 

la eficacia de la Manipulación Bajo Anestesia como tratamiento de la CA, sirviendo 

nuestros resultados como base de comparación con otros tratamientos, más 

específicamente la artrolisis artroscópica.  
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2. ESTADO ACTUAL DEL TEMA 

2.1. CAPSULITIS ADHESIVA PRIMARIA 

Cuando las dos superficies articulares de la articulación glenohumeral son 

normales, tienen una alineación estable y no muestran un bloqueo esquelético, cualquier 

limitación del movimiento se denomina rigidez
1
. Esta puede ser consecuencia de una 

relación alterada de las propias superficies articulares, de la contractura de los tejidos 

blandos que las rodean, de la excursión acortada de los músculos que las movilizan, o 

debida a una combinación entre ellas. La rigidez del hombro puede a su vez ser o no 

dolorosa y estar relacionada o no con otros cuadros causales concomitantes. Estos 

aspectos han ido marcando los puntos de partida para el estudio y clasificación del 

hombro rígido en la búsqueda de un método útil para su diagnóstico y tratamiento. 

A finales del siglo XIX y comienzos del XX, el empeño iba más dirigido a 

explicar el proceso patológico de un cuadro clínico con un origen inflamatorio “más o 

menos claro”, y fue Neviaser
2 

 quien, por primera vez, en 1945 identificó la rigidez del 

hombro con un “proceso inflamatorio crónico que afectaba a la cápsula del hombro y 

que originaba su engrosamiento y contractura y, en consecuencia, su adherencia a la 

cabeza humeral”. 

En la segunda mitad del siglo XX, los aspectos preponderantes en la tipificación 

del hombro rígido han sido  la intensidad de la rigidez, que ha llevado a su clasificación 

según este parámetro, y la presencia simultánea de patología causante de la misma, 

distinguiendo una rigidez primaria o idiopática de la secundaria a patologías 

concomitantes.  

Siempre ha existido un interés por definir unos criterios de diagnóstico claros de 

la rigidez de hombro, así como por concretar elementos característicos de la evolución 



 6 

del cuadro clínico
3,4,5,6

. Algunos autores han puesto el énfasis en perseguir una 

descripción detallada de los hallazgos anátomo-patológicos y correlacionarlos con la 

evolución clínica
7,8,9

; incluso, más recientemente, en relacionar la apariencia 

artroscópica con su evolución
10

. Todos estos esfuerzos han ido encaminados a la 

categorización de la rigidez del hombro en aras de la simplificación en la orientación de 

su manejo.  

El desarrollo de métodos complementarios de estudio como la artrografía, ha 

permitido la observación de imágenes típicas de la capsulitis adhesiva
11,12

 y ha dejado 

su impronta como referencia para descripciones obtenidas con técnicas más sofisticadas 

como la resonancia magnética (RM)
13,14

, la resonancia intensificada con gadolinio
15,16

, o 

la artro-resonancia
17,18,19

. 

Todo ello ha llevado a un mejor conocimiento del hombro rígido y, en general, 

de las enfermedades y lesiones que afectan a la articulación del hombro, ampliando el 

espectro de patologías conocidas que pueden desarrollar una rigidez secundaria.  

Entre los trabajos científicos publicados en los últimos años en relación con la 

capsulitis adhesiva del hombro (CAH), se aprecia un renovado interés en la concreción 

de signos clínicos más precisos que permitan orientar su diagnóstico en las fases 

iniciales de la enfermedad, así como un creciente número de estudios de meta-análisis 

que evaluan esa precisión. 

2.1.1. Definición 

El término de capsulitis adhesiva (CA) fue acuñado en 1945 por Neviaser
2
 como 

expresión más descriptiva de la anatomía patológica observada en los casos de rigidez 

dolorosa del hombro, etiquetados con anterioridad como “hombro congelado” por 

Codman en 1934
20

. La clínica se caracterizaba por dolor de inicio insidioso a nivel de la 
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inserción del deltoides, asociado a la pérdida progresiva de la movilidad activa y pasiva 

del hombro  (principalmente para la elevación y rotación externa) en pacientes con 

estudios radiológicos simples normales. Codman interpretó que este cuadro “difícil de 

definir, de tratar y de explicar desde el punto de vista patológico” estaba relacionado 

con la tendinitis del manguito de los rotadores. 

El cuadro clínico ya había sido descrito con anterioridad y conocido como 

Enfermedad de Duplay
21

 desde que éste lo publicara como un proceso de periartritis 

escápulo-humeral en el año 1872. Desde entonces ha recibido diversas denominaciones 

tales como hombro rígido y doloroso, peri-capsulitis, tendinitis de los rotadores cortos o 

bursitis subacromial (SA) adherente. 

Diversos autores dirigieron sus investigaciones a establecer nuevos y más claros 

criterios diagnósticos. Kessel
22

 tomó en consideración los síntomas de inicio espontáneo 

con pérdida progresiva de la movilidad gleno-humeral (GH), sin ninguna enfermedad 

coexistente identificada y radiografías normales. Lloyd-Roberts y French 
23

 primero, y 

Bruckner y Nye 
24

 después, incluyeron en los criterios diagnósticos el dolor nocturno de 

duración variable. 

En 1994, Matsen y cols.
4
 combinaron la observación clínica de Codman de 

limitación global del movimiento, con el conocimiento más reciente de la fisiopatología 

de la articulación GH definiendo el síndrome como “la limitación idiopática del 

movimiento húmero-escapular, que es consecuencia de la contractura o falta de 

distensibilidad de la cápsula articular gleno-humeral”. Consideran criterios 

diagnósticos necesarios y suficientes: el antecedente de limitación del movimiento del 

hombro sin lesión o cirugía previa, la rigidez global en todas direcciones que no 
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conlleva pérdida de potencia o de estabilidad, y un estudio radiológico con espacio 

articular normal, sin anomalías peri-articulares focales. 

La definición actualmente consensuada de la “American Shoulder and Elbow 

Surgeons” para la CA
25

, redactada por Zuckerman y cols. en el año 1994
5
 es de “una 

enfermedad de etiología incierta caracterizada por una restricción significativa del 

movilidad activa y pasiva del hombro que se produce en ausencia de un trastorno 

intrínseco del hombro”.  Sin embargo, del mismo grupo de autores surge, en el año 

2010
6
, una nueva propuesta de definición como enfermedad caracterizada por la 

limitación funcional de la movilidad activa y pasiva del hombro en la que las 

radiografías de la articulación gleno-humeral son esencialmente anodinas excepto por 

la posible presencia de osteopenia o tendinitis calcificada. Sin embargo esta propuesta, 

limitada al entorno de cirujanos de hombro y codo americanos, solo ha sido 

parcialmente aceptada.  

A la vista de lo anteriormente expuesto, parece evidente que, a pesar de ser 

contemplada como una entidad clínica diferenciada, no existe una definición 

estandarizada y globalmente consensuada de la CA u “hombro congelado”. 

2.1.2. Epidemiología 

La CA afecta principalmente a pacientes entre la quinta y séptima décadas de la 

vida, con picos de incidencia en ambas décadas, y muy raramente descrita por debajo de 

los 40 años (salvo en casos de Diabetes Mellitus) o por encima de los 70
26

. Se presenta 

con una frecuencia ligeramente superior en mujeres, y según las series, con mayor 

incidencia en el miembro dominante
27,28

, o en el no dominante
29

, sin que se haya 

establecido una proporción exacta.  

La afectación contralateral se ha descrito en el 20 al 50% de los pacientes, 
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habitualmente meses o años después del primer episodio
30

. La afectación simultánea de 

ambos hombros sólo se produce en torno al 10% de los casos, pero aumenta al 40% en 

pacientes diabéticos insulino-dependientes
3,31,32

. 

La CA raramente reaparece en el mismo lado, salvo en casos secundarios en los 

que persista un proceso patológico predisponente, al igual que es rara su aparición en 

trabajadores manuales
26

. Basado en la mayor incidencia de CA en gemelos, de 2 a 3 

veces superior, se ha apuntado su posible asociación con un componente genético que 

influiría en el desarrollo de una predisposición a padecer ciertas patologías de partes 

blandas
33

, aunque realmente no se ha descrito una predisposición étnica.  

Su incidencia y prevalencia exactas son desconocidas y difícilmente calculables 

por su carácter en ocasiones impreciso y su instauración lentamente progresiva, que 

hacen que el paciente no busque una atención médica. En la literatura se publican 

valores de  prevalencia en la población general del 2% al 5%
27,31,34,35,36

, y una incidencia 

acumulada de 2,4 por 1000 personas-año
37

. Esta prevalencia aumenta en pacientes con 

diabetes a valores estimados del 10% al 36%
34,38,39,40

. También tienen un mayor riesgo 

de padecerla que la población general los enfermos con hipertiroidismo e 

hipotiroidismo
41,42,43

, enfermedades autoinmunes
44,45 

, Enfermedad de Parkinson
46 

, y el 

déficit aislado de ACTH
47

. 

Asimismo, se ha encontrado una asociación significativa entre la CA y la 

Enfermedad de Dupuytren
48,49

, y se ha descrito en pacientes con patologías cardiacas
50

, 

incluso como motivo inicial de consulta en casos de infarto de miocardio
51

. 

 Se ha descrito la aparición de CA asociada a procedimientos quirúrgicos no 

relacionados con patología del hombro como en patología cardiaca y pulmonar
52,53

, 

intervenciones cervicales
54

 y de neurocirugía
24,55

. Con alguna frecuencia aparece tras 
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someterse a tratamientos de quimioterapia con inhibidores sintéticos de 

metaloproteinasa empleados en el cáncer gástrico
56

, con inhibidores de proteasa 

utilizados en pacientes con HIV
57,58

 y con tratamientos antiretrovirales
59

. 

2.1.3. Etiología y clasificación 

La definición de la CA que desde 1994 se encuentra más o menos vigente y 

consensuada hace referencia a una “etiología incierta”
5
. 

El término de capsulitis primaria o idiopática, se refiere a aquellos casos en los 

que ni la historia clínica ni el examen físico pueden explicar el origen del cuadro 

clínico,  cuya progresión sería atribuible a desequilibrios bioquímicos, inmunológicos u 

hormonales no objetivables fuera del entorno analítico. La CA secundaria,  instaurada a 

partir de situaciones patológicas previas, desarrolla el cuadro de dolor y rigidez del 

hombro sin la certeza de que el origen esté en el mismo dolor o la inmovilización
25

. 

Partiendo de la última propuesta de modificar la definición de CA, planteada en 

2010 por parte del mismo grupo de trabajo de Zukerman
6
, se elimina la etiología del 

enunciado y, atendiendo a las múltiples patologías relacionadas con el desarrollo de la 

capsulitis, clasifica ésta como primaria cuando no existe ninguna causa ni enfermedad 

asociada, y secundaria si subyace como factor etiológico o desencadenante una lesión o 

un proceso patológico relacionado. 

La CA secundaria se podría dividir en tres subtipos: Intrínseca, en la que se 

incluyen las situaciones de limitación de movilidad activa y pasiva del hombro en 

asociación con patología del manguito de los rotadores (tendinitis o roturas parciales o 

totales), tendinitis bicipital o tendinitis calcificante; una segunda forma extrínseca, 

cuando asocia alguna patología ajena al hombro como cirugías previas de mama 

ipsilateral, radiculopatía cervical, tumores de pared torácica, accidente cerebrovascular 
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previo, o lesiones locales extrínsecas como fracturas de la diáfisis humeral previas, 

anomalías escápulo-torácicas, artrosis acromio-clavicular o fracturas de clavícula; y una 

forma sistémica, en asociación con enfermedades sistémicas como Diabetes Mellitus 

(DM), hipertiroidismo, hipotiroidismo, hipoadrenalismo, o cualquier otra patología de 

la que haya sido documentada su asociación con la CA (Fig.1).  

 

2.1.4. Historia natural y curso clínico 

Desde su descripción inicial por Codman
20

 como una enfermedad de la que “se 

puede esperar una recuperación segura”, se admite que la CA cursa de forma lenta hacia 

la recuperación y resolución espontánea. 

Aunque ya había sido descrita como un proceso autolimitado con anterioridad 

por varios autores, fue Grey
60

 quien en 1978 comprobó por primera vez que 24 de 25 

pacientes afectos de esta enfermedad, recuperaban en un plazo de 2 años la función 

CAPSULITIS ADHESIVA 

PRIMARIA SECUNDARIA 

SISTÉMICA 

 

Diabetes Mellitus 

Hipertiroidismo 

Hipotiroidismo 

Hipoadrenalismo 

Enf. Autoinmunes 

Parkinson 

... 

     EXTRÍNSECA 

 

   Cáncer de mama 

   Fractura de clavícula 

   Infarto de miocardio 

   Tumores de pared torácica 

   Artrosis acromio-clavicular 

   Accidente cerebro-vascular 

   Anomalías escápulo-torácicas 

   .... 

INTRÍNSECA 

 

Patología del manguito 

Tendinitis bicipital 

Tendinitis calcificante 

     .... 

Fig. 1. Clasificación de la Capsulitis Adhesiva. 
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completa del hombro empleando como único tratamiento los analgésicos orales y los 

hipnóticos de forma ocasional. Ocho años más tarde, Miller y cols.
61

 describieron un 

resultado comparable en 50 pacientes tratados con calor húmedo, antiinflamatorios 

orales y ejercicios domiciliarios, con recuperación de la movilidad “sin excepción” y 

mínimo dolor residual con un seguimiento de 10 años. 

Sin embargo, otros trabajos con seguimientos a largo plazo muestran resultados 

contradictorios, con persistencia de dolor y limitación de la movilidad en algunos 

enfermos. Binder y cols.
62

, en un estudio de 42 pacientes con un seguimiento mínimo de 

40 meses, encontraron que 15 de ellos mantenían una limitación moderada o severa de 

la movilidad. El 50 % de los 62 pacientes seguidos por Shaffer y cols.
63

 una media de 7 

años (hasta un máximo de 11 años y 9 meses), mantenían una “restricción residual de la 

movilidad al menos en un plano”.  

En un trabajo publicado en 2008 por Hand y cols.
27

 presentaron 269 casos en 

223 pacientes con un seguimiento de 2 a 20 años (seguimiento medio de 4,4 años). Este 

estudio representa la serie más amplia de pacientes con CA de larga evolución. Sus 

autores encontraron que el 35% de los casos mantienen cierto grado de dolor con 

pérdida de función, hallando un 6% de casos en los que el dolor y limitación de la 

movilidad son severos.  

El curso clínico de la CA se concibe como un continuum que ha sido dividido en 

varias fases. Reeves
3
 describió 3 etapas en su evolución:  

La primera fase comienza con un periodo doloroso que el paciente con 

frecuencia atribuye a un traumatismo banal, por lo que no demanda una atención 

urgente en espera de su remisión espontánea. La instauración del dolor, generalmente 

lenta y gradual, típicamente localizado en la inserción del deltoides, persiste por la 
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noche impidiendo al paciente acostarse sobre el lado afecto. Se acompaña de una 

rigidez progresiva del hombro, con limitación de la movilidad principalmente para las 

rotaciones, la flexión y la abducción. Se produce la pérdida precoz de la rotación 

externa sin afectación de la fuerza del manguito rotador, signo distintivo de la CA que 

es menos común en otras patologías. Durante este periodo, es posible conseguir la 

recuperación transitoria de la movilidad articular al eliminar el dolor mediante la 

infiltración de un anestésico intraarticular. Aunque el dolor suele preceder a la perdida 

de movilidad, en ocasiones el orden de aparición se invierte y, de forma ocasional, la 

instauración del cuadro puede producirse de forma rápida en 24-48 horas
27

. Esta fase se 

conoce como fase dolorosa o de “congelación” y se ha documentado una duración de 10 

a 36 semanas
3
.  

La segunda fase, conocida como de hombro “congelado”, se caracterizada por la 

disminución del dolor y persistencia de la rigidez como síntoma predominante. Se 

establece una mayor resistencia a la movilización activa y pasiva del hombro con 

sensación de tirantez y en ocasiones de verdadero tope mecánico en los puntos extremos 

de los arcos de movilidad, que además, pueden resultar dolorosos. Dado el carácter 

fibroso y cicatricial de la anatomía patológica subyacente, no se obtiene una mejoría de 

la movilidad con la infiltración intraarticular de anestesia
31

. Se considera que su 

duración varía de 3 a 12 meses, pero puede hacerse refractaria y persistir más tiempo
64

. 

Por último, una última fase de recuperación o de “descongelación”, en la que el 

dolor es mínimo y hay una recuperación de la movilidad del hombro espontánea y 

gradual durante un periodo de tiempo de 5 a 26 meses. La duración total de la 

enfermedad, según Reeves, es de 1 a 3,5 años, con una media de 30 meses. El grado de 

recuperación de la movilidad sigue siendo controvertido, y algunos autores han 
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mostrado un número importante de pacientes con persistencia de rigidez trascurridos 

más de 10 años desde el inicio de los síntomas
27,63

. 

2.1.5. Exploración física 

La evaluación clínica del paciente debe incluir la exploración de la columna 

cervical y del hombro, y descartar la presencia de enfermedades subyacentes como 

lesiones inflamatorias o degenerativas de la articulación GH o de la acromio-clavicular, 

patología del manguito de los rotadores, lesiones cervicales, radiculopatías periféricas, o 

cualquier otra causa de dolor y pérdida de movilidad
3,10,65

. 

El síntoma más destacado durante la primera etapa de la enfermedad es el dolor, 

referido como profundo y candente, puede acompañarse de un mayor o menor grado de 

rigidez articular en función de la fase de su curso clínico. El enfermo adopta una 

posición antiálgica elevando la articulación del hombro con el brazo en aducción y 

rotación interna. Esta postura puede dar origen al desequilibrio doloroso en el trapecio 

ipsilateral
66

 con irradiación a la región sub-occipital. 

La presión digital profunda del hombro produce dolor de forma general sobre 

toda la cápsula articular. Se han descrito puntos dolorosos más precisos como el tendón 

largo del bíceps
10

, y más específicos de la CA como la apófisis coracoides, considerado 

éste por Carbone y cols.
67

 un test cardinal para esta patología.  

El signo clínico predominante de la CA es la rigidez articular progresiva, tanto 

para los movimientos activos como para los pasivos. Resulta además dolorosa en los 

movimientos activos extremos, en los que la capsula articular es sometida a mayor 

tensión, así como en las maniobras de estiramiento pasivo de la misma, provocando una 

sensación de resistencia en los rangos extremos de movilidad. Durante la fase 

inflamatoria inicial la movilización repentina del hombro es más dolorosa. 
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El intento de cuantificar el rango de movilidad en el diagnóstico del hombro 

congelado no ha aportado datos consistentes, al contrario, los valores publicados en la 

literatura varían considerablemente
7,10,63,65,68,69

. No obstante, en un ensayo aleatorio 

reciente, Tveita y cols.
70

 prueban que las mediciones del rango de movilidad en 

pacientes diagnosticados de CA es reproducible de una forma aceptable y permite la 

comparación de grupos de pacientes. 

Se ha observado que la restricción del movimiento afecta inicialmente a las 

rotaciones interna y externa, y los rangos publicados por diferentes investigadores han 

sido expresados en términos porcentuales respecto de la normalidad, con variaciones del 

50% al 60% para la rotación externa
63,68

, y del 45% al 50% para la rotación interna
63,69

. 

Por otro lado, hay que señalar que el arco de rotación externa medido con el brazo en 

aducción arroja valores menores que cuando se realiza con éste en abducción de 90°. 

Por el contrario, la rotación interna está más limitada cuando se realiza con abducción 

de 90° que con el brazo aproximado al eje del cuerpo
71

. 

La disminución de movilidad se acompaña de una pérdida discreta de fuerza 

muscular en relación con el hombro sano, que afecta de forma desigual a los 

movimientos de rotación. Esta se hace más evidente durante las maniobras isocinéticas 

rápidas de rotación externa, y en las isométricas de rotación interna. Por el contrario, no 

hay diferencias significativas en los valores de fuerza obtenidos en el hombro sano y el 

enfermo cuando se mide la fuerza isocinética de rotación interna, ni en las maniobras 

isométricas o isocinéticas lentas de rotación externa
72

. 

Con todo, la pérdida de la rotación externa sin afectación ostensible de la fuerza 

del manguito de los rotadores, es considerada un signo distintivo de la CA al ser un 

hallazgo muy poco común en otras patologías. La restricción dolorosa de la rotación 
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externa del 50% o mayor, junto con una elevación menor de 100°, es uno de los 

criterios de inclusión en muchos de los estudios de CA
5,7,25,73,75

. 

La limitación de la rotación externa pasiva y suave del hombro, realizada en 

bipedestación, con el brazo en neutro y el codo en flexión de 90°, ha sido recientemente 

descrita por Wolf y Wesley
76

 como diagnóstica de CA en ausencia de artritis GH o de 

lesiones traumáticas.  

En casos avanzados de la enfermedad, se produce un incremento de la 

movilización escapulo-torácica de forma compensatoria que puede dar origen a un dolor 

en la parte medial de la escápula
77

. 

Dependiendo del tiempo de evolución, puede evidenciarse en la exploración 

física una leve atrofia muscular por desuso más evidente en el deltoides y el SE. 

La inyección intraarticular de anestésico es de utilidad para diferenciar la 

limitación de la movilidad debida al dolor, de la restricción secundaria a la retracción 

capsular y, por tanto, es útil para diferenciar entre las dos primeras fases de su 

evolución. 

2.1.6. Anatomía patológica 

En el año 1945
2
 Julius S. Neviaser, empleó la cirugía abierta para investigar la 

patogénesis de la pérdida idiopática de movilidad del “hombro congelado” y describió 

la existencia de adherencias del pliegue axilar de la cápsula al cuello humeral. 

 Veinticuatro años más tarde, Lundberg
7
 documentó cambios inflamatorios peri-

articulares y un engrosamiento de la cápsula articular en ausencia de adherencias. Este 

extremo fue corroborado en estudios más recientes por Robert J. Neviaser y Thomas J. 

Neviaser 
10

 en su descripción de los estadios artroscópicos de la CA, en los que se 
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Fig 2. Visión artroscópica del receso inferior normal y en un hombro con CA. 

 (Cortesía del Dr. Juan A. Bruguera Prieto) 
 

detalla una fase inflamatoria de la sinovial seguida de una fibrosis y el engrosamiento 

de la capsula articular. En esa misma línea, los trabajos de Rizk
8
 y Wiley

78 
sostienen la 

existencia de un engrosamiento de la cápsula y la contractura en el intervalo de los 

rotadores y de la cápsula inferior sin adherencias de la misma. 

 

    

 

De Palma
79

 observó, en sus pacientes operados, el engrosamiento y retracción 

del ligamento córaco-humeral (CH) en lo que denominó checkrein de la rotación 

externa. Estudios anatomopatológicos más recientes confirman la retracción del 

intervalo de los rotadores, del ligamento CH y de la cápsula anterior
80,81

, originando un 

estrechamiento del intervalo que provoca la limitación de la movilidad del hombro 

típicamente para la rotación externa. 

El ligamento CH limita en mayor medida la rotación externa del hombro desde 

una posición de aducción que en abducción del brazo
82,83 

, mientras el intervalo rotador 

y el ligamento GH superior lo hacen con el brazo en abducción, ofreciendo en 

condiciones normales, una resistencia pasiva a 60° el primero
83

, y a 90° el último
82

.  
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La limitación de la rotación interna del hombro está directamente relacionada 

con el resistencia opuesta por el complejo ligamentoso GH inferior con el brazo en 

abducción y no en aducción
83

. Todos los rangos de movilidad pueden verse restringidos 

por el engrosamiento y la contractura estas estructuras en la CA. 

 

 

Basándose en el examen clínico y artroscópico, Neviaser y Neviaser
10

 

describieron una evolución en 4 estadios que progresan sin solución de continuidad, con 

un curso similar al  descrito por Reeves
3 

. Asimismo, Hannafin y cols.
9
 describieron la 

evolución histo-patológica de la enfermedad en los estadios referidos por Neviaser. 

La primera fase de Neviaser sería previa a las descritas por Reeves en la que se 

instaura el dolor. En la exploración artroscópica se describe una reacción sinovial 

inflamatoria sin adherencias ni retracciones capsulares. En la biopsia de la capsula 

articular se aprecia un escaso infiltrado inflamatorio, sinovitis hipertrófica hiper-

vascular y tejido capsular normal. Generalmente su duración es menor de 3 meses.  La 

infiltración de anestésico intraarticular eliminaría el dolor recuperando completamente 

Fig. 3. Visión artroscópica del intervalo rotador normal y en un hombro con CA. 
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Fig. 4. Imágenes artroscópicas de Capsulitis Adhesiva en diferentes fases. 

 

la movilidad del hombro, lo que la diferencia de la siguiente fase en la que la 

recuperación sería sólo parcial. 

La segunda fase coincide con el estadio de “congelación” de Reeves
3
, el dolor se 

acompaña de una pérdida progresiva de la movilidad. La observación por artroscopia 

muestra un engrosamiento capsular inflamatorio con aumento de al vascularización que 

le confiere un aspecto que denominaron “en árbol de navidad”, así como una reducción 

del receso capsular inferior. Persiste la sinovitis hipertrófica e hiper-vascular con 

formación de tejido de cicatriz peri-vascular y sub-sinovial. 
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Fig. 5. Imágenes histológicas de la Capsulitis Adhesiva. 

El tercer estadio, denominado por Neviaser como de “maduración”
10

, equivale al 

referido como “congelado” por Reeves
3
, y se caracteriza por el predominio de la 

rigidez.  La artroscopia permite objetivar una pérdida del receso capsular inferior con 

una mínima sinovitis, y en la biopsia capsular aparece tejido colágeno hipercelular 

denso con una delgada superficie sinovial y un aspecto similar a otras patologías 

fibrosantes. 

El estadio crónico
10

 o cuarta fase, corresponde a la “descongelación” de 

Reeves
3
, en la que la exploración artroscópica muestra la presencia de verdaderas 

adherencias que dificultan la identificación de estructuras intraarticulares. En esta fase 

no se ha descrito ningún patrón histopatológico característico. 

Estudios histológicos más recientes, demuestran la presencia de tejido 

inflamatorio crónico y proliferación fibroblástica
9
, así como de mastocitos y linfocitos T 

y B que orientan a una posible modulación inmunológica del proceso
30

. 

 

 

 

 

 

 

 

Se ha implicado a las citocinas, involucradas en el inicio y la terminación de la 

reparación del tejido musculo-esquelético, en el proceso de inflamación y fibrosis 

descrita en la CA, y cuya producción sostenida resultaría en la fibrosis tisular
84

. Se han 
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Fig. 6. Radiografías de artrosis gleno-humeral y tendinitis calcificada. 

especificado incrementos de TGF-, factor de crecimiento plaquetario, Interleukina 1, 

Factor de Necrosis Tumoral, y Factor de Crecimiento Hepatocítico en la cápsula 

articular de pacientes con CA primaria y secundaria, y se ha propuesto su implicación 

en el desarrollo de la fibrosis
85

. 

2.1.7. Diagnóstico por imagen 

Radiología convencional 

La CA es de diagnóstico esencialmente clínico. Los estudios radiográficos son 

de utilidad como medio de exclusión de otras causas de hombro doloroso y como 

método complementario en el diagnóstico. Deben realizarse proyecciones radiológicas 

convencionales del hombro, así como radiografías cervicales o torácicas en el caso de 

sospechar procesos raquídeos o patología torácica relacionada. 

Mediante las radiografías simples del hombro se confirma la presencia de 

tendinitis calcificadas, compromiso SA, artrosis escápulo-humeral o acromio-clavicular, 

o procesos neoplásicos. 
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El único hallazgo radiológico relacionado directamente con la CA del hombro es 

la osteopenia del húmero proximal
86

,que se produce de forma desigual en varones y 

mujeres, siendo éstas últimas las verdaderamente afectadas por el proceso de pérdida de 

masa ósea, que posiblemente esté más relacionado con los procesos hormonales 

subyacentes que con la propia patología articular. Aunque el descenso de la densidad 

ósea es propio de la fase aguda y recupera con la mejoría clínica propia de la 

enfermedad
87

, el grado de osteopenia no está directamente relacionado con la edad de 

los pacientes, con la movilidad articular del hombro ni la duración de la enfermedad
88

, 

por lo que tampoco  es de utilidad en el seguimiento de su evolución. 

Artrografía 

Los hallazgos artrográficos en la CA fueron inicialmente descritos por 

Neviaser
11

 como “ayuda” diagnóstica para diferenciar la verdadera CA de la rigidez del 

hombro doloroso secundario a otras causas, y a su vez de ayuda terapéutica al facilitar 

la distensión de la cápsula articular. Clásicamente se ha empleado la artrografía para 

valorar la disminución del volumen articular, el engrosamiento capsular y la retracción 

del receso axilar, hallazgos patológicos propios de este síndrome.  

Cuatro años más tarde, Reeves
12

 apuntó la imposibilidad de rellenar de contraste 

la bolsa sub-escapular como hallazgo presente en el hombro rígido idiopático y 

claramente opuesto al post-traumático, en el que el tamaño de dicha bolsa disminuye 

pero no llega a desaparecer. 

Durante la fase dolorosa de la enfermedad, la artrografía pone de manifiesto una 

disminución progresiva del volumen capsular total, la obliteración de la bolsa sub-

escapular y ocasionalmente de la vaina del tendón largo del bíceps. En la segunda fase, 
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de hombro rígido, la cápsula alcanza su menor tamaño, recuperando su volumen 

progresivamente con la desaparición del cuadro durante la etapa de resolución. Reeves 

describe la recuperación de la rotación externa coincidiendo con la reaparición de la 

bolsa sub-escapular
12

. 

Se han considerado criterios artrográficos de CA: la limitación de la cantidad de 

fluido inyectado en la articulación GH a 7-10 cc., la presencia de un receso axilar de 

tamaño reducido y la irregularidad en la inserción de la capsula anterior al cuello 

anatómico del húmero
13,16,17,89

. 

 

La disminución del volumen articular puede estar relacionada de forma directa 

con la severidad de la rigidez
7
, pero la mera comprobación de un volumen articular 

normal tampoco descarta la existencia de esta patología ya que, si asocia lesiones que 

afectan al espesor total del manguito de los rotadores, puede dar lugar al flujo de líquido 

a través de una comunicación con el espacio SA. Asimismo, la coexistencia de 

adherencias capsulares con lesiones de mediano y pequeño tamaño en el manguito de 

  Fig. 7. Imagen artrográfica de la Capsulitis Adhesiva. 
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los rotadores, impide el paso de contraste a su través, lo que explica la baja incidencia 

de cambios artrográficos en tales circunstancias
12

. 

En cualquier caso, la artrografía, superada por las ventajas de la RM, ha dejado 

de ser un método diagnóstico electivo en la CA. 

Resonancia magnética 

La resonancia magnética (RM) es un método de uso generalizado en el 

diagnóstico de la patología del hombro. Las lesiones que afectan al manguito de los 

rotadores, al labrum, a la cápsula o al tendón del bíceps, han sido ampliamente descritas 

en la literatura, así como la utilidad de la RM en su estudio y clasificación. La 

consecución de imágenes capaces de diagnosticar el cuadro de CA, tendría un efecto 

relevante al facilitar la orientación terapéutica de esta patología en los medios menos 

experimentados en su diagnóstico. 

El primer hallazgo de RM en la CA, descrito por Emig y cols.
13

 en 1995, fue el 

engrosamiento de la cápsula y del tejido sinovial medido en el área adyacente al receso 

axilar. Estos autores apreciaron una diferencia muy significativa entre los pacientes 

afectos por la enfermedad, con un espesor capsular medio de 5,2 mm., y los individuos 

sanos, con un grosor medio de la cápsula de 2,8 mm. Más aun, un espesor mayor de 4 

mm. se consideró como sugestivo de capsulitis con una sensibilidad del 95% y una 

especificidad del 70%. Estos autores no apreciaron una diferencia relevante en el 

volumen articular, el grosor del ligamento CH, ni en el intervalo de los rotadores, algo 

que resultaba contradictorio con los hallazgos  artrográficos y los conceptos 

fisiopatológicos ya establecidos de la CA. 

Estudios posteriores de RM intensificados con Gadolinio publicados por 

Carrillon y cols.
15

 en 1999, ponen de manifiesto el engrosamiento de la cápsula articular 
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y del intervalo de los rotadores en el 100% de los pacientes, así como un mayor 

volumen del ligamento CH, extremo este corroborado por Conell (2002)
16

, Mengiardi 

(2004)
18

 y Jin-quing Li (2011)
90

. 

La combinación de la artrografía con imágenes de RM ha arrojado resultados 

contradictorios, empeorando así el contexto de disensión generado por las diferencias 

observadas entre la RM y la artrografía. Los estudios de artro-resonancia de Manton 

(2001)
17

, coinciden con los resultados artrográficos de Emig (1995)
13

 en la ausencia de 

alteraciones a nivel del intervalo de los rotadores, pero a diferencia éste, describen un 

mayor engrosamiento de la cápsula en los pacientes “control” de su estudio que en los 

afectos de CA. Mengiardi (2004)
18

, por el contrario, refiere el aumento del espesor de la 

cápsula del intervalo de los rotadores sin que éste afecte significativamente al receso 

axilar, constatando su disminución de volumen en ausencia de un mayor grosor 

capsular. Este autor también verifica un ligamento CH engrosado, acompañado con 

frecuencia de una obliteración del “triángulo graso”, o grasa subcoracoidea, entre el 

ligamento CH y la apófisis coracoides, conocido como el “signo del triángulo 

subcoracoideo”, provocado por el proceso inflamatorio subyacente y que los autores 

consideran un signo específico del hombro congelado. 

En 2009, Yoo JC y cols.
19

 realizaron un estudio prospectivo de artro-resonancia 

a 81 pacientes con diagnóstico clínico de CA idiopática en el estadio 2, en el que 

encontraron que el 60% presentaba alguna lesión en el manguito de los rotadores. 

Las imágenes de RM obtenidas con contraste, ya sea directo (intraarticular) o 

indirecto (intravenoso), aun cuando pueden ser de utilidad en algunos aspectos del 

diagnóstico de la CA, arrojan resultados de especificidad en general 
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decepcionantes
18,91,92

, por lo que no se consideran indicadas en el diagnóstico de la 

capsulitis, y su interés se limita al diagnóstico de otras lesiones asociadas a ella. 

 

 

 

 

 

 

 

 

La RM sin contraste puede proporcionar imágenes fidedignas de la CA, que 

además han sido correlacionadas con los estadios evolutivos clínicos de la enfermedad.  

En 2008, Sofka y cols.
14

, estudiaron las imágenes de RM sin contraste en 

hombros de pacientes con diagnóstico clínico de CA en diferentes momentos de la 

evolución del cuadro patológico y los correlacionaron con la exploración clínica y los 

estadios evolutivos descritos por Hannafin
9
. Describen un engrosamiento medio de la 

cápsula y del tejido sinovial medido en el receso axilar de 7 mm., que resulta 

decreciente a medida que progresa la enfermedad, con valores estadísticamente 

significativos de 4,1 mm. en el estadio 2. Demuestran un incremento de intensidad de 

señal, reflejo de la hiper-vascularidad propia de este estadio, cuyo espesor iría 

disminuyendo al pasar de la fase inflamatoria inicial a la tardía, más fibrótica y con 

predominio del engrosamiento cápsular. Aun cuando aprueban la capacidad de la RM 

para detectar cambios morfológios tempranos en el tejido sinovial en los estadios 

Fig 8. Imagen de RM (T2) de una CA: engrosamiento capsular del 

intervalo de los rotadores (a); disminución en el receso axilar (b). 

 

a b 
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 a     b 

Fig 9. Imagen ecográfica: déficit de progresión del supraespinoso (a); 

          incremento de vascularización en el intervalo rotador (b). 

          (Cortesía del Dr.D. Juan M. Alarcón García) 

 

iniciales de la CA, opinan que no es suficiente para el diagnóstico y plantean que sería 

oportuno correlacionar los hallazgos de RM con un estandar oro de la enfermedad. 

Ultrasonografía 

Existen estudios que analizan la capacidad de la ultrasonografía dinámica como 

método diagnóstico de la CA, cuyo criterio diagnóstico de hombro congelado sería la 

constante falta de movimiento del tendón de SE frente al acromion. El estándar oro de 

comparación es la artrografía. Los resultados estadísticos, con una sensibilidad del 91%, 

una especificidad del 100% y una exactitud de la prueba del 92%, llevaron a sus autores 

a considerar la ultrasonografía dinámica como técnica fiable para el diagnóstico de la 

enfermedad en el año 1993
93

. 

Se ha descrito la presencia de regiones hipo-ecoicas con un incremento de la 

vascularización apreciable en el intervalo de los rotadores y su relación con el tejido 

fibro-vascular inflamatorio propio de las fases iniciales de la CA. Asimismo, es posible 

detectar el engrosamiento del ligamento CH en un porcentaje elevado (88%) de los 

casos
94

. 
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Ni los estudios dinámicos referidos, cuya validez se basa en la comparación con 

un método diagnóstico no electivo, ni la facilidad que proporciona el ultrasonido como 

método directo e incruento para visualizar cambios en las estructuras anatómicas 

comprometidas, aportan una información que permita la clasificación diagnóstica que 

oriente en modo alguno el tratamiento de la enfermedad. 

Gammagrafía 

El dolor del hombro ha sido relacionado con un aumento en la captación de 

pertecnetato de Tc
(99)

 
95,96

, y la rigidez del hombro en pacientes diagnosticados de CA 

con una mayor captación de difosfonato de Tc
(99) 32

, pero no se ha apreciado ningún 

vínculo entre la actividad gammagráfica del hueso y la intensidad de la enfermedad, la 

duración de los síntomas, los datos artrográficos, ni los resultados finales del 

tratamiento. Más aún, en pacientes tratados con inyecciones con corticoides y remisión 

completa del dolor, incluso persiste una mayor captación. 

La utilidad de la gammagrafía en la CA se limita al diagnóstico de cuadros 

neoplásicos o procesos distróficos coexistentes con la rigidez del hombro. 

2.1.8. Tratamiento 

Reconocida en ocasiones la CA como una enfermedad autolimitada
60

 de la que 

se puede esperar una recuperación segura y una resolución espontánea
20

, los resultados 

observados a largo plazo demuestran que no siempre la recuperación es completa
27,62,63

, 

y su evolución natural puede prolongarse durante años. Esto ha condicionado el 

desarrollo de diferentes líneas de tratamiento conservador y quirúrgico que se han 

combinado entre sí con la finalidad de disminuir el dolor y mejorar la movilidad, 

obteniendo resultados dispares y difícilmente sistematizables.  
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2.1.8.1. Tratamiento conservador 

2.1.8.1.1. Antiinflamatorios orales 

Antiinflamatorios no esteroideos 

El empleo de antiinflamatorios no esteroideos, una medicación de uso común en 

cualquier nivel de atención médica, generalizado en todas las fases de la enfermedad 

como método de primera línea en el control de los síntomas, no sólo por su efecto 

antiinflamatorio sino también por su papel analgésico. No se han publicado estudios de 

su efecto en la evolución natural de la CA y, contradictoriamente, se ha autorizado su 

empleo en los grupos control en el estudio de otros tratamientos, considerando de 

antemano que no alteran el curso de la enfermedad
97

. 

Antiinflamatorios esteroideos orales 

Los resultados obtenidos en estudios comparativos entre el tratamiento con 

Prednisolona oral frente a controles o enfermos tratados con placebo en pacientes 

diagnosticados de hombro congelado, ponen de manifiesto diferencias estadísticamente 

significativas a favor de la efectividad del tratamiento con corticoides orales en un plazo 

de tres
98

 a ocho semanas
62

 desde el inicio del tratamiento, diferencia ésta que no se 

mantiene en el tiempo. 

La administración de corticoides orales previa a la movilización bajo anestesia y 

durante 4 semanas tras la misma, parece contribuir a un mejor resultado en casi dos 

tercios de los pacientes, efecto que incluso puede persistir hasta los cuatro meses 

siguientes
22

. 

Sin embargo, al no haberse descrito el estadio evolutivo de la enfermedad en el 

momento de instaurar el tratamiento con esteroides orales, no se ha demostrado si su 
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administración en los diferentes estadios es más o menos eficiente. De cualquier modo, 

en pacientes con CA en los que no existe contraindicación médica por otras patologías 

(hipercolesterolemia, hipertensión, diabetes, …), el uso de corticoides orales por un 

corto periodo de tiempo puede ser beneficioso a corto plazo. 

2.1.8.1.2. Fisioterapia 

Ejercicios físicos 

La mayoría de los estudios recomiendan ejercicios de estiramiento aunque no 

hay datos definitivos que documenten el número de ejercicios, su combinación, 

repeticiones ni el número de sesiones. En cualquier caso, la intensidad de la fisioterapia 

debe mantenerse en límites tolerables de dolor.  

Griggs y cols.
99

 valoran, en 75 pacientes con CA en la fase 2, la eficacia de un 

programa de ejercicios auto-pasivos ayudados con la mano contralateral o un palo, en 

flexión, rotación externa, aducción horizontal y rotación interna precedidos de ejercicios 

pendulares. Los autores mantienen el estiramiento en el punto de dolor tolerable, 

haciendo una repetición de cada ejercicio hasta 5 veces al día. A los pacientes se les 

enseña su ejecución y realizan el programa en su casa. La duración media del 

seguimiento fue de 22 meses. El 90% de los pacientes presentaron disminución del 

dolor, aumento de la movilidad en todos los planos y una mejoría funcional global. Un 

10% no estaba satisfecho con los resultados y en un 7% se realizó la manipulación y/o 

una artrolisis artroscópica. Los pacientes con dolor más intenso y mayor limitación al 

inicio del tratamiento tuvieron peores resultados. 

Diercks y Stevens
100

 publicaron un estudio prospectivo en 77 pacientes con CA 

(no especifican en qué fase) en el que comparan un programa de ejercicios realizados 

por un fisioterapeuta (consistente en ejercicios activos por encima del umbral del dolor, 
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ejercicios de estiramiento, manipulación de la articulación GH y ejercicios de 

estiramiento domiciliarios), con un grupo control que solamente realizaba ejercicios 

pendulares y activos en el rango de movilidad no doloroso, instruyéndoles para utilizar 

el brazo en todas las actividades que tolerasen. A los 2 años, el 89% de los pacientes 

tratados de forma domiciliaria presentaron una función normal o casi normal del 

hombro, comparado con el 63% de los pacientes del grupo de tratamiento intensivo. Los 

autores sugieren que un programa agresivo tiene efectos adversos sobre el curso natural 

de la CA en las primeras fases al activar la reacción inflamatoria y postulan que debe 

evitarse el estiramiento intensivo en las fases iniciales del proceso. 

Kelley et Al.
101

 recomiendan ejercicios pendulares, auto-pasivos en elevación, 

en rotación externa, con el brazo en 40° de abducción en el plano de la escápula, en 

aducción horizontal y en rotación interna, manteniendo el estiramiento en cada 

dirección de 1 a 5 segundos en un rango de movilidad "relativamente indoloro" 2 a 3 

veces al día. En las fases 3 y 4 se recomiendan aumentar la frecuencia y duración del 

estiramiento de 5 a 10 segundos, de 3 a 5 veces al día. 

Çelik D
102

 evalúa dos programas de ejercicios (sin especificar la fase del 

proceso) en 29 pacientes con CA distribuidos aleatoriamente. Un primer grupo de 14 

pacientes realizaron la movilización de la articulación GH y a un segundo grupo de 15 

pacientes les agregaban ejercicios escápulo-torácicos consistentes en la retracción y 

extensión escapular con bandas elásticas, ejercicios de tracción, aducción, abducción, 

extensión y elevación escapular. Ambos grupos realizaron el tratamiento en el hospital, 

supervisados por un fisioterapeuta durante 30 sesiones (6 semanas), y un programa de 

ejercicios domiciliarios auto-pasivos y activos dos veces al día. Al final del estudio los 

2 grupos habían mejorado, pero el segundo grupo presentaba mejoría en el dolor a las 6 
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semanas y de la movilidad activa a las 12 semanas, ambas con una diferencia 

estadísticamente significativa. El autor recomienda añadir estos ejercicios para 

proporcionar un ritmo escápulo-torácico normal mientras se recupera la movilidad GH. 

El principio básico para el tratamiento fisioterápico de la CA, es la aplicación de 

una fuerza de tensión baja y larga duración, que da lugar a una elongación plástica que 

se mantiene en el tiempo debido a un aumento de la síntesis del colágeno, y a la 

organización y orientación de sus fibras. Los factores que guían el proceso de 

estiramiento en la CA son el dolor y el recorrido articular. Los pacientes con más dolor 

(fases 1 y 2) deben realizar ejercicios de baja intensidad y corta duración. 

Otras terapias físicas 

Se han empleado gran cantidad de terapias físicas para el tratamiento de la CA: 

la aplicación de frío o calor local, terapia interferencial, acupuntura, electro-acupuntura, 

técnicas de propiocepción muscular, láser, ultrasonido y combinaciones de varias. 

En una revisión de la Colaboración Cochrane de 2003
103

, se considera la 

literatura existente insuficiente para probar que la medicina física, por sí sola, sea 

beneficiosa. Incluso destaca dos trabajos
68,104

 que prueban que ésta no ofrece ningún 

beneficio frente a casos control no tratados. Sólo el tratamiento con láser frente a 

placebo obtiene a corto plazo mejores resultados. Dos publicaciones más recientes , de 

Stergioulas y cols. en 2008
105

 y Favejee y cols.
106

 en 2011, encuentran una evidencia 

fuerte, a corto plazo, de la eficacia del láser.  

Dogru y cols.
107

 sugieren la falta de eficacia del ultrasonido comparado con 

ultrasonido placebo. La termoterapia superficial puede ser útil antes y/o durante la 

realización de los ejercicios. 
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2.1.8.1.3. Infiltraciones intraarticulares 

Basados en la patogénesis inflamatoria del cuadro de periartritis de hombro 

descrito por Duplay
21

 y los hallazgos anatomo-patológicos de Neviaser
2
, Crisp y 

Kendall  (1953)
108

 fueron los primeros en sostener que la actividad antiinflamatoria y 

fibrinolítica de la hidrocortisona sería determinante en la resolución de la CA al 

intervenir en las fases aguda y crónica de la enfermedad. La infiltración de 

hidrocortisona (junto con hialuronidasa y procaina) a 50 pacientes en la fase aguda, y su 

administración seguida de fisioterapia intensiva en 23 procesos crónicos, demostró una 

efectividad muy superior en los primeros, resolviéndose por completo el cuadro en 36 

pacientes en las cuatro primeras semanas. En los casos crónicos la recuperación ocurrió 

solamente en 13 enfermos y de forma más tardía, entre la cuarta y la sexta semana
108

. 

Los trabajos más representativos sobre el uso de esteroides intraarticulares en el 

tratamiento de la CA, tanto por el número de pacientes como por el tiempo de evolución 

observado tras su administración, comparan los resultados con los obtenidos mediante 

fisioterapia, infiltración de anestésicos, la MBA, la administración de placebo, o una 

combinación de tratamientos. (Tabla 1) 

La mejoría más significativa, con respecto a las técnicas de referencia,  se 

produjo en las primeras 4 a 7 semanas
68,104,109,110

 tras la infiltración, con evoluciones 

más favorables por la disminución del dolor que por la recuperación del rango de 

movilidad, en la que no se apreciaron diferencias estadísticamente significativas. A más 

largo plazo, en las evaluaciones realizadas entre los cuatro y seis meses
68,109

, los 

resultados se igualan y no arrojan diferencias ostensibles entre los distintos 

tratamientos. 
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Varios autores corroboran que el tratamiento en las fases iniciales de la CA con 

infiltraciones intraarticulares de corticoides, obtiene resultados equiparables a los 

conseguidos mediante técnicas de distensión capsular
111,112

. No obstante, hay 

discrepancias en la efectividad que proporciona la inclusión de esteroides en la solución 

infiltrada para la expansión articular. 

Una explicación posible de la variabilidad de resultados obtenidos mediante la 

administración de corticoides intraarticulares y, al mismo tiempo, un factor limitante en 

su evaluación, es la pericia necesaria para su correcta ejecución, ya que las técnicas de 

infiltración alcanzan un 60% de imprecisión
113,114

. En este sentido, se ha propuesto que 

el uso de la ultrasonografía puede contribuir a paliar este efecto y redundar en mejores 

resultados en el tratamiento de la CA
115

. 

En resumen, la infiltración intraarticular con corticoides es una técnica de uso 

común en el tratamiento del dolor de hombro y se considera una alternativa a su 

administración por vía oral. Existe un alto nivel de evidencia
106

 de su eficacia al 

proporcionar, a corto plazo, un alivio del dolor en las fases iniciales de la CA, 

facilitando la introducción de ejercicios de fisioterapia y rehabilitación. Su 

administración consigue, en las primeras seis semanas de tratamiento, superar las 

mejoras de movilidad logradas con la fisioterapia
116

, aunque no se ha demostrado que 

esto tenga efectos a largo plazo. 
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2.1.8.1.4. Distensión capsular 

El procedimiento de distensión capsular consiste en introducir volúmenes 

crecientes de soluciones en la articulación GH para incrementar, de una forma lenta y 

progresiva, la presión intraarticular hasta lograr la relajación de las estructuras afectadas 

por la fibrosis o la rotura del tejido constreñido.  

La técnica fue introducida en 1965 por Adren y Lundberg
118

 en el tratamiento de 

la rigidez de hombro. Al inyectar 20 ml. de contraste acompañado de la cantidad 

suficiente de suero salino para conseguir un incremento de tensión que llevase a la 

distensión y rotura capsular, advirtieron que los mejores resultados se observaban en los 

individuos con menor limitación del movimiento y en aquellos que, previamente a la 

rotura, se había conseguido una distensión articular moderada. Posteriormente se han 

descrito variaciones en la técnica, tanto por la vía de inyección del contraste como por 

las diferentes sustancias empleadas y las diversas combinaciones de contraste, solución 

fisiológica, anestésico local, corticoides y aire
69,119,120

. 

Reeves
119

 identificó el punto de rotura con la zona más débil de la cápsula a 

nivel de la bolsa subcoracoidea o la vaina tendinosa del biceps. 

Varios autores señalan que la artrografía de distensión articular es un método 

relativamente incruento, sencillo de ejecutar, y constituye un método eficaz de obtener 

el alivio sintomático y duradero en la CA
69,120

. Por el contrario, la mayoría de las 

publicaciones de referencia, muestran resultados satisfactorios en cuanto a disminución 

del dolor y mejoría relativa de la movilidad a corto plazo, y sostienen que el beneficio 

obtenido no es duradero
106,111,121,122,123,124

. 

Jacobs
111

 , en 1991 comparó los efectos de la inyección de aire y anestésico con 

y sin corticoides. Los resultados fueron más favorables en los pacientes tratados con 
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aire y corticoides que en los que se realizó la distensión con aire exclusivamente, 

registrando mejorías dispares en los rangos de movilidad en diferentes planos del 

espacio. Por el contrario, el empleo de aire y esteroides produjo una mejoría del dolor y 

de la movilidad sin diferencias significativas con respecto al tratamiento mediante la 

sola infiltración de esteroides. Los efectos beneficiosos se prolongaron sólo hasta las 

dieciséis semanas. 

Corbeil, en 1992
121

 y Gam en 1998
122

, compararon la distensión artrográfica con 

esteroides y anestésico local, frente a una única inyección intraarticular de esteroides. 

En ambos casos el tratamiento fue dirigido con un control de imagen, empleando la 

fluoroscopia en el primer, y una sonda ecográfica en el segundo. Los resultados 

presentados por Corbeil, no muestran diferencias significativas para el dolor o la 

movilidad al mes y a los tres meses. Gam informa de una mejoría significativa en la 

amplitud de movimientos y un uso menor de analgésicos en el grupo de pacientes a los 

que se practicó la distensión artrográfica, pero no muestra diferencias entre el dolor o la 

función entre grupos. En esta misma línea, el trabajo publicado por Tveita en 2008
112

, 

concluye que no hay diferencias entre los resultados apreciados en el tratamiento de la 

CA mediante la infiltración con corticoides, o la técnica de distensión capsular en la que 

la solución empleada incluya corticoides. 

En 1994, Buchbinder
123

 presentó un estudio comparativo del tratamiento de la 

CA mediante la distensión artrográfica con anestésico local, esteroides y suero 

fisiológico, frente a administración de este último exclusivamente. El empleo de la 

combinación empleada proporciona beneficios significativos en cuanto a la mejoría de 

la función, del dolor y la amplitud de movimientos a corto plazo (tres semanas), que se 

mantiene sólo para la función a las seis y doce semanas. 
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Este mismo autor, en un metanálisis de los ensayos previos publicado en 

2008
124

, refiere un nivel de evidencia “plata” en los beneficios conseguidos a corto 

plazo con la distensión artrográfica del hombro en la CA mediante la inyección de suero 

salino y corticoides, con una mejoría del dolor, del rango de movilidad y de la función 

global, sin poder afirmar si es mejor que otras alternativas terapéuticas. Por otro lado, 

los beneficios observados con la distensión artrográfica con esteroides y suero 

fisiológico, pueden deberse al efecto antiinflamatorio del componente esteroide, a la 

distensión de la cápsula articular GH, o a la combinación de ambos. El análisis de los 

trabajos valorados no arroja una evidencia fiable para establecer la efectividad de esta 

técnica cuando compara el resultado de su realización con y sin corticoides.  

Aunque de forma generalizada no se hace referencia al estadio de la enfermedad 

en el que se aplica la técnica de distensión capsular, se ha postulado que debe reservarse 

para aquellos pacientes en estadio 2 que no han mejorado tras participar en un programa 

de fisioterapia
125

 . 

En las fases iniciales y más dolorosas de la enfermedad, el dolor producido por 

la distensión capsular, puede condicionar la introducción de un volumen insuficiente en 

la articulación haciendo el tratamiento ineficaz. Por otro lado, en el hombro congelado, 

toda la cápsula está afectada por un proceso inflamatorio seguido de fibrosis, de forma 

que el tratamiento que solo rompe la cápsula, no actúa sobre la inflamación ni elonga el 

tejido, por lo que no controla la evolución del proceso ni corrige la rigidez.  

En un estudio de revisión de 2011 de Favejee y cols.
106

 sobre la evidencia de la 

efectividad de los diferentes tratamientos conservadores y quirúrgicos, concluye que 

existe una moderada evidencia de la efectividad de la distensión capsular, de forma 

aislada o asociada a fisioterapia, en el tratamiento de la CA a corto plazo. 
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2.1.8.1.5. Bloqueo del nervio supra-escapular 

El bloqueo del nervio supra-escapular (BNSE) es una modalidad de tratamiento 

utilizada con frecuencia por los anestesistas en las clínicas del dolor y goza de gran 

aceptación por la posibilidad de practicarla desde la propia consulta del especialista.  

Los primeros en utilizar este método de tratamiento para el alivio sintomático 

del hombro doloroso fueron Wertheim y Rovenstine
126

 en 1941, consiguiendo la 

interrupción temporal del dolor con el bloqueo neural mediante la infiltración de 

anestésico local. 

Kopell y Thompson
127

 describieron la participación de fibras sensitivas 

procedentes de los rotadores externos y de la articulación del hombro y, basándose en el 

alivio logrado tras el BNSE en 20 casos, propusieron que el origen del dolor en 

pacientes diagnosticados de hombro congelado está en la inflamación del NSE. 

Estudios ulteriores confirman que el NSE tiene fibras motoras, sensitivas y 

simpáticas. Las fibras sensitivas recogen la sensibilidad de aproximadamente el 70% de 

la articulación del hombro (la región posterior y la superior de la articulación y la 

cápsula del hombro, la bursa SA, los ligamentos de las articulaciones GH y acromio-

clavicular, el periostio y los tendones de la escápula), pero no inerva las regiones 

anterior o inferior del hombro, ni la piel (territorio correspondiente al nervio axilar y los 

nervios subescapular superior e inferior). Mientras, las fibras motoras inervan los 

músculos supra-espinoso, infra-espinoso y parte del redondo menor
128,129

. 

Los defensores del uso de esta técnica en la CA, sugieren una normalización del 

proceso patológico neural mediante el bloqueo temporal de las aferencias y eferencias 

transmitidas por el NSE. 

Dahan y cols.
130

 realizaron un ensayo clínico aleatorizado a doble ciego, 
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comparando los efectos del BNSE con 10 ml. de bupivacaina al 0,5%, y la 

administración de la misma cantidad de suero fisiológico exclusivamente 34 sujetos con 

CA de al menos un año de evolución. Los pacientes siguieron un programa de ejercicios 

domiciliarios de auto-estiramiento del hombro dos veces al día. Dos semanas después 

del último bloqueo, se constató una diferencia significativa con la reducción del 62% 

del dolor en los pacientes tratados con bupivacaina frente al 13% en el grupo control. 

No se apreciaron diferencias significativas en cuanto a la función del hombro entre los 

dos grupos, lo que atribuyeron al reducido tamaño de la muestra, la duración limitada 

del seguimiento y el tipo de test funcional utilizado (MCGill-Melzack Pain 

Questionnaire). No se observaron otros efectos secundarios más que síntomas vagales y 

dolor en el lugar de la inyección. 

Jones y Chattopadhyay
131

 realizaron un ensayo clínico aleatorizado con 30 

pacientes diagnosticados de CA. Compararon un único BNSE con 20 mg. de acetónido 

de triamcinolona y 9,5 ml. de bupivacaina al 0,5%, con la administración de 

infiltraciones intraarticulares de 20 mg. de acetónido de triamcinolona y 4,5 ml. de 

lidocaína 2% (hasta un total de tres). En ambos casos los pacientes siguieron un 

programa de ejercicios en su domicilio. Tras un seguimiento de 12 semanas, se 

obtuvieron resultados significativamente mejores en el primer grupo, con una 

recuperación más rápida y completa tanto para el dolor como para el rango de 

movilidad. Como única complicación, un paciente del grupo de infiltración 

intraarticular presentó un síncope vaso-vagal. 

Karatas y Meray
132

 evaluaron la eficacia de dos técnicas de BNSE en 41 

pacientes con CA, mediante la localización del nervio por referencias anatómicas y su 

localización guiada por electromiografía. El dolor y la movilidad activa y pasiva 
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mejoraron con ambas técnicas, pero de forma significativamente mayor y más duradera 

en aquellos casos en los que se había empleado el control electromiográfico para la 

infiltración.  

En la revisión sistemática de la efectividad de los tratamientos quirúrgicos y 

conservadores practicados en pacientes diagnosticados de CA, realizada por Favejee y 

cols. en 2011
106

, se deduce una evidencia moderada de la efectividad del BNSE frente al 

placebo y la infiltración intraarticular a corto plazo. 

2.1.8.1.6. Manipulación bajo anestesia 

El procedimiento de manipulación bajo anestesia (MBA), permite movilizar 

pasivamente la articulación escápulo-humeral al eliminar el dolor y relajar la 

contractura muscular durante su realización, facilitando así la distensión y eliminación 

de adherencias de la cápsula articular. 

Algunos autores han cuestionado la eficiencia de ésta técnica al compararla con 

otras como la distensión capsular
133

 o la terapia con ejercicios domiciliarios
134

. Se ha 

postulado, incluso, que la MBA provoca la distensión traumática de la articulación,  

causando dolor y retraso en la recuperación de la movilidad
135

.  

En conjunto, los resultados publicados de su empleo en pacientes diagnosticados 

de CA son en general excelentes, consiguiendo en la mayoría de ellos la disminución 

del dolor, la recuperación de movilidad y la mejoría de la función a corto
136,137

 y largo 

plazo
138,139,140,141

. Los datos recabados de los principales trabajos publicados se detallan 

la tabla 2 . 

Se ha postulado que el uso coadyuvante de la infiltración intraarticular de suero 

salino a tensión en el momento de la manipulación podría mejorar los resultados
142

. Por 
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el contrario, no se han verificado diferencias significativas al simultanear la 

movilización con la infiltración de corticoides
143

. 

En los casos refractarios de CA, en los que el dolor y la rigidez se mantienen tras 

6 meses de tratamiento inefectivo con fisioterapia y rehabilitación, debe considerarse la 

posibilidad de la MBA
25

. Esta técnica permite una rápida mejoría del rango de 

movilidad desde el momento de su realización, existiendo una evidencia moderada de 

que lo logra a corto plazo, y continúa mejorando a largo plazo cuando se sigue de un 

programa de rehabilitación precoz
106

. Por el contrario, los resultados que se obtienen de 

su empleo en pacientes en los que no se ha probado la ineficacia de un tratamiento de 

fisioterapia previo, el beneficio obtenido no difiere del que proporciona un tratamiento 

de rehabilitación convencional
144

. 

Se han descrito múltiples complicaciones derivadas de la aplicación de una 

fuerza excesiva durante la manipulación del hombro: fractura del humero, luxación GH, 

roturas del manguito de los rotadores y del labrum, o lesiones del plexo braquial
25

. En 

la revisión artroscopica realizada de forma inmediata a 30 pacientes diagnosticados de 

CA sometidos a MBA general, Loew y cols.
145

 hallaron roturas capsulares a diferentes 

niveles en todos los pacientes, acompañadas en un 40% de ellos de otras lesiones del 

labrum, de los tendones del manguito rotador, del ligamento GH medio y del cartílago 

articular.  

Aunque no se haya evidenciado que las lesiones iatrogénicas más habituales en 

la movilización bajo anestesia tengan una verdadera trascendencia clínica, el intento de 

evitar su aparición ha supuesto un estímulo para aquellos que preconizan la liberación 

articular artroscópica. 
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2.1.8.2. Artrolisis quirúrgica 

2.1.8.2.1. Cirugía abierta 

El tratamiento quirúrgico abierto fue un método ampliamente prodigado en los 

casos recalcitrantes de rigidez de hombro. Entre los años treinta y los años setenta, se 

publicaron múltiples procedimientos de liberación articular a muy diferentes niveles:  

las adherencias en las bolsas SA y subdeltoidéa descrita por Codman (1934)
20

, las 

originadas entre la cápsula y la cabeza humeral realizada por Neviaser (1945)
2
, la 

tenolisis de la porción larga del biceps practicada por Lippman  (1943)
146

, su 

movilización fuera de la articulación transponiéndolo a la coracoides como propuso De 

Palma (1952)
79

, o su ablación completa como describió Simmonds (1949)
147

. Alguna de 

las técnicas incluía, como publicó Harmon (1958)
148

, resecciones óseas del acromion y 

de la articulación acromio-clavicular, con el denominador común de recuperar la 

movilidad que no se había logrado con los tratamientos conservadores. 

Los trabajos publicados a partir de los años ochenta, identifican el origen de las 

restricciones cinéticas del hombro congelado en el intervalo de los rotadores y el 

ligamento CH y limitan, de forma casi generalizada, el tratamiento abierto a la 

liberación de estas estructuras. Aunque la sección de este ligamento ya había sido 

realizada con anterioridad en los procedimientos de De Palma
79 

o Kernwein y cols.
149

, 

las series más recientes y con un mayor número de pacientes tratados fueron publicadas 

por Ozaki y cols. en 1989
80

, en las que presentan una recuperación completa de la 

movilidad sin dolor en dieciséis de diecisiete pacientes sometidos a esta intervención.  

Omari y Bunker en 2001
150

, muestran una recuperación buena o excelente de la 

movilidad y disminución del dolor en veintitrés de los veinticinco pacientes tratados 

mediante este procedimiento. 
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En la actualidad, motivado por el desarrollo de la artroscopia, su menor 

morbilidad y el menor numero de complicaciones postoperatorias, el tratamiento 

quirúrgico abierto de la CA se reduce a casos muy concretos de capsulitis secundaria 

post-traumática o post-quirúrgica, en los que el procedimiento se acompaña de gestos 

que puedan precisar una vía de abordaje más amplia que la proporcionada por la 

artroscopia. 

2.1.8.2.2. Cirugía artroscópica 

La primera referencia bibliográfica hallada de la liberación artroscópica del la 

cápsula articular para el tratamiento de la rigidez del hombro data de 1979. En este 

trabajo, Conti
151 

seccionó la cápsula articular del intervalo de los rotadores, seguida de 

la instilación de corticoides y la manipulación articular suave de la articulación, 

describiendo la curación en los 18 pacientes tratados, 16 de ellos a las tres semanas y 

los 2 restantes entre el tercero y el sexto mes.  

A pesar de que en la década siguiente alguno de los referentes más importantes 

en el estudio de la CA, como Neviaser
10

,
 
desaconsejaba su uso en el tratamiento de la 

enfermedad, el impulso experimentado entonces por la artroscopia conllevó la 

descripción de diferentes técnicas para la realización de la artrolisis. 

Pollock y cols.
152

, publicaron resultados satisfactorios en 25 de 30 pacientes a 

los que se practicó un desbridamiento del intervalo de los rotadores, la liberación del 

espacio SA y la sección del ligamento CH, seguido de la manipulación del hombro bajo 

anestesia. 

Segmüller y cols.
153 

reseñaron una recuperación funcional del 87% según la 

puntuación en la escala de Constant
74

, y un alto grado de satisfacción en el 88% de los 

24 pacientes tratados mediante la liberación de la cápsula inferior, anotando la 
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Fig. 10. Imágenes intra-operatorias de una artrolisis artroscópica. 

 

restricción parcial de la rotación interna en el 50% de los casos con un seguimiento 

medio de 13.5 meses.  

Ogilvie-Harris y cols.
35

, realizaron la escisión de la sinovial del intervalo de los 

rotadores, la sección de la capsula anterior, del ligamento GH superior, del tendón del 

subescapular y de la cápsula inferior a veinte pacientes diagnosticados de CA. 

Consiguieron un alivio del dolor y recuperación de la función normal en 17 de ellos a 

los 2 años. Obtienen peor resultado, recuperándose sólo 7 de 20 pacientes tratados 

mediante la MBA con el mismo tiempo de seguimiento, aunque las diferencias 

reflejadas no se consideran estadísticamente significativas. 

 

La posible efectividad de la sección de la porción intraarticular del músculo 

subescapular, sugerida por Pearsall y cols.
154

 a partir de estudios en cadáver, fue llevada 

a la práctica clínica por Diwan y Murrell
155 

, y tres años más tarde por Liem y cols.
156

. 

Ambos grupos coinciden en el buen resultado global y su inocuidad para la rotación 

interna del hombro. Sin embargo, mientras los primeros logran mejores resultados con 

un menor número de recurrencias en los pacientes sometidos a la sección del segmento 

intraarticular del músculo subescapular, los últimos no encuentran diferencias 

significativas con los resultados obtenidos mediante la incisión de la cápsula anterior e 
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inferior. 

A partir de todos estos trabajos, la artroscopia ha permitido extender el alcance 

de la artrolisis del hombro, limitada inicialmente a las estructuras del intervalo de los 

rotadores y la cápsula anterior, a los 360° de la articulación. En la liberación se han 

incluido estructuras anatómicas implicadas en la estabilidad y el movimiento articular, 

alcanzando incluso áreas que no se consideran involucradas en el proceso patológico de 

la CA, y casi siempre con buenos resultados.  

Según algunos autores, la artroscopia se ha consolidado como el método más 

extendido para el tratamiento de los casos refractarios de CA y, en los últimos años,  

numerosos estudios lo defienden como un procedimiento efectivo, seguro y sin 

complicaciones
157

. En las publicaciones de los diez últimos años, se ha descrito la 

recuperación de la movilidad completa y sin dolor en un plazo de ocho o nueve 

semanas
158

, que se mantiene en el tiempo con seguimientos a largo plazo que superan 

los cuatro años
156,159

. Persiste la controversia en cuanto a la extensión más adecuada de 

la liberación capsular. Mientras unos describen mejores resultados al realizar la 

capsulotomía articular completa
160

, otros no encuentran diferencias entre la liberación 

articular parcial (antero-inferior) o total (incluyendo la cápsula posterior)
166

. Los datos 

constatados en las publicaciones revisadas se detallan las tablas 3A y 3B . 

Aun cuando la artroscopia parece tomar preeminencia sobre la MBA, no se han 

publicado resultados comparativos significativos que den consistencia a esta 

apreciación. Más aún, el empleo inadecuado de la nomenclatura en los casos la rigidez 

de hombro, el conocimiento parcial de la evolución natural de la enfermedad, la 

imprecisión en el estadiaje, y la multitud de diferentes tratamientos realizados, dan lugar 

a conclusiones contradictorias en los resultados publicados del tratamiento de la CA.  
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2.2. VALIDACIÓN DE UN TEST CLÍNICO 

2.2.1. Introducción 

Las pruebas clínicas son elementos de suma importancia en los procedimientos 

de diagnóstico, ya que cuando se realizan o interpretan de forma incorrecta se generan 

diagnósticos erróneos que implican retrasos en el tratamiento, prolongando la 

morbilidad del proceso. Esto, lógicamente, acarrear en muchas ocasiones una 

importante inversión innecesaria de recursos
166,167

. 

En las últimas décadas se han desarrollado procedimientos de investigación para 

contrastar la calidad de los métodos empleados en el desarrollo de los tests clínicos. Se 

valoran aspectos vinculados a la validez interna del estudio, como la forma de 

seleccionar a los pacientes, la aplicación de las pruebas, el flujo de pacientes, o la 

interpretación de los resultados. También se evalúa la validez externa o capacidad de 

generalización de los mismos a otros pacientes y entornos, que dependerá de la 

reproducibilidad, del umbral o la calibración utilizada. Asimismo, se concede una 

creciente importancia a la forma en que se describe el diseño y la publicación de los 

resultados
168 

. 

Se han publicado varias revisiones que evalúan la calidad de los estudios de 

diagnóstico en las que se constata una baja calidad metodológica generalizada y una 

presentación pobre de los resultados
169,170

, lo que hace que las revisiones sistemáticas 

no sean capaces de alcanzar conclusiones sobre la validez diagnóstica de una prueba
171

, 

que en muchas ocasiones tienden a sobreestimar el valor de sus resultados
172

. 

La mayoría de los autores reconocen que la presencia de una enfermedad en un 

individuo a menudo no puede determinarse con certeza
173,174

. Otros, aún más 

categóricos en este aspecto, refieren que la certeza absoluta en el diagnóstico es 
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inalcanzable, independientemente de qué pruebas de diagnóstico se realicen en el 

ejercicio médico. Así pues, el objetivo no es tanto alcanzar la certeza como reducir lo 

suficiente el nivel de incertidumbre para tomar la decisión terapéutica adecuada
173

. 

En el proceso que da lugar al diagnóstico se requieren dos etapas diferenciadas. 

Una primera en la que se establece una presunción, sospecha o hipótesis de existencia 

de la enfermedad, y la segunda, que se dirige al seguimiento de la suposición clínica y a 

verificar si la hipótesis corresponde a la verdad
175

. 

En este proceso de diagnóstico se plantean cuestiones como la presencia de 

síntomas y signos compatibles con más de una enfermedad, la existencia de variaciones 

inherentes al propio enfermo y la posibilidad de resultados ambiguos que pueden hacer 

imprecisos los instrumentos de medida
176

. 

2.2.2. Obtención de datos 

Recabar los datos implica seleccionar un instrumento de medición preexistente o 

bien desarrollar uno, que en cualquier caso debe ser válido y fiable, ya que de lo 

contrario no podremos basarnos en sus resultados.  

La organización de los sujetos que conforman una muestra puede hacerse de 

varias maneras. La vía más ortodoxa consiste en seleccionar una muestra de N1 

enfermos y otra de N2  sujetos no enfermos diagnosticados por una prueba de 

referencia, y aplicar la nueva prueba a los N = N1 + N2 individuos, de suerte que pueda 

conformarse una clasificación cruzada tal como se expone en una tabla de 2x2. 

Seleccionada una muestra de enfermos y otra de no enfermos diagnosticados 

según el resultado obtenido mediante una prueba de referencia, siempre que sea 

conocida a priori la prevalencia de la enfermedad, permite estimar la sensibilidad, la 

especificidad, y los valores predictivos positivo y negativo. De esta forma, se estimarían 
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los cuatro parámetros propuestos por Yerushalmy
177

 hace ya más de cuatro décadas, que 

sintetizan el valor intrínseco de una prueba y constituyen una vía, por ejemplo, para 

comparar dos o más pruebas. 

2.2.3. Validez de una prueba de diagnóstico 

La incorporación a la práctica clínica de toda prueba de diagnóstico debería ser 

precedida por un estudio de su validez. Los estudios de validez de las pruebas de 

diagnóstico se han diseñado con dos objetivos principales: comparar la prueba de 

diagnóstico a evaluar con una prueba de referencia (patrón oro o gold-standard), y 

analizar la capacidad de generalización de la prueba evaluada. 

El diseño más adecuado para este objetivo de evaluación es el estudio por 

observación transversal, en el que a una serie consecutiva y representativa de pacientes 

con sospecha de la enfermedad se les realiza, de forma ciega e independiente, la prueba 

a evaluar y la prueba de referencia, que han de ser interpretadas sin otra información 

clínica adicional
178

. Todos estos aspectos se vinculan a la validez interna del estudio. 

La validez externa o capacidad de generalización de los resultados del estudio a 

otros pacientes y entornos dependerá del espectro de la enfermedad de los sujetos 

evaluados, del ámbito en el que se desarrolló y de la reproducibilidad, así como el 

umbral utilizado y la calibración de la prueba evaluada. 

2.2.4. Estudio de la validez de un test clínico 

Muy pocas, o casi ninguna, pruebas de diagnóstico identifican con certeza si un 

paciente tiene o no una enfermedad. La validez de una prueba de diagnóstico depende 

de su capacidad para detectar correctamente la presencia o ausencia de la enfermedad, y 

el  estudio de su validez estima si realmente la detecta o no
179

.  
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Tabla 4. Tabla  de contingencia 2 x 2. 

 

Para medir la validez, los resultados obtenidos por el test en estudio deben ser 

comparados con una prueba de referencia. No es preciso que ésta, generalmente 

acreditada como estándar oro, sea un método perfecto de resultados infalibles, sino un 

estándar reconocido de los disponibles
180

.  

En estudios en los que el método de referencia es invasivo, es posible que sólo 

una minoría de los casos negativos sean sometidos a verificación (por ejemplo en caso 

de precisar una artroscopia), pudiendo parecer lo que se denomina sesgo de verificación 

parcial. En caso de seleccionar para éstos un estándar menos riguroso, estaríamos ante 

un sesgo de referencia estándar diferencial. En este sentido se ha demostrado que el 

diseño inadecuado en un estudio de validez podría así exagerar los resultados del test en 

estudio
172

. 

2.2.4.1. Análisis de los datos de un estudio de validez 

Con los resultados obtenidos se construye una tabla de contingencia  2 X 2 en la 

que aparecen la presencia o ausencia de enfermedad expresada en las columnas, y el 

resultado de la prueba diagnóstica evaluada (positiva o negativa) en las filas. 

 
Enfermo 

 

Sano 

 
 

Positivo 
Verdaderos Positivos 

(VP) 

Falsos Positivos 

(FP) 

Total  

Positivos 

Negativo  
Falsos Negativos 

(FN) 

Verdaderos Negativos 

(VN) 

Total  

Negativos  

 Total Enfermos Total Sanos 
Total 

Resultados 
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En los estudios de validez, la precisión de la prueba de diagnóstico se expresa 

matemáticamente en siete índices: Sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, 

valor predictivo negativo, valor global de la prueba, razón de verosimilitud positiva y 

razón de verosimilitud negativa.  

2.2.4.1.1. Sensibilidad y especificidad 

En 1947, Yerushalmy
177 

introdujo los términos de sensibilidad y especificidad 

como indicadores estadísticos para la evaluación del grado de eficacia inherente a una 

prueba de diagnóstico. 

La sensibilidad y la especificidad son las medidas tradicionales y básicas del 

valor diagnóstico de una prueba. Miden la discriminación diagnóstica de una prueba en 

relación a un criterio de referencia, que se considera la verdad. Estos indicadores 

permiten comparar directamente el eficacia de una prueba con el de otras y esperar 

resultados similares cuando son aplicadas en diferentes ámbitos. 

Sensibilidad (S) 

Se define como la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo 

enfermo, esto es, que un individuo enfermo tenga un test positivo. Se denomina también 

tasa o fracción de verdaderos positivos (FVP). La sensibilidad mide la capacidad del 

test de detectar la enfermedad
181,182,183,184

. 

S = VP / Total Enfermos = VP / VP + FN 

Especificidad (E) 

Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo sano, es decir, la 

proporción de sanos que arrojan un resultado negativo de la prueba. Se denomina 

también tasa o fracción de verdaderos negativos (FVN)
181,182,183,184

. 
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E = VN / Total sanos = VN / VN + FP 

Sensibilidad y especificidad son propiedades intrínsecas de la prueba y definen 

su validez independientemente de la prevalencia de la enfermedad en la población a la 

que se aplica. Toman valores entre 0 y 1. El valor 0 indica que la prueba es totalmente 

inválida, y 1 que la prueba es perfecta. Sensibilidad y especificidad no proporcionan 

información relevante a la hora de tomar una decisión clínica ante un resultado de la 

prueba. 

2.2.4.1.2. Valores predictivos 

Valor predictivo de un resultado positivo (VPP) 

Es la probabilidad de que un resultado positivo de la prueba corresponda a un 

individuo que posee una característica determinada.  

VPP = VP / Total positivos = VP / VP + FP 

Se reduce a medida que disminuye la prevalencia de la característica en la 

población objeto de estudio. En situaciones de prevalencia alta en las que se incrementa 

el VPP, éste será más útil para confirmar un diagnóstico que el VPN para descartarlo.  

Valor predictivo de un resultado negativo (VPN) 

Es la probabilidad de que un resultado negativo de la prueba corresponda a un 

individuo que no tiene una característica determinada.  

VPN = VN / Total negativos = VN / VN + FN 

Aumenta conforme disminuye la prevalencia de la característica en la población 

objeto de estudio. En situaciones de prevalencia baja, en las que se incrementa el VPN, 

éste será más útil para descartar un diagnóstico  que el VPP para confirmarlo. 
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En la práctica clínica, los valores predictivos tienen un valor limitado debido que 

dependen de la prevalencia de la característica (patología o enfermedad en este caso) de 

la población a la que se aplica la prueba. Por ello, los valores predictivos observados en 

un determinado estudio no pueden aplicarse de una forma generalizada. Para cualquier 

prevalencia pueden calcularse de la siguiente manera
185 

:  

VPP= S x prevalencia / S x prevalencia + (1-E) x (1-prevalencia) 

VPN = E x (1-prevalencia) / (1-S) x prevalencia + E x (1-prevalencia) 

2.2.4.1.3.  Proporción de falsos positivos y negativos 

Proporción de falsos positivos (PFP) 

Es la probabilidad de que la prueba sea positiva entre los pacientes que no tienen 

la enfermedad (sanos). 

PFP = FP / (FP + VN)= 1 - Especificidad 

Proporción de falsos negativos (PFN) 

Es la probabilidad de que la prueba sea negativa entre los pacientes que tienen la 

enfermedad. 

PFN = FP / (FP + VN)= 1 – Sensibilidad 

2.2.4.1.4.  Razones de Verosimilitud  (o cocientes de probabilidad) 

La razón de verosimilitud se deriva de la sensibilidad y especificidad del test y 

no es afectada por la prevalencia de la enfermedad. De esta manera, se mantiene 

constante aunque la prevalencia de la enfermedad varíe en los sujetos en quienes se 

aplica el test. Feinstein
186 

califica a la razón de verosimilitud como un indicador 

"reciente y popular" de la aptitud de un test diagnóstico que responde a la pregunta: 
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¿Cuántas veces más probable es que el test sea positivo o negativo en los enfermos que 

en los no enfermos?, una noción sugestiva, similar al concepto de riesgo relativo 

utilizado en la epidemiología moderna. 

Razón de verosimilitud positiva (RVP) 

También llamado razón o cociente de probabilidades positivo. Es la razón entre 

la probabilidad de una prueba positiva en presencia de enfermedad y de la prueba  

positiva en ausencia de enfermedad. Indica cuántas veces aumenta la probabilidad de 

encontrar un resultado positivo en un paciente que tenga la enfermedad que uno que no 

la tenga, constituyendo un indicador óptimo para confirmar el diagnóstico. 

RVP = (VP / Total enfermos) / (FP/ Total sanos) 

RVP = (VP / VP + FN) /  ( FP/ VN + FP) 

VP / VP + FN = sensibilidad 

FP / VN + FP = 1 – especificidad 

E = VN / VN + FP 

1-E = 1 – VN / VN + FP 

1-E= (VN + FP) / (VN + FP) – VN / VN + FP 

1-E= (VN + FP – VN) / VN + FP 

1-E= FP / VN + FP 

RVP= sensibilidad / 1 – especificidad 

La Razón de Verosimilitud Positiva (RVP) proporciona una evidencia 

diagnóstica fuerte cuando adquiere valores de 5 a 10, y contundente de la presencia de 

la patología estudiada cuando arroja resultados por encima de 10
221

, esto es, cuando la 
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probabilidad de que el test positivo corresponda a un paciente enfermo es más de 10 

veces superior que para uno sano. 

Razón de verosimilitud negativa (RVN) 

También llamado razón o cociente de probabilidades negativo. Es la razón entre 

la prueba negativa en presencia de enfermedad y la prueba negativa en ausencia de la 

misma. Indica cuántas veces aumenta la probabilidad de encontrar un resultado negativo 

en un paciente que tenga la enfermedad que uno que no la tenga, constituyendo un 

indicador óptimo para descartar el diagnóstico. 

RVN = (FN / Total enfermos) / (VN / Total Sanos) 

RVN =  (FN / (VP + FN)) / (VN / VN + FP )  

VN / VN + FP = especificidad 

FN / (VP + FN) = 1- sensibilidad 

RVN = 1 – sensibilidad / especificidad. 

Un buen test debe tener una RVN cercana a cero y una RVP alta. No es posible 

especificar un límite superior para la RVP, ya que pueden alcanzar valores de cero a 

infinito. 

En resumen, la razón de verosimilitud combina la información que proviene de 

la sensibilidad y la especificidad y es definida como la razón entre la probabilidad de un 

resultado de una prueba en sujetos enfermos y la probabilidad del mismo resultado en 

sujetos no enfermos
184

. Relacionan sensibilidad y especificidad en un solo índice y no 

varía con la prevalencia, lo que permite utilizarlas como índice de comparación entre 

varias pruebas para un mismo diagnóstico. 

La mayor utilidad de las razones de verosimilitud es que permiten, por el 
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Teorema de Bayes, el cálculo de la probabilidad Post-prueba. 

2.2.4.1.5. Probabilidad Post-prueba (Ppost) 

Es la probabilidad estimada de que un individuo tenga la enfermedad después de 

realizar la prueba y conocer e interpretar su resultado. La probabilidad pre-prueba (Ppre) 

es la estimación de la prevalencia de la enfermedad que asumimos antes de realizar un 

test diagnóstico. La Ppre de una enfermedad la obtenemos haciendo una estimación 

aproximada basados en nuestra experiencia personal o en base a datos estadísticos o 

epidemiológicos del medio en que trabajamos. La probabilidad Ppre es igual a la 

prevalencia esperada de la enfermedad en el paciente. Conocida la probabilidad Ppre, el 

cálculo matemático de la probabilidad post-prueba puede realizarse mediante la formula 

matemática: 

Ppost = Ppre x LR / Ppre x LR) + 1- Ppre 

2.2.4.1.6.  Exactitud de la prueba o Valor global de la prueba (VGP) 

Es la probabilidad de que un individuo sea clasificado correctamente por la 

prueba clínica indicando la proporción de resultados válidos dentro del conjunto de 

todos los resultados. Mide la eficiencia (grado de exactitud) de la prueba. Feinstein
182  

demuestra cómo este índice no depende solamente de la sensibilidad y la especificidad, 

sino también de la prevalencia de la enfermedad. Informa la probabilidad de que la 

prueba clasifique correctamente al paciente. 

VGP= VP+VN / Total resultados 

VGP= VP + VN +FN + VP 
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2.2.5. Criterios de calidad de un estudio de pruebas clínicas 

El examen clínico ha sido descrito más como un arte que como una ciencia, pero 

una planificación meticulosa de los estudios de precisión de las pruebas diagnósticas 

proporcionarán más ciencia a este arte
187

. 

Existen numerosas herramientas de evaluación de la calidad de los estudios de 

diagnóstico. En un estudio reciente, Whiting y cols.
188

 identificaron hasta un total de 91 

instrumentos relacionados con la calidad de la investigación en los estudios de 

diagnóstico. Entre ellos se encuentran algunas de las escalas y listas de ítems más 

populares, como la presentada en la serie de guías de usuario de la literatura médica del 

Journal of the American Medical Association (JAMA)
189,190  

y la guía equivalente del 

British Medical Journal (BMJ)
191

. 

Este mismo grupo de investigadores ha diseñado otro instrumento, denominado 

QUADAS (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies), que inicialmente fue 

ideado para la evaluación de la calidad de los estudios primarios incluidos en revisiones 

sistemáticas
192

. En el desarrollo de esta herramienta, un grupo de expertos utilizó una 

metodología Delphi para seleccionar y depurar una lista de preguntas relevantes a la 

hora de determinar la presencia de sesgos metodológicos en el desarrollo e 

interpretación de un estudio. 

Los catorce ítems seleccionados por un grupo de expertos, cubren aspectos 

relativos al espectro de pacientes utilizados en el estudio, del patrón oro seleccionado, y 

varios sesgos como el sesgo de progresión de la enfermedad y la paradoja del 

tratamiento, los sesgos de verificación parcial y de verificación diferencial, el sesgo de 

incorporación, la calidad de la descripción de las pruebas diagnósticas utilizadas, y el 

tratamiento dado a las retiradas del estudio y a los resultados indeterminados. Se trata 
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de una herramienta de uso extendido, sobre todo en la realización de revisiones 

sistemáticas de pruebas diagnósticas. A pesar de su popularidad, el cuestionario 

QUADAS no está exento de ciertas críticas. Se ha cuestionado fundamentalmente su 

reproducibilidad
193,194

, sobre todo en los ítems relativos a la presencia de resultados 

indeterminados o no concluyentes y a la información sobre las pérdidas y retiradas del 

estudio. Los epígrafes de QUADAS se relacionan en el anexo 6. 

Otra de las herramientas que incluyen guías específicas para los artículos de 

diagnóstico, dirigidas a los autores y editores de las revistas es la norma STARD (The 

Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy)
195

 para la publicación de estudios de 

validez diagnóstica, que pretende mejorar la calidad de los artículos para permitir 

evaluar los potenciales sesgos del estudio y juzgar sobre su generalización. Los 

elementos incluidos en la norma STARD se presentan en el anexo 6. 

2.3. VALORACIÓN  FUNCIONAL DEL HOMBRO 

La evaluación mediante pruebas funcionales permite determinar la eficacia de un 

tratamiento y sirve como una herramienta de investigación en el resultado de los 

mismos. El instrumento ideal de medición debe ser fácilmente reproducible, de forma 

fiable y válida. 

2.3.1. Objetiva: Escala funcional de Constant - Murley 

A la hora de evaluar las patologías del hombro existen múltiples alternativas. El 

test de Constant – Murley
74

 fue creado por Christopher Constant con la asistencia de 

Alan Murley y, desde su introducción en 1987, ha sido uno de los más usados en el 

seguimiento de lesiones del hombro. Recomendado por la Sociedad Europea de Cirugía 

de Hombro y Codo (ESSES), registra parámetros individuales dando un resultado 
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clínico total. Ha sido evaluada su reproducibilidad y sensibilidad
196

, siendo uno de los 

métodos más objetivos y rápidos utilizados en la clínica.  

El test de Constant-Murley
74

 fue creado para evaluar el estado funcional de un 

hombro normal, lesionado o tras un tratamiento. Es una escala genérica de evaluación 

funcional del hombro que incluye cuatro parámetros, dos de ellos subjetivos: dolor y 

actividades de la vida diaria, y otros dos objetivos: rango de movilidad y fuerza. Cada 

parámetro tiene asignada una puntuación individual, y la suma de todas ellas alcanza el 

valor máximo de 100 puntos. (ANEXO 5) 

El dolor se mide mediante una única pregunta sobre el grado más intenso de 

dolor experimentado durante las actividades diarias, sea en el trabajo, en reposo o 

durante el sueño. Constant y Murley proponen una escala de valoración en la que la 

ausencia de dolor supone 15 puntos, un dolor suave 10 puntos, un dolor moderado 5 

puntos, y un dolor severo 0 puntos, con “puntuaciones intermedias entre estas cifras 

para grados intermedios de dolor”.  

Las actividades de la vida diaria, pueden alcanzar hasta 20 puntos e incluyen 

cuatro apartados: actividad laboral, actividad de ocio y sueño (que agrupa en “nivel de 

actividad” ) y el posicionamiento de las manos. El valor asignado a cada parámetro 

analizado ha sufrido modificaciones respecto de la publicación original
197

. En cada uno 

de los apartados correspondientes al nivel de actividad laboral y de ocio, se otorga la 

puntuación máxima de 4 puntos si no existen limitaciones , intermedia de 2 puntos si 

hay una limitación moderada o puntuación mínima de 0 puntos si la limitación es 

severa. Asigna 2 puntos al criterio de afectación del sueño si no está alterado, 1 punto si 

lo está algunas veces y 0 puntos si está generalmente alterado. Asigna un valor 

estandarizado al posicionamiento de las manos según el nivel que alcance del tronco o 
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la cabeza. 

Se valoran cuatro movimientos: elevación anterior, elevación lateral, rotación 

externa y rotación interna y cada uno puede alcanzar 10 puntos. Sólo debe tenerse en 

cuenta el grado de movimiento activo. Para medir la elevación anterior y lateral los 

autores del test recomiendan usar un goniómetro, con el paciente sentado y la espalda 

apoyada en el respaldo para evitar falsos movimientos asociados a inclinaciones del 

tronco. Las rotaciones externa e interna se valoran mediante gestos funcionales. En la 

valoración de la rotación externa las cinco posiciones analizadas se evalúan 

individualmente, otorgándose 2 puntos por cada posición que el paciente pueda alcanzar 

activamente, siendo la puntuación final la suma de todas ellas. 

El método de valoración de la fuerza ha generado gran confusión entre los dos 

procedimientos publicados por Constant
74,197

. Para estandarizar la medición de la fuerza 

se recomendó usar dinamómetros electrónicos, aunque otros autores
198

 demostraron que 

un simple muelle dinamométrico puede proporcionar valores similares mediante la 

sencilla modificación de fijar al suelo el extremo libre del muelle. La medida de la 

fuerza debe realizarse a 90 grados de abducción del hombro en el plano escapular, la 

muñeca en pronación y el codo en la máxima extensión. El dinamómetro debe estar 

fijado al suelo por un lado y mediante una brida en torno a la muñeca la muñeca por el 

otro. Se efectuarán tres mediciones consecutivas separadas por un tiempo no inferior a 

un minuto. El resultado, con un mínimo de 0 y un máximo de 25 puntos, vendrá dado 

por la mayor de las tres mediciones en libras. Para evitar confusiones, en los casos en 

que el paciente no puede realizar una abducción suficiente, el valor de la fuerza es cero.  

La variabilidad de los resultados obtenidos en la medición de la fuerza llevó a 

una nueva propuesta que excluye los 25 puntos asignados a éste parámetro, dando una 
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puntuación máxima de 75 puntos en lo que se conoce como el método de Constant-

Murley abreviado
199

.  

En todo caso, a efectos de comparación entre diferentes estudios, es 

imprescindible que los autores que utilicen el test de Constant-Murley informen, con 

todo detalle, del método y aparato utilizado en la medición de la fuerza
200

. 

2.3.2. Subjetiva: Cuestionario DASH 

La valoración funcional es esencial en el manejo de los problemas del miembro 

superior, pero no es menos importante la perspectiva subjetiva del propio paciente, 

especialmente en aspectos como el alivio de los síntomas y la reducción de la 

discapacidad para sus actividades habituales. 

La extremidad superior es una de las áreas en las que más se ha avanzado en el 

uso de cuestionarios específicos, y existen diversas escalas que valoran la calidad de 

vida del paciente con problemas del miembro superior, pero en su mayor parte están 

enfocadas a una articulación o región anatómica (hombro, codo o mano). Aunque estas 

escalas son útiles, es conocida la importante interrelación entre las diferentes regiones 

del miembro superior, donde la función en una de ellas afecta al resto de regiones, y por 

otro lado, en muchos casos se requiere comparar grupos de pacientes diferentes, para lo 

que se precisa una escala común. 

Cuestionario DASHe 

El cuestionario DASH (Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand)
201

 es un 

instrumento específico de medición de la calidad de vida relacionada con los problemas 

del miembro superior, diseñado por el Instituto de Trabajo y Salud Americano y por la 

Asociación de Cirujanos Ortopédicos Americanos (AAOS), para superar las 
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limitaciones de las escalas de medición de las diferentes regiones del miembro superior, 

donde la función de una de ellas afecta al resto.  

El uso de cuestionarios en entornos y lenguas diferentes de aquellos en los que 

se desarrollaron requiere su adaptación transcultural, de modo que la traducción sea 

semántica y conceptualmente equivalente al original. Asimismo precisan de la 

verificación de que la nueva versión mantiene las propiedades métricas del instrumento 

de medida. Así, se ha desarrollado el DASHe, versión española equivalente a la versión 

original
202

. 

Se trata de un cuestionario auto-administrado en el que el paciente cuantifica el 

grado de dificultad para la realización de 23 actividades de la vida diaria durante la 

última semana, y la severidad de los síntomas durante ese mismo periodo expresados en 

7 ítems más. El paciente califica cada uno de ellos en valor creciente de 1 (sin 

dificultad) a 5 (incapaz). (ANEXO 4) 

Se necesita un mínimo de 27 respuestas (superior al 90%). Las actividades no 

realizadas se preguntarán y se extrapolará el resultado. 

El cálculo de la puntuación (aplicable con 30 respuestas) se realiza mediante la 

siguiente fórmula:  

(DASH medido – 30) x 100 

120 

Del cálculo resulta un valor de 0 (función normal) a 100 (incapacidad máxima). 

2.3.3. Escalas de medición del dolor: EVA 

Las escalas de medición del dolor constituyen probablemente la forma más 

sencilla de medirlo, más que los cuestionarios y otros métodos indirectos. 

Las escalas nominales binarias son las más simples y se diseñan para obtener 
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una respuesta de sí o no, sin matices. Estas escalas se han incluido en ensayos clínicos y 

fueron validadas hace más de 40 años
203

. Pueden ser muy útiles en estudios diagnósticos 

y para monitorizar la respuesta clínica de pacientes a intervenciones analgésicas. Su 

principal limitación es su escasa capacidad de discriminación, por lo que no son útiles 

en ensayos clínicos que tienen como objetivo detectar diferencias entre diferentes 

tratamientos
204

. 

Las escalas categóricas ordinales de estimación verbal son los métodos 

estándar de medición más antiguos
205

. En ellas se proporciona una lista de adjetivos y se 

estimula al paciente para que elija el que más describa la magnitud de su dolor. Es 

habitual dar puntuaciones numéricas a las categorías verbales usando números enteros. 

La ventaja principal de estas escalas es su simplicidad y su mayor poder de 

discriminación que las escalas binarias. El inconveniente es lo relativo de la linealidad 

de las categorías y que el número de éstas pueda ser insuficiente. 

Las escalas visuales analógicas continuas son normalmente líneas en las que el 

paciente marca el punto que define el dolor entre los extremos de la línea. En dichos 

extremos se presenta un adjetivo que designa la dimensión de dolor en grado 

superlativo.  

Escala visual analógica (EVA)  

Las escalas visuales analógicas se desarrollaron a principios de siglo para medir 

la depresión, el bienestar, el sueño y el estado de ánimo en psicología
206

. El método se 

adaptó posteriormente para medir el dolor
207

. Se ha demostrado que las líneas rectas, 

horizontales y no graduadas son las más sensibles
208

. La magnitud de la dimensión 

aumenta generalmente de izquierda a derecha. La longitud no parece afectar la 

sensibilidad
209

 y las líneas miden generalmente 10 cm. Las puntuaciones se obtienen 
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midiendo la distancia entre el extremo que representa la magnitud mínima de la 

dimensión y la señal del paciente, y se expresan en milímetros. Las ventajas teóricas de 

la escala visual analógica radican en que son simples, rápidas de puntuar, no comportan 

términos de descripción poco precisos, y permiten elegir entre muchos puntos. Las 

desventajas son que requieren más concentración y más coordinación visual y motora 

que otros tipos de escalas como las de categorías. En este sentido, Jensen
210

  expuso que 

las limitaciones de la EVA se referían a la dificultad de comprensión para algunos 

pacientes ancianos. 
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3.  HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 

Objetivo principal 

Validar una nueva maniobra de exploración del hombro, el Test de Distensión 

en Rotación Externa Pasiva (TDREP) para el diagnóstico de la Capsulitis Adhesiva del 

hombro. 

Objetivos secundarios 

Estudiar los resultados clínicos de la manipulación bajo anestesia como 

tratamiento de la CA del hombro refractario a tratamiento conservador. 

Analizar si mediante la manipulación bajo anestesia se produce la negativización 

del test en estudio.  

Hipótesis de trabajo 

H0 (Hipótesis nula): El TDREP no aporta ningún dato útil en el diagnóstico de la 

CA de hombro. La MBA no altera de forma significativa la evolución clínica de los 

enfermos con CA de hombro. 

H1 (Hipótesis alternativa): El TDREP es útil en el diagnóstico de la CA de 

hombro. La MBA altera la evolución clínica de los enfermos con CA de hombro. 
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4. MATERIAL Y MÉTODO 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se ha diseñado un estudio prospectivo de validez diagnóstica de un nuevo test de 

evaluación del hombro por observación longitudinal de 6 años de duración (de 2006 a 

2012). Una serie de 43 pacientes diagnosticados de CA de hombro atendidos en 

consulta de la Unidad de Cirugía de hombro y Codo  del Hospital Universitario La Paz  

(HULP) de Madrid, fueron sometidos a un nuevo test diagnóstico con el fin de evaluar 

su validez y la variación del mismo tras la aplicación de la MBA como método de 

confirmación diagnóstica y de tratamiento de la CA. 

Como segunda parte del estudio se evaluó la eficacia del tratamiento de la CA 

mediante MBA, comparando  los resultados obtenidos con los publicados y discutidos 

en la literatura. 

4.2. POBLACIÓN A ESTUDIO 

Siguiendo la definición actualmente consensuada de la Sociedad Americana de 

Cirugía de Hombro y Codo para la CA
5,25

 , se incluyeron en el estudio pacientes con 

limitación dolorosa de la movilidad activa y pasiva del hombro en ausencia de un 

trastorno intrínseco del hombro, sin pérdida de potencia o de estabilidad, con un estudio 

radiológico de la articulación GH anodino, un espacio articular normal, sin anomalías 

peri-articulares focales excepto por la posible presencia de osteopenia o tendinitis 

calcificada. Obviamente, el test no se utilizó como método de inclusión diagnóstica. 

En todos los casos los pacientes habían seguido un tratamiento conservador 

durante al menos 3 meses y ninguno había sido sometido previamente a tratamiento 

quirúrgico de su hombro. 
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Fueron excluidos todos los casos en los que subyacía como factor etiológico o 

desencadenante una lesión o proceso patológico intrínseco en relación con procesos 

articulares (artrosis, artropatías infecciosas e inflamatorias), roturas del manguito de los 

rotadores, o con lesiones neurológicas centrales o periféricas con afectación del hombro. 

Los casos considerados de dudoso diagnóstico no fueron descartados para evitar sesgos 

de selección o conveniencia. 

Todos los enfermos firmaron un consentimiento informado para ser incluidos en 

el estudio, aceptando las revisiones establecidas antes de realizarse la MBA y durante el 

seguimiento. Se recogieron los antecedentes de patología local y sistémica de cada 

paciente, así como el diagnóstico previo con el que fueron remitidos a la Unidad de 

Cirugía de Hombro y Codo. Se realizó un examen clínico exhaustivo registrándose los 

datos objetivos de movilidad y fuerza, y subjetivos de dolor y capacidad para las 

actividades de la vida diaria. Con la información recogida se completó una escala de 

Constant y el cuestionario DASH (Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand) para 

cada uno de los enfermos, como parámetros estándar y validados de valoración 

funcional del hombro
74,202

. 

De acuerdo con los criterios de inclusión, se seleccionaron 43 enfermos con 

diagnóstico de dolor de hombro atribuible a CA. La edad media era de 54 años (mínimo 

34- máximo 76), siendo 15 varones (35%) y 28 mujeres (65%). 

En 21 pacientes (49%) el lado implicado era el dominante y en 22 casos (51%) 

el no dominante. En la población diestra (93%) la distribución del lado afecto respecto 

de la dominancia fue de un 50% en cada lado, siendo en la población zurda(7%) de 2 

casos con afectación del hombro derecho, y en un solo caso el lado afectado era el 

izquierdo. 
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Tabla 5. Listado de diagnósticos clínicos previos.               

 

La duración media de los síntomas referidos por los pacientes, previa a la 

evaluación clínica inicial en la consulta, fue de 9 meses (± 4,6), con un rango de entre 

los 3 y los 24 meses. El seguimiento clínico medio de los enfermos fue de 36 meses 

(mínimo 27-máximo72). 

Atendiendo a la ocupación, 15 pacientes eran amas de casa, 2 trabajadores 

manuales de alta demanda funcional y 21 desarrollaban actividades de baja demanda 

funcional. Cinco pacientes eran jubilados.  

Todos los pacientes habían sido evaluados previamente por cirujanos 

ortopédicos ajenos a la Unidad de Cirugía de Hombro y Codo del HULP y fueron 

remitidos a la misma con diferentes diagnósticos ( Tabla 5). 

 

Tabla 5. Diagnóstico previo 

Hombro doloroso 16 

Síndrome subacromial 11 

Tendinitis del supraespinoso 9 

Tendinitis calcificante del supraespinoso 4 

Bursitis 1 

Rotura parcial de la bursa 1 

Rotura parcial del Supraespinoso 1 

TOTAL 43 
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Tabla 6. Listado de co-morbilidades.               

 

Un total de 14 pacientes presentaba algún tipo de co-morbilidad (32,6%) y los 

29 restantes no (67,4%). En la tabla 6 se relacionan las patologías acompañantes. 

 

Tabla 6. Co-morbilidad 

HTA 3 

DM tipo 1 3 

DM tipo 2 3 

DM tipo 2 + cardiopatía isquémica 1 

Fibromialgia 1 

Leucemia Linfocítica 1 

Carcinoma de mama 1 

Déficit de Factor VII 1 

TOTAL 14 

 

 

La gran mayoría de los enfermos (40) habían recibido algún tratamiento 

rehabilitador previo, que en 7 casos se asoció a infiltraciones con corticoides. A una de 

las pacientes se le había practicado una descompresión sub-acromial mediante 

acromioplastia artroscópica seis semanas antes de la movilización bajo anestesia. 

Ninguno de ellos había sido tratado mediante movilización bajo anestesia. 
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4.3. TEST DE DISTENSIÓN EN ROTACIÓN EXTERNA PASIVA (TDREP)  

4.3.1. Antecedentes 

En la CA de hombro se produce una inflamación que afecta al intervalo de los 

rotadores. Es sabido que cuando la articulación GH está en aducción el ligamento GH 

medio y el intervalo de los rotadores contribuyen a la limitación pasiva de la rotación 

externa, mientras que en abducción, la limitación pasiva depende fundamentalmente del 

ligamento GH inferior. 

Cuando existe una inflamación y engrosamiento capsular, se produce la 

contractura en el intervalo de los rotadores, de la cápsula anterior y del ligamento CH, 

originando un estrechamiento del intervalo que provoca una limitación de la movilidad 

del hombro típicamente para la rotación externa
80,81

. La recuperación de movilidad y el 

alivio del dolor conseguidos con la liberación de este espacio, apoyan su papel en el 

cuadro que caracteriza a la CA
64,80,150

 y explica el dolor que produce su distensión, 

especialmente intenso en las fases más iniciales y difíciles de diagnosticar. A medida 

que la enfermedad avanza, toda la cápsula articular se ve afectada, reduciendo también 

la movilidad en elevación y rotación interna, característico de las fases más avanzadas 

de una CA establecida. 

4.3.2. Descripción del test 

Tras evaluar la limitación de la movilidad pasiva del hombro de forma indolora, 

se coloca el brazo del enfermo en aducción con el codo pegado al cuerpo en flexión de 

noventa grados y en prono-supinación neutra. Con la palma de una mano del 

examinador en el tercio distal de la parte externa del húmero del enfermo, se mantiene 

el codo de este pegado al cuerpo, mientras con la otra mano, dispuesta en la parte volar 

de la muñeca, el examinador realiza una rotación externa pasiva lentamente progresiva 
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hasta lograr el máximo de rotación indolora, apreciándose una resistencia elástica a la 

progresión. En el punto de máxima rotación externa indolora, se realiza un intento 

brusco de incrementar la rotación externa del hombro mediante un movimiento súbito. 

En el caso de que el test sea positivo se produce un dolor intenso referido a la 

parte anterior del hombro que desencadena la resistencia voluntaria a progresar en la 

rotación. El test sólo puede considerarse positivo si existe una limitación objetivable de 

la rotación externa pasiva. 

 

 

 

4.4. EVALUACIÓN CLÍNICA 

4.4.1. Evaluación clínica subjetiva 

4.4.1.1. Dolor 

Se evaluó la intensidad del dolor antes y después de la MBA según una Escala 

Visual Analógica (EVA) lineal, horizontal y no graduada de 10 cm. En ella, el nivel de 

dolor aumenta de izquierda a derecha. El valor numérico del dolor lo proporciona la 

Fig. 11. Test de Distensión en Rotación Externa Pasiva: Posición inicial (a); 

límite de rotación externa sin resistencia ni dolor (b); resistencia a progresar en 

la rotación externa con dolor muy intenso (c). 

 

a b

 

c
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distancia en centímetros entre el extremo que representa la magnitud mínima del mismo 

al lado izquierdo de la línea y la señal del paciente. 

 

 

 

 

4.4.1.2. Grado de Satisfacción 

Para evaluar el nivel de satisfacción de los enfermos tras la MBA, se 

proporcionó una EVA lineal, horizontal y no graduada de 10 cm., en la que el grado de 

satisfacción aumenta de izquierda a derecha. El valor numérico del grado de 

satisfacción lo proporciona la distancia en centímetros entre el extremo que representa 

el grado máximo de insatisfacción, a la izquierda de la línea, y la señal del paciente. 

Asimismo, de acuerdo con los valores obtenidos mediante la EVA, se distribuyó  

la población en estudio según una escala categórica: muy satisfechos (EVA superior a 

8) satisfechos (EVA:6-8) e insatisfechos ( EVA menor o igual a 5) . 

4.4.1.3. Puntuación DASH 

Antes de la MBA y en la última revisión en consulta se entregó a cada paciente 

una versión del cuestionario DASHe, en el que se cuantificó el grado de dificultad para 

la realización de 23 actividades de la vida diaria durante la última semana, y la 

severidad de los síntomas durante ese mismo periodo expresados en 7 ítems más. El 

paciente califica cada uno de ellos en valor creciente de 1 (sin dificultad) a 5 (incapaz). 

(ANEXO 4) 

 

SIN 

DOLOR 

MÁXIMO 

DOLOR 

Fig. 12. Escala visual analógica de 10 cm.  
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El cálculo de la puntuación final (aplicable con 30 respuestas), se realizó 

mediante la fórmula:  

(DASH medido – 30) x 100 

120 

 

El resultado toma valores con rango de 0 (función normal) a 100 (incapacidad 

máxima). 

4.4.2. Evaluación clínica objetiva 

4.4.2.1. Exploración física 

Todos los enfermos fueron evaluados antes de la MBA, inmediatamente 

después, a los tres meses, a los seis meses, al año y anualmente. En la primera consulta 

se incluyó la exploración de la columna cervical y del hombro, descartándose la 

presencia de lesiones cervicales o radiculopatías periféricas, así como patologías 

subyacentes como lesiones inflamatorias o degenerativas de la articulación gleno-

humeral y de la acromio-clavicular o patología del manguito de los rotadores, 

excluyendo así cualquier otra causa de dolor y pérdida de movilidad. El examen clínico 

antes de decidir el tratamiento se realizó en la consulta externa de la Unidad de Cirugía 

de Hombro y Codo del HULP por cirujanos expertos en patología de hombro y 

familiarizados con el TDREP. 

Se recogieron los datos de movilidad del hombro de elevación en el plano 

escapular y rotación externa por medición directa con un goniómetro. La rotación 

interna se midió objetivando la capacidad del paciente de alcanzar con la mano 

diferentes posiciones desde el trocánter mayor a la séptima vértebra torácica, asignando 

a cada nivel un valor numérico con vistas a su análisis estadístico: Trocánter mayor (0), 

Glúteo (1), Sacro (2), quinta vértebra Lumbar (3), tercera vértebra Lumbar (4), 
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duodécima vértebra torácica (5), octava vértebra torácica (6) y séptima vértebra 

Torácica (7). De esta forma se pudo realizar el cálculo de los rangos medios de 

movilidad para la rotación interna. 

La objetivación de la fuerza se realizó mediante un dinamómetro analógico a 

noventa grados de elevación del hombro en el plano escapular, con la muñeca en 

posición de pronación y extensión máxima del codo. Mediante una correa ceñida a la 

muñeca, se registraron tres mediciones consecutivas separadas entre ellas por un tiempo 

no inferior a un minuto, tomando como valor para la puntuación final el valor más alto 

de ellas. Cuando la elevación del hombro fue menor de noventa grados la fuerza 

asignada fue cero. 

4.4.2.2. Implementación del Test de Distensión en Rotación Externa Pasiva 

En el examen clínico preoperatorio antes del tratamiento mediante MBA y en la 

última revisión en consulta, una vez realizada la exploración física objetiva, se les 

practicó a todos los enfermos el TDREP considerándose positivo cuando producía dolor 

en la cara anterior del hombro, y negativo cuando no. 

Con el objeto de calcular la prevalencia de la CA entre enfermos con dolor de 

hombro atraumático, para así determinar los valores predictivos de la prueba, se realizó 

el TDREP a 75 pacientes atendidos de forma consecutiva en la consulta de la Unidad de 

cirugía de hombro y codo del HULP por dolor de hombro sin antecedente traumático 

claro. Asimismo, se practicó el TDREP a 28 enfermos con dolor de hombro y con 

diagnósticos confirmados que descartaban la capsulitis adhesiva. (ANEXO 3) 

4.4.2.3. Escala funcional de Constant 

La escala de valoración del hombro de Constant es una herramienta 

ampliamente utilizada y aceptada por la comunidad científica para describir el estado 
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funcional del hombro antes y después de la aplicación de tratamientos en múltiples 

patologías del hombro. 

La escala funcional de Constant incluye cuatro parámetros, dos de ellos 

subjetivos: dolor y actividades de la vida diaria, y otros dos objetivos: rango de 

movilidad y fuerza. Cada parámetro tiene asignada una puntuación individual, y la suma 

de todas ellas alcanza el valor máximo de 100 puntos. (Anexo 5) 

El dolor se mide mediante una única pregunta sobre su grado más intenso 

experimentado durante las actividades diarias, ya sean en el trabajo o en tiempo de ocio, 

en reposo o durante el sueño. La ausencia de dolor supone 15 puntos; un dolor suave 10 

puntos; un dolor moderado 5 puntos; y un dolor severo 0 puntos. 

La evaluación de las actividades de la vida diaria incluye cuatro apartados: 

actividad laboral, actividad de ocio, sueño, y el posicionamiento de las manos, y pueden 

alcanzar hasta 20 puntos. 

Se valoran cuatro movimientos de forma activa: la elevación anterior y la 

elevación lateral se objetivan por medición directa con un goniómetro, en posición de 

sentado y la espalda apoyada para evitar movimientos asociados del tronco, mientras 

que la rotación externa y la rotación interna se valoran mediante gestos funcionales. 

Cada uno de ellos puede alcanzar 10 puntos.  

4.5. EVALUACIÓN RADIOGRÁFICA 

A todos los enfermos se les realizaron radiografías convencionales del hombro 

en proyección antero-posterior en rotación interna y externa y escapular en Y, así como 

un estudio de RM para descartar patología osteoarticular o tendinosa asociada que 

pudiera modificar el diagnóstico. La mayoría de los estudios informaban alguna lesión 
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Tabla 7. Listado de diagnósticos radiológicos previos.               

 

menor en el hombro que no se correspondía con la exploración clínica del enfermo. Los 

diagnósticos informados se  relacionan en la Tabla 7. 

En ningún caso se diagnosticó mediante estudios de imagen una rotura de 

espesor completo del manguito de los rotadores, o cambios degenerativos articulares. 

 

Tabla 7. Diagnósticos radiológicos 

Tendinosis del SE 19 

Sin diagnóstico 14 

Tendinitis calcificante del SE 5 

Rotura parcial del SE 4 

Bursitis SA 1 

 

 

4.6. PROCEDIMIENTO DE MANIPULACIÓN BAJO ANESTESIA 

Una vez realizado el diagnóstico clínico, y con el debido consentimiento 

informado firmado, el procedimiento de movilización se practicó siempre en quirófano 

y bajo anestesia general y relajación completa del paciente. 

Con el paciente en posición de decúbito supino, una vez dormido, se realiza un 

examen de la movilidad pasiva del hombro, comprobándose la rigidez y confirmando el 

diagnóstico.  

El método de manipulación se efectuó de forma sistemática, según la técnica 

descrita por Copeland y cols.
211

. Mientras con una mano se estabiliza la escápula para 

prevenir la lesión del plexo braquial, con la otra se realiza la movilización de la 
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articulación escápulo-humeral, empleando un brazo de palanca corto para minimizar el 

riesgo de fractura del húmero. Mediante un movimiento progresivo y suave de 

abducción inicial para provocar la distensión de la cápsula inferior, se alcanza de forma 

controlada la máxima abducción rompiendo las adherencias de la cápsula inferior. En 

ese punto, se realiza la rotación externa del hombro para romper las adherencias 

anteriores, recuperando la posición de aducción a cero grados, finalizando con un 

movimiento de aducción y rotación interna para romper las adherencias posteriores.  

 

 

Completada la movilización del hombro, se recogió el rango de movilidad 

pasiva, antes de despertar al enfermo. Asimismo, de forma rutinaria se realizó una 

infiltración intraarticular del hombro con 10 centímetros cúbicos de mepivacaina al 2%, 

6 miligramos de fosfato disódico de betametasona y 6 miligramos de acetato de 

betametasona con la intención de reducir el dolor postoperatorio. 

Tras la MBA, a todos los pacientes se les hizo una radiografía de control en dos 

planos para descartar la presencia de fracturas. 

En el postoperatorio inmediato los pacientes iniciaron un programa de ejercicios 

supervisado por un fisioterapeuta, y cuya contribución a disminuir el dolor, mejorar la 

Fig. 13. Procedimiento de manipulación bajo anestesia.  
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movilidad y la función, ha sido previamente contrastada; individualizándolo de forma 

que pudiese desarrollarlo sin dificultades diariamente en su casa.  

El tratamiento rehabilitador consistió en ejercicios pendulares, movilización 

auto-asistida y auto-pasiva de estiramiento mantenido en todas las direcciones, durante 

un tiempo de 1 a 10 segundos en todos los ejes y siempre dentro de los límites de 

tolerancia de dolor. En ningún caso se realizó bloqueo ínter-escalénico ni otro bloqueo 

regional coadyuvante para la movilización peri-operatoria. El tratamiento se prolongó 

durante un tiempo medio de 4,7 meses (± 2) con un mínimo de 2 y máximo de 12 

meses. 

4.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS 

4.7.1. Validación del test 

Para medir la capacidad diagnóstica y validez del TDREP, los resultados 

obtenidos fueron comparados con una prueba de referencia completamente 

independiente, la manipulación bajo anestesia, como método reconocido de 

confirmación diagnóstica dentro de las pruebas disponibles. 

Con vistas a completar el estudio de la validez y precisión del TDREP, se 

practicó el mismo a un total de 135 pacientes valorados en consulta por dolor de 

hombro sin antecedente traumático (ver anexo 3). 

Con los resultados del test obtenidos en el grupo de enfermos a estudio se 

construyó una tabla de contingencia 2 X 2 en la que aparecen la presencia o ausencia de 

CA expresada en las columnas, y el resultado del TDREP (positiva o negativa) en las 

filas. 
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La precisión de la prueba para el diagnóstico de la CA se ha estudiado con la 

ayuda de la estimación mediante intervalos de confianza del 95% de los indicadores: 

sensibilidad, especificidad, proporción de falsos positivos, proporción de falsos 

negativos, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, exactitud o valor global 

de la prueba, razón de verosimilitud y probabilidad post-prueba. 

4.7.2. Resultados de la manipulación bajo anestesia 

Para el análisis estadístico de los resultados de la manipulación bajo anestesia, 

los datos cuantitativos se describen mediante media, desviación típica, mediana, 

mínimo y máximo, según la distribución de los mismos. Los datos cualitativos se 

describen mediante las frecuencias absolutas y relativas. 

Para el análisis de la variación en los valores absolutos de la movilidad del 

hombro, puntuación de Constant, escala DASH y EVA de dolor antes y después del 

tratamiento se empleo el test de la U de Mann-Whitney. 

La evolución de la EVA de dolor, puntuación en el CONSTANT y el DASH y 

su asociación con determinados factores de riesgo (co-morbilidad, sexo, TDREP post, 

grupos etáreos.) se estudió mediante un modelo de análisis de la varianza (ANOVA) 

con medidas repetidas (pre/post).  

La asociación de diferentes factores con la puntuación EVA de satisfacción se 

analizó usando un Modelo Lineal General en el marco del Análisis de la Varianza para 

dos o más factores. 
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5. RESULTADOS 

5.1 VALIDACIÓN INTERNA DEL TDREP 

En la tabla 8 se representan los resultados del TDREP en el grupo de enfermos a 

estudio. En el anexo 3 se refleja el resultado del test de forma individual en cada uno de 

los enfermos explorados con su diagnóstico final. 

TABLA 8. Resultados del TDREP en 135 pacientes valorados en consulta. 

5.1.1. Sensibilidad (S) 

El TDREP  mostró una sensibilidad de 100% (IC 95% de 91.8% a 100%), lo que 

le confiere una probabilidad máxima de detectar los pacientes con CA. En base a este 

resultado, un test negativo hace que el diagnóstico sea muy poco probable. 

 5.1.2. Especificidad (E) 

La especificidad del TDREP es del 90% (IC 95% de 82.4% a 94.8%), lo que 

indica una capacidad buena, que no máxima, de clasificar correctamente los individuos 

sin CA, pudiendo clasificar algún paciente como afecto de CA cuando realmente no 

padece la enfermedad. 

5.1.3. Proporción de falsos positivos (PFP) 

La PFP hallados para el TDREP en el diagnóstico de CA fue del 9.8% (IC 95%: 

5.2% a 17,6%). Como puede comprobarse en el anexo 3, los falsos positivos se 

CAPSULITIS ADHESIVA 

TDREP PRESENTE AUSENTE  

Positivo 43  (VP) 9  (FP) 52 

Negativo 0    (FN) 83  (VN) 83 

 43 92 135 
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encontraron exclusivamente en pacientes con patología del subescapular, y en casos de 

artrosis primaria de hombro. 

5.1.4 Proporción de falsos negativos (PFN) 

La PFN calculada es del 0% (IC 95%: 0,0% a 8,2%). 

5.1.5. Valores predictivos 

El cálculo de los valores predictivos se realizó en base a una prevalencia de CA 

del 14%, observada entre los 75 enfermos con dolor de hombro sin antecedente 

traumático recibidos en nuestra consulta de forma consecutiva durante un periodo de 

dos meses. 

El VPP DEL TDREP es de 0.62 (límite inferior 0,493 - límite superior 0,756) 

Teniendo en cuenta que el valor de FN cero, el VPN DEL TDREP es 1, esto es, 

si la prueba es negativa se podría descartar la enfermedad en nuestro entorno. 

5.1.6. Exactitud de la prueba 

La exactitud o valor global de la prueba (VGP) del TDREP para la CA es del 

93,3% (IC 95%: 87.8% a 96,5%). Este resultado indica una probabilidad muy alta de 

que clasifique correctamente al paciente afecto de CA 

5.1.7. Razones de verosimilitud. 

La razón de verosimilitud o cociente de probabilidad positiva para el TDREP en 

la CA es de 10,22 ( IC 95%: 5,5 a 19). En consecuencia, la probabilidad de que el 

TDREP sea positivo en un paciente con CA es más de 10 veces superior que para otro 

sin CA. 
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5.2. RESULTADOS CLÍNICOS 

5.2.1. Resultados subjetivos 

5.2.1.1. Dolor  

El dolor registrado en una EVA de 10 puntos mostró un valor medio de 7,8 (±1) 

puntos antes de la MBA (rango de 4 a 10), y de 0,9 (± 1,56) en la última revisión en 

consulta (rango de 0 a 7) (p<0,001). Los resultados de la evaluación del dolor se 

muestran en la tabla 9. 

Tabla 9.  

Dolor en la última revisión 

Valor EVA Pacientes 

0 27 (63%) 

1 8 (19%) 

2 1 (2%) 

3 3 (7%) 

4 3 (7%) 

7 1 (2%) 

   TABLA 9. EVA de dolor en la última revisión. 

Cuatro pacientes manifestaron un dolor superior a 3 puntos en la en la EVA, 

coincidiendo con los peores resultados en el cuestionario DASH, y con los valores más 

bajos de la escala de Constant. Son además los pacientes con menor grado de 

satisfacción. En 3 de ellos el TDREP fue positivo . El paciente con TDREP negativo, 

mostraba mejores valores objetivos y subjetivos que el resto salvo en el cuestionario 

DASH.  
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El paciente con mayor puntuación en la EVA de dolor (7 puntos), manifestó 

además el mayor grado de insatisfacción de todos y estaba pendiente de resolver un 

procedimiento de compensación económica.  

No se han encontrado diferencias significativas en el dolor en función de la 

edad, del sexo o de la existencia de co-morbilidades.  

5.2.1.2. Grado de satisfacción 

El grado de satisfacción medio reflejado por los pacientes en la EVA, durante la 

última consulta fue de 9,23 (±1,53) (rango de 3 a 10). 

En la tabla 10 se detalla el grado de satisfacción con el resultado del tratamiento 

de acuerdo con la distribución mediante una escala categórica. 

Tabla 10.  

Grado de satisfacción 

EVA Pacientes Valoración 

> 8 36 (84%) Muy satisfechos 

6 - 8 5 (12%) Satisfechos 

< 5 2 (4%) Insatisfechos 

     TABLA 10. EVA del grado de satisfacción en la última revisión. 

Los dos únicos pacientes insatisfechos son los que tienen peor movilidad, mayor 

dolor, los valores más bajos en la escala de Constant y en ambos el TDREP se mantiene 

positivo. Uno de ellos, con un grado de satisfacción de 3 puntos, estaba implicado en un 

proceso de compensación económica pendiente de valoración por un Tribunal Médico. 

Se evaluó la influencia de la edad y de la presencia de co-morbilidades en el 

grado de satisfacción de los enfermos. No se encontró ninguna diferencia en el grado de 

satisfacción entre los enfermos con (14 casos) o sin patología añadida (9.5 Vs 9.1; 
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p=0,21), ni entre enfermos mayores (12 casos) o menores de 55 años (9,25 Vs 9,23; p= 

0.95). 

Sin embargo, al combinar ambas variables, se constató que los enfermos 

mayores de 55 años que tenían alguna patología sistémica, reflejaban un grado de 

satisfacción más alto que los que estaban libres de otras enfermedades (EVA: 10 Vs 

8,5)  

5.2.1.3. DASH score 

El DASH medio antes de la manipulación fue de 63 (± 16,4) (rango de 29,2 a 

98,3), siendo de 9,8 (± 13,5) (rango de 0 a 49,2) en la última revisión en consulta 

(p<0,001).  

Ocho pacientes tenían en la última revisión tras la MBA una puntuación del 

DASH por encima de 25. Cinco de ellos con un TDREP positivo, siendo negativo en los 

tres restantes. Uno de estos pacientes, con una puntuación de 10 en la EVA de 

satisfacción y de 0 puntos en la EVA de dolor padecía un dedo en resorte que justifica 

el DASH. Con todo,  el valor del DASH mejoró en más de 43 puntos en el peor de los 

casos. 

5.2.2 Resultados objetivos 

5.2.2.1. Exploración física 

En la tabla 11 se reflejan los valores medios de elevación, rotación externa y 

rotación interna medidos antes, durante y después de la MBA (en la última revisión), así 

como los intervalos de confianza de cada uno. Todos ellos con un valor p<0,001. 
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Tabla 11.  

Movilidad antes, durante y después de la MBA 

Elevación Rotación externa Rotación interna 

Pre-

movilización 

88,5° (±21,2°) 

IC 95%: 82 – 95 

30° -130° 

11,4° (±12,8°) 

IC95%: 7 - 15 

0° - 50° 

1,8 (±1,6) 

Sacro 

0 - 5 

Durante la 

movilización 

168,6° (±11°) 

IC95%: 165 - 172 

140°- 180° 

69,8° (±14°) 

IC95%: 65,5 - 74 

40° -90° 

xxxxxxx 

Última 

valoración 

166,5° (±16,8°) 

IC95%: 161 - 171,5 

100°-180° 

61,7° (±18,3°) 

IC95%: 56 – 67 

10° - 90° 

5,3 (±1,3) 

Vértebra T12 

1 - 8 

TABLA 11. Valores de la movilidad del hombro  antes, durante y después de la MBA.  

 

En 4 pacientes se registraron valores de movilidad por debajo de 140° para la 

elevación y/o valores de rotación externa menores de 40° en la última exploración 

clínica en consulta. Coinciden con los peores resultados en la escala de Constant, los 

valores más altos del DASH y el grado de satisfacción más bajo. En todos ellos el 

TDREP fue positivo. 

La fuerza medida antes de la movilización fue de 5,1 Kg. (±3,72) (rango de 0 a 

25) y de 5,8 Kg. (±1,46) (rango de 3 a 9) tras la MBA (P=0,28). 
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5.2.2.2. Escala funcional de Constant 

Globalmente se obtuvieron valores pre-manipulación de 31 puntos (±12,8) 

(rango de 10 a 55), pasando a 81 (±10,3) (rango de 42 a 96) tras la movilización bajo 

anestesia (p<0,001). 

5.2.2.3. Negativización del TDREP 

En la última revisión en consulta, 36 (86 %) de los pacientes con CA mostraron 

un TDREP negativo, acompañándose de una recuperación del dolor y de la función del 

hombro. En 7 (14 %) pacientes, el resultado continuó siendo positivo, presentando 

mayor dolor y limitación de la movilidad del hombro.  

En la figura 14 se muestran de forma gráfica los resultados comparativos del 

dolor antes y después de la movilización en los pacientes con un TDREP positivo, 

negativo y el total de pacientes. 

 

 

 

 Fig. 14. Gráfica comparativa de resultados en la EVA de Dolor. 
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Fig. 15. Gráfica comparativa de resultados en el DASHe score. 

La puntuación del DASH de los 36 pacientes en los que el TDREP se había 

negativizado tras la MBA, pasó de 62,4 (±2,8) (IC 95%: 56,8-67,9) antes de la 

movilización a 6,6 (±1,9) (IC 95%: 2,8-10,4) tras la misma (P<0,001), mientras en los 7 

pacientes en los que el TDREP fue positivo tras la MBA pasó de 67 (±6,2) 

(IC95%:54,5-79,5) antes de la MBA a 26,5 (±4,3) (IC95%:17,8-35,2) después (P<0,05). 

 En la figura 15 se presentan los resultados comparativos las puntuaciones del 

DASH antes y después de la movilización en pacientes con un TDREP positivo, 

negativo y el total de pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

La puntuación media en la escala de Constant de los 36 pacientes en los que el 

TDREP resultó negativo tras la MBA, pasó de 31 puntos antes de ésta (±13,4) (IC95%: 

27-35,7) a 84 (±6) (IC95%: 81,3-86,4) (P=0,008) después. En los 7 pacientes con un 

TDREP positivo tras la MBA, el valor medio de la escala de Constant pasó de 29 antes 
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Fig. 16. Gráfica comparativa de los resultados obtenidos en la Escala de Constant. 

 

(±11,8) (IC95%: 19,3-38,9) a 65 puntos (±13,6) (IC95%: 59,3-70,9) tras la MBA 

(p=0,01). 

En la figura 16 se exponen los valores medios de la escala funcional de Constant 

obtenidos antes y después de la movilización en los pacientes con un TDREP positivo , 

negativo y el global de pacientes. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En las figuras 17 y 18 se  presenta la movilidad media de los pacientes con un 

TDREP positivo , negativo y el global de pacientes antes de la MBA y en la última 

revisión en consulta. 
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    Fig. 17. Gráfica comparativa de los grados de elevación y rotación externa   

                      pre y post- movilización. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 18. Gráfica comparativa de movilidad para la rotación interna 

              pre y post- movilización. 
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6. DISCUSION 

La exploración física y la historia clínica de los pacientes constituyen la piedra 

angular del proceso de diagnóstico, y su correcta integración con los estudios 

complementarios oportunos proporciona las bases necesarias para la indicación del 

tratamiento más conveniente. 

El hombro doloroso es la cuarta causa del dolor severo que a diario padece el 

17% de los 6,1 millones de personas que componen la población adulta española, con 

una prevalencia del 23,2 %, asocia un importante impacto económico tanto por la 

reducción en la capacidad laboral como por la correspondiente utilización de recursos 

sanitarios precisos para su atención y tratamiento
212

.  

El proceso de diagnóstico del hombro doloroso puede complicarse por la 

complejidad de su anatomía o la frecuente coexistencia de más de una patología, pero 

también por la enorme cantidad de pruebas clínicas consideradas específicas, que en 

ocasiones convierten su exploración en un reto difícilmente abordable. Se han descrito 

más de un centenar de maniobras exploratorias específicas para el hombro
213

 y resulta 

difícil la elección de la más apropiada, más aun cuando los resultados de su realización 

no sólo dependen de la pericia del examinador, sino de la colaboración y la motivación 

del propio paciente.  

Una de las mayores dificultades presentes a la hora de establecer las bases para 

orientar el diagnóstico clínico del hombro doloroso, es la falta de estudios fiables y 

reproducibles que permitan generalizar los hallazgos de las pruebas clínicas descritas en 

la literatura
214,215,216,217,218

. 

Referidas más concretamente a su validez, algunas publicaciones recientes 

ponen en duda que un gran número de las maniobras de exploración descritas, y 
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globalmente aceptadas, tengan realmente capacidad alguna para detectar la presencia o 

ausencia de patología en el hombro
219

. Se establece así la necesidad de estudios 

metodológicos más sólidos y con mayor poder discriminatorio en el contexto de las 

maniobras exploratorias del hombro. 

El dolor asociado a la pérdida progresiva de la movilidad activa y pasiva del 

hombro son con frecuencia los únicos elementos de diagnóstico clínico de que 

disponemos, y su caracterización y normalización por medio de alguna maniobra 

exploratoria concreta, pueden ser la clave para acercarse al diagnóstico correcto de una 

forma más precisa. 

La CA, hombro congelado, capsulitis retráctil o periartritis crónica adhesiva, es 

una lesión de etiología incierta caracterizada clínicamente por dolor y limitación de 

todos los movimientos activos y pasivos del hombro, una semiología inespecífica que 

fácilmente lleva a confundirla con otras entidades nosológicas retrasando así el 

diagnóstico correcto y la pronta instauración del tratamiento más adecuado, y por ende, 

la recuperación del paciente con el consiguiente incremento del gasto derivado de 

pruebas inoportunas y  tratamientos ineficientes. Esto adquiere su verdadera dimensión 

teniendo en cuenta la prevalencia del 2% al 5% descrita para la CA en la población 

general
27,31,34,35,36

 , dato que, por otro lado difiere considerablemente de la estimación  

en nuestro estudio (el 14,5 %) , y que tiene su explicación al tratarse en nuestro caso de 

la población remitida a una unidad específica de tratamiento de patología del hombro. 

Desde la primera descripción del cuadro clínico
21

, se ha profundizado mucho en 

el estudio de su etiología, en el conocimiento de su fisiopatología, en la descripción de 

la anatomía patológica, su evolución natural, así como en su epidemiología y su 

relación con otras patologías. En la literatura más reciente, han sido numerosas las 
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publicaciones referidas a los métodos complementarios empleados en la confirmación 

diagnóstica del cuadro patológico, incluso algunos de ellos describen criterios 

diagnósticos concretos, algunas veces de forma contradictoria. Sin embargo, y a pesar 

de una aceptación generalizada de que su diagnóstico es eminentemente clínico, apenas 

se ha avanzado en la concreción de signos clínicos de la enfermedad, que permitan 

diferenciar la CA de otras formas de rigidez dolorosa del hombro.  

Recientemente han sido aceptados ocho criterios clínicos en el diagnóstico de la 

CA mediante una técnica de consenso (Dephi): El dolor nocturno, que se agrava 

fácilmente con los movimientos y se incrementa de forma más marcada con los 

movimientos súbitos; el apoyo sobre el hombro afecto resulta molesto; su instauración 

generalmente por encima de los 35 años; se produce una pérdida global de movimiento 

del hombro; la exploración dolorosa al final de todos los arcos de movimiento y una 

limitación global en la movilidad activa y pasiva
220

. Solo dos de los criterios 

consensuados hacen referencia a la exploración clínica de una forma imprecisa, sin que 

ninguna maniobra exploratoria haya alcanzado la adhesión requerida para su inclusión 

dentro de los criterios de diagnóstico. 

Por los estudios de biomecánica del hombro, es sabido que el ligamento CH 

limita en mayor medida la rotación externa del hombro desde una posición de aducción 

que en abducción del brazo
82,83

, mientras el intervalo rotador y el ligamento GH 

superior, limitan la rotación externa con el brazo en abducción, ofreciendo en 

condiciones normales, una resistencia pasiva a 60° el primero
83

, y a 90° el último
82

. La 

limitación de la rotación interna del hombro, está en relación con la resistencia opuesta 

por el complejo ligamentoso GH inferior con el brazo en abducción y no en aducción
83

. 



 100 

El mejor conocimiento de la anatomía patológica del hombro en la CA, 

ampliamente estudiada mediante técnicas de cirugía abierta
2,79

 y artroscópica
10

, ha 

permitido documentar la existencia de un engrosamiento de la cápsula articular, la 

contractura en el intervalo de los rotadores, de la cápsula anterior y del ligamento CH, 

que originan el estrechamiento del intervalo, provocando la limitación de la movilidad 

del hombro típicamente para la rotación externa
80,84

. La recuperación de la movilidad y 

el alivio del dolor conseguidos con la liberación de este espacio, apoyan el rol que 

desempeña en el cuadro que caracteriza a la CA
64,80,150

. 

La pérdida de la rotación externa sin afectación de la fuerza, algo más propio de 

la lesión del manguito de los rotadores, ha sido incluso considerado un signo distintivo 

de la CA menos común en otras patologías, y la restricción dolorosa de la rotación 

externa superior al 50%, junto con una elevación menor de 100°, uno de los criterios de 

inclusión en muchos de los estudios de CA
5,7,25,73,74,75

. 

Algunos autores mantienen que la pérdida casi completa de la rotación externa 

es un signo patognomónico del hombro congelado
30

, e incluso se ha descrito una 

maniobra de rotación externa pasiva del hombro que resulta, para sus autores (Wolf y 

Wesley, 2010)
76

, diagnóstica para la CA, en ausencia de artritis GH o de lesiones 

traumáticas.  

No obstante, la maniobra de Wolf únicamente estima la presencia de dolor en la 

rotación externa, que podría resultar positiva en otras patologías intraarticulares, y no se 

ha presentado aun ningún estudio de su validez. 

En concordancia con los hallazgos anatomopatológicos descritos, se ha 

propuesto una maniobra exploratoria para el diagnóstico de la CA, el llamado “coracoid 

pain test”, término con el que sus autores (Carbone y cols. 2010)
67

 han denominado a la 
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prueba consistente en la provocación de dolor al presionar la coracoides, considerada 

positiva cuando toma valores por encima de tres en una EVA de diez puntos, con una 

sensibilidad de 0.96 y de especificidad de 0.87 a 0.89. 

Desde principios del año 2006, comenzamos a observar que la exploración de la 

rotación externa en máxima aducción del hombro en pacientes con CA resultaba 

especialmente dolorosa, sobre todo al forzar el movimiento de la rotación externa en su 

límite máximo de movilidad indolora. En ese punto, se producía un dolor muy agudo en 

la parte anterior del hombro, atribuible a la distensión de las estructuras anatómicas 

involucradas en el proceso inflamatorio en las fases iniciales de la evolución de la 

enfermedad, acompañado de una resistencia a la progresión en la rotación, motivada por 

la contractura y el engrosamiento de esas estructuras. Por otro lado, no reproducíamos 

ese dolor con la misma maniobra en pacientes con inestabilidades del hombro o con 

lesiones del manguito de los rotadores. Surgió así la idea de emplear este test de 

distensión en rotación externa pasiva (TDREP) del hombro como un nuevo recurso en 

el diagnostico de la CA. La incorporación del TDREP a la práctica clínica, permitiría 

diagnosticar la CA de una forma rápida y sencilla. 

Resulta evidente que esta posibilidad debería ir precedida por un estudio de su 

validez interna. Con este fin, se sometió el TDREP a dicho análisis que, en el presente 

estudio, demuestra que tiene valores de sensibilidad del 100%, lo que nos permite 

prácticamente asegurar el diagnóstico de todo paciente con CA, descartando con certeza 

esta posibilidad cuando la prueba es negativa. Su especificidad discretamente inferior, 

del 90,2 %, pone de manifiesto que en un pequeño porcentaje de casos (el 9,8%), podría 

tratarse de falsos positivos. En nuestra serie, los falsos positivos se limitan 

exclusivamente a pacientes con patología del tendón del subescapular, o a enfermos con 
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artrosis primaria de hombro, cuya exclusión en la práctica clínica resulta sencilla al 

conservarse la movilidad para la rotación externa en los primeros y mediante una 

radiografía convencional de hombro a los últimos. 

La mayor parte de las pruebas de exploración clínica del hombro publicadas, 

algunas de las cuales gozan de una aceptación generalizada en el diagnóstico diferencial 

del hombro doloroso, en el mejor de los casos, reportan valores de sensibilidad y 

especificidad menores que los obtenidos para la CA mediante el TDREP: Hawkins 

(S:92%, E:44%), Jobe (S:84%, E:58%), Speed (S:80%, E:97%), Yergason (S:32%, 

82%), Neer (S:88%, 43%), Lift-off test (S:62%; E:100%); External rotation Lag sign 

test (S:70%; E:100%)
221

. Muy pocas se aproximan a valores de sensibilidad 

comparables: Internal rotation Lag sign test (S:100%, E:84)
222

, el test de O‟Brien 

(S:100%, E98,5%)
223

, el de Bell van Riet (S:98%, E:90%)
224

 y, la gran mayoría 

coincide en presentar diferencias importantes entre la sensibilidad y la especificidad
221

. 

(Tabla 12) 

Atendiendo a otros parámetros estadísticos recabados, la Razón de Verosimilitud 

Positiva (RVP) proporciona una evidencia diagnóstica fuerte cuando adquiere valores 

de 5 a 10, y contundente de la presencia de la patología estudiada cuando arroja 

resultados por encima de 10
221

, siendo el resultado obtenido para el TDREP de 10,22 y, 

por tanto, la probabilidad de que el test positivo corresponda a un paciente con CA es 

más de 10 veces superior que para otro que no la padezca. La exactitud global del test es 

del 93,3%, valor muy por encima del de otras pruebas exploratorias de hombro de uso 

establecido para otras patologías: Hawkins (65,7%), Jobe (53,43%), Patte (71,12%), 

Gerber (63,78%), Speed (66,41%)
225

. (Tabla 13) 
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Tabla 12. Sensibilidad y especificidad de las 

maniobras de exploración del hombro  

Maniobra Patología Sensibilidad % Especificidad % 

Hawkins Pinzamiento Subacromial 92 44 

Neer Pinzamiento Subacromial 88 43 

Jobe Tendón del Supraespinoso 84 58 

Speed Tendón del Biceps 80 97 

Yergason Tendón del Biceps 32 82 

ERLS * Tendón del supra/infraespinoso 70 100 

IRLS ** Subescapular 100 84 

Lift-off Subescapular 62 100 

Bell-Van Riet Articulación Acromio-clavicular 98 90 

O'Brien Articulación Acromio-clavicular 100 98 

Tabla 12. Valores de sensibilidad y especificidad de otras maniobras de exploración de 

hombro de uso habitual (*ERLS: External Rotation Lag Sign; **IRLST: Internal 

Rotation Lag Sign). 

 

  

Tabla 13. Exactitud de las maniobras 

de exploración de hombro  

Maniobra Patología Exactitud % 

Hawkins Pinzamiento Subacromial 65,70 

Jobe Tendón del Supraespinoso 53,43 

Speed Tendón del Biceps 66,41 

Patte  Tendón del Infraespinoso 71,12 

Gerber Subescapular 63,78 

              Tabla 13. Valor de la exactitud de otras maniobras de exploración del  

                              hombro de uso habitual 
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Estos aspectos prueban la validez interna del TDREP, que puede ser considerado 

un método sencillo para identificar a los pacientes afectos o no de CA. Será necesario 

un estudio de su reproducibilidad en otros pacientes y entornos, motivo por el cual 

durante todo el desarrollo de la investigación se han observado y respetado las guías de 

calidad para los estudios de diagnóstico expresadas en el cuestionario QUADAS 

(Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies)
194

 y formuladas en la norma 

STARD (The Standards for Reporting of Diagnostic Accuracy)
195

, lo que facilitará 

evaluar la validez externa del TDREP y su capacidad de generalización. 

Existe división de opiniones respecto a si la CA es una patología autolimitada de 

la de la que cabe esperar una resolución espontánea como describió originalmente 

Codman
20

 y corroboraron años después otros autores como Grey
60

, Miller y cols.
61

, y 

más recientemente Vastamäki y cols.
227

. Los resultados observados a largo plazo 

publicados por autores como Binder y cols.
62

, Shaffer y cols.
63

 , o Hand y cols.
27

, 

demuestran que no siempre la recuperación es completa. Por otro lado, su evolución 

natural puede prolongarse durante años. El tiempo medio de evolución hasta su 

resolución espontánea varía de unos autores a otros, desde un mínimo de 15 meses 

publicado por Diercks y Stevens
100

, a los 30 meses que refiere Reeves
3
, sin que exista 

tampoco un consenso del tiempo de evolución más adecuado, o nivel de dolor más 

indicado, para iniciar de forma oportuna su tratamiento. La duración media de los 

síntomas referidos por los pacientes de nuestra serie, antes de la evaluación clínica 

inicial en la consulta, fue de entre 3 y 24 meses (media de 8,8 meses), y casi todos ellos 

(el 93%) habían sido sometidos a algún procedimiento de fisioterapia y rehabilitación, 

acompañado de medicación analgésica y anti-inflamatoria. Asimismo, a siete de los 

pacientes se les había administrado alguna infiltración intraarticular con corticoides. En 

ningún caso se había conseguido la remisión del cuadro clínico.  
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A todos los pacientes incluidos en este estudio se les había realizado una RM, 

una prueba complementaria de uso generalizado en el diagnóstico en patología del 

hombro, para la que se han descrito hallazgos considerados típicos de la CA como el 

engrosamiento de la cápsula y del tejido sinovial en el área adyacente al receso axilar
13

, 

o variaciones en la intensidad de señal provocadas por los cambios en la vascularidad
14

. 

Por ello, cabría esperar que los informes emitidos por los radiólogos, permitieran la 

aproximación oportuna al diagnóstico de CA. Por el contrario, ninguno de ellos 

reflejaba la apreciación de imágenes que corroborasen la sospecha de la patología 

existente. En 14 casos no se refería ningún diagnóstico, en 19 se describió la presencia 

de tendinosis del SE, en 4 se informó una rotura parcial del SE, en 5 una tendinitis 

calcificante del SE, y en 1 caso la presencia de una bursitis SA. Confirmándose en 

nuestro caso que la RM no constituye hoy por hoy un método complementario de 

diagnóstico en esta patología. 

El tratamiento de la CA resulta controvertido. La realización de ejercicios 

físicos, dirigidos a frenar la progresión de la rigidez y recuperar la movilidad del 

hombro, combinados con tratamientos medicamentosos para el control del dolor y la 

inflamación en las fases más iniciales, son los más extendidos y constituyen 

generalmente la primera línea de tratamiento, pero su eficacia resulta limitada
22,62,98

. 

Aunque se ha publicado la eficiencia de algunas terapias físicas como el láser o la 

termoterapia, se plantean serias dudas de que los numerosos procedimientos físicos 

empleados sean por sí solos beneficiosos
68,103,104

. 

El empleo de infiltraciones con corticoides resulta de eficacia contrastada a corto 

plazo, alivian el dolor en las fases iniciales de la CA, facilitan la realización de 

ejercicios de fisioterapia y rehabilitación, aunque no se ha demostrado que se 
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mantengan los efectos a largo plazo
68,106

. Dada la variabilidad de los protocolos 

publicados en relación con su administración, tanto de forma aislada como en 

combinación con otros tipos de terapias, no ha sido posible sistematizar su uso de una 

forma protocolizada. 

La eficacia de la distensión capsular progresiva mediante la introducción de 

diferentes sustancias como contraste
118

, solución fisiológica
123

, anestésico local
121,122

, 

corticoides
121,122

 ,y aire
111

, resulta igualmente controvertida por la gran variabilidad de 

resultados a corto y a largo plazo y los tratamientos más invasivos -artroscopia y cirugía 

abierta- generalmente son reservados para casos avanzados y resistentes al tratamiento 

conservador
136-150

 . La MBA, la hidro-dilatación y el desbridamiento artroscópico, han  

ganado aceptación en el manejo clínico de la enfermedad, pero no está claro cual es el 

régimen óptimo de tratamiento, y no existe un consenso a favor de ninguna de ellas. 

Para el tratamiento de los pacientes incluidos en el estudio se empleó la MBA. 

Este procedimiento permite movilizar pasivamente y de forma indolora la articulación 

escápulo-humeral, y al relajar la contractura muscular facilita la distensión de la cápsula 

articular y la eliminación de adherencias. Asimismo, el examen bajo anestesia previo a 

la manipulación nos permitió confirmar la rigidez articular en el momento del 

tratamiento. Se empleó la MBA como “estándar oro” de referencia para contrastar y 

confirmar los casos diagnosticados de CA. De acuerdo con Neviaser
10

, la artroscopia no 

es un método necesario para el diagnóstico y tratamiento de la CA, y coincidiendo con 

publicaciones más recientes, la MBA es suficiente en la mayoría de los 

casos
134,136,137,138,139,140,141,142

. 

Siendo más directa, menos costosa y menos invasiva, la MBA goza de un 

reconocimiento general en la confirmación diagnóstica de la CA. La desaparición de la 
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resistencia durante y después de su ejecución, acompañada de la percepción 

característica que se experimenta al rasgarse los tejidos contracturados y las adherencias 

intraarticulares, confirmó el diagnóstico en todos los casos, al tiempo que se realizó el 

tratamiento
136

. 

Los resultados finales analizados en la serie incluyen medidas objetivas 

obtenidas de la exploración física que permiten realizar una valoración funcional 

mediante la escala de Constant, así como medidas subjetivas como el cuestionario 

DASH y las EVA de dolor, y el grado de satisfacción del paciente. Tanto los parámetros 

objetivos como los subjetivos mejoraron globalmente de una forma ostensible tras el 

tratamiento, a excepción de la fuerza, que conservó valores similares, algo por otra parte 

esperable en la CA. Los parámetros analizados nos permitieron registrar el grado de 

mejoría experimentado tras el tratamiento. Paralelamente se realizó nuevamente el 

TDREP y se analizó el resultado en relación con el resto de los parámetros. 

Los rangos de movilidad media previa a la manipulación -88° de elevación, 11° 

de rotación externa, y rotación interna a glúteo- alcanzaron un valor medio de 166° de 

elevación, 62° de rotación externa y una rotación interna por encima de T12 en la última 

evaluación clínica. Estos resultados son comparables con los de series similares de 

pacientes tratados mediante el mismo procedimiento. Así,  resultan muy próximos a los 

publicados por Kivimäki y cols. en 2007
134

 en 37 pacientes con un seguimiento medio 

de 7,4 meses, superponibles a los de Farrell y cols. en 2005
138

 en una serie de 18 

pacientes con un seguimiento de 15 años, a los de Placzek y cols.
139

 en 1998 en el 

tratamiento de 31 pacientes con un seguimiento medio de 14 meses, y discretamente 

mejores a los descritos por Ng y cols. en 2009
136

 en 50 pacientes, y a los publicados por 

Dodenhoff y cols. en 2000
137

 en 37 pacientes, y cuya explicación podría estar en que 
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presentan sus resultados con solo 6 y 12 semanas de evolución respectivamente. 

Asimismo, las puntuaciones obtenidas mediante la escala de Constant, con una 

media de 31 puntos antes de la movilización y de 80 puntos después de ésta, muestran 

de una forma objetiva la recuperación de la función del hombro tras el tratamiento. Este 

dato se compara favorablemente en relación a la serie publicada por Dodenhoff y 

cols.
137

, con un resultado medio en la escala de Constant de 69 puntos. 

Sólo cuatro pacientes no superaron los 140° de elevación y/o los 40° de rotación 

externa en la última evaluación, coincidiendo con peores resultados en el resto de los 

parámetros analizados. En consonancia con los resultados de la exploración física, 

fueron los mismos cuatro enfermos con movilidad más limitada los que arrojaron los 

valores más bajos en la escala de Constant que el resto, con valores menores de 67 

puntos. Con todo, la puntuación final obtenida, en ningún caso empeoró tras la 

manipulación del hombro. 

La mejoría fue algo más lenta en los pacientes con Diabetes Mellitus como ya ha 

sido observado en otros trabajos
138,142

 . Sin embargo, a diferencia de estos, y 

coincidiendo con Jenkins y cols.
227

, en nuestra serie el resultado final fue equiparable al 

resto en 3 de los 4 pacientes diabéticos en los que se observó la remisión completa del 

cuadro. Solo un caso evolucionó de forma desfavorable. Dado que el número de 

pacientes diabéticos en nuestro estudio es muy limitado, no podemos decir que el 

resultado sea extrapolable.  

Respecto a la valoración subjetiva de los enfermos, todos los pacientes 

mejoraron en cuanto al dolor con una puntuación media en la EVA de 7,8 puntos antes 

de la movilización y de 0,88 en la última evaluación en consulta. En los pacientes que 

mantuvieron un TDREP positivo tras la MBA, el valor medio del dolor se redujo en un 
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50% en la última revisión en consulta, mientras que en los pacientes con un TDREP 

negativo tras la MBA la media de dolor alcanzó un valor 20 veces inferior en la última 

revisión. El resultado registrado en la series revisadas fue en todos los casos ligeramente 

peor con valores de 1,5
134,139

  y 1,8
136

. 

Solamente un paciente mostró un empeoramiento en la puntuación de la EVA, 

con 4 puntos antes de la manipulación y 7 puntos después de la misma. Aún así, la 

comparación del resto de parámetros evaluados antes y después del tratamiento de este 

paciente muestran una mejoría objetiva, con una movilidad mayor en todos los planos, 

un incremento de 15 puntos en la escala de Constant (de 27 a 42), y también subjetiva al 

mejorar el DASH en 27,5 puntos (de 96,2 a 41,7). Por otra parte, no se encontró 

ninguna diferencia significativa del dolor referido en función de la edad, del sexo o la 

presencia de co-morbilidades. 

La mayoría de pacientes manifestaron ser capaces de realizar las actividades de 

la vida diaria con un bajo grado de discapacidad como muestra la puntuación alcanzada 

en el DASH, con un valor medio antes de la manipulación de 63 puntos y de 9,8 tras la 

misma.  

Ocho pacientes, siete mujeres y un varón, presentaron un DASH por encima de 

25 puntos en la última revisión. Cuatro enfermos de este grupo tenían menor rango de 

movilidad y peor puntuación en la escala de Constant, y podrían considerarse por tanto 

fracasos relativos del tratamiento, con una mejoría evidente pero no completa. Los otros 

cuatro mostraron una mejoría significativa en todos los demás parámetros tanto 

objetivos como subjetivos, con una EVA de dolor entre 0 y 4, y una puntuación en la 

EVA del grado de satisfacción de 8 a 10 puntos. Uno de éstos, padecía un dedo en 

resorte que podría justificar el resultado, y en todos ellos el DASH experimentó una 
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mejoría de más de 20 puntos tras la MBA. Este grupo, por tanto podría representar 

enfermos con un resultado clínico muy bueno pero con una percepción de su 

discapacidad más acentuada por motivos diversos. 

El valor medio del DASH obtenido en pacientes con persistencia de un TDREP 

positivo en la última revisión mejoró en algo más del 50% , mientras que este valor fue 

cercano a 10 veces menor en aquellos en los que el test se había negativizado. 

Se mostraron muy satisfechos con el tratamiento 36 pacientes (84 %), 5 (12 %) 

manifestaron estar satisfechos y 2 pacientes (4 %), coincidiendo con los dos casos de 

movilidad más limitada, dijeron estar insatisfechos. Más aun, 29 enfermos refirieron un 

EVA de satisfacción de 10 puntos. Se ha apreciado una diferencia estadísticamente 

significativa entre la EVA de satisfacción de los pacientes de más de 55 años en 

relación con que tengan o no alguna co-morbilidad. Los enfermos mayores y con otras 

patologías concomitantes son los que expresaron un mayor grado de satisfacción tras el 

tratamiento, con una media de 10 puntos, frente a los 8,5 de aquellos libres de otra 

enfermedad. 

Basándonos en los resultados del presente estudio, podemos afirmar que el 

tratamiento de la CA mediante la MBA ha resultado objetivamente ser efectivo a corto 

y medio plazo. La MBA produce la distensión y rotura de la cápsula articular engrosada 

y retraída, el tratamiento esteroideo proporciona un efecto antiinflamatorio efectivo a 

corto plazo y la fisioterapia contribuye a mantener la movilidad conseguida con la 

manipulación, consiguiendo un acortamiento en la evolución natural del proceso. 

El TDREP, resultó ser negativo tras la MBA en 36 pacientes con recuperación 

funcional completa o próxima a la normalidad, y se mantuvo positivo tras el tratamiento 

en 7 casos. Evaluada la relación de los parámetros estimados antes y después de la 
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manipulación con respecto a la negativización o persistencia de un TDREP positivo, 

hay que anotar que las medias obtenidas en todos ellos: movilidad, escala Constant, 

DASH, y EVA de dolor es ostensiblemente mejor en los pacientes en los que el test ha 

resultado negativo tras la MBA. Aquellos en los que el TDREP continuó siendo 

positivo no mostraron diferencias en los tiempos de evolución respecto de los casos en 

que la prueba fue negativa, ni tampoco se corresponden con la presencia de otras 

patologías acompañantes, lo que hace suponer que, en aquellos pacientes con 

persistencia de un TDREP positivo, el proceso de capsulitis no está aún resuelto. Esto 

confirmaría la utilidad del test en la valoración de la evolución de la enfermedad y en la 

detección de los fracasos del tratamiento, con una sensibilidad para detectar la CA en 

casos de inflamación con poca limitación funcional. 

Por otro lado, tres de los siete pacientes con TDREP positivo en la última 

revisión en consulta presentaban parámetros de movilidad, test de Constant y 

cuestionario DASH en rangos propios de un tratamiento efectivo. En particular, la 

rotación externa arroja valores de 50° a 70°, superiores al resto de pacientes con un 

TDREP positivo, y en el límite inferior de aquellos en los que el TDREP es negativo. 

Uno de ellos tasa el dolor en la EVA en 3 con un grado de satisfacción de 9, y los dos 

restantes estiman el dolor en la EVA en 1 con un grado de satisfacción de 7 y 9 puntos. 

No existe entre ellos analogía alguna ni diferencia con respecto al resto de la serie que 

pueda justificar este hecho, ni hallamos otra explicación que la persistencia de un cierto 

grado de capsulitis residual, causa de la positividad del test y de los valores límite de la 

rotación externa. 

Algunos autores han cuestionado la eficiencia de la MBA al compararla con 

otros tratamientos como la distensión capsular
133

 o la terapia con ejercicios 
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domiciliarios
134

, e incluso se ha postulado que la MBA provoca la distensión traumática 

de la articulación,  causando dolor y retraso en la recuperación de la movilidad
135

. Se 

han descrito complicaciones derivadas de este tratamiento como: lesiones neuro-

vasculares, fracturas, luxaciones, lesiones del cartílago articular, del manguito de los 

rotadores o del labrum, o la aparición de un síndrome doloroso regional complejo
25,145

. 

No cabe duda de que existe el riesgo, pero en nuestro estudio, coincidiendo con la 

mayoría de los trabajos publicados, no se ha objetivado ninguna de ellas. 

En los últimos años, numerosos estudios defienden la liberación artroscópica 

como un procedimiento efectivo, seguro y sin complicaciones
157

. En las publicaciones 

de los diez últimos años se ha descrito la recuperación de la movilidad completa y sin 

dolor en un plazo de ocho o nueve semanas
158

, que se mantiene en el tiempo con 

seguimientos a largo plazo que superan los cuatro años
156,159

. 

Ogilvie-Harris y cols.
35

, compararon los resultados de la liberación artroscópica 

de 20 casos de CA con los obtenidos en 20 pacientes a los que se les practicó una MBA 

con un seguimiento medio de dos años. El tratamiento fue beneficioso en ambos grupos, 

consiguiendo un mayor alivio del dolor y recuperación de la función en los pacientes 

tratados mediante liberación artroscópica que en los sometidos a MBA. Aunque la 

diferencia no era estadísticamente significativa, 17 de los 20 pacientes sometidos al 

tratamiento artroscópico recuperó la movilidad normal frente a 7 de los 20 tratados 

mediante MBA. 

A pesar de que se ha postulado la artroscopia como método consolidado y más 

extendido para el tratamiento de los casos refractarios de CA, hasta la fecha no se han 

publicado resultados comparativos significativos que den consistencia a esta 

apreciación. Sería preciso un estudio aleatorio y prospectivo, con suficiente poder 
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estadístico, comparando ambos procedimientos para poder conseguir información con 

evidencia científica. 

Por otro lado, en algunos de los trabajos revisados sobre el tratamiento de la CA 

mediante artroscopia, los autores manipulan simultáneamente la articulación antes de 

practicar la artroscopia
161, 162, 163

 o después de la misma
157, 164, 156

. Esto supone una 

dificultad añadida para saber si la manipulación o la liberación artroscópica es la 

responsable de la mejoría clínica. 

Podría presumirse la existencia de un sesgo de incorporación de pacientes al 

estudio ya que la realización de la MBA forma parte del criterio de confirmación 

diagnóstica final. Así, si en los casos en los que el test hubiese resultado negativo y no 

se hubiese indicado la realización de la MBA, no habrían participado de la posibilidad 

de tratarse de falsos negativos para la prueba que valoramos. Sin embargo, este no ha 

sido el caso ya que el test no ha formado parte de los criterios de diagnóstico. 

Asimismo, es posible que la no realización de la MBA a los casos negativos, 

inexistentes en nuestra serie, pudiera parecer lo que se denomina sesgo de referencia o 

de verificación parcial. No está claro que esto afecte al valor global de la prueba, 

incluso algunos autores no encuentran ninguna sobrestimación producida por el sesgo 

de verificación parcial
172

. 

De igual forma, es razonable pensar que la verificación del resultado positivo del 

TDREP podría influir en la interpretación del resultado de la prueba de referencia 

empleada, originando la consiguiente sobrestimación de su rendimiento diagnóstico. En 

este caso la MBA es un método objetivo que permite la constatación de la patología del 

hombro enfermo y no está sujeta a esta corrección propia de otras pruebas más 

subjetivas. 
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El tiempo transcurrido desde el momento en que se ha realizado el TDREP y la 

prueba de referencia, de alrededor de dos meses para prácticamente todos los pacientes, 

supera el máximo de un mes que algunos autores consideran el límite para evitar la 

existencia de un sesgo por progresión o regresión de la enfermedad debido a la demora, 

concretamente para el dolor del hombro originado en partes blandas
221

. La evolución de 

la CA es particularmente lenta, tiene una fase rígida cuya duración varía de 3 a 12 

meses aunque puede hacerse refractaria y persistir más tiempo
64

, manteniéndose en 

ocasiones por encima de los 10 años
26,63

, por lo que la progresión podría existir en 

teoría, pero confirmamos que no ha sido así en la práctica. Los datos objetivos de la 

exploración realizada al paciente inmediatamente antes de la MBA, corroboran la 

inexistencia de cambios ostensibles en el cuadro clínico. 

Asimismo, podría considerarse una limitación del estudio la inexistencia de un 

grupo de control. En este sentido, la mayor dificultad para demostrar la evolución 

espontánea hacia la curación estriba en la necesidad de abstenerse de todo tratamiento y 

de seleccionar aleatoria o arbitrariamente ambos grupos con las implicaciones éticas que 

comporta. 

En conclusión, a pesar de que existen indudablemente algunas limitaciones 

inherentes a cualquier estudio de validez interna de una prueba diagnóstica, este estudio 

parece demostrar que el test clínico descrito podría ser una herramienta útil para el 

diagnóstico de la CA, especialmente en las fases precoces, en las cuales lo más común 

es que se confunda con otros procesos patológicos del hombro. Más aún, la simplicidad 

de su ejecución y la alta capacidad que ha demostrado para detectar la enfermedad lo 

convierte en la prueba clínica ideal para el cirujano ortopédico menos experto en 

patología de hombro. Su difusión, y el estudio de validez externa que seguirá a este 
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trabajo, podrán hacer del TDREP la prueba clínica de elección para el diagnostico de la 

capsulitis adhesiva de hombro. 

A pesar de tener grandes detractores a nivel internacional, la MBA ha 

demostrado ser un procedimiento terapéutico efectivo para acortar la evolución natural 

de la CA con un porcentaje prácticamente inexistente de complicaciones. Los fracasos 

de este procedimiento parecen más relacionados con la incapacidad de revertir de forma 

completa la evolución de la enfermedad y no con su inefectividad intrínseca. La 

curación de los enfermos se refleja de forma plausible en la negativización del TDREP. 
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7. CONCLUSIONES 

1. El Test de Distensión en Rotación Externa pasiva (TDREP) del hombro es 

una prueba clínica sencilla que presenta una sensibilidad, especificidad, y razón de 

verosimilitud altas en el diagnóstico de la capsulitis adhesiva del hombro. 

2. Cuando se emplea el TDREP para diagnosticar patología del hombro, se 

producen casos de falsos positivos en pacientes con patología del tendón del músculo 

subescapular y en la artrosis glenohumeral primaria, ambas fácilmente diagnosticables y 

diferenciables de la capsulitis adhesiva. 

3. La manipulación bajo anestesia es un procedimiento con buenos resultados 

clínicos, tanto objetivos como subjetivos, en el tratamiento de la capsulitis adhesiva. 

Los resultados son comparables a los publicados con otros procedimientos terapéuticos, 

más específicamente la artrolisis artroscópica.  

4. En pacientes diagnosticados de capsulitis adhesiva y tratados con éxito 

mediante manipulación bajo anestesia, el TDREP se negativiza. De este modo, la 

desaparición de un TDREP positivo confirma la curación de la capsulitis adhesiva. 
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8. RESUMEN 

El dolor asociado a la pérdida progresiva de la movilidad articular son, con 

frecuencia, los únicos elementos de que disponemos para el diagnóstico clínico de la 

patología del hombro. Se han descrito más de un centenar de maniobras exploratorias 

específicas para el hombro y, aun así, resulta difícil la elección de la más apropiada para 

determinar la presencia de patologías concretas.  

Algunos autores ponen en duda la validez de muchas de estas pruebas 

exploratorias negando su capacidad para detectar o descartar la presencia de una 

determinada patología del hombro. La falta de estudios fiables y reproducibles 

imposibilitan su uso generalizado, incluso para muchas de las maniobras exploratorias 

universalmente aceptadas. 

La capsulitis adhesiva es una lesión de etiología incierta caracterizada 

clínicamente por dolor y limitación de todos los movimientos activos y pasivos del 

hombro. Se han publicado numerosos trabajos basados en la observación de la 

articulación del hombro de los pacientes afectos de esta enfermedad, que describen 

hallazgos obtenidos mediante diferentes métodos de estudio de imagen. Algunos de 

ellos describen pretendidos criterios diagnósticos concretos, que no tienen una utilidad 

real en la práctica clínica, y se acepta de forma generalizada que el diagnóstico de la CA 

es eminentemente clínico. A pesar de ello, apenas se han concretado signos clínicos que 

permitan diferenciar la CA de otras formas de rigidez dolorosa del hombro.  

La restricción de la rotación externa del hombro, originada por el engrosamiento 

de la cápsula articular, la contractura en el intervalo de los rotadores, de la cápsula 

anterior y del ligamento coraco-humeral, es considerado un rasgo distintivo de la CA. 

Para muchos autores la pérdida casi completa de la rotación externa es un signo 
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inequívoco de CA. Sin embargo, no se ha presentado aun ningún estudio de la validez 

de maniobra exploratoria alguna en relación con la rotación externa para esta patología. 

Desde principios del año 2006, observamos que la rotación externa en máxima 

aducción del hombro, en pacientes con CA, resultaba especialmente dolorosa al forzar 

el movimiento en su límite máximo de movilidad indolora. El dolor agudo provocado 

por la distensión de las estructuras anatómicas involucradas en el proceso inflamatorio 

en las fases iniciales de la evolución de la enfermedad, se acompañaba de una mayor  

resistencia a la rotación externa originada por la contractura y el engrosamiento de esas 

estructuras. Al realizar esa misma maniobra en pacientes con inestabilidades del 

hombro o con lesiones del manguito de los rotadores, no reproducíamos ese dolor. 

Surgió así la idea de investigar la validez interna de este test de distensión en rotación 

externa pasiva (TDREP) del hombro, como un nuevo recurso en el diagnostico de la 

CA. 

Se practicó el TDREP a un total de 135 pacientes valorados en consulta por 

dolor de hombro sin antecedente traumático, comprobándose una sensibilidad del 100% 

y una especificidad del 90.2% para detectar la CA. Esto permite descartar la presencia 

de CA cuando la prueba es negativa, mientras que un 9.8% serían falsos positivos que, 

en nuestra serie, se limitan exclusivamente a pacientes con patología del tendón del 

subescapular, o a enfermos con artrosis primaria de hombro, cuya exclusión en la 

práctica clínica resulta sencilla al conservarse la movilidad para la rotación externa en 

los primeros, y mediante una radiografía convencional de hombro en los últimos.  

Existe además una evidencia diagnóstica contundente, con una Razón de 

Verosimilitud Positiva de 10,22, que demuestra una probabilidad de que el test positivo 

corresponda a un paciente con CA es más de 10 veces superior que para otro que no la 
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padezca, siendo la exactitud global del test del 93,3%, valor muy por encima de los que 

arrojan otras pruebas exploratorias de hombro de uso establecido para otras patologías. 

Existe división de opiniones respecto a si la CA es una patología autolimitada de 

la que cabe esperar una resolución espontánea o si, por el contrario, la recuperación no 

es siempre completa. Aunque tampoco existe un consenso en cuanto al tiempo de 

remisión de los síntomas, se sabe que su evolución natural puede prolongarse durante 

muchos años, tiempo en el que es preciso instaurar algún tipo de procedimiento 

terapéutico. 

El tratamiento de la CA resulta controvertido. La realización de ejercicios 

físicos, combinados con tratamientos medicamentosos, son los más extendidos y 

constituyen generalmente la primera línea de tratamiento, pero su eficacia resulta 

limitada. Se ha publicado la eficiencia de algunas terapias físicas como el láser o la 

termoterapia, pero se plantean serias dudas de que otros procedimientos físicos 

empleados sean por sí solos beneficiosos.  

El empleo de infiltraciones con corticoides resulta eficaz a corto plazo, pero la 

gran versatilidad de los tratamientos publicados no permite sistematizar su uso de una 

forma protocolizada. 

La distensión capsular progresiva mediante la introducción de diferentes 

sustancias, resulta igualmente controvertida por la gran variabilidad de resultados a 

corto y a largo plazo, y los tratamientos más invasivos como la artroscopia o la cirugía 

abierta, generalmente se reservan para casos avanzados y resistentes al tratamiento 

conservador. La MBA, la hidro-dilatación y el desbridamiento artroscópico, han  

ganado aceptación en el manejo clínico de la enfermedad, pero no está claro cuál es el 

régimen óptimo de tratamiento, y no existe un consenso a favor de ninguna de ellas. 
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Para el tratamiento de los pacientes incluidos en el estudio, se empleó la 

manipulación bajo anestesia general (MBA). Al eliminar el dolor, permite movilizar 

pasivamente la articulación escápulo-humeral, y al relajar la contractura muscular 

facilita la distensión de la cápsula articular y la eliminación de adherencias. Asimismo, 

ante la inexistencia de otras pruebas no invasivas capaces de confirmar el diagnóstico de 

CA, nos permitiría contrastar los resultados diagnósticos obtenidos mediante el TDREP, 

adoptándola como “estándar oro” de referencia.   

La desaparición de la resistencia durante y después de su ejecución, acompañada 

de la percepción característica que se experimenta al rasgarse los tejidos contracturados, 

confirmó el diagnóstico en todos los casos, al tiempo que se realizó el tratamiento.  

Los resultados finales del tratamiento analizados en la serie, incluyen medidas 

objetivas obtenidas de la exploración física, la valoración funcional mediante la escala 

de Constant, y medidas subjetivas como el cuestionario de autoevaluación del grado de 

discapacidad del miembro superior (DASH) y las escalas visuales analógicas (EVA) de 

dolor y del grado de satisfacción del paciente. Tanto los parámetros objetivos como los 

subjetivos mejoraron globalmente de una forma ostensible tras el tratamiento, a 

excepción de la fuerza, que conservó valores similares, algo por otra parte esperable en 

la CA. Los resultados observados nos permitieron registrar el grado de mejoría 

experimentado tras el tratamiento. Paralelamente se realizó nuevamente el TDREP al 

finalizar el tratamiento y se analizó en relación con el resto de los parámetros. 

Los rangos de movilidad media previa a la manipulación: 88,3° de elevación, 

11,4° de rotación externa, y rotación interna a glúteo, alcanzaron un valor medio de 

166,5° de elevación, 61,7° de rotación externa y una rotación interna por encima de 

T12, comparables a los de series similares de pacientes tratados mediante MBA.  
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Sólo cuatro pacientes no superaron los 140° de elevación y/o los 40° de rotación 

externa en la última evaluación, coincidiendo con los peores resultados en el resto de 

los parámetros analizados.  

Las puntuaciones obtenidas mediante la escala de Constant, con una media de 31 

puntos antes de la movilización que alcanzó los 80 puntos después de ésta, muestran de 

una forma objetiva la recuperación de la función del hombro tras el tratamiento. En 

consonancia con los hallazgos de la exploración física, fueron los mismos cuatro 

enfermos con movilidad más limitada los que arrojaron los valores más bajos en la 

escala de Constant, con totales menores de 67 puntos. Con todo, la puntuación final 

obtenida, en ningún caso empeoró tras la manipulación del hombro. 

Todos los pacientes mejoraron en cuanto al dolor, con una puntuación media en 

la EVA de 7,8 puntos antes de la movilización y de 0,88 en la última evaluación en 

consulta, excepto uno con 4 puntos antes de la manipulación y 7 puntos después de la 

misma. Aún así, la comparación del resto de parámetros evaluados antes y después del 

tratamiento de este paciente, muestran una mejoría objetiva, con una movilidad mayor 

en todos los planos, un incremento de 15 puntos en la escala de Constant  y también 

subjetiva al mejorar el DASH en 27,5 puntos. Este paciente estaba pendiente de la 

resolución de un procedimiento de compensación económica por su limitación 

funcional. No se encontró ninguna diferencia significativa del dolor referido en función 

de la edad, del sexo o la presencia de co-morbilidades. 

La mayoría de pacientes refirieron una buena capacidad para realizar la mayor 

parte de las actividades de la vida diaria con un resultado medio en el cuestionario 

DASH de 63 puntos antes de la manipulación y de 9,8 tras la misma. Ocho pacientes 

presentaron un DASH por encima de 25, cuatro de ellos se correspondían con los de 



 124 

menor rango de movilidad y peor puntuación en la escala de Constant anteriormente 

referidos. Los otros cuatro, mostraron una mejoría significativa en todos los demás 

parámetros tanto objetivos como subjetivos, con una EVA de dolor entre 0 y 4, y una 

puntuación en la EVA del grado de satisfacción de 8 a 10 puntos. Uno de estos 

pacientes, padecía un dedo en resorte que podría justificar el resultado. En el peor de los 

casos, el DASH experimentó una mejoría de más de 20 puntos tras la MBA.  

Treinta y seis pacientes (83,7%) se mostraron muy satisfechos, de los cuales 29 

refirieron un grado máximo de satisfacción (67%), 5 (11.6%) manifestaron estar 

satisfechos y 2 pacientes (4,7%), los de movilidad más limitada, dijeron estar 

insatisfechos. Existe una diferencia estadísticamente significativa entre la EVA de 

satisfacción de los pacientes de más de 55 años en relación con que tengan o no alguna 

co-morbilidad. Los enfermos mayores de 55 años y con otras patologías, expresaron un 

mayor grado de satisfacción tras el tratamiento con una media de 10 puntos, frente a los 

8,5 de aquellos libres de otra enfermedad. 

La mejoría fue más lenta en los pacientes con Diabetes Mellitus, como ya ha 

sido observado en otros trabajos, pero el resultado final fue equiparable al del resto con 

la remisión completa del cuadro en tres de ellos, y una evolución desfavorable en un 

caso. Resultado no extrapolable dada la limitación del número de pacientes diabéticos.  

Basándonos en los resultados del presente estudio, podemos afirmar que el 

tratamiento de la CA mediante la MBA ha resultado objetivamente ser efectivo a corto 

y medio plazo. 

El TDREP resultó ser negativo tras la MBA en 36 pacientes en los que se 

comprobó una recuperación funcional completa o próxima a la normalidad, y se 

mantuvo positivo tras el tratamiento en 7 casos. Las medias obtenidas de movilidad, 
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escala Constant, EVA de dolor y DASH, fueron ostensiblemente mejores en los 

pacientes en los que el test resultó negativo tras la MBA. Así, en los pacientes que 

mantuvieron un TDREP positivo tras la MBA, la media de movilidad recuperada fue 

29º menor para la elevación, 29º menos en la rotación externa, y 1.5 veces inferior en la 

rotación interna que en los que el test se había negativizado. El valor medio del dolor 

referido se redujo en un 50% en la última revisión en consulta, mientras que en los 

pacientes con un TDREP negativo tras la MBA la media de dolor alcanzó un valor 20 

veces inferior en la última revisión. El valor medio del DASH obtenido en pacientes 

con persistencia de un TDREP positivo en la última revisión mejoró en algo más del 

50%, mientras que este valor fue cercano a 10 veces menor en aquellos en los que el test 

se había negativizado. 

Tres de los siete pacientes con TDREP positivo en la última revisión en consulta 

presentaron parámetros de movilidad, test de Constant y cuestionario DASH en rangos 

propios de un tratamiento efectivo. En particular, la rotación externa alcanzó valores de 

50° a 70°, superiores al resto de pacientes con un TDREP positivo, y en el límite 

inferior de aquellos en los que el TDREP era negativo. Uno de ellos con un dolor en la 

EVA en 3 con un grado de satisfacción de 9, y los dos restantes estiman el dolor en la 

EVA en 1 con un grado de satisfacción de 7 y 9 puntos. No existe entre ellos analogía 

alguna ni diferencia con respecto al resto de la serie que pueda justificar este hecho, ni 

hallamos otra explicación que la persistencia de un cierto grado de capsulitis residual, 

causa de la positividad del test y de los valores límite de la rotación externa. 

No se apreciaron diferencias entre los pacientes con TDREP positivo y negativo 

tras la MBA en cuanto a las edades, los tratamientos previos y posteriores, los tiempos 

de evolución o la presencia de otras patologías acompañantes, lo que hace suponer que, 
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en aquellos con TDREP positivo al finalizar el tratamiento, el proceso de capsulitis no 

estaría aún resuelto, lo que confirmaría la utilidad del test en la valoración de la 

evolución de la enfermedad y en la detección los fracasos del tratamiento, con una 

sensibilidad para detectar la CA en procesos de inflamación con poca limitación 

funcional. 

Algunos autores, contrarios al procedimiento de MBA, señalan el retraso en la 

recuperación de la movilidad debido al dolor que provoca la distensión traumática de la 

cápsula articular con la manipulación de la articulación del hombro, y se han descrito 

complicaciones derivadas de este tratamiento. En nuestra serie no se ha producido 

ninguna de las complicaciones descritas. Asimismo, se ha argumentado que todas ellas 

podrían evitarse mediante la artrolisis artroscópica pero, hasta la fecha, no se han 

publicado resultados comparativos significativos que den consistencia a esta 

apreciación.  

Probada la validez interna del TDREP del hombro, puede ser considerado un 

método sencillo para identificar a los pacientes afectos o no de CA. Será necesario un 

estudio de su reproducibilidad en otros pacientes y entornos para su generalización. La 

incorporación del TDREP a la práctica clínica, permitiría diagnosticar la CA de una 

forma rápida y sencilla. 
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10.1. CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Título del Estudio: Validación del Test de Distensión en Rotación Externa Pasiva para 

el diagnostico de capsulitis adhesiva de hombro y resultado de la manipulación bajo 

anestesia como tratamiento. 

Promotor : Dr. Samuel Antuña Antuña  (Tlf. contacto 91 727 7085) 

Yo (nombre y apellidos del enfermo): 

............................................................................................................................... 

He leído la hoja de información que se me ha entregado. 

He podido hacer preguntas sobre el estudio. 

He recibido suficiente información sobre el estudio. 

He hablado con (nombre y apellidos del investigador):  

............................................................................................ 

Comprendo que mi participación es voluntaria. 

Comprendo que me puedo retirar del estudio: 

1º Cuando quiera 

2º Sin tener que dar explicaciones. 

3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 

Presto libremente mi conformidad para participar en este estudio. 

FIRMA DEL PACIENTE     FIRMA DEL INVESTIGADOR 

 

FECHA :       FECHA : 
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HOJA DE INFORMACIÓN PARA EL PACIENTE 

ESTUDIO: Manipulación Bajo Anestesia en Capsulitis Adhesiva - Test de Distensión 

en Rotación Externa Pasiva - 

Investigadores principales:– Dr. Gabriel López Graña y Dr. Samuel Antuña Antuña. 

1. La lesión de su hombro se denomina capsulitis adhesiva y se produce por una 

inflamación de los ligamentos del hombro sin causa aparente que desemboca en 

una rigidez. 

2. La consecuencia de su enfermedad es la presencia de dolor intenso en el hombro 

con los movimientos y una limitación de la movilidad que le limitará actividades 

de la vida diaria. 

3. Si no realiza ningún tratamiento es probable que su problema se solucione sólo, 

aunque precisará entre 18 y 36 meses para que mejore de su clínica. 

4. Usted no ha mejorado tras varios meses de tratamiento conservador y por ese 

motivo le proponemos en este momento un procedimiento quirúrgico menor 

para intentar revertir la evolución de la enfermedad 

5. La manipulación Bajo Anestesia es un procedimiento incruento en el que usted 

se anestesia brevemente y sin dolor y completamente relajado se realizan unos 

movimientos concretos al hombro para vencer su rigidez y frenar el proceso 

inflamatorio. A continuación tendrá que hacer fisioterapia por un tiempo 

variable entre 3 y 6 meses. 

6. Se solicita su participación en este proyecto cuyo objetivo principal es saber cuál 

es el resultado de este procedimiento terapéutico para la capsulitis adhesiva y al 

mismo tiempo evaluar una nueva prueba clínica para detectar esta enfermedad 

precozmente. 

7. Los posibles efectos adversos de este procedimiento son: fractura de humero 

proximal, rotura tendinosa, lesión neurológica. Un análisis riguroso de la 

bibliografía mundial muestra que estas complicaciones son extraordinarias, con 
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una incidencia menor del 1%. 

8. La participación en este estudio le compromete a realizar el tratamiento y 

participar en el seguimiento que se hará en las Consultas Externas del Hospital 

La Paz, al menos durante 2 años con visitas a las consultas externa de la Unidad 

de Hombro y Codo a las 3 semanas, 6 semanas, 12 semanas, 6 meses, y anuales 

a partir de entonces. 

9. Este estudio se realizará de acuerdo con las recomendaciones de la buena 

práctica clínica y de acuerdo con la legislación vigente para estos casos, según la 

L.O. 25/1990 (Ley del Medicamento) y su desarrollo normativo posterior. Este 

estudio ha sido revisado y aprobado por el comité de Ética en la investigación 

clínica (CEIC) del Hospital La Paz.  

10. Tendrá derecho a ser tratado con respeto, a retirarse del estudio o no participar 

en él en cualquier momento sin perjuicio para Ud. Los datos del estudio son 

confidenciales y sólo los manejarán los componentes del equipo del Investigador 

Principal pero se podrán utilizar para fines docentes y/o informativos, salvo que 

Ud. decida lo contrario, conforme a lo recogido en la L.O.15/1999 de Protección 

de Datos de Carácter Personal. Durante cualquier fase del estudio tiene derecho 

a solicitar clarificaciones o dudas respecto a cualquier aspecto del estudio. 

11. · Los investigadores principales de este estudio son el Dr. Gabriel López Graña, 

adjunto del Departamento de Traumatología de IBERMUTUAMUR  y el Dr. 

Samuel Antuña Antuña, facultativo especialista de área de traumatología y 

miembro de la Unidad de Hombro y Codo del Hospital La Paz. Ambos 

investigadores podrán realizar su seguimiento, sin perjuicio de sus intereses. 

Para contactar con el Dr. Antuña podrá hacerlo a través de la Secretaria del Servicio de 

Traumatología (91 727 7085, Srta. Gloria). 



 149 

10.2 HOJA DE RECOGIDA DE DATOS. 
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10.3. CASOS A LOS QUE SE PRACTICÓ EL TDREP 

 

 

 

 

 



 151 

CASOS A LOS QUE SE PRACTICÓ EL TDREP (2) 
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CASOS A LOS QUE SE PRACTICÓ EL TDREP (3) 
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10.4. CUESTIONARIO DASH. 

 

Cuestionario DASH: versión en castellano 

 

Por favor, puntúe su habilidad o capacidad para realizar las siguientes actividades durante la 

última semana. Para ello, marque con un círculo el número apropiado para cada respuesta 

 

 

Ninguna 

dificultad 

Dificultad 

leve 

Dificultad 

moderada 

Mucha 

dificultad 

Imposible 

de realizar 

1. Abrir un bote de cristal nuevo 1 2 3 4 5 

2. Escribir 1 2 3 4 5 

3. Preparar la comida 1 2 3 4 5 

4. Girar la llave para abrir la 

puerta o arrancar el coche 

1 2 3 4 5 

5. Empujar y abrir una puerta 

pesada 

1 2 3 4 5 

6. Colocar un objeto en estanterías 

situadas por encima de su cabeza 

1 2 3 4 5 

7. Realizar tareas duras de la casa 

como fregar el piso, limpiar 

paredes y cristales, etc. 

1 2 3 4 5 

8. Arreglar el jardín o realizar 

trabajos en el campo 

1 2 3 4 5 

9. Hacer las camas 1 2 3 4 5 

10. Cargar una bolsa del 

supermercado o llevar un maletín 

1 2 3 4 5 

11. Cargar con un objeto pesado 

(más de 5 kilos) 

1 2 3 4 5 

12. Cambiar una bombilla del 

techo 

1 2 3 4 5 

13. Lavarse y secarse el pelo 1 2 3 4 5 
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Ninguna 

dificultad 

Dificultad 

leve 

Dificultad 

moderada 

Mucha 

dificultad 

Imposible 

de realizar 

14. Lavarse la espalda 1 2 3 4 5 

15. Ponerse un jersey o un suéter 1 2 3 4 5 

16. Usar un cuchillo para cortar la 

comida 

1 2 3 4 5 

17. Actividades de 

entretenimiento que requieren 

poco esfuerzo como hacer punto, 

coser, jugar a las cartas o al 

dominó 

1 2 3 4 5 

18. Actividades que requieren algo 

de esfuerzo para su brazo, hombro 

o mano, como usar un martillo, 

jugar al golf, al tenis o a la petanca 

1 2 3 4 5 

19. Actividades que requieren que 

su brazo se mueva libremente 

como nadar 

1 2 3 4 5 

20. Conducir 1 2 3 4 5 

21. Actividad sexual 1 2 3 4 5 

22. ¿Durante la última semana, sus 

problemas del hombro, brazo o 

mano han interferido con su 

actividad social habitual con la 

familia, sus amigos o compañeros 

de trabajo? 

                

No, para 

nada           

1 

                 

Un poco 

2 

         

Regular  

3 

       

Bastante  

4 

         

Mucho  

5 

23. ¿Durante la última semana ha 

tenido usted dificultad para 

realizar su trabajo u otras 

actividades diarias debido a 

problemas en su hombro, brazo o 

mano? 

               

No, para 

nada           

1 

                 

Un poco 

2 

         

Regular  

3 

       

Bastante  

4 

         

Mucho  

5 
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Por favor, ponga puntuación a la gravedad o severidad de los siguientes síntomas 

 

 

 

 

 

 

Ninguno 

 

Leve 

 

Moderado 

 

Grave 

 

Muy grave 

 24. Dolor en el hombro, 

brazo o mano 

1 2 3 4 5 

25. Dolor en el hombro, 

brazo o mano cuando realiza 

cualquier actividad 

específica 

1 2 3 4 5 

26. Sensación de calambres, 

hormigueos o de electricidad 

en el hombro, brazo o mano 

1 2 3 4 5 

27. Debilidad o falta de 

fuerza en el hombro, brazo y 

mano 

1 2 3 4      5 

28. Rigidez o falta de 

movilidad en el hombro, 

brazo y mano 

1 2 3 4 5 

29. ¿Durante la última 

semana, ha tenido dificultad 

para dormir, debido a dolor 

en el hombro, brazo o mano? 

No 

1 

Leve 

2 

Moderada 

3 

Grave 

4 

Dificultad 

extrema que me 

impedía dormir 

5 

30. Me siento con menos 

capacidad, confianza y 

utilidad debido a mi 

problema con el hombro, 

brazo o mano 

Completamente 

falso                   

1 

 

 Falso 

2 

 

 No lo sé 

3 

 

 Cierto 

4 

 

Completamente 

cierto                 

5 
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10.5. ESCALA FUNCIONAL DE CONSTANT-MURLEY. 
 

Datos subjetivos:  1. Dolor     15 puntos 

    2. Actividades de la vida diaria  20 puntos 

 

Datos objetivos:  3. Movilidad      40 puntos 
    4. Fuerza     25 puntos 

 

 Total          100 puntos 

 

1. DOLOR  
           Puntos 

 Severo       0  

 Moderado      5  

 Leve     10  

 Sin dolor    15  

  

2. ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA 
 

Nivel de actividad                Puntos  

  Actividad Laboral       0-2-4  

  Actividad de ocio y tiempo libre   0-2-4  

  Sueño      0-1-2  

 

 Posicionamiento de las manos (una de las cinco) 

  Altura de la cintura    2  
  Altura de la Xifoides    4  

  Altura del cuello     6  

  Altura de la cabeza    8  

  Encima de la cabeza                10  

  

3. VALORACIÓN DE LA MOVILIDAD 

 
 Elevación anterior    Puntos        Elevación lateral    Puntos 
  0 a 30º  0      0 a 30º     0 

            31 a 60º  2    31 a 60º     2 

            61 a 90º  4    61 a 90º     4 

            91 a 120º  6    91 a 120º     6 

          121 a 159º  8   121 a 150º     8 

          151 a 180º              10   151 a 190º   10 

 

 Rotación externa                  Puntos   

  Mano detrás de la cabeza, codo adelante      2 

  Mano detrás de la cabeza, codo atrás      2 

  Mano sobre la cabeza, codo adelante      2 

  Mano sobre la cabeza, codo atrás       2 
  Elevación completa por encima de la cabeza     2 

 

 Rotación interna 

  Dorso de la mano en trocánter       2 

  Dorso de la mano en la nalga       2 

  Dorso de la mano en articulación sacroilíaca     2  

  Dorso de la mano en la cintura       2 

  Dorso de la mano en la 12ª vértebra dorsal        2 

  Dorso de la mano en la zona interescapular         2  
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10.6. EPÍFRAFES DEL CUESTIONARIO QUADAS Y STAR. 

 

Epígrafes del cuestionario QUADAS. 

(Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies) 

 

1. ¿Es el espectro de pacientes representativo de los pacientes que recibirán la prueba en 

la práctica? 

 

2. ¿Se describen con claridad los criterios de selección? 

 

3. ¿Es previsible que el “patrón de referencia” escogido clasifique correctamente el 

problema a estudio? 

 

4.¿Es suficientemente corto el período transcurrido entre la aplicación de la prueba a 

estudio y la prueba de referencia, como para que sea razonable asumir que el problema 

a estudio no ha evolucionado en ese periodo? 

 

5. ¿Se verificó el diagnóstico usando una prueba de referencia en toda la muestra del 

estudio o en una sub-muestra aleatoria de la misma? 

 

6. ¿Se aplicó en los pacientes la misma prueba de referencia independientemente del 

resultado obtenido en la prueba evaluada? 

 

7. ¿Eran la prueba de referencia y la prueba a estudio independientes entre sí? (ningún 

elemento de la prueba a estudio formaba parte de la prueba de referencia). 

 

8. ¿Es la descripción de  la prueba evaluada suficiente para permitir su replicación? 

 

9. ¿Es la descripción de la prueba de referencia suficiente para permitir su replicación? 

 

10. ¿Se interpretó la prueba evaluada sin conocer los resultados de la prueba de 

referencia? 

 

11. ¿Se interpretó la prueba de referencia sin conocer los resultados de la prueba 

evaluada? 

 

12. ¿Es la información clínica disponible en la interpretación de los resultados de las 

pruebas la misma que la que estará disponible cuando se use la prueba en la práctica? 

 

13. ¿Se informó de los resultados no interpretables o no concluyentes? 

 

14. ¿Se explican las pérdidas y retiradas del estudio? 

 

 

 
De: Whiting P, Rutjes AW, Reitsma JB, Bossuyt PM, Kleijnen J. The development of QUADAS: 
a tool for the quality assessment of studies of diagnostic accuracy included in systematic 

reviews. BMC Med Res Methodol 2003; 3: 25. 
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Listado de elementos a incluir en estudios sobre evaluación de pruebas 

diagnósticas (iniciativa STARD). 

 

 

Sección      Elemento  Descripción 

Título/ Resumen/   1 El artículo se identifica como un estudio sobre 

Palabras clave    validez diagnóstica.       

Introducción   2 Consta que el objetivo es estimar la validez  

      diagnóstica o compararla con la de otro test. 

Métodos 

  Participantes 3 Describe la población estudiada y los criterios de  

      selección y exclusión. 

 

     4 Describe el criterio de reclutamiento: síntomas, otros  

      tests, hacer el test actual. 

 

     5 Describe el muestreo: consecutivo, aleatorio, no  

      especificado. 

 

     6 Describe la recogida de datos: prospectivo,   

      retrospectivo. 

 

  Test   7 Describe el estándar de referencia y su justificación. 

 

     8 Describe o referencia las especificaciones técnicas y  

      cómo tomar las medidas. 

 

     9 Describe las unidades de medida, puntos de corte o  

      categorías de los resultados. 

 

     10 Describe el número, entrenamiento y experiencia de l 

      los que realizan los tests. 

 

     11 Describe si la aplicación de la prueba y del test de  

      referencia se realizó de forma ciega. 

 

  Estadística  12 Describe los métodos para calcular o comparar la  

      validez diagnóstica y el grado de incertidumbre. 

  

     13 Describe si se ha calculado la fiabilidad y cómo se ha  

      hecho. 
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Resultados 

  Participantes 14 Informa cuándo se realizó el estudio (fecha de inicio  

      y final del reclutamiento). 

 

     15 Informa de los caracteres demográficos y clínicos. 

 

     16 Informa de las razones para las pérdidas. 

 

  Resultados  17 Informa del tiempo y circunstancias (tratamiento)  

      entre el test y el estándar. 

 

     18 Informa del grado de afectación de los enfermos y  

      del diagnóstico de los no enfermos. 

 

     19 En caso de valores discretos, hay tabla 2 × 2 con los  

      resultados. 

      En caso de valores continuos, se informa de la  

      distribución. 

      Se describen los resultados perdidos o   

      indeterminados. 

 

     20 Se describen los efectos adversos del test y del  

      estándar. 

 

  Estimación  21 Se describe la validez diagnóstica y su incertidumbre  

      estadística (p. ej., IC 95%). 

 

     22 Informa cómo se han manejado los perdidos,  

      indeterminados o extremos. 

 

     23 Informa de la variabilidad de la validez diagnóstica  

      entre  evaluadores, centros o subgrupos. 

 

     24 Informa sobre la fiabilidad en el caso de que se haya  

      evaluado. 

  Discusión  25 Discute la aplicabilidad clínica de los hallazgos del  

      estudio. 

 

 
De: Bossuyt PM, Reitsma JB, Bruns DE, Gatsonis CA, Glasziou PP, Irwig LM, Lijmer JG, 

Moher D, Rennie D, de Vet HC. Towards complete and accurate reporting of studies of 

diagnostic accuracy: the STARD Initiative. Ann Intern Med. 2003; 138(1): 40-4. 

  



 160 

10.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
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