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ABREVIATURAS UTILIZADAS \

Aunque suelen estar aclaradas en los distintos capitulos, con el fin de evitar incémodas repeticiones se han utilizado algunas
abreviaturas en esta monografia, especialmente para las estructuras anatdmicas mas nombradas:

A:
B:
BB/BC:

BR:
DASH:

ECRB:

ECRL:

ECU:

ED/EDC:

EDM/EDQ;

EIP:

EMG:
EPL:

Anconeus [ Anconeo (musc.)
Brachialis / Braquial anterior (musc.)

Biceps Brachii - Biceps Cubiti [ Biceps
braquial (musc.)

Brachioradialis / Supinador largo (musc.)

Disabilities of the Arm Shoulder and
Hand score

Extensor Carpi Radialis Brevis | Segundo
Radial externo (musc.)

Extensor Carpi Radialis Longus / Primer
Radial externo (musc.)

Extensor Carpi Ulnaris [ Cubital Posterior
(musc.)

Extensor Digitorum Comunis / Extensor
Comun de los dedos (musc.)

Extensor Digiti Minimi-Quinti / Extensor
Propio del 52 dedo (musc.)

Extensor Indicis Propius | Extensor Propio
del indice (musc.)

Electromiografia

Extensor Pollics Longus [ Extensor Largo del
pulgar (mdsc.)

EVA:
FCR:
ISA:
NIP:
PPT:
PRP:
PRTEE:
PT:
RM:
RMR:
S/SB:

SCR/STR:

TAC:
TB:

Escala Visual Analdgica

Flexor Carpi Radialis / Palmar mayor (musc.)
Inyeccién de Sangre Autdloga

Nervio Interdseo Posterior

Pressure Pain Threshold

Plasma Rico en Plaquetas

Patient-Related Tennis Elbow Evaluation score
Pronator teres [ Pronador Redondo (musc.)
Resonancia Magnética

Rama Motora del nervio Radial

Supinator - Supinator Brevis [ Supinador
corto. Se hace referencia a este musculo
cuando en el texto consta simplemente
supinador.

Sindrome del Canal/Tunel radial. Segun la
preferencia del autor

Tomografia Axial Computarizada

Triceps Brachii [ Triceps braquial (musc.)
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INTRODUCCION

DR. GABRIEL CELESTER BARREIRO
Unidad de Cirugia de la Mano

Hospital HM-Modelo. A Corufia
gcelester@mundo-r.com

El motivo de una monografia médica responde siempre al
intento de hacer una revisién y puesta al dia de nuestros
conocimientos actuales sobre una patologia determina-
da; y, de un modo paradéjico, muestra simultaneamente la
otra cara de la misma moneda al dejar plasmado nuestro
profundo desconocimiento sobre esa materia. Sin duda,
ambos claroscuros se apreciaran en este compendio so-
bre la epicondilitis. Las luces vendran aportadas por el
excelente elenco de colegas que han participado en esta
aventura, todos ellos buenos conocedores de este comple-
jo sindrome y a quienes desde aqui manifiesto mi profun-
do agradecimiento. Las sombras quedaran en evidencia
al constatar los multiples fracasos terapéuticos hasta el
dia de hoy.

En algunas ocasiones, a medida que un cirujano va acu-
mulando experiencia sobre una patologia determinada
se encuentra con una notoria disparidad de criterio entre
lo que él aprecia en su practica diaria, lo que escucha a
sus colegas y lo que refleja la literatura médica, especial-
mente cuando se entreveran poblaciones muy diferentes
entre si, tanto laborales como deportivas. En el dolor de
la cara externa del codo esto es particularmente evidente
por tener este sindrome tan gran nimero de puntos dife-
renciales que suscitan multiples especulaciones sobre su
mecanismo de produccion, localizacion precisa de la do-
lencia, estructuras anatémicas implicadas, su histologia
patoldgica, los diversos diagnoésticos diferenciales y la in-
numerable profusion de enfoques terapéuticos distintos.

Si comparamos esta patologia con otras del aparato loco-
motor, se apreciara que no es mucho lo avanzado desde su
descripcion en 1873 hasta hoy. En pocas afecciones mus-
culoesqueléticas se emplean tantas técnicas diferentes de
tratamiento conservador, sin duda debido a que ninguna
de ellas ofrece grandes resultados por si sola. Sin embar-
go, pese a estos decepcionantes fracasos, intentamos ago-
tar todas las posibilidades antes de indicar el tratamiento
quirtrgico por la poca seguridad que éste nos ofrece, lo
que nos mete en un callejon sin salida cuya actitud profe-
sional frente a este problema sea a veces la mera actitud
expectante, el “wait-and-see” de la literatura inglesa, pro-
puesta en 1936 por Cyriax .

Por otra parte, el tratamiento de la epicondilitis conlleva
diversos sesgos, unos consubstanciales a la personalidad
de cada paciente, tales como su intolerancia frente al pro-
ceso doloroso, trastornos de ansiedad, depresion, etc. @, y
otros dependientes del eventual terapeuta. La percepciéon
que los distintos profesionales sanitarios tengan sobre la
etiopatogenia de la epicondilitis, condiciona el enfoque te-
rapéutico de la misma. En general no comparten idénticas

consideraciones sobre esta enfermedad un traumato6logo
del sistema publico de salud que el de una mutua de acci-
dentes laborales, el especialista en medicina del deporte,
el reumatdlogo, el rehabilitador o el fisioterapeuta. Inclu-
so suele haber importantes discrepancias entre aquellos
cirujanos que realizan artroscopia del codo y los que no,
asi como entre los que emplean personalmente la explora-
cion ecografica y los que no.

Conrespecto al nombre de esta patologia, dado que no tie-
ne un término cominmente admitido por la comunidad
médica, parecen pertinentes unas consideraciones sobre
cudl deberia ser la denominacién correcta.

Desde la primera descripcion, hecha en aleman por Runge
en 1873 @, se le dieron diversos apelativos. En una curio-
sa discusion entre dos eminentes cirujanos en 1936 (Ta-
bernier y Leriche) ™ sobre la terapia con infiltraciones de
novocaina propuesta por Massart ), los tres se referian a
esta entidad como epicondylitis. Es posible que este voca-
blo haya sido empleado por primera vez por H. Vulliet en
un articulo de la Semaine Médicale en 1909 ©. El prime-
ro que describi6 el dolor lateral del codo en jugadores de
raqueta fue Innes ™ en 1882, y Major ® acuii6 el término
tennis elbow en 1883. La palabra epicondylalgie fue usada
por tres autores el mismo afio (1897): Féré ©, Riviere 19y
Floersheim (- Posteriormente se emplearian hiperplasia
angiofibroblastica (Nirschl y Petrone, 1979) (2 y elbow
tendinosis (Nirschl, 1992) 0%, aunque estas dltimas expre-
siones estan menos refrendadas en la literatura médica.

Pero llamarla codo de tenis o de tenista, que es actual-
mente la locuciéon habitual en la literatura sajona, es tan
inapropiado como decir codo de la carnicera o del enco-
frador. Algunos prefieren el término de epicondilalgia,
de uso comun en la literatura francesa; sin embargo, éste
s6lo expresa dolor en la zona epicondilea de un modo ge-
nérico, venga de una contusiéon directa o cualquier otra
causa ajena a la patologia tendinosa, nerviosa u osteoar-
ticular que nos ocupa. Por otra parte, los detractores del
término epicondilitis (formula mas empleada en caste-
llano) alegan, con cierta razon, que el sufijo -itis apela a
una infeccién o inflamacién aguda y en estos procesos no
hay celularidad inflamatoria. Persiste atin la tendencia a
relacionar los sufijos -itis con inflamacién aguda (amig-
dalitis) y -osis con procesos degenerativos (artrosis),
pero estos conceptos, derivados de los principios de Celso
(25 aC-50 dC) -tumor (como tumefaccién), rubor, calor,
dolor-, estan un tanto anticuados. Hoy, que conocemos
cada vez mejor las fases de la inflamacidn, asi como sus
mediadores quimicos y celulares, sabemos que hay dis-
tintos patrones inflamatorios (exudativo, proliferativo,
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etc.) y aquellos vocablos con los sufijos itis/osis a menudo
no se corresponden con la afecciéon que pretenden defi-
nir, ya que no so6lo los procesos degenerativos terminan
en osis, también algunas inflamaciones croénicas, como la
sarcoidosis, e incluso infecciones, como la tuberculosis.
Ademas, el sufijo itis se emplea a veces para infecciones
crénicas, como bronquitis, y enfermedades autoinmunes
(polineuritis, artritis reumatoide, colitis ulcerosa).

Teniendo en cuenta la evolucién térpida de algunos proce-
sos, mas logico pareceria llamarla epicondilosis ¥, pero
este apelativo resulta muy rebuscado en castellano por-
que nadie lo emplea.

En resumen, las palabras, incluidos los términos médicos,
estan para entendernos, y en este sentido las mas exten-
didas aun no siendo a veces las idoneas desde un punto
de vista semantico, resultan las mas claras. Comparto el
criterio de Richard Dawkins en El relojero ciego: “Las pa-
labras deben estar a nuestro servicio, no al revés”; de ahi
que haya elegido el nombre de epicondilitis para referir-
nos a este complejo sindrome. No obstante, he omitido la
locucién “codo de tenis”, pero respeté la opcién de aque-
llos autores que prefieren denominarla epicondilalgia o
que, indistintamente, usan ambos vocablos para referirse
al mismo cuadro clinico.

Sin duda, seria espléndido encontrar el término idéneo.
Las palabras son importantes: “Las palabras no tienen
huesos, pero los rompen”, dice Theodor Kallifatides en
Otra vida por vivir. Con todo, en medicina, abundar en con-
troversias semanticas nos conduce con frecuencia a diva-
gaciones estériles que nos apartan de lo fundamental; en
este caso, el conocimiento de la epicondilitis.

Agradecimiento:

Quiero expresar mi gratitud a los Drs. José M2 Arandes
y Carlos Irisarri, amigos e incuestionables eruditos en la
historia quirurgica del miembro superior, por sus valio-
sos comentarios y aportacidn bibliografica sobre la termi-
nologia empleada para designar esta dolencia.
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ANATOMIA DE LA REGION EXTERNA DEL CODO
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ELEMENTOS OSEOS

La epifisis distal del hiumero (“paleta humeral”) tiene for-
ma aplanada y esta incurvada 30-452 hacia delante res-
pecto al cuerpo. El epicondilo medial o epitroclea es mas
prominente que el epicondilo lateral; ambos quedan por
fuera de la capsula articular y son punto de origen de los
ligamentos colaterales y de diversos musculos: en el epi-
condilo medial los flexopronadores (epitrocleares) y en
el epicondilo lateral los extenso-supinadores (epicondi-
leos). Proximalmente a estas prominencias encontramos
las crestas, una supraepicondilea lateral, continuacién
del borde lateral, y otra supraepicondilea medial, conti-
nuacion del borde medial del himero. En raras ocasiones
(1-3%) podemos hallar la apéfisis supracondilea medial,
que se situa en el tercio distal de la cara anteromedial o
margen medial del humero, a unos 3-7 centimetros del
epicondilo medial (Figura 1).

En la cara ventral de la paleta humeral, entre las dos emi-
nencias descritas, observamos medialmente la tréclea
humeral para el ctbito; a su lado, un pequefio surco ca-
pitulotroclear, que separa la troclea del capitellum y que
se relaciona con el reborde de la circunferencia articular
radial (Figura 2).

Lateral a este surco, se situa el capitellum o condilo hume-
ral. Por encima de la tréoclea existe la fosa coronoidea, que
se ocupa con la apdfisis coronoides cubital durante la fle-
xién del codo; por encima del céndilo existe la fosa radial
para alojar la cabeza del radio. Dorsalmente hallamos la
fosa olecraneana destinada al pico del olécranon durante
la extension del codo. En la region triangular entre epicon-
dilo, olécranon y el cuello del radio se localiza una zona
blanda a través de la cual se pueden realizar las artrocen-
tesis del codo y abordajes artroscopicos, es el punto de
Gaston. En el fondo de éste triangulo puede palparse la ca-
beza del radio y la interlinea articular humerorradial du-
rante los movimientos de pronosupinacion del antebrazo.

La epifisis proximal del radio consta de una cabeza circu-  ig, 1. e aprecia el proceso supraepitroclear (*) en el borde medial del

lar, irregular por uno de sus lados adquiriendo un aspecto  humero, hallazgo casual en el estudio radiolégico de un paciente con
ovoideo, que posee una fosita articular superior para su  sospecha de fractura de la cabeza del radio.
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Fig. 2. Vision anterior general de la articulacion del codo.

articulacién con el condilo humeral, y una superficie arti-
cular en forma de arco para el ctibito y el ligamento anular;
ésta ultima esta cubierta de cartilago articular excepto en
la zona anterolateral. La seccion transversal de la cabe-
za del radio es ligeramente ovalada en su lado medial. La
superficie periférica de la cabeza radial se muestra recu-
bierta de cartilago articular de una forma irregular. Con
el antebrazo en posicién intermedia de pronosupinacion
la zona periférica en contacto con la incisura radial del cd-
bito es la que presenta mayor altura, y a medida que nos
desplazamos hacia delante o atras, la superficie recubierta
de cartilago se ird reduciendo, restando solamente la por-
cion anterolateral descubierta de él; 2409 se articulan con
el cubito y los otros 1202 carecen de cartilago articular,
constituyendo la zona segura de Hotchkiss, descrita como
el sitio idéneo para colocar las placas utilizadas en las
fracturas del cuello o de cuello y cabeza del radio. Asi se
preservan las zonas articulares y se evita el choque de la
placa contra la incisura radial del cibito durante los movi-
mientos de pronosupinacién del antebrazo.

La cabeza radial, antes de continuarse con el cuerpo se
estrecha formando el cuello, que tiene una angulacion de
152, dando lugar distalmente a la tuberosidad del radio

o bicipital, en la cual se inserta el tendén bicipital en su
zona mas posterior y rugosa. Su parte medial y anterior
esta ocupada por la bolsa serosa bicipitorradial. En la
posicion de pronacién maxima, la disposicion dorsal de
la tuberosidad bicipital y en ella la insercion del tendén
bicipital, permite acceder a ambos mediante un abordaje
posterior. Distalmente, el cuerpo del radio se curva para
permitir los movimientos de pronacion, formando la cur-
va pronadora.

La epitrdclea y el epicondilo se localizan entre dos y tres
centimetros proximales a la interlinea articular; asimis-
mo, el pliegue de flexion del codo se sitia proximalmente
a unos 2 centimetros de la linea articular del codo y coin-
cide en profundidad con el eje longitudinal del capitellum
y la troclea (Figura 3).

CAPSULA ARTICULAR
Y REFUERZOS LIGAMENTOSOS

La capsula fibrosa se origina anteriormente por encima
de la fosa radial y coronoidea, fijandose distalmente en el
ligamento anular del radio, borde anterior de la apofisis
coronoides y los rebordes de la escotadura cubital; pos-
teriormente, se fija en los rebordes de la fosa olecraniana
y del olécranon. El epicéndilo y la epitrdclea son extra-
capsulares. Anteriormente, la capsula esta reforzada por
un ligamento anterior de aspecto tenue que se origina a
ambos lados para converger cerca de la insercién en la
apofisis coronoides. Por detras existen también fibras que
engrosan la capsula, dirigidas oblicuamente desde la fosa
olecraneana al vértice del olécranon, denominandose fas-
ciculos humero-olecraneanos (Figura 4 Ay B).

Entre la capsula articular y la membrana sinovial existen
una serie de aglomeraciones grasas formando almohadi-
llas o paquetes adiposos tanto en la zona anterior como
en la posterior, que separan la articulacién de las estruc-
turas musculares que la recubren. Se han descrito un aca-
mulo posterior —olecraneano-y dos acimulos anteriores,
uno por encima de la fosa radial y otro por encima de la
fosa coronoidea.

Estas almohadillas adiposas son extrasinoviales. Los mus-
culos triceps brachii (TB) y brachialis (B) presionan o com-
primen las almohadillas durante la flexién y extensién del
codo respectivamente. La almohadilla adiposa coronoidea
puede verse en una radiografia de perfil con el codo flexio-
nado a 90%, como un defecto triangular radioltcido, sin
que ello implique patologia subyacente; en cambio, cuando
se ve la almohadilla adiposa olecraneana, en el 90% de los
casos indica derrame intraarticular por lesiones traumati-
cas, infecciosas o de otra etiologia (Figura 5).

La capsula articular del codo presenta una capacidad de
20-25 centimetros cubicos, alcanzando su maximo volu-
men en la posicion intermedia de flexién (70-809). En las
técnicas artroscopicas se realiza la distension articular
antes de la introduccidn de las canulas e instrumentos
para alejar a las estructuras vasculonerviosas. El princi-
pal peligro de las artroscopias del codo es el alto riesgo de
danar el nervio radial, que lo encontraremos a unos 5-10
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Fig. 3. Localizacion intraoperatoria de los puntos de referencia (epicondilo, epitroclea y tendon bicipital) para establecer las coordenadas del
capitellum durante la realizacidon de un abordaje anterior limitado del codo para reducir y sintetizar una fractura del mismo. Nétese que el
pliegue de flexion coincide con el eje central del capitellum y la tréclea.

Fig. 4 Ay B. Articulacion del codo inyectada con latex verde. A) Vision
lateral con el codo en flexion. B) Visidn anterior con el codo en exten-
sién. Fondo de saco anterior a nivel del condilo (1), epicondilo (2), mus-
culo anconeus (3), ligamento anular del radio (4), fondo de saco poste-
rior (5), olécranon (6), epitréclea (7).
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Fig. 5. Seccidn sagital del codo en flexién. Almohadillas grasas coronoi-
dea (1) y olecraneana (2), que al ser separadas con ayuda de ganchos,
exponen el espacio que suele ser ocupado cuando existe un derrame in-
traarticular, dando lugar al signo de la “almohadilla grasa” o de la “vela”.

milimetros de la capsula articular anterior del codo, una
vez distendida con la introduccién de liquido (Figura 6
Ay B).

El refuerzo ligamentoso del codo en la zona lateral se de-
nomina ligamento collaterale radiale (ligamento colateral
radial, que a pesar de su nombre no tiene una verdadera
insercién en el radio, pues limitaria su movimiento rota-
torio); esta constituido por un fasciculo anterior, un fas-
ciculo medio muy tenue o inconstante, y otro posterior,
que se confunden con las inserciones del ligamento anular
(Figura 7).

De la porcioén inferior de la capsula articular anterior se
origina la presencia de un repliegue sinovial a nivel de la
interlinea articular externa conocido como meniscoide
humerorradial (Figura 8).

En la cara posteroexterna del himero puede apreciarse
una superficie libre de cartilago articular que deja un es-
pacio ideal para colocar placas o material de osteosinte-
sis, debido a que el sector articular del capitellum cubre
s6lo los 1802 anteriores. El ligamento anular, rodeando

Fig. 6 Ay B. A) Seccion transversal del tercio proximal del antebrazo,
visto desde la parte proximal. Zona anterior de la cavidad sigmoidea
mayor y coronoides (1), cabeza del radio (2). Musculo supinator (3),
Musculos extensor carpi radialis brevis (4) y longus (5), brachioradialis
(6), tenddn bicipital (7), biceps brachii (8), pronator teres (9), flexor carpi
radialis (10), flexor digitorum superficial (11) y flexor carpi ulnaris (12).
Nervio mediano (13). Arteria humeral profunda (14). Nervio cubital
(15). B) Seccidn sagital del codo a nivel de la articulacion hiimero-radial.
En la imagen se muestra la entrada de la rama profunda del nervio ra-
dial (16) en la arcada de Froshe, atravesando entre la cabeza superficial
(17) y profunda (18) del musculo supinator, saliendo con el nombre de
nervio interéseo posterior. Notese la cercania con la capsula articular.

la cabeza del radio se inserta por delante y detras de la
escotadura radial del cubito, aplicandola contra la cavi-
dad sigmoidea menor o incisura radial del cubito; su cara
interna presenta una pequeiia capa de cartilago hialino
ya que forma parte de la superficie articular radiocubi-
tal proximal. En el suelo de la articulacion humerorradial
podremos encontrar una banda fibrosa que une el borde
inferior de la escotadura radial del ctibito con el cuello del
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Fig. 7. Vision lateral del codo en flexidn. Ligamento colateral radial (1),  Fig. 8. Abordaje lateral de Kocher para la articulacion humerorradial.
ligamento colateral cubital lateral (2), ligamento anular del radio (3). Capitellum (1), radio (2), meniscoide traccionado por mosquito.

radio, se trata del ligamento cuadrado de Denucé; ésta se  Externamente, se localiza proximalmente la vena cefalica
tensa durante los movimientos de pronosupinacion, limi-  discurriendo por el borde lateral del musculo BB y dis-
tandolos en sus extremos. talmente las venas superficiales radiales, que confluyen
en las venas mediana y cefalica. Hay que remarcar a este
nivel la vena comunicante entre el sistema venoso super-
ficial lateral y las venas profundas que acompafian a la
arteria radial o humeral subyacente (Figura 10). Debe
recordarse, asimismo, la existencia de valvulas venosas
tanto en el sistema superficial, como en ocasiones en esta
importante comunicante, que suele localizarse por debajo
del pliegue de flexién del codo en la zona correspondiente
al canal bicipital externo. En los abordajes anteriores del
codo puede dafiarse la anastomosis venosa del sistema
venoso superficial y el profundo. En caso de identificarse,
debe realizarse una hemostasia cuidadosa por el riesgo
de aparicién de hematomas importantes en el antebrazo,
que incluso podrian ocasionar un sindrome comparti-

Aparte de los refuerzos ligamentosos principales y acce-
sorios existe un refuerzo ligamentoso extrinseco conocido
como “cuerda oblicua” (chorda oblicua) que unira el cibito
y radio en la parte proximal. Se trata de una cinta fibrosa
plana e inconstante, que desde la tuberosidad y la apofisis
coronoides del cubito se dirige oblicuamente hacia abajo
para insertarse distalmente a la tuberosidad del radio.
Esta estructura es conocida también como ligamento de
Weitbrecht, vestigio fibroso de la primitiva insercién del
musculo flexor pollicis longus (FPL). La cuerda oblicua se
pone tensa en supinacion, por lo que podria estar implica-
da en la limitacion de este movimiento en caso de fibrosis.

ESTRUCTURAS SUPERFICIALES mental en el postoperatorio inmediato.
MUSCULOTENDINOSAS En la parte lateral se puede identificar a nivel del antebra-
Y RELACIONES VASCULONERVIOSAS zo el ramo del nervio radial conocido como nervio cuta-

neus antebrachii posterior (cutaneo posterior del antebra-
Ala hora de planear incisiones quirtrgicas hay que tener ~ Z0), que se distribuye por la piel en la mencionada region
especial cuidado con las venas y nervios superficiales (Figura 11).
subyacentes; ante todo habra que tener en cuenta que la-
teralmente al tendén del musculo biceps brachii (BB) se
tendra que identificar la vena mediana cefalica y justo
bajo ella la rama del nervio cutaneus antebrachii latera-
lis (cutaneo lateral del antebrazo) que emergera de forma
engafiosa, entre el tejido conectivo, por el borde externo
del tendén bicipital, punto frecuente en el que suele sec-

cionarse de manera iatrogénica dejando como secuela ESTRUCTURAS SUBAPONEUROTICAS.
anestesia en su territorio de distribucion (cara lateraldel CANAL BICIPITAL EXTERNO

antebrazo, del codo a la mufieca). Esta rama emerge bajo

el tenddn del musculo BB a la altura de la linea de Hueter  En la zona anterior y media del codo nos encontramos con
(intercondilea); se localiza después por debajo de las ve- el musculo BB, de aspecto carnoso y que se contintia de
nas mediana y cefdlica, en el mismo plano que el tendén  forma caracteristica con el lacertus fibrosus y su tendon
del biceps (Figura 9 Ay B); este nervio, también conocido  principal de insercién, que se dirigird profundamente
como musculocutédneo, se dividira en dos ramos, uno an-  para, tras girar lateralmente 902 sobre si mismo, fijarse
terior y otro posterior. en la cara posterior de la tuberosidad bicipital del radio. El

Si queremos localizar el tronco comun del nervio radial en
el canal de torsiéon puede ser ttil emplear este ramo como
guia para su identificacion, llevandonos hasta la zona an-
terior del tabique intermuscular externo, que es donde se
hace subcutaneo.
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Fig. 9 Ay B. A) Relacion del musculo y tendon del biceps brachii (1) en un plano ante-
rior, musculo brachialis (2) en un plano mas profundo y el nervio musculocutaneo (3)
entre ambos con sus ramas de inervacidn para cada musculo. B) Tras emerger por el
borde lateral del tenddn bicipital, pasa a tener una funcion sensitiva y se denomina n.
cutaneus antebrachii lateralis.

Fig. 11. Vision lateral del codo. Vena cefalica (1), musculos brachialis (2),
biceps brachii (3), triceps brachii (4), brachioradialis (5), extensor carpi
radialis longus (6) y extensor carpi radialis brevis (7). Nervio radial (8) y
nervio cutaneus antebrachii posterior (9).

tenddn de insercién del misculo BB es plano en la zona de
transicién musculotendinosa, adquiriendo posteriormen-
te un aspecto cilindrico, separdndose de la tuberosidad
6sea del radio por una bolsa serosa que facilita su desli-
zamiento durante los movimientos de pronosupinacion.

Bajo el musculo BB localizaremos el musculo brachialis
(B), de mayor anchura, sobrepasandolo a ambos lados
parainsertarse en la capsula articular del codo y en la tu-
berosidad braquial del ctibito justo por debajo de la ap6fi-
sis coronoides. Se debe recordar que esta tltima estructu-
Fig. 10. Visidn anterior del codo. Vena cefalica (1). Vena basilica (2) y r.a esta por .dentro de la capsula aljtlcular, y que no existen
vena comunicante (3). Nervio cutaneus antebrachii lateralis (4) emer- fibras tendinomusculares que se inserten en ella. Muchas
giendo por fuera del tenddn bicipital, que se expone claramente al fracturas del pico de la apofisis coronoides se producen
rechazar el musculo biceps brachii con un gancho (5), y discurriendo ~ por impacto 6seo directo y no por arrancamiento, pues en
profundo al plano venoso superficial. Lacertus fibrosus (6). ella no se fija ninguna estructura anatémica. Entre ambos
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musculos se debe identificar el nervio cutaneo lateral del
antebrazo discurriendo oblicuamente desde la parte me-
dial y superior hacia la parte lateral e inferior para emer-
ger superficialmente justo por el borde lateral del tendén
de insercion del musculo BB (Figura 10).

En el lado externo se encuentra en primer lugar el muscu-
lo brachioradialis (BR) y a continuacién los muisculos ex-
tensor carpi radialis longus (ECRL) y extensor carpi radialis
brevis (ECRB), superpuestos uno encima de otro y cu-
briéndose parcialmente, formando la denominada masa
movil de Henry. El tabique intermuscular externo separa
este grupo muscular de los musculos B y BB proximal-
mente. Entre estos grupos musculares queda delimitado
el canal bicipital externo, donde se localizaran los vasos y
nervios profundos que discurriran desde el brazo al an-
tebrazo. Profundamente bajo la masa mévil de Henry se
localiza el musculo supinator (S), enrollandose sobre el
radio, perteneciendo en realidad al plano profundo de la
region (Figura 12).

A la altura del cuello del radio, un centimetro distal a la
interlinea articular, la arteria humeral suele dividirse en
arteria radial y tronco cubitointeréseo (para algunos au-
tores, arteria radial y arteria cubital). La arteria radial
parece ser la continuacién de la humeral y, de hecho, el
limite entre ellas lo determina el punto en que emerge el
tronco cubitointeréseo cuando se desprende de su cara
posterior para dirigirse a la profundidad de la fosa del
codo (se introducira posteriormente bajo el fasciculo cu-
bital del musculo pronator teres (PT). La arteria radial se
localizara entonces en el intersticio entre los musculos
BRy PT, y mas distalmente entre los misculos BRy flexor
carpi radialis (FCR), desprendiéndose ramos de irrigacion
de manera segmentaria durante su trayecto tanto para el
musculo BR como para el masculo FCR (Figura 13).

La epifisis distal del himero se irriga por pequefios vasos
provenientes de los ramos que forman el circuito periar-
ticular del codo (Figura 14).

Fig. 12. Vision lateral del codo y antebrazo. Masa movil de Henry (1) con
la aponeurosis profunda del extensor carpi radialis brevis (2), misculo
supinator subyacente (3) tras rechazar el musculo extensor digitorum
hacia el dorso (4).

Fig. 13. Arteria radial (1) medial al musculo brachioradialis (2) (que se
rechaza con ayuda de separadores) del que es satélite en el antebrazo.
Arteria colateral recurrente radial (3) y ramas musculares (4). Rama su-
perficial (5) y profunda (6) del nervio radial (7) que se expone mejor al
rechazar los musculos del compartimento anterior del brazo. Musculos
pronator teres (8), flexor carpi radialis (9).

Fig. 14. Rechazando la parte distal de la cabeza medial del m. triceps
brachii (1) y del m. anconeus (2), de lateral a medial, expondremos el
plano capsuloligamentoso posterior del codo. Obsérvese la insercion
de fibras musculares de la cabeza medial en la capsula articular (3). Se
expone la parte externa y posterior del circuito periarticular del codo.
Divisién posterior de la arteria colateral radial (4) descansando en la
cara posterior del tabique intermuscular. Nervio radial (5). Arteria in-
terdsea recurrente (6) con multiples comunicaciones capilares discur-
riendo profunda al musculo anconeus.
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Lateralmente, entre los musculos BB y BR se localizan en
primer lugar la arteria recurrente radial, y mas profunda-
mente el nervio radial con su divisién en ramos, superfi-
cial o “sensitivo” y profundo o “motor”; en realidad estos
nervios son mixtos y llevan fibras sensitivas, motoras y
vegetativas (Figura 15 Ay B).

El nervio radial perfora el tabique intermuscular exter-
no a unos 10 centimetros proximales al epicondilo; gene-
ralmente se divide a nivel de la interlinea radiocapitelar,
pero también lo puede hacer desde unos 3 centimetros
por encima o por debajo de ella. La linea interepicondilea
de Hueter nos indica la zona mas frecuente de division del
nervio radial. A este nivel se localizan emergiendo por el
borde externo del nervio los ramos motores para los mus-
culos BR y ECRL y por el borde interno, ocasionalmente
un ramo motor para el misculo B (Figura 16).

Distalmente se identifica la division del nervio radial an-
tes de pasar la interlinea articular y dividirse en el ramo
superficial (siguiendo la misma direccién del tronco ner-

vioso), que se dispondra bajo el musculo BR durante todo
surecorrido en el antebrazo (incluido en su aponeurosis),
y el ramo profundo que se introducira entre las dos por-
ciones del musculo S.

En este punto se encontraran de forma caracteristica una
serie de estructuras vasculares, especialmente venosas,
formando una especie de trailla (denominada en inglés
“leash”, que significa correa para pasear los perros) den-
tro de un ambiente celuloadiposo que dificultan la visién
dela arcada fibrosa que le forma el musculo S al ramo pro-
fundo del nervio radial (Figura 17). Los vasos que for-
man el “leash” de Henry, provienen de la arteria recurren-
te radial a través de un solo tronco que se ramifica, o de
multiples ramitas individuales que discurren por delante
y por detras del nervio radial; la arteria recurrente radial,
procedente de la arteria radial, presenta un trayecto ca-
racteristico de direccién ascendente, emitiendo ramas a
los musculos BR, ECRL y ECRB, y posteriormente llega a
anastomosarse con la divisién anterior de la arteria hu-
meral profunda (arteria colateral radial anterior), contri-

Fig. 15 Ay B. A) Vision anterior del codo exponiendo el canal radial entre los musculos del compartimento anterior del brazo rechazados a medial
y la masa movil de Henry rechazada hacia lateral. B) Vasos y nervios profundos. Nervio radial (1) con sus ramas superficial (2) y profunda (3). Arte-
ria humeral profunda (4) y arteria radial (5). Musculos biceps brachii (6), brachialis (7) y brachioradialis (8). Arteria recurrente radial (9). Rama de
inervacion para el musculo extensor carpi radialis brevis (10) procedente de la rama superficial del nervio radial.
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Fig. 16. Vision anterior del codo, rechazando la masa mavil de Henry ha-
cia lateral para mostrar con mayor claridad el nervio radial y sus ramas
de inervacion. Nervio radial (1) y ramos de inervacién de los musculos  Fig. 17. Detalle del canal radial, donde se pueden apreciar los vasos que
brachialis (2), brachioradialis (3), extensor carpi radialis longus (4), ex-  provienen de la arteria radial (1), y de la arteria recurrente radial (2) que
tensor carpi radialis brevis (5), y supinator (6). Rama superficial (7) y irrigan a la masa movil de Henry (3), rechazada por dos separadores.
profunda (8) del nervio radial. Nervio interéseo posterior (9). Observe la estrecha relacion con la rama sensitiva del nervio radial (4).

buyendo al circuito periarticular del codo. Asimismo, el R- arteria Recurrente radial (sobre todo el “leash”).
mgsculo BI} puede ser utlllz,ado como colgajo de r.otac10n E- mésculo ECRB.

o libre basandose en su pediculo vascular proveniente de

la arteria radial o de la arteria recurrente radial, y menos A- Arcada de Frohse (la mas frecuente, debiendo re-
frecuentemente de la arteria braquial. cordar que durante la exploracién, que la extension
activa del tercer dedo contra resistencia produce la
contraccién sinérgica del masculo ECRB para estabi-
lizar la mufeca, pudiendo comprimir el nervio radial).

Los fasciculos del musculo S reciben la inervacion proxi-
malmente, desprendiéndose una rama anterior para iner-
var la porcion superficial y otra rama posterior para iner-

var la porcién profunda. El musculo ECRB recibe general- S- musculo S (pueden existir bandas fibrosas intra-
mente su ramo procedente del ramo profundo del nervio musculares entre los fasciculos superficial y profundo,
radial antes de introducirse bajo la arcada del muasculo S y también el limite distal fibrosado).

denominada en clinica “arcada de Fréhse”, punto de posi-
ble compresion nerviosa (Figura 18). La arcada de Froh-
se se localiza de 3 a 5 cm distal a la linea de Hueter. Con
frecuencia se presenta una variacion de inervacion del
musculo ECRB que se desprende del ramo sensitivo del ~Es importante recordar la relaciéon de este nervio de-
nervio radial (Figura 15). pendiendo de la posicién de pronosupinacién del radio;
durante la pronacion el nervio radial se desplaza hacia
delante y durante la supinacion se desplaza hacia atras.
Externamente, siendo todo mas sencillo, inicamente cabe
referir las relaciones de la rama superficial del nervio ra-
F- bandas Fibrosas entre los musculos B y BR (raras). dial, situado bajo el musculo BR e incluido en su epimi-

El acréonimo “FREAS” nos puede servir de nemotecnia
para recordar de forma ordenada estos posibles puntos
de compresion.

Las posibles zonas de compresion del nervio radial en el
denominado “tunel radial” (en realidad no constituye un
verdadero tinel anatémico) son:
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sio, y la ya comentada relacion de la rama profunda con
el musculo S antes de discurrir al dorso del antebrazo. La
rama superficial del nervio radial puede estar ausente, y
en ese caso la sensibilidad la recogera el nervio cutaneo
antebraquial lateral.

ESTRUCTURAS PROFUNDAS

El musculo supinator (S) es caracteristicamente aplanado
y forma el limite profundo de la region posterolateral del
codo. Se origina por dos fasciculos, uno en el epicéndilo la-
teral (fasciculo superficial) y otro en la cresta homoénima
del cubito (fasciculo profundo). Desde aqui sus fibras se
disponen en forma de abanico para converger, enrollan-
dose desde detras hacia delante sobre la parte proximal
del radio y terminan insertandose en el borde posterior y
caras laterales y anterior del radio. Entre sus dos fascicu-
los discurre la rama profunda del nervio radial envuelta
por una cantidad variable de tejido celuloadiposo que lo
protege del roce durante los movimientos de pronosupi-
nacién (Figura 19). El muasculo S puede existir como una
sola masa muscular sin separacién entre las porciones
superficial y profunda; en este caso el nervio interéseo
posterior del antebrazo se dispone profundamente en
contacto con el cuello del radio y la capsula articular, con
un riesgo elevado de ser lesionado de forma iatrogénica
(seccidn, colocacion de separadores, etc.) o por las fractu-
ras del cuello del radio desplazadas.

En el lado externo encontraremos la divisién anterior de
la arteria colateral radial que ird a anastomosarse con la
arteria recurrente radial localizdndose en el fondo del
canal bicipital externo (Figura 17). En la parte poste-
roexterna los limites musculares subaponeuroéticos se
corresponden en la zona media con el musculo TB que lo
identificaremos por la caracteristica lamina tendinoapo-
neurotica nacarada que lo cubre; no debe confundirse con
el verdadero tendén de insercién de la porcién larga del
musculo TB, que se encuentra dispuesto en un plano sa-
gital en el espesor del musculo como veremos posterior-
mente. La insercién de este musculo se realiza por fibras
cortas que se contindan con el olécranon y por expansio-
nes laterales de la aponeurosis del misculo TB que cubren
al muasculo A en el lado externo del borde posterior del
cubito (Figura 20).

Llama la atencion que las fibras musculares que se pue-
den ver en la parte externa y distal pertenecen en reali-
dad al vasto interno, a pesar de que pueda parecer que se
trate del vasto externo (esta porcion muscular se localiza
por encima del canal de torsion en la zona superoexterna
del brazo, mientras que por debajo del canal de torsion
nos encontraremos con la gran masa del vasto interno).
Asi pues en la zona distal del musculo TB, las dos masas
musculares que bordean la zona central, pertenecen al
vasto medial o interno. El tabique intermuscular externo
y su aponeurosis superficial se adhieren a la masa de los
musculos epicondileos y desprenden tabiques intermus-
culares entre ellos y también separando el muasculo an-
coneus (A).

Fig. 18. Detalle de la entrada de la rama profunda del nervio radial (1)
en la arcada de Froshe, que es levantada con un gancho, asi como las
ramas de irrigacion para el musculo supinator (2) provenientes de la
arteria recurrente radial (3). En este punto se desprenden las ramas de
inervacion para los fasciculos superficial y profundo del muasculo supi-
nator (*).

Fig. 19. Ampliacion del abordaje entre los musculos extensor digitorum
(1) y el extensor carpi radialis brevis (2). En la imagen se aprecia la en-
trada de la rama profunda del nervio radial (3) en la arcada de Frohse,
atravesando la cabeza superficial y profunda del mudsculo supinator (4),
saliendo con el nombre de nervio interdseo posterior (5) con sus ramos
para el plano superficial (ED, EDM y ECU) (6).

Lateralmente encontraremos el grupo muscular epicon-
dileo o extenso-supinador con una masa comun de ori-
gen para los musculos extensor digitorum (ED), extensor
digiti minimi (EDM) y extensor carpi ulnaris (ECU) que de
manera analoga al origen de los epitrocleares presentan
una aponeurosis de origen comun con septos intermus-
culares que los separan, siendo dificil su diseccion de la
aponeurosis superficial (Figura 21 A y B); asimismo se
debe identificar y disecar el musculo A, punto de referen-
cia importante en cirugia del codo a la hora de planificar
las diferentes vias de acceso de la cabeza del radio o de la
zona proximal del antebrazo.
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Fig. 20. Vision lateral del codo. Se ha levantado la expansion aponeu-
rotica lateral (1) del musculo triceps brachii (2) que cubre al mdsculo
anconeus (3); extendiendo la diseccidén proximalmente se descubren las
fibras mas distales de la cabeza medial (4) del musculo triceps brachii.

De aspecto triangular, el misculo A se origina en la cara
posterior del epicondilo para dirigirse hacia el borde late-
ral del olécranon y cara posterior del ctibito. Se encuentra
encerrado en un estuche aponeurotico que nos ayudara a
reconocer sus limites junto con pequenas arteriolas sep-
tales procedentes de la arteria interésea recurrente que
emergen en los limites entre los misculos ECU y A.

A veces es dificil reconocer el musculo A pues por su as-
pecto parece ser la continuacion distal de la cabeza me-
dial del musculo TB, y asi es en realidad; de hecho com-
parten el mismo ramo de inervacion y de irrigacion, que
le llegan por su borde superior. Este musculo cubre par-
cialmente al ligamento colateral radial, estando separado
de la articulacion del codo por una bolsa sinovial, que en
algunos casos puede estar en comunicacion con la propia
articulacién.

En el musculo ED, también denominado EDC (extensor
digitorum comunis), es posible encontrar tres fasciculos,
para los dedos indice, medio y otro comun, para el anular
y el meflique, separados por finos tabiques aponeuroticos.
El misculo EDM se sitia medial respecto al musculo ED,
siendo a veces dificil su separacion a este nivel, precisan-
dose en muchas ocasiones disecarlos distalmente para
poder reconocer cada uno de sus componentes. El mus-
culo ECU es el mas medial en este plano superficial y se
deberan reconocer sus dos cabezas, humeral (originan-
dose en el epicondilo y ligamento colateral radial) y cu-
bital (origindndose en el borde posterior del cubito). To-
dos estos musculos reciben su inervacién de forma tipica
por pequefios ramos recurrentes procedentes del nervio
interosseus antebrachii posterior (interéseo posterior del
antebrazo) que, tras aparecer a través del musculo S en el
tercio proximal del antebrazo, desprende multiples file-
tes nerviosos para este grupo epicondileo, denominando-
se por su aspecto “cauda equina” (Figura 22).

Fig. 21. A) Plano superficial de los muisculos de la masa moévil de Henry y extensosupinadores. Los musculos se han individualizado con un objetivo
didactico. B) Los musculos individualizados se han rechazado hacia el lado externo y se visualizan desde “dentro”. Musculos brachioradialis (1),
extensor carpii radialis longus (2), extensor carpii radialis brevis (3), extensor digitorum conjuntamente con extensor digiti minimi (4), extensor carpi
ulnaris (5), anconeus (6), y supinator (7). Nervio radial (8).
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Fig. 22. Tras seccionar distalmente y rechazar al musculo extensor digitorum (1) se muestra el plano dorsal profundo del antebrazo y sus rela-
ciones. Musculo supinator (2), nervio interdseo posterior (3) y ramas musculares formando la cauda equina. Ramas de inervacion procedentes
del nervio interdéseo para el plano superficial (4) y profundo (5). Rama terminal del nervio interéseo posterior (6). Arteria interdsea posterior
(7). Observe como la arteria se entrecruza con ramas de inervacion de la cauda equina.
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INTRODUCCION

Se considera que el sobreuso es el factor que inicia el proce-
so en las tendinopatias, con una fase inflamatoria (tendini-
tis), seguida de una microdegeneracion, que al debilitar al
tendo6n ocurren microrrupturas de algunas fibras, lo que
hace que se expresen gran cantidad de proteinas (inflama-
cion quimica). Por las necesidades metabdlicas se forman
neovasos, que se acompafian de un crecimiento neuronal,
por lo que aparece dolor y se desencadena una inflamacion
neurogénica. Es un proceso generalmente autolimitado,
pero por persistencia del sobreuso puede evolucionar ha-
cia una degeneracion cronica sintomatica (tendinosis). La
lesion tendinosa se acompafia de fendmenos reaccionales
y reparativos. Generalmente afecta a la mano dominante
en pacientes entre 35 y 50 afios de edad. La tendinopatia
lateral del codo se conoce como ‘codo de tenista’.

Si bien el mecanismo etiopatogénico de la tendinopatia de
los epicondileos (TE) no esta completamente aclarado, y
en muchos casos no se puede identificar la causa? todas
las estadisticas muestran que la mayoria de pacientes con
TE no tienen actividades profesionales con movimientos
repetitivos, soporte de pesos o actividades deportivas,
que soliciten a la musculatura de los extensores de mu-
fleca y dedos. La clinica se instaura sin causa aparente
en adultos de edad media; tras un traumatismo; o en la
artritis reumatoide. Pero un porcentaje de los pacientes
con TE si estan sometidos a movimientos repetitivos de
extension de la mufieca o de supinacidn de la mano a par-
tir de la posicion de pronacién, movimiento habitual en la
vida corriente, asi como en ciertas profesiones manuales
o en deportes muy variados que requieran un sobreuso.
La causa mds frecuente son las contracciones excéntricas
de la musculatura extensora del antebrazo®®. La falta de
un grupo control, y que los estudios sean retrospectivos,
imposibilita el poder determinar con exactitud la causa
desencadenante.

“La etiologia del codo de tenista es variada,
su patologia oscura, y la curacién incierta”.
Speed K. 19291

El cuadro entra dentro del contexto de las lesiones por ex-
ceso de tensién que ocasionan una sobrecarga mecanica
local®’; de tension repetitiva (repetitive strain injuries)?,
ya descritas anteriormente como ‘rampas’, -por Ramazzi-
ni® en 1713 (diseases of clerks and scribes) y por Charles
Bell'? en 1833 (writter’s cramp)-, 0 como ‘mufieca de tele-
grafista’'!; términos que no definen una condicién médi-
ca, implican una repeticién de tareas que causan una so-
brecarga, por lo que actualmente se denominan lesiones
por sobreutilizacion (overuse syndrome)'3, o por actividad
ocupacional (occupational activity)'*; pero que en algunos
casos se encuentra asociado un factor psicolégico!>-2°.

ANATOMIA FUNCIONAL

1/ INSERCION TENDINOSA. ENTESIS DE LOS
EPICONDILEOS

Sharpey y Ellis?! describieron en 1856 las fibras perforan-
tes de tendones y ligamentos que penetran en el hueso.
Posteriormente, ala region en la que tendones, ligamentos
y capsula articular se insertan en el hueso se la denominé
entesis??; que es el punto en que las fuerzas contractiles ge-
neradas por el musculo se transmiten al esqueleto, distri-
buyendo la tensién entre dos estructuras de propiedades
diferentes. Benjamin y McGonagle?® acufiaron el término
de ‘6rgano entésico’ para definir al conjunto de estruc-
turas especializadas adicionales adyacentes al tendén y
al hueso, con propiedades mecanicas, que contribuyen a
reducir la tensién en la insercion 6sea, idea que ya habia
sido considerada por Niepel y Sit’aj en 1979%%. La inser-
cion del tendén conjunto en el epicéndilo es una entesis
fibrocartilaginosa, no a través de periostio®?¢. La com-
posicion fibrocartilaginosa de la insercion del m. extensor
carpi radialis brevis (ECRB) refleja la adaptacion funcional
a las tensiones?®. Las entesis no tienen una composicion
uniforme. En las entesis fibrocartilaginosas algunas zo-
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nas son fibrosas?”?é, por lo que hay diferencias zonales de
elasticidad, lo que hace que algunas partes de la entesis
sean mas vulnerables??°. Las entesis son metabdlicamen-
te activas®!, generalmente bien inervadas, conteniendo fi-
bras nerviosas propioceptivas y receptores del dolor®2. En
su patologia interviene a la vez tracciones e isquemia?*. El
Vascular Endotelial Growth Factor (VEGF), factor de creci-
miento que promueve la angiogénesis, esta ausente en las
entesis fibrocartilaginosas, por lo que se sugiere que las
células son incapaces de expresar los péptidos estimula-
dores de la vascularizacién®. Los factores mecanicos in-
ducen a la formacidn de cartilago en el tendo6n, con expre-
sion de factores inhibidores de la angiogénesis®*.

Las fuerzas de cizallamiento alteran progresivamente la
composicidn de la entesis fibrocartilaginosa del ECRB, lo
que la debilita e hipotéticamente puede ser el inicio en el
desarrollo de la tendinopatia®®.

La inervacion de las entesis, que contribuye a la propio-
cepcion, se afecta en las lesiones por sobreutilizacién?’.
Con la edad hay cambios morfolégicos en los receptores
sensoriales: disminuyen en nimero. La fatiga por sobre-
utilizacion muscular afecta a la propiocepcion®s, el entre-
namiento la aumenta®”38, Falta por dilucidar si la propio-
cepcion precaria es un factor de riesgo para desarrollar o
progresar la TE®.

2/ INSERCION DE LA MUSCULATURA
EN EL EPICONDILO

El ECRB y el m. extensor digitorum (ED) se insertan en un
potente tenddn conjunto, junto con algunas fibras del m.
supinator (S). La parte profunda del ECRB tiene insercio-
nes sobre el ligamento colateral lateral, el ligamento anu-
lar, 1a capsula articular y la aponeurosis profunda?s-43, y
tiene una amplia insercion en el septo intermuscular?®*,
Por ello la tension no se ejerce inicamente sobre la ente-
sis, si no que se distribuye por toda la zona?****>; de ahi
que los cambios patolégicos no se limiten inicamente a la
insercion del tendén comun*.

Se identificé que el inicio de la lesion se localizaba en el
ECRB, lo que fue descrito originalmente por Hohmann*"8,
y que se confirm6 mediante RM, pues en la insercién del
ECRB existe una sefial anormal en las TE***°, Secundaria-
mente se afecta el ED553,

Aunque la musculatura extensora actuie sincrénicamente
para extender la mufieca®, y que el ECRB, el ED y el fas-
ciculo superficial del S tengan un origen tendinoso co-
mun*!, su tensidn repercute de manera diferente sobre el
epicondilo. Erak et al.*® analizan el papel de la musculatu-
ra epicondilea en el cadaver, colocando un transductor en
el tendén comun de los extensores. La traccion del ECRB
y del ED ocasiona un importante incremento de tension
(47% y 52% respectivamente); la traccion del fasciculo
superficial del S una moderada fuerza sobre la insercién
comun de los extensores (34%); la traccién del m. extensor
carpi radialis longus (ECRL) y del m. extensor carpi ulnaris
(ECU) no tienen un efecto significativo (5% y 5% respec-
tivamente). Este estudio demuestra la base biomecanica
del fasciculo superficial del S en la etiologia de la TE, su

liberaciéon reduce la tension sobre el tendén conjunto. El
resultado es significativo en el estudio de los musculos,
pero no en el codo de los espécimenes.

Se han observado déficits en los flexores y extensores de
mufiecay mano en pacientes con TE, comparados con con-
troles de sanos®®*’, a excepcion de los extensores de las
MCF*’. Ello sugiere que hay un aumento de la fuerza de los
extensores de los dedos compensado la debilidad de los
extensores de murfieca®’.

El ECRL es mas anterior, su cuerpo muscular recubre al
del ECRB, y se fija al himero proximalmente al epicondilo,
sobre todo por fibras musculares®®, y no suele lesionarse
con las solicitaciones maximas que aparecen cuando la
mufieca esta flexionada, el codo en extension y el ante-
brazo en pronacion.

Van der Beken y Joveneau® han propuesto una hipotesis
patogénica para explicar por qué se afectan las fibras mas
profundas del ECRB: las fibras superficiales del tenddn se
insertan en el epicondilo junto con el ED por encima de
la articulacion, mientras que las fibras profundas, por el
contrario, se insertan distalmente con respecto a la arti-
culacion y se fijan sobre estructuras relativamente laxas
como son el ligamento anular y la capsula articular. Tras
la extension del codo las fuerzas se transmiten a las fibras
de insercion superficial mas anteriores (ventrales) y pro-
fundas, mientras que las fibras posteriores (dorsales) se
relajan y se repliegan.

Para Narakas y Bonnard® los desgarros aparecen en pa-
red anterior y profunda del ECRB, que esta en contacto
con el ECRL. Segun estos autores la insercion del ECRB
es tendinosa, es muy raro que el cuerpo muscular ascien-
da hasta el epicondilo, y en muchos casos tiene una doble
insercidon proximal con un doble tend6n, uno superficial
y otro profundo. Estos dos tendones pueden prolongarse
por cuerpos musculares distintos; en estos casos hay tres
musculos radiales®. Cuando el musculo radial interme-
dio esta ausente se encuentra sustituido por una ldmina
aponeurdtica aislada, situada bajo el tendén del segundo
radial, cruzando a la aponeurosis superficial del S. Como
sélo se lesiona el tenddn profundo del ECRB, tras el abor-
daje quirudrgico no se aprecia nada anormal.

Briggs y Elliot*! analizan 139 extremidades embalsama-
das. En 9 piezas (6%) encuentran una bolsa serosa que
recubria la cabeza radial. Por ello algunos pacientes pue-
den presentar dolor con el antebrazo en pronaciéon por
irritacion de esta bursa. El ECRB esta alargado al maximo
cuando el antebrazo esta en pronaciéon y la mano en fle-
xi6n palmar e inclinacién cubital. Como su origen se sittia
proximalmente al eje de flexo-extension del codo, este
musculo esta sometido a fuerzas de sobrecarga excén-
trica en todos los movimientos del antebrazo, particular-
mente los que exigen fuerza en la mufieca. Este efecto se
asocia con el roce de la cabeza radial contra el ECRB con
la pronacién del antebrazo.

Bunata et al.®* estudian la anatomia 6sea y tendinosa
del codo en 85 espécimenes y observan que el origen del
ECRB roza con el borde lateral del cdndilo humeral en la
extension y flexion del codo. Identifican varias morfolo-
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gias del condilo humeral y de la insercion tendinosa, y
postulan que estas variaciones contribuyen a desarrollar
la tendinopatia en unos individuos y no en otros. Para Ta-
naka et al.®® el contacto entre el tendén comin y la parte
lateral del condilo humeral, se incrementa significativa-
mente con el codo en extension, antebrazo en pronaciéon y
estrés en varo, bajo tensién del ECRL y ECRB.

3/ VASCULARIZACION DEL ECRB

En un estudio macroscépico del origen del ECRB, se ob-
servo que la parte proximal del tendén esta vascularizada
por pequefios vasos situados en la superficie del tenddn,
provenientes de la arteria recurrente radial, que irrigan
entre los 6 y 8 cm proximales del tenddn, pero a 2 cm de
la insercion la superficie volar es macroscoépicamente
avascular®. Un estudio microvascular encuentra dos zo-
nas hipovasculares, una en la insercidn en el epicéndilo, y
otraa 2-3 cm en la superficie profunda de la insercion del
tend6on comun de los extensores; que la irrigacion dismi-
nuye con el codo en extension, mufieca en flexion y ante-
brazo pronado, y mejora con el codo flexionado, mufieca
extendida y antebrazo pronado®. La hipovascularizacion
predispone al tendo6n a la degeneracién hipoéxica implica-
da en la etiologia de las tendinopatias. En las zonas hipo-
vasculares hay una sobreexpresiéon de endostatina, factor
endégeno inhibidor de la angiogénesis®*.

Otro estudio sobre la inervacién autonémica de los vasos
del tend6n del ECRB sugiere que hay un desequilibrio en-
tre la inervacion vasodilatadora y vasoconstrictora® %, lo
que dificulta la reparacion del tend6n dafiado®®.

4/ INERVACION

Lainervacion del tendén es por terminaciones libres en el
endotenon, y contienen neuropéptidos, Sustancia P (SP) y
Calcitonin Gene-Related Peptide (CGRP), lo que indica que
reciben informacién sensorial y nociceptiva que condu-
cen al SNC®7°, También reciben pequefios fasciculos de
los nervios cutaneos’®’?.

BIOLOGIA DEL TENDON

Tradicionalmente se ha considerado al tendén como una
estructura inerte, pero hay un recambio tisular por el
que la matriz extracelular del tend6n (MEC) se remodela
constantemente e interactta entre varias células. El ten-
don es metabdlicamente activo en su respuesta a las car-
gas mecanicas’?’3, pero con un metabolismo limitado, lo
que hace que la respuesta a las lesiones sea lenta.

Hay diferencias individuales en la estructura de los ten-
dones, por las que algunas personas tienen una mayor re-
sistencia mecanica a las lesiones, por su genética’ o por
adaptacion a las demandas funcionales’. El ejercicio es-
tructurado en un rango fisioldgico (entrenamiento) a lar-
go plazo, incrementa la resistencia del tendo6n, estimulan-
do la produccion de nuevas fibras de colageno y de enlaces
cruzados®527¢, por lo que se prolonga el plazo de no lesion;
pero si se sobrepasa un umbral’” deja de ser favorecedor
y predispone a lesiones por sobrecarga’®. La inactividad

disminuye la sintesis y reemplazo del colageno’, lo que
conlleva a una degradacién del tendén’® haciendo que sea
mas susceptible a las lesiones®%-3,

1/ RESPUESTA DEL TENDON A LAS SOLICITACIONES

No hay estudios histopatolégicos en las fases iniciales de
la TE, los estudios se basan en biopsias de lesiones cro-
nicas; no hay grupos control®*#*; la mayoria de estudios
son retrospectivos®%%%; y con escasa informacién sobre
la etiopatogenia. Los estudios experimentales se realizan
in vitro o en animales de experimentacion, y la mayoria
de estudios in vivo se focalizan en el tendén de Aquiles,
en el rotuliano, en el supraespinoso, en la aponeurosis
plantar o en los aductores de cadera. Los tendones de
diferentes localizaciones difieren en su estructura, com-
posicion, fenotipos celulares y metabolismo®’, lo que difi-
culta la posibilidad de conocer con exactitud qué factores
intervienen en la etiologia de las tendinopatias®” y en las
secuencias en el desarrollo del proceso de curacién o de
su patologia.

El organismo responde a las agresiones activando las es-
tructuras homeostaticas, las células se activan y movili-
zan material para reconstruir el dafio en los tejidos®®. La
respuesta intrinseca del tendén es aportar material fibro-
blastico y componentes vasculares, a lo que contribuyen
los macroéfagos y los fibroblastos residentes (tenocitos).
La respuesta extrinseca la realiza las células sanguineas,
mediante sistemas quimicos relacionados con la coagula-
cién, por los cambios inflamatorios por los macrdéfagos, y
por la respuesta del sistema inmunitario®:*°.,

La respuesta del tendén a las solicitaciones es un proceso
de mecanotransduccion por el cual el tendén responde a
los estimulos mecanicos alterando su estructura, compo-
sicion y propiedades mecanicas308390-93,

El ejercicio, dentro de unos limites normales, aumenta
la tension sobre las fibrillas de colageno, lo que es capta-
do por los mecanorreceptores y se inicia un proceso de
adaptacién fisiolégica. Los fibroblastos residentes (te-
nocitos) responden a través de las integrinas -proteinas
transmembrana que conectan las fibrillas de colageno ex-
tracelular con el citoesqueleto- activando la biologia sub-
celular, liberando citoquinas y factores de crecimiento, y
desencadenando la posterior sintesis de componentes de
la MEC, predominantemente proteoglicanos y fibrillas de
coldgeno®.

Los factores de crecimiento inducen la neovasculariza-
cion, estimulan la proliferacion de fibroblastos, y a la sin-
tesis de colageno como respuesta inicial a la tension>>9¢,
Estudios in vitro demuestran que las citoquinas, factor
de crecimiento derivado de las plaquetas (Platelet Deri-
ved Growth Factor -PDGF) y el factor transformador del
crecimiento (Transforming Growth Factor  -TGF-f3), au-
mentan la expresion del colageno tipo I por los fibroblas-
tos®283929799 E] tenddn se hipertrofial®, y se incrementan
las uniones entre las fibras de colageno®. El tend6n queda-
ra mas resistente a las lesiones, incrementara su solidez,
su elasticidad, y vascularizacién. Es una respuesta reacti-
va, proliferativa no inflamatoria.
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Por técnicas de microdialisis del recambio de colageno,
se observa que después de diferentes tipos de ejercicio
también se incrementa la degradacion del colageno, que
se produce por aumento del nivel de metaloproteinasas
de la matriz (MMP)" como respuesta al ejercicio!®*%?, que
son las que inician la degradacion del colageno'®31%, con-
trarrestando el efecto anabdlico de los factores de creci-
miento'®. Sintesis y degradacién persisten después del
ejercicio, pero prevalece la sintesis. A las 18-36 horas de
cesar el ejercicio hay un balance negativo en los niveles
de colageno, pero es positivo alrededor del tercer dia (70-
80 h.); el entrenamiento acorta esta franja de tiempo!°1197,
Esto indica que la restitucién de los niveles de colageno
requiere un tiempo, durante el que el tendén es vulnera-
ble a las lesiones; en este punto, si se sobrepasan los li-
mites por magnitud, frecuencia, y/o direccién, aparecera
una lesion por sobreutilizacion.

2/ RESPUESTA DEL TENDON
A LAS TENSIONES CICLICAS

Los tendones tienen una resistencia a las fuerzas meca-
nicas que depende de la historia del tenddén (sobrecargas
previas) y del entrenamiento. Por un rapido incremento
de cargas, por intensidad, frecuencia o duracién, el ten-
don no puede responder con una adaptacién rapida, y si
se excede de sus caracteristicas mecanicas ocurre una
microlesion. En condiciones normales el tendén se puede
remodelar, pero si persiste la sobrecarga, el tenddn sufre
cambios progresivos y, tras un periodo asintomatico de
varios meses, la lesion se agrava lentamente hasta que se
alcanza un umbral que se vuelve sintomatico’.

Los tendones tienen capacidad intrinseca de cicatri-
zar'®®11% nero el proceso de reparacion es limitado por la
poca vascularizacién y por la baja celularidad (tenocitos),
y por ello tienen una baja actividad metabélica. El tendoén,
al carecer de inervacion y tener poca vascularizacion,
no sigue los patrones clasicos de curacién tisular, que es
sustituido por la secrecion por los fibroblastos residentes
(tenocitos) de mediadores involucrados en la migracién
de células y en la angiogénesis'!’. La lesion inicial puede
ser un proceso hipoxico®?, pues la fuerza transmitida por
los extensores sobre la uniéon osteotendinosa, area mal
vascularizada, predispone a la degeneracion hipdxica del
tend6n'!? al faltar el influjo de los mediadores humora-
les®® necesarios para el remodelamiento del tenddn>!*3,

ANATOMIA PATOLOGICA
Y BIOMECANICA DE LAS TE

Nirschl®® y Kraushaar y Nirschl® definieron las fases histo-
légicas en las lesiones tendinosas por microtraumatismos
repetitivos en el codo:

12/ Respuesta inflamatoria aguda, sin alteraciones pato-
logicas, que se puede resolver en pocos dias.

22/ Aparecen alteraciones patolégicas. Histol6gicamente
se observa aumento de la concentracion de fibroblastos,
hiperplasia vascular, desorganizacion del colageno en re-

lacién a las lineas de traccion, lo que en conjunto se cono-
ce como hiperplasia angiofibroblastica o tendinosis.

32/ Se acumulan los cambios patoldgicos, lo que provoca un
fallo estructural y roturas parciales o totales del tendén.

42/ Incluye los cambios de las fases 2 y 3 asociados a fibro-
sis, calcificacion blanda de la matriz, colageno desorgani-
zado, y calcificaciones 6seas duras.

El sobreuso es el factor inicial de la lesién, ocasionando
microrrupturas en algunas fibras y provocando una reac-
ciéon inespecifica, o reaccién inflamatoria local'*', que
coexiste con cambios degenerativos3#°37677.88115 1.3 mag-
nitud de la respuesta dependera de la intensidad y dura-
cién dela carga. Larespuesta es porlas células del sistema
inmunitario, por la que se expresan y responden a muchas
proteinas’, unas para la cicatrizacion del proceso, otras,
entre las que se incluyen las citoquinas proinflamatorias,
actian de mediadores de la inflamacién (inflamacion
quimica). Las células activadas atraen a mas células del
sistema inmunitario que fagocitan los restos necréticos,
y se liberan mas mediadores de la inflamacion, factores
de crecimiento y neuropéptidos, tanto en la circulacion
general como localmente. La inflamacién quimica activa
a los fibroblastos residentes (tenocitos), que liberan mas
citoquinas, factores de crecimiento y colageno.

Se ha discutido si la respuesta es inflamatoria o no!'¢118
por el concepto ‘clasico’ de inflamacion. Las células infla-
matorias (macro6fagos y neutréfilos) sélo estan presentes
en la fase inicial del proceso; a los 3 meses hay muy po-
cas células inflamatorias!*®y no se encuentran en la fase
crénica. Aunque estudios inmunohistoquimicos'?’, y estu-
dios inmunohistoquimicos con anticuerpos monoclonales
para la deteccién de linfocitos T y B y macréfagos!® han
confirmado la existencia de células inflamatorias en ca-
sos de rotura y tendinopatias del tendén de Aquiles. La
inflamacién se mantendra por mediadores quimicos (in-
flamaciéon quimica) y neuropéptidos (inflamacién neuro-
génica)’®'"". Por la compleja interaccion entre los media-
dores de la inflamacién y los neuropéptidos es imposible,
aunque irrelevante, distinguir categéricamente entre in-
flamacion quimica o neurogénica’®.

El proceso de lesién/reparacion se refleja en la expresion
de moléculas en la MEC. Algunas citoquinas, los radicales
libres de oxigeno y las proteinasas, tienen un efecto pro-
inflamatorio que desnaturaliza al tendén, ocasionando
una microdegeneracion’’. El exceso en la produccién de
proteoglicanos provoca una retencién de agua, con el con-
siguiente aumento de presidn. La adaptacion biolégica a
estos cambios es la expresion de citoquinas proinflamato-
rias como la interleuquina-1p (IL-1B)" y el tumor necrosis
factor (TNF-a)". Por la accién de la IL-1f3, se incrementa la
expresion de enzimas como la ciclooxigenasa-2 (C0X2)2%
de metaloproteinasas de la matriz (MMP)®%1%4, 1o que oca-
siona una destruccién de la MEC'?® y una pérdida de las
propiedades del tendoén; de la desintegrin and metaprotei-
nasa with thrombospondin motifs (ADAMTs)"9¢124125; y de
la prostaglandina E2 (PGE2)™?2126127 que disminuye la
expresion del gen inhibidor de la apoptosis!?, lo que in-
crementa la muerte celular!?>!?°, También aumenta la ex-
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presion de los inhibidores tisulares de la metaproteinasas
(TIMPS)77'130'131.

Se alteran las estructuras homeostaticas del tendodn, se
debilita la unién del colageno, y también se afectan la
matriz no-coldgeno y los elementos vasculares del ten-
dén132-134.

Si la tension excede a la tolerancia del tenddn, que tiene
unos niveles individuales, se producen microrroturas en
los enlaces cruzados con las moléculas adyacentes de tro-
pocolageno®3>13¢ y fragmentacion de fibrillas®®e.

Por el ejercicio extenuante se aumenta la temperatura
local, principalmente porque las areas hipovasculares no
pueden regular la temperatura'?’, lo que ocasiona muerte
celular. En estudios experimentales se observan picos de
42-45°, y temperaturas superiores a los 42,52 provocan
la muerte de los fibroblastos, lo que predispone a la de-
generacion'?’. En las TE se observa una hipertermia en el
94%1"137 0 el 98%'38 de los casos, que no existe en las com-
presiones del nervio interdseo posterior!39140,

Se inicia asi una sucesiéon de cambios degenerativos, que
incluyen la apoptosis de tenocitos, hipoxia, proliferacion
de neovasos, fibrogénesis desorganizada que no se es-
tructura de forma paralela, rotura de fibrillas de colage-
no y degeneracién hialina, mucoide o mixoide, normal-
mente sin inflamacién en las fases avanzadas®778894106.141,
Muchos fibroblastos tienen una actividad aumentada y
producen colageno tipo Il y tipo [>!*3142, Es una respues-
ta fibroblastica y vascular, que intenta la reparacion de
la lesion tendinosa, concepto desarrollado por Cyriax en
1936%, y constatado anatomopatolégicamente por Gol-
die'*3, Gadner'**, Coonrad y Hooper**y Nirschl*,

Los cambios celulares asociados a la tendinosis son: hi-
perplasia, hipertrofia y redondeado de los fibroblastos
(tenocitos) (el redondeado es evidencia de inflamacion

crénica'¥’), y disminucion de la relacion nicleo/citoplas-
ma5,143,146.

El mecanismo de lesidn esta representado por el incre-
mento en la expresion de MMP-3 -que favorece la de-
gradacion de la MEC-, y por el aumento en la produccién
de citoquinas proinflamatorias, factores de crecimien-
to, platelet derived growth factor (PDGF)’, y leucotrieno
LBT4". Simultaneamente a los mecanismos de lesion se
activan mecanismos de curacién, que incluye el aumen-
to en la expresion de MMP, ADAMTS, nitric oxide synthase
(NOS)’, Growth and Differentiation Factors (GDF)" y Scle-
raxis (Scx)".

La hipoxia induce la expresion de VEGF3*145150 para pro-
mover la angiogénesis necesaria para el proceso reparati-
vo'*!, pero los vasos neoformados son anormales, inmadu-
ros, y no aportan el suficiente flujo sanguineo necesario
para la curacién del tendén, pues estan cerrados o sin su-
ficiente calibre>2, La falta de un aporte vascular adecua-
do dificulta el influjo de los mediadores humorales nece-
sarios para el remodelamiento del tendén, lo que conduce
auna degeneracion progresiva>!*3, El VEGF hiperregulala
expresion de MMP al disminuir la expresién de los TIMP-
371154155 1,3 invasion de vasos y el aumento en la expresion

de MMP debilita la estructura del tendén por incremento
en la degradacién de la MEC. Esta fase es asintomatica.

La neoangiogénesis se acompafia de una proliferacién de
nervios y, por otra parte, hay un aumento en los niveles
de glutamato (aminoacido neurotransmisor excitatorio
del dolor) y de neuropéptidos como la SP y el CGRP, lo que
provoca la aparicién de dolor, que es el signo de alarma.
La SP y la CGRP no solamente transmiten informacion
nociceptiva a la médula espinal, también tienen efectos
eferentes®’1561%8 y estan involucradas en la vasodilata-
cién y extravasacién de plasma, que es lo que se ha deno-
minado ‘inflamacién neurogénica’**®1*°161 que degenera
al tendon.

Si el tenddn tiene un adecuado plazo de recuperacion, en
ausencia de otras solicitaciones, con condiciones locales
buenas, adecuado metabolismo y buen aporte vascular,
el proceso de curacién conduce a la resolucion y la lesion
serda autolimitada'®. Por la respuesta diferente al sobreu-
so, la reparacion puede ser mas larga en unos pacientes
que en otros. En condiciones fisiol6gicas 6ptimas de cu-
racion, el proceso tiene una duracién entre 6 meses y dos
aflos; en la mayoria de pacientes la sintomatologia desa-
parece en un afio’®163164 Entre el 70 y el 80% de los ca-
sos en el primer afio®%>1%y hasta el 90% en el segundo
afio'®”1%8, Pero si el tiempo de recuperacién no es adecua-
do y persisten las solicitaciones, o el flujo sanguineo no
se incrementa lo suficiente para alimentar a las necesida-
des oxidativas del tendon durante el ejercicio’®®'’?, falla
el proceso de curacién intrinseco por desequilibrio entre
los cambios protectores y degenerativos, y ocurre una de-
generacion (tendinosis)?*172:174,

La tendinosis es el fallo en la respuesta a los cambios mi-
croscopicos y macroscopicos®#>5276, que para algunos au-
tores es un proceso degenerativo y para otros disfuncio-
nal, una reparacion tendinosa inmadura®52538889.146.175-178
que es la base del fallo estructural en la epicondilalgias'”.

Bhabra et al.'”® proponen en las tendinopatias laterales
del codo 4 grados histolégicos progresivos en el proceso
degenerativo:

Grado 1: el patron de las fibras de colageno se hace on-
dulado, los cambios celulares y vasculares son minimos,
aumenta la proporcion de colageno tipo III (proliferacion
celular y agrupamiento).

Grado 2: es el de tendinosis con hiperplasia angiofibro-
blastica descrito por Nirshl y Pettrone!*¢, con desorgani-
zacion y fragmentacion de las fibras de coldgeno, redon-
deado de los tenocitos, hiperplasia celular, hiperplasia
neurovascular (migracién de las células hacia el foco de la
lesion e hiperplasia angiofibroblastica).

Grado 3: tendinopatia, muerte celular por apoptosis, por lo
que disminuyen las células activas, descomposicién del co-
lageno y de la MEC (incremento de migracion celular, y pro-
duccién de MMP y apoptosis celular). Pequefios desgarros.

Grado 4: disrupcién estructural y fallo mecanico, por lo
que el tendén pierde su funcion y se altera la biomecanica.
Roturas macroscépicasy separaciéon del tendén del hueso.
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CURSO EVOLUTIVO

1/ FASE REPARATIVA.
CICATRIZACION Y REMODELACION

Posteriormente ocurre una fase de maduracién y remode-
lamiento del coldgeno, mientras disminuye la celularidad,
y desaparecen los vasos y los nervios neoformados en la
zona. La tension sobre los fibroblastos hace que se divi-
dany alineen paralelamente a las lineas de tension y trac-
cioén, como también se alinean las fibras de colageno®®. El
proceso se acelera con la actividad fisica y se retarda con
la inactividad durante la fase de recuperacion!®®18, Los
ejercicios controlados estimulan la hiperemia regional
y el remodelamiento del colageno, por lo que no estaria
indicado colocar una inmovilizacién. La infrautilizacién
del tendén o la falta de tensidn, por inmovilizacion o por
inhibicién por el dolor3®, debilita su estructura y lo hace
mas susceptible a las lesiones®"8283, E] desuso ocasiona
alteraciones en la MEC, con desequilibrio entre las MMP
y los TIMP, de lo que resulta una degradacion del tend6n”®
al aumentarla actividad de las MMP por la disminucion de
los TIMP, por lo que se destruye colageno.

La tendinopatia implicaria un proceso de curacion es-
pontanea, que ocasiona un alargamiento tendinoso se-
cundario a las micro o macrorroturas provocadas por los
traumatismos repetitivos'®?. Muchas de las técnicas de
tratamiento de las TE buscan precisamente conseguir un
alargamiento tendinoso.

Cuando se ha conseguido la curacién completa, el tendén
queda menos resistente y menos elastico’”!%, lo que se
asocia a una mayor vulnerabilidad para futuras cargas
mecanicas'.

2/ TENDINOPATIA REFRACTARIA

Si falla la curacidn, la resolucién se alarga o interrumpe
progresivamente!?, persiste la desorganizacion de la ma-
triz, aumenta la MEC y el grado de separacion de las fibras
de colageno'®*#*, ocurre un fallo estructural y aparecen
macrorroturas. En estos casos refractarios, la sintomato-
logia persiste con dolor e impotencia funcional, y no sue-
len responder al tratamiento.

En estos pacientes se tiene que considerar un error en el
diagnostico inicial, o en la existencia de una patologia aso-
ciada, que se encuentra en el 10% de los casos de TE*8>18¢,

Van der Beken y Joveneau® distinguen cuatro grados
progresivos de lesion del ECRB: primariamente aparecen
alteraciones estructurales en el tendén conjunto; en el se-
gundo grado se desgarran las fibras mas profundas del
tenddn, que se desprenden del epicéndilo, pero permane-
cen fijadas al ligamento anular y a la cdpsula; en el tercer
grado se lesiona la inserciéon capsuloligamentosa apare-
ciendo un seudoquiste en el espesor del tendén al nivel de
la rotura, que puede comunicar con la articulacién. En el
grado final se rompe completamente el tendén del ECRB,
pero no se desprende del ligamento anular, quedando una
gran cavidad abierta hacia la articulacion.

Pacientes con tendinopatia lateral del codo de larga evo-
lucién presentan histolégicamente defectos musculares

en el ECRB, necrosis en el interior de las fibras y también
signos de regeneracion muscular. Los defectos son secun-
darios al desuso del musculo por la inhibicién por el dolor,
o por el miedo al dolor®*

EL DOLOR EN LAS TENDINOPATIAS

Lainteraccién entre varios mecanismos neurofisiolégicos
interviene en la hiperalgesia observada en las TE3>1¢%,

Por técnicas de microdialisis se han identificado en el ten-
dén del ECRB la presencia de neurotransmisores®”!'7.

Se ha especulado que los mediadores bioquimicos en el
tendon influyen o irritan a los nociceptores (teoria bioqui-
mica)'®. Los irritantes quimicos se originan por la anoxia
regional y por la falta de fagocitos para neutralizar a los
productos de la actividad celular, como el acido lactico®?,
o su forma ionizada, el lactato, que esta aumentado por
el déficit de oxigeno'®®1%°. También puede ser por la pro-
duccion no-neuronal en el tendon de sustancias sefiali-
zadoras, como las catecolaminas (neurohormonas que
envian sefiales a otras células); o enzimas para la sintesis
de acetilcolina (neurotransmisor); o glutamato, que no se
encuentran en el tendén normal, y que al actuar sobre sus
receptores permiten una sefial autocrina y paracrina®'1,
La irritacion quimica y los neurotransmisores activan a
los nociceptores periféricos lo que sensibiliza al SNC¢,

La neovascularizacion se ha considerado como causa del
dolor en las TE, por su asociacién con estructuras neura-
les y por la expresién de sustancias neuroquimicas algo-
genas en la insercion del ECRB®7*581%3, como el glutamato,
que puede dafiar al tend6n’”19+1%; neuropéptidos como la
SP y CGRP, éstos ademads incrementan la permeabilidad de
los pequefios vasos provocando un edemalocal con el con-
siguiente dolor; y de PGE, mediador de la inflamacién, que
es un mecanismo alternativo de mediacion del dolor®”!'7.

Por los efectos beneficiosos de la descompresion y seccion
de los nervios alrededor del codo (denervacion) se ha su-
gerido un origen neurégeno del dolor %1%,

En pacientes con TE se ha encontrado una respuesta mi-
crovascular anormal en la piel que recubre al epicéndilo,
lo que indicaria una alteracién del sistema nervioso sim-
patico®e.

Tendones aparentemente normales pueden ser doloro-
sos'?y, por el contrario, tendones con cambios degene-
rativos pueden ser asintomaticos antes de romperse®®’.
En atletas de élite asintomaticos mediante ecografias se
pueden observar cambios degenerativos en el tend6n pa-
telar®’!, que es muy raro encontrarlos en pacientes con-
trol?®?,y si frecuentemente en jugadores ocasionales?®3. La
tendinosis aumenta el riesgo de presentar lesiones?’*.

No se ha demostrado la asociacion del dolor con la disca-
pacidad en pacientes con TE68:205,

Los pacientes con dolor lateral del codo también pueden
presentar dolor en regiones neuroldgicas distantes, como
en la region cervical en el 56% de los pacientes®2%. Pero
el dolor cervical o del hombro puede deberse a la sobre-
utilizacién por cambios biomecanicos por el dolor en el
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codo. También pueden tener pruebas neurodinamicas po-
sitivas en el nervio radial?07-2%°,

FACTORES PREDISPONENTES
Y DE RIESGO EN LAS TE

Laprevalencia de TE tiene un porcentaje entreel 1y el 3%
en la poblacién adulta por afio>?'°-213, con una incidencia
mayor entre los 35 y los 50 afios de edad®®2!,

Las tendinopatias se producen por una particular confi-
guracién del tenddn y, en base a los estudios epidemiol6-
gicos, se han identificado factores predisponentes (gené-
ticos y poco flujo sanguineo), factores intrinsecos (edad,
sexo, patologias osteoarticulares, o enfermedades sisté-
micas que afecten a la microcirculacion o al metabolismo
del colageno, estado nutricional), y extrinsecos (fuerte
actividad, condiciones ambientales, errores de entrena-
miento, inmovilizacién)'18123215216 que influyen en el de-
sarrollo de la tendinopatia. Estos factores en conjuncion
con la biomecanica, anatomia, hormonas, drogas, y facto-
res neuromusculares, contribuyen a las lesiones tendino-
sas?’, pues influyen sobre la adaptacion a las tensiones
mecanicas y afectan a la curacion del tendon?'8.

Los sujetos responden de forma diferente a la sobreuti-
lizacién, y el plazo de recuperacién sera diferente de un
sujeto a otro”’.

La degeneracion del colageno tendinoso esta fuertemen-
te determinada genéticamente’96220221.222_Se |e ha deno-
minado a esta condicion sindrome mesenquimal?!?23, en
el que hay una anormalidad en los enlaces cruzados del
colageno producido por los fibroblastos. Estos pacientes
pueden presentar tendinopatias en multiples localizacio-
nes, codo de tenista bilateral, canal cubital, canal carpia-
no, enfermedad de De Quervain, dedo en resorte, o tendi-
nopatia del manguito rotador?".

En un estudio en una serie de 1.000 pacientes en una po-
blacion con una distribucién similar de razas, la ocurren-
cia de TE se limit6 a los pacientes caucasianos'*. El po-
limorfismo del marcador rs12722 SNP en el gen COL5A1
(cadena al del colageno tipo V), que predispone a lesio-
nes de los tejidos blandos musculoesqueléticos (OR= 1,58,
95% CI: 1,33-1,89), se ha asociado a lesiones de tendones
y ligamentos en caucasianos (OR= 1,59, 95% CI: 1,33-1,90;
p<0,00001) pero no en asiaticos (OR= 1,46 95% CI: 0,46-
4,60; p<0,52)%".

La actividad de la enzima N-acetilgalactosamina transfe-
rasa, necesaria para equilibrar la composicion de la matriz
del tejido conectivo, cartilago y hueso, es baja en los indivi-
duos del grupo sanguineo 0, que es el que presenta mayor
frecuencia de roturas tendinosas; y es alta en el grupo A,
que tienen baja frecuencia de roturas tendinosas?22,

Factores intrinsecos

Los traumatismos repetitivos tienen una correlacion po-
sitiva entre la edad y el nivel de actividad atlética en la
incidencia de tendinopatias??®. La TE aguda se observa
mas frecuentemente en jovenes??*¢y las lesiones cronicas

en personas mayores??¢-?2°, La edad incrementa la inciden-
cia de tendinopatias en el hombre, se cree que la causa es
por la disminucion de la vascularizacion del tendén®2% y
pérdida de elasticidad?®'. Con la edad también aumenta la
degeneracion tendinosa por depésito de sustancia amiloi-
de y calcio; y disminuye la propiocepcion al disminuir la
inervacion de las entesis y por cambios morfolégicos en
los receptores sensoriales?%3°,

Las enfermedades endocrinas y metabdlicas tienen
importancia en el desarrollo de las tendinopatias. La
diabetes?*?, obesidad?**, hipercolesterinemia?**, hipe-
ruricemia®®>23, hiperlipemia®®y algunos desordenes me-
tabdlicos congénitos, como la alcaptonuria?¥’, se asocian
frecuentemente a la degeneracién tendinosa por influir
sobre las propiedades mecanicas de los tendones y en el
proceso de curacion.

Las tendinopatias son mas frecuentes en pacientes dia-
béticos y obesos, por inflamacion croénica de bajo gra-
do78225238240 y hor el riesgo de presentar un fallo en la res-
puesta curativa tras la lesion tendinosa por disminucion
de los niveles de PGE, y de LTB,**'.

Los pacientes con un mal control de su diabetes presentan
problemas musculoesqueléticos en varias localizaciones
de la extremidad superior?®, La incidencia de tendinopa-
tias en pacientes diabéticos es del 32% frente al 10% en
controles?*?, y son mas frecuentes en hombres de alrede-
dor de 44 afios**3.

Los tendones en diabéticos son menos resistentes a la
carga que los no diabéticos?**?*, y se forma en ellos mas
fibrosis**¢-2%’, Las moléculas libres de glucosa alteran la
solubilidad del colageno, incrementando la resistencia a
la degradacién enzimaética, perjudicando las uniones del
colageno?*8. Los niveles de glucosa altos dificultan la for-
macién de colageno tras una lesion tendinosa aguda, lo
que contribuye al desarrollo de una tendinopatia crénica
secundaria al fallo de la respuesta curativa?*.

En los obesos hay una mayor incidencia de tendinopa-
tias?®2%, por migracion de células del sistema inmu-
ne, como los macréfagos y mastocitos, al tejido adipo-
s078183.239.240 hor o que al tener un nivel mas bajo de éstos
circulando®%#*° hay una menor respuesta efectiva en la
fase inflamatoria.

El cambio de habitos de vida tiene un efecto beneficioso
significativo sobre la inflamacién sistémica en la obesi-
dad?*°. De forma similar, los cambios alimentarios tienen
un notable efecto en la mejoria de la tendinopatia siste-
matical®*250,

Son mas frecuentes las tendinopatias en pacientes con
enfermedades sistémicas, neuroldgicas, infecciosas, fa-
llo renal crénico, psoriasis, lupus eritematoso sistémico,
hiperparatiroidismo, hipertiroidismo?3>?52%, que provo-
can una rotura de los enlaces cruzados, produccién de ci-
toquinas proinflamatorias y apoptosis de fibroblastos, lo
que ocasiona una inflamacién crénica de bajo grado que
dafia al tend6n'?. La hipertension influye en la aparicion
de tendinopatias, pero inicamente se ha demostrado en
la mujer?%.
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La administracién sistematica de corticoides produce una
disminucién del colageno total y una modificacion de la
estructura de las fibras con menores didmetros, lo que
produce una disminucién de la fuerza tensora?*.

Los estrégenos tienen un papel inhibidor de la respuesta
adaptativa del colageno y de la MEC hacia la curacién?®.
Las mujeres tienen una menor adaptacion a la respuesta
del tendén al ejercicio habitual?*® por un menor incremen-
to en la sintesis de coldgeno como respuesta al ejercicio
con respecto a los hombres?*7?%8, Los anticonceptivos ora-
les y sustitutivos hormonales se han asociado a las tendi-
nopatias’”235:254,

En los pacientes expuestos a un ambiente quimico como
las fluoroquinolonas’?% o las estatinas?°, la rotura tendi-
nosa ocurre en una proporcion mayor dentro de los limi-
tes mecanicos normales?®?%!, Se ha descrito la TE tras la
administracion de fluoroquinolonas?®?. La ultrasonogra-
fia demuestra una extensa zona de pannus inflamatorio
con areas de seudonecrosis y la RM confirma la lesion?¢2.

El tratamiento con inhibidores de las MMP en ciertos can-
ceres ocasiona una tendinopatia, que desaparece al dejar
el tratamiento?63264,

Factores extrinsecos

Una carga excesiva del tenddn se considera que es el prin-
cipal factor extrinseco para la degeneracion tendinosa,
riesgo que es mayor si se asocia a algtn factor intrinseco.
El ejercicio favorece la sintesis y renovacion de las fibras
tendinosas, hasta un umbral en el que deja de ser favore-
cedor para acabar produciendo microrroturas.

Las tendinopatias tienen una patologia multifactorial en
la que interacttan la sobreutilizacién, factores intrinse-
cos, fatiga, y condiciones mecanicas y ambientales desfa-
vorables (calor).

Los trabajos de fuerza son un factor de riesgo para pre-
sentar tendinopatias (OR = 3,1 95%, CI: 1,9-5,1)%5, espe-
cialmente si se combinan con movimientos repetitivos del
brazo (OR = 5,6,95% CI: 1,9-16,5)% Los factores ocupacio-
nales de riesgo son los trabajos pesados, con fuerza com-
binada con altas repeticiones, o posturas forzadas. Una
causa es el empleo de herramientas de mas de 1 kg, levan-
tadas 20 o mas veces al dia, y los movimientos repetitivos
durante mas de 2 horas?®®. Se observa en pacientes con
movimientos repetitivos del antebrazo?”, con una edad
por encima de los 35 afios, con actividades demandantes
durante 30 minutos por sesion, tres veces/semana?¢®.

El movimiento de flexion del codo con un agarre firme de
la mano, como ocurre en algunos deportes y en las activi-
dades con prono-supinacién con extension casi completa,
son causa frecuente de TE">212,

La prevalencia es mayor en trabajadores, y aumenta a me-
dida que se incrementa el estrés en el trabajo®®. Se obser-
va en las profesiones que requieren una sobreutilizacién,
como en el piano, mecanografia y tecleado en ordenado-
res?'27% en musicos?’!, fontaneria, pintura, jardineria y
carniceros. En el ambito deportivo la incidencia es mayor
en los deportes con raqueta, pero también en deportes de
lanzamiento, natacién, esgrima, judo, esqui y ciclismo.

Es importante examinar el hombro en los pacientes con
TE, pues a consecuencia de la limitacion de la rotacién in-
terna del hombro hay un aumento de la tension del tendén
comun?’2,

El porcentaje de pacientes con TE que precisan trata-
miento mediante cirugia es variable segun las series;
7,2% para Nirschl y Pettrone!*¢, 11,5% para Coonrad y
Hooper'*, y del 16% para Knutsen et al.?’3. Se ha analiza-
do en 580 pacientes los factores predictivos significativos
que influyen en el fallo de la respuesta a los tratamientos
no quirurgicos. El riesgo es mayor en los pacientes que
presentan: una edad alta, un indice corporal alto, dura-
cion de los sintomas en mas de 12 meses (OR= 2,5 95% CI:
1,0-5,8), que presenten concomitantemente un sindrome
de compresion del nervio radial (OR= 3,1 95% CI: 1,5-6,1),
tratamiento previo con infiltracién (OR = 5,6 95% CI: 2,7-
11,7), terapia fisica, inmovilizacién, fumadores (OR = 3,0,
95% CI: 1,3-6,6)?’, que hayan solicitado una incapacidad
laboral (OR= 8,1 95% CI: 3,6-18,2), uso de narcéticos, tra-
tamiento con antidepresivos, o intervencién ortopédica
previa (OR= 3,2 95% CI: 1,7-6,1)?73.

TE PSICOGENA

En algunas publicaciones se asocia las TE a factores psi-
colbgicos> %, que para algunos estan presentes en el 25%
de los casos!®. Altos niveles de depresion, ansiedad y dis-
capacidad se han asociado a la TE?’5, pero no se ha podido
sustanciar en un estudio a largo plazo?®. Los pacientes
con TE tienen un perfil psicolégico diferente al de los pa-
cientes sanos control?%?75,

Los factores psicolégicos tienen influencia sobre la per-
cepcion de la eficacia del tratamiento conservador en las
TE?”7. Las mujeres con sintomas nerviosos (pinchazos,
adormecimiento) tienen peores resultados a las 8 sema-
nas de tratamiento fisioterapico®®’.

CODO DE TENISTA

A partir de 1875 es cuando el tenis fue aumentando en
popularidad, y se empezaron a atender a pacientes con
problemas localizados en el codo. En 1882 Morris?’® pu-
blicé una carta en la que referia la existencia de lesiones
deportivas poco conocidas hasta el momento, como el
lawn tennis arm, describiendo la epitrocleitis por la trac-
cion por m. pronator radii teres por el golpe de revés (back
stroke). Menciona que habia observado tres casos, y que
uno de los pacientes le comenté que muchos jugadores
presentaban una patologia parecida. La lesién curaba en
pocas semanas con el reposo y la colocacién de un vendaje
elastico.

A pesar de denominarse codo de tenista?’°los jugadores
de tenis representan inicamente el 5-10% de los casos de
TE*?, pero los deportes de raqueta incrementan el ries-
go de desarrollarlo (OR = 2,8 95% CI 0,11-0,50)'¢". Se ha
estimado que entre el 10 y el 51 % de los jugadores que
regularmente juegan al tenis lo presentaran a lo largo de
Su carrera?146:211,227228,270,280-283 'F1 8 904 de los casos de TE
tienen una epitrocleitis asociada?®*.
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Los tenistas masculinos estan mas frecuentemente afec-
tados que las mujeres, pero en la poblacion general la in-
cidencia es similar??,

Un estudio biomecanico demuestra que son las contrac-
ciones excéntricas del ECRB durante el golpe de revés
-flexién dorsal forzada estando la mano en supinacién-, lo
que ocasiona un trauma repetitivo del que resulta la mi-
crorrotura en el origen del ECRB?®.

En todos los golpes del tenis hay una mayor actividad EMG
en los extensores de mufieca, lo que predispone a la le-
si6én?®. La actividad en el EMG de extensores de mufiecay
en el m. pronator teres es mayor en jugadores de tenis con
TE en comparacién con un grupo control asintomatico?®’.

La causa del codo de tenista es una combinacién de facto-
res?®8, Los primeros sintomas aparecen tras una actividad
anormal en cantidad (sobreutilizacién) o en calidad (de-
fecto de material).

Hay factores favorecedores que influyen en la sobrecarga
de los musculos epicondileos: predisposiciéon anatémica
resultante de una falta de flexibilidad, debilidad y/o mal-
posicién®®7, excesivo entreno??’, técnica incorrecta, corto
calentamiento, edad, sexo, experiencia, duracion larga del
juego, frecuencia de juego??”. Influye el disefio del mate-
rial®®, el peso de la raqueta y la tension del cordaje. El ta-
mafio de la empufiadura®°y los antivibradores no han de-
mostrado que repercutan en la proporcion de TE!27291:292,
Las pistas rapidas, por la mayor velocidad de la bola, ge-
neran mas tension en flexores y extensores?®.

En el tenis actual, por la mejoria del material -mas livia-
no- y el empleo del revés a dos manos, la incidencia de
codo de tenista es menor?®’, aunque estudios EMG no de-
muestran diferencias de la actividad del ECRB con el re-
vés a una o dos manos?®,

La TE es mas frecuente en tenistas aficionados que en
profesionales®®, la incidencia es entre 7 y 10 veces mayor
en los jugadores menos experimentados??’. Se ha identifi-
cado mediante EMG una menor vibracién en el antebrazo
en los jugadores experimentados?®*, lo que indicaria que
influye una mala técnica?®3.

El los jugadores aficionados es mas frecuente la TE, y en
los jugadores de alto nivel es el dolor en el hombro?*.

*Moléculas citadas en el texto

MMP, enzima de la matriz extracelular que descompone al co-
lageno

IL-1B, citoquina elaborada por los glébulos blancos y otras célu-
las, que estimula y regula la respuesta inmunitaria; ayuda a los
linfocitos a combatir infecciones, y a los leucocitos que pasen
a través de las paredes de los vasos sanguineos y lleguen a los
sitios de la infeccion.

TNF-q, citoquina liberada por las células del sistema inmunita-
rio, que interviene en la inflamacién, en la apoptosis, y en acti-
var la produccion de mediadores como las interleuquinas.

ADAMTSs, metaloproteinasa que tiene un importante papel en
la organizacién del tejido conectivo, coagulacién, inflamacién,
artritis, angiogénesis y migracion celular.

PGE, prostaglandina de caracter lipidico derivada de los acidos
grasos que es mediadora celular y marcador bioquimico de la
inflamacién. Es un potente inhibidor de la sintesis de colageno
tlpO 1295-297_

PDGF, citoquina que regula el crecimiento y la divisién celular
de los fibroblastos, y promueve la angiogénesis

LBT4, molécula mediadora de la inflamacién producida por los
leucocitos, y que aumenta la permeabilidad capilar, por lo tanto
ocasiona edema.

NOS, es inducido por las citoquinas proinflamatorias, y sinteti-
za 6xido nitrico (NO) que favorece la curacién del proceso pues
aumenta la sintesis de colageno. In vitro en cultivos de tendones,
la inhibicién del NO por el flubiprofen (antiinflamatorio que
reduce las hormonas que causan inflamacién y dolor) reduce
la curacion del tendén lesionado, y se observa la reduccién de
los enlaces cruzados y de las propiedades mecanicas del ten-
dén298,299_

GDF, citoquina de la familia del TGF-f3, con funciones predomi-
nantemente en el desarrollo, y que incrementa la expresion de
VEGF.

Scx, citoquina que activa al gen que codifica al colageno tipo
[-al en los fibroblastos?”300-302,
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INTRODUCCION

El diagnéstico de la epicondilitis es eminentemente clini-
co, basado en la realizacién de una buena anamnesis y di-
ferentes pruebas y maniobras clinicas que nos orientaran
al diagnéstico. Estas seran especialmente importantes
para discernir entre las distintas causas de dolor lateral
en el codo que debemos tener presentes a la hora de esta-
blecer el diagnostico diferencial @,

DIAGNOSTICO CLINICO

La mayor parte de los pacientes refieren dolor localizado
en la cara lateral del codo, pero el espectro de presenta-
cién es variable, desde un dolor sordo con cierta hiper-
sensibilidad hasta un dolor continuo e incapacitante ?. La
repercusion funcional varfa en funcién de la intensidad
del dolor y de las solicitaciones mecanicas.

La molestia habitualmente se presenta sobre el epicon-
dilo lateral, aproximadamente 5 mm distal y anterior al
punto medio del condilo. En este punto se desencadena
dolor al localizar el origen del Extensor Carpi Radialis Bre-
vis (ECRB), principal responsable del proceso, aunque
también pueden verse afectados el Extensor Carpi Radia-
lis Longus (ECRL) y el Extensor Digitorum Comunis (EDC)
®). A menudo el dolor irradia a lo largo de la musculatura
extensora en su recorrido por el dorso del antebrazo, y
ocasionalmente de forma retrégrada.

El dolor se tiende a exacerbar en la dorsiflexion de la mu-
fieca y en la supinaciéon del antebrazo contra resistencia.
La fuerza de agarre suele estar disminuida, y gestos tan
cotidianos como sostener una jarra de agua o hacer girar
una llave suelen provocar dolor.

Alainspeccién no suele haber hallazgos relevantes, salvo
en casos muy evolucionados en los que puede detectarse
una mayor prominencia de estructuras 6seas (por desin-
sercion estructural) o un discreto edema en toda la re-
gion @, La aparicién de atrofia muscular o cutdnea puede
observarse como resultado del uso de infiltraciones con
corticoide (Figs. 1A-1B).

MANIOBRAS DE EXPLORACION

El diagnoéstico clinico de la epicondilitis se fundamenta en
la provocacion de dolor localizado en el tendén afecto me-
diante un mecanismo de sobrecarga.

Con la exploracién fisica se busca el dolor en la zona epi-
condilea en al menos tres formas: palpacion de la region
epicondilea (Fig. 2), extensidn contra resistencia de la
mufieca y dedos, y reproduccion del dolor durante el aga-
rre de objetos.

Fig. 2: Palpacidn de region epicondilea.

Entre las principales maniobras de exploracion des-
tacan:

- Maudsley (Fig. 3).

- Chair test (Fig. 4).

- Maniobra de Cozen (Fig. 5: A, B).

- Maniobra de Mill (Fig. 6: A, B).
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Fig. 3: Maniobra de Maudsley: busqueda de dolor al realizar una exten-
sién contrariada de los dedos centrales, especialmente del 32.

Fig. 5 (A, B): Maniobra de Cozen: provocacion del dolor al hacer exten-
sién contrariada de la muieca contra la mano del explorador, mante-
niendo el pufio del paciente cerrado, en pronacién y desviacion radial.

Fig. 4: Chair test: provocacion dolorosa al levantarse de una silla ex-  Fig. 6 (A, B): Maniobra de Mill: con el antebrazo en pronacion se
tendiendo el codo y manteniendo la mano en pronacion sobre el apo-  provoca dolor mediante la extension pasiva del codo manteniendo
yabrazos. Una variante es pedir al paciente que levante una silla con el la mufieca y dedos en flexiéon completa.

antebrazo extendido y en pronacién.
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Ademas deben realizarse otras exploraciones mas especi-
ficas para identificar o descartar patologias coexistentes
u otras causas de dolor en la cara lateral del codo. Debe
medirse el rango de movilidad de codo, mufieca y ante-
brazo, asf como valorar cualquier restricciéon articular o
musculotendinosa en las articulaciones radiocubital dis-
tal, himero-radial y himero-cubital.

En pacientes con sintomatologia sugestiva de inestabili-
dad articular (chasquidos, pérdida de control, dificultad
para elevarse con brazo supinado) deben realizarse test
especificos apoyados en pruebas complementarias, ya que
en el caso de inestabilidad como causa principal o asocia-
da, l1a mera exploracion fisica puede ser muy anodina.

La evaluacion de la columna cervical, asi como la funcién
motora y sensitiva del nervio radial, deben ser priorita-
rias, sobre todo cuando existe historia de dolor cervical
asociado o dolor difuso neuropatico con disestesias.

Para la valoracion del nervio radial debe realizarse la
exploracién neurodinamica y ante un test positivo (sin-
tomas dolorosos en zona lateral del codo o alteracion sen-
sitiva), deben reproducirse maniobras de sensibilizacion,
como la lateralizacidon cervical o la elevacion escapular.

DIAGNOSTICO POR IMAGEN

La mayoria de los casos de epicondilitis suelen ser diag-
nosticados mediante las citadas maniobras de explora-
cion fisica; pero en determinados casos (refractarios o
con exploracién dudosa) las pruebas de imagen pueden
servir de ayuda al diagndstico.

Las radiografias simples suelen ser negativas, aunque
pueden ayudar a descartar otras patologias. Podrian ser
utiles en caso de dafios 6seos:

- Lesiones osteocondrales

- Artropatia primaria o secundaria

- Cuerpos libres intraarticulares

- Calcificaciones insercionales en el ECRB

El hallazgo radiografico mas habitual es la presencia de
calcificaciones, habitualmente localizadas en la region
mas proximal y lateral del epicéndilo, coincidiendo con el
origen del ECRB. Pueden estar presentes hasta en un 22%
de los casos segtin algunas series ), aunque su aparicion
no se ha correlacionado con una mayor severidad de los
sintomas.

La ecografia es una de las herramientas mas ttiles en el
diagnéstico, pues en términos absolutos es eficiente, no
invasiva y econémica.

Los principales hallazgos descritos incluyen:

- Cambios degenerativos insercionales: irregularidades
Oseas, depositos calcicos, engrosamientos, degrada-
cion e incluso roturas tendinosas y/o capsulares.

- Neovascularizacion asociada a esos cambios.

Esta prueba es tan fidedigna que ante la ausencia de estos
signos es razonable cuestionarse e incluso descartar el
diagnéstico de epicondilitis.

En la ecografia se evalda el tend6n extensor comutn desde
la unién miotendinosa hasta su insercién en el epicondi-
lo, observandose como una banda continua con sus fibras
orientadas de forma longitudinal. El ECRB constituye la
parte mas anterior del tenddon comun. La tendinosis se
manifiesta como un ensanchamiento heterogéneo del
tenddn, mientras que los desgarros fibrilares se muestran
como regiones hipoecoicas asociadas a la discontinuidad
del tendén. Adicionalmente, puede observarse liquido li-
bre peritendinoso y calcificaciones ©.

La ecografia con técnica doppler se ha empleado para
el estudio del aporte sanguineo en esta patologia. Algu-
nos estudios sugieren que un escaso aporte sanguineo
al misculo, combinado con un aumento del metabolismo
anaerobio, podrian tener un papel relevante en la apari-
cion del dolor @,

La resonancia magnética contribuye a confirmar la pre-
sencia de cambios degenerativos en el origen del ECRB y
a diagnosticar la presencia de patologia asociada. La ten-
dinosis se manifiesta como un engrosamiento del tendén
con pérdida de la hiposefial en T1 y aumento de intensi-
dad de sefial en secuencias T2 .

Ademas permite diferenciar entre roturas parciales y
completas. La rotura parcial se caracteriza por adelga-
zamiento focal del tendén, que se delimita gracias al li-
quido que lo rodea. En las roturas completas se aprecia
un espacio relleno de liquido que separa al tendén de su
correspondiente insercién 6sea ® (Fig. 7, A, B). En algtn
caso puede coexistir una rotura del ligamento lateral con
la rotura tendinosa (Fig. 8).

En ocasiones se evidencia edema 6seo secundario a la
periostitis y a la sobrecarga 6sea. Es importante interro-
gar al paciente sobre el uso previo de infiltraciones cérti-
co-anestésicas pues pueden producir imagenes que simu-
lan presencia de liquido y cambios inflamatorios.

La elevada sensibilidad y especificidad, asi como su ca-
pacidad para detectar patologia intraarticular, hacen de
la resonancia magnética una de las pruebas diagnodsticas
mas fiables para el estudio de la extension y severidad de
la epicondilitis, llegando varios estudios a correlacionar
los hallazgos en la imagen con la intensidad de los sinto-
mas 10,

Ante la sospecha de patologias con las que establecer un
diagnostico diferencial pueden ser de utilidad otras prue-
bas diagnoésticas. La artrografia permite diagnosticar
con mayor fiabilidad la presencia de roturas capsulares.
La electromiografia es de eleccion en los casos en que
se sospeche una posible compresion del nervio interdseo
posterior en el codo. La realizacion de analisis de sangre
puede ser de ayuda para descartar enfermedades infec-
ciosas o inflamatorias.
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Fig. 7 (A, B): Imagenes de RM mostrando una rotura del ECRB de 8 mm de extensidn en una jugadora de padel.

1.

Fig. 8: Rotura del ECRB y del ligamento lateral externo en otra jugadora
de padel.
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INTRODUCCION

El dolor de codo puede ser producido por multiples tras-
tornos'. En primer lugar esta la patologia periarticular
del codo que engloba, por un lado, a las distintas tendino-
patias y sindromes locales que son tratados ampliamente
en otros capitulos de esta monografia y, por otro, la bur-
sitis olecraniana, ya sea traumatica, inflamatoria -produ-
cida fundamentalmente por la artritis reumatoide (AR) y
las artritis microcristalinas- o infecciosa.

En segundo lugar esta la patologia articular, que se ca-
racteriza por la limitacién de la flexo-extension del codo?
y engloba las artropatias inflamatorias como la AR, las
espondiloartritis seronegativas (EAS) o el lupus eritema-
toso sistémico, las artritis microcristalinas como la gota
y la enfermedad por depdsito de cristales de pirofosfato
calcico dihidratado, la artrosis, las artritis infecciosas, tu-
mores sinoviales, etc.

En tercer lugar, tenemos la patologia 6sea como la osteo-
necrosis o los tumores 6seos.

Por ultimo, esta la patologia regional referida como la
radiculopatia cervical y la patologia del hombro, en cuyo
caso el dolor se agrava con la movilizacién de la colum-
na cervical y del hombro respectivamente, pero no con
la del codo.

Una mencién especial merece la fibromialgia (FM).

En este capitulo, nos ocuparemos de las principales en-
fermedades reumaticas como la AR, las EAS, la gota, la
artrosis y la FM.

ARTRITIS REUMATOIDE

La AR es una enfermedad autoinmune sistémica, de ca-
racter inflamatorio y crénico. Tiene predileccién por las
articulaciones, produciendo una sinovitis crénica poliar-
ticular que lleva a la destruccién articular y a la discapa-
cidad e incluso incrementa la mortalidad. Por otro lado,
también puede presentar manifestaciones extraarticula-
res, afectando a 6rganos como el pulmon, piel y ojos o bien
al sistema hematopoyético?.

Su etiologia es desconocida. Se acepta que sobre un pa-
ciente genéticamente predispuesto (por ej. el epitopo

compartido) actuaria un factor desencadenante (por ej. el
tabaco o microorganismos infecciosos). Su patogenia con-
siste en la activacién anémala de procesos normalmente
implicados en las respuestas defensivas (inmunitaria e
inflamatoria)®*.

La AR afecta al 0,5% de los adultos en Espafay es 3 veces
mas frecuente en mujeres. Su prevalencia mundial es del
1%, siendo mayor en el norte de Europa y de América*®.

Las manifestaciones clinicas articulares consisten en
dolor de ritmo inflamatorio, tumefaccion articular y rigi-
dez matutina. Posteriormente, cuando la enfermedad ya
esta establecida, aparecen las deformidades articulares y
la atrofia muscular. La afectacién articular suele ser si-
métrica y, aunque puede afectar a cualquier articulacion
diartrodial, tiene preferencia por las articulaciones meta-
carpofalangicas (MCF), interfalangicas proximales (IFP),
mufiecas y metatarsofalangicas (MTF). El codo se afecta
frecuentemente en la AR establecida y su primera mani-
festacion es la limitacién de la extensidn; posteriormen-
te, se produce la limitacion de la flexion y la supinacidn,
lo que supone una dificultad importante para las activi-
dades de la vida diaria. Ademas, en el codo la AR puede
producir una bursitis olecraniana, puede ser asiento de
nédulos reumatoides y pueden aparecer neuropatias por
compresion del nervio cubital y de la rama interésea pos-
terior del nervio radial®”.

Las manifestaciones extraarticulares son muy variadas.
Pueden darse nédulos reumatoides, sobre todo en pa-
cientes con factor reumatoide (FR) positivo, sindrome de
Sjogren, escleritis y/o epiescleritis, pleuritis, enfermedad
pulmonar intersticial difusa, anemia normocitica normo-
crémica o hipocrémica, neutropenia (sindrome de Felty),
vasculitis reumatoide, osteoporosis, amiloidosis secun-
daria, etc>®8.

Los hallazgos caracteristicos de laboratorio son el aumen-
to de la VSG y de la PCR. Es muy importante, tanto para
el diagndstico como para el prondéstico de la enfermedad,
la determinacion del FR y los anticuerpos anti-péptidos
citrulinados ciclicos (estos ultimos son mas especificos
de AR que el FR). Los anticuerpos antinucleares no tienen
utilidad en la AR>.

En las radiografias (Rx) convencionales, podemos encon-
trar aumento de partes blandas, osteopenia yuxtaarticu-
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lar, erosiones y pérdida del espacio articular. Las lesiones
mas caracteristicas son las erosiones, pero no son patog-
nomonicas de la AR. La ecografia y la resonancia magné-
tica (RM) son ttiles en las fases iniciales de la enfermedad
para la deteccion de sinovitis y erosiones®®.

El diagndstico se basa en una combinacién de hallazgos
clinicos y de laboratorio, pruebas de imagen y la exclu-
sion de otras patologias. Es muy importante establecer
el diagnéstico de la AR precozmente para poder iniciar el
tratamiento lo mas pronto posible®*>°. Por ello, en 2010, se
crearon los nuevos criterios ACR/EULAR para la clasifica-
cion de la AR® (tabla 1).

El objetivo del tratamiento es conseguir la remision de la
enfermedad o, en su defecto, una baja actividad de la mis-
ma. Para ello es muy importante el tratamiento precoz
de la enfermedad, ya que si conseguimos iniciarlo en la
llamada “ventana de oportunidad terapéutica” (entre las
5y 20 semanas del inicio de los sintomas) es posible con-
seguir la remision de la AR 1011,

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) tienen efec-
to analgésico y antiinflamatorio, pero no modifican la
progresién de la enfermedad.

Los glucocorticoides a dosis bajas son utilizados con mu-
cha frecuencia en el tratamiento de la AR, generalmente

Debe existir:

Afectacidn articular:*
1 articulacién grande

2-10 articulaciones grandes

Serologia:***
FR y ACPA negativos
FR o ACPA positivos (titulos bajos)
FR o ACPA positivos (titulos altos)
Reactantes de fase aguda:
PCR y VSG normales
PCR 0 VSG elevados
Duracién de los sintomas:
<6 semanas

> 6 semanas

gicas, interfalangica del pulgar y mufiecas.

etc.).

bajo.

velocidad de sedimentacion globular.

Rheum 2010; 62: 2569-81.

Es necesario un indice > 6/10 para el diagndstico de artritis reumatoide definida.

1. Sinovitis confirmada en, al menos, una articulacion.

2. Sinovitis no explicada por otra enfermedad.

1-3 articulaciones pequefias (con o sin afectacion de articulaciones grandes)
4-10 articulaciones pequefias (con o sin afectacion de articulaciones grandes)

Mads de 10 articulaciones (al menos una pequefia)**

*La afectacion articular se refiere a cualquier articulacién dolorosa o inflamada en la exploracién
fisica, que puede ser confirmada por pruebas de imagen. Las articulaciones interfaldngicas distales,
primeras carpometacarpianas y primeras metatarsofalangicas son excluidas de la valoracion.

Articulaciones grandes: hombros, codos, caderas, rodillas y tobillos.
Articulaciones pequefias: metacarpofalangicas, interfalangicas proximales, 22 a 52 matatarsofalan-

**En este apartado puede haber combinacion de articulaciones grandes y pequefias, asi como otras
articulaciones de distintas localizaciones (temporomandibular, acromioclavicular, esternoclavicular,

***Se consideran titulos bajos valores < 3 veces mayores que el limite superior de la normalidad.
Titulos altos: valores > 3 veces el limite superior de la normalidad. En caso de que sélo conozcamos
si el FR es positivo o negativo (y no su titulacion), un resultado positivo se puntuara como positivo

ACPA: anticuerpos antipéptido citrulinados. PCR: proteina C reactiva. FR: factor reumatoide. VSG:

°Aletaha D, Neogi T, Silman AJ, et al. 2010 Rheumatoid arthritis clasification criteria: an American
College of Rheumatology/European League Against Rheumatism collaborative initiative. Arthritis

“uu W N =B O

Tabla 1. Criterios de ACR/EULAR 2010 para la clasificacidn de la artritis reumatoide®.
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combinados con los farmacos modificadores de la enfer-
medad (FAME). Ademas de tener un efecto antiinflamato-
rio, tienen un efecto inmunosupresor y, en etapas preco-
ces de la enfermedad, actian como FAME.

Los FAME se dividen en varios grupos:

¢ FAME sintéticos convencionales: los mas utilizados
son el metotrexato (MTX), la leflunomida, 1a sulfasala-
cina y los antipaliidicos (hidroxicloroquina y cloroqui-
na). Se pueden usar solos o en combinaciéon y son los
primeros en utilizarse en el tratamiento de la AR.

 FAME biolégicos, ya sean originales o biosimilares:
han supuesto una revolucion en el tratamiento de la
ARy generalmente se usan en combinacién con MTXy,
con menor frecuencia, con leflunomida. Comprenden
los inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa (in-
fliximab, etanercept, adalimumab, golimumab y certo-
lizumab), de la interleuquina 1 (anakinra), de la inter-
leuquina 6 (tocilizumab y sarilumab), de los linfocitos
B que expresan CD20 (rituximab) y de la coestimulacién
(abatacept).

 FAME sintéticos especificos o dirigidos (pequefias
moléculas): son inhibidores de las sefales de transduc-
cion intracelulares (JAK-cinasas). Son el tofacitinib y
baricitinib.

ESPONDILOARTRITIS SERONEGATIVAS'* 13

Las EAS son un grupo heterogéneo de enfermedades ar-
ticulares inflamatorias crénicas interrelacionadas que
afectan la sinovial, las entesis y ciertas estructuras ex-
traarticulares. Comprenden la espondilitis anquilosante
(EA), la artritis psoriasica (APs), la artritis reactiva (ARe),
la artritis enteropatica (asociada a la enfermedad de Cro-
hn y alacolitis ulcerosa), la espondiloartritis juvenil (sub-
grupo de la artritis idiopatica juvenil) y la espondiloartri-
tis indiferenciada. Afectan a personas con predisposicion
genética, sobre todo a las que son HLA B 27 positivas,
aunque se cree que también intervienen otros factores
ambientales.

Las manifestaciones reumaticas son inflamacién de la co-
lumna vertebral y de las articulaciones sacroiliacas, ar-
tritis periférica (suele ser asimétrica y de predominio en
extremidades inferiores), dactilitis y entesitis. La afecta-
cion del codo en las EAS es poco frecuente y puede mani-
festarse como artritis o entesitis.

Las manifestaciones extraarticulares pueden ser comu-
nes a todas las EAS como la uveitis anterior aguda o pue-
den ser especificas de cada una de ellas como la psoriasis
en la APs, la afectacion intestinal en las artritis entero-
paticas o la triada 6culo-uretro-sinovial en la ARe tipica.
Estas enfermedades, especialmente las formas axiales,
tienen como marca de imagen la sacroileitis Rx o en RM
(osteitis o edema 6seo); clinica, la lumbalgia inflamatoria,
e histopatolégica, la entesitis.

Recientemente este grupo de enfermedades ha sido re-
clasificado de acuerdo con los nuevos criterios del grupo
ASAS en:

o Espondiloartritis axial: se divide, a su vez, en:

Espondiloartritis axial no Rx o pre-Rx (no hay dafo es-
tructural visible en la Rx, pero si en la RM): es una for-
ma mas temprana o mas leve de espondiloartritis y los
pacientes pueden desarrollar o no dafio estructural
6seo en el esqueleto axial.

Espondiloartritis axial Rx: los pacientes ya han desa-
rrollado dafio estructural en las articulaciones sacroi-
liacas o en la columna vertebral visible en las Rx (seria
la EA).

o Espondiloartrititis periférica: incluye a la APs, la
ARe, la artritis enteropatica y la espondiloartritis in-
diferenciada.

GOTA

La gota es la enfermedad producida por el depoésito de
cristales de urato monosédico (UMS) en articulaciones y
en otros tejidos!™.

La manifestacion clinica mas frecuente de la gota es la
artritis aguda monoarticular, asimétrica y de localizacion
en los miembros inferiores. Si se deja evolucionar, la gota
tiende a hacerse tofacea y poliarticular, pudiendo pre-
sentar una distribucidn simétrica y afectar también a las
articulaciones de los miembros superiores. Es muy raro
encontrar tofos palpables antes o durante el primer even-
to agudo de artritis?®.

La gota puede afectar al codo, generalmente en formas
avanzadas de la enfermedad y puede hacerlo de varias
maneras: como artritis, bursitis olecraniana y/o con la
formacién de tofos. Suele acompafiarse con mucho erite-
ma, produciendo una celulitis del tejido celular subcuta-
neo adyacente.

El diagnéstico de certeza de gota se hace con la demos-
tracion de cristales de UMS en el liquido sinovial o en los
tofos. La hiperuricemia mantenida es una condicién ne-
cesaria para la aparicion de la gota, pero no es suficiente
para establecer su diagnéstico. Ademas, durante el episo-
dio de artritis aguda los niveles de acido urico en sangre
pueden ser normales?®.

El objetivo final del tratamiento es “curar” la gota; es de-
cir, conseguir la completa y definitiva disolucién de los
cristales de UMS. Para ello, se considera como objetivo
terapéutico reducir la uricemia por debajo de 6 mg/dl e
incluso por debajo de 5 mg/dl si se trata de una gota muy
evolucionada (poliarticular o tofacea). Para reducir la hi-
peruricemia disponemos de los farmacos inhibidores de
la enzima xantina-oxidasa (alopurinol y febuxostat) y los
inhibidores de la reabsorcion renal del dcido trico (benz-
bromarona, restringida su prescripcién a nefrélogos y
reumatologos en Espafia y el lesinurad, que s6lo se puede
administrar en combinacién con un inhibidor de la xanti-
na-oxidasa)'’%°,

Para la prevencion de los ataques agudos de gota, el tni-
co farmaco aprobado es la colchicina durante, al menos, 6
meses, aunque se podrian usar los AINE o los glucorticoi-
des si la colchicina estuviese contraindicada'®?°.
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Para el tratamiento de los episodios de inflamacién agu-
da disponemos de los AINE, los glucocorticoides (orales,
parenterales o intraarticulares), la colchicina y la tetraco-
sactida (un anéalogo de la ACTH) por via intramuscular!®2°,

ARTROSIS*

La artrosis de codo es una localizacién infrecuente de la
artrosis y suele ser consecuencia de fracturas o trauma-
tismos repetitivos previos (trabajadores con martillos
neumaticos, mineros, jugadores de béisbol, etc.) o artritis
séptica o inflamatoria previa.

La artrosis primaria del codo predomina en varones y
difiere de otras localizaciones en que los osteofitos y la
adherencia de la capsula, asociados o no a cuerpos libres
intraarticulares, son los hallazgos patolégicos mas carac-
teristicos. El pinzamiento articular es, por el contrario,
poco manifiesto.

El paciente presenta dolor y limitacion de la flexoexten-
sion del codo que puede limitar actividades cotidianas
(aseo, comer, etc.); la pronosupinacion se afecta con me-
nos intensidad. En la exploracion, el dolor al final de la fle-
xion o de la extension forzada suele indicar un bloqueo ar-
ticular causado por los osteofitos, mientras que si el dolor
predomina en la mitad del arco del movimiento se debe
sospechar la existencia de osteocondritis. En ocasiones,
se observa una tumefaccion del codo por sinovitis y de-
rrame sinovial. Cuando se realiza artrocentesis, se obser-
va un liquido sinovial viscoso sin caracteristicas inflama-
torias similar al que existe en otras localizaciones articu-
lares con artrosis. Otros hallazgos en la exploracion son
la existencia de crepitacion y de bloqueo del movimiento
por cuerpos intraarticulares. También pueden aparecer
en el 30-50% de los casos parestesias producidas por
compresion, generalmente por osteofitos, del nervio cu-
bital a su paso por el codo.

Las Rx anteroposterior y lateral de codo suelen ser sufi-
cientes para la evaluacion inicial. En la artrosis primaria,
los osteofitos se localizan en la apéfisis coronoides, en la
porcion posteromedial del olecranon y en la fosita olecra-
niana y coronoidea del himero. En el codo, los cambios
artrosicos son mas evidentes en la articulacién radio-hu-
meral, mientras que el pinzamiento articular es poco evi-
dente, incluso en estadios evolucionados. Por tal motivo,
la existencia de un pinzamiento articular importante sin
osteofitos debe hacer sospechar otras causas de artritis.
Con la Rx convencional puede ser dificil visualizar cuer-
pos libres, especialmente los localizados en el comparti-
mento posterior y en la articulacién radio-cubital proxi-
mal. En los casos de artrosis avanzada, en donde se puede
planear la cirugia, son de utilidad otras pruebas de ima-
gen, especialmente la tomografia computarizada o la RM.

FIBROMIALGIA*

La FM se define como dolor musculoesquelético generali-
zado, fundamentalmente porque el paciente lo localiza y lo
describe en al aparato locomotor, pero en realidad no existe

ninguna evidencia de proceso inflamatorio o dafio estruc-
tural localizado en el aparato locomotor que lo justifique.

Laprevalencia dela FM se estima en un 2,7% de la poblacion
mundial, mientras que en Espafia alcanza al 2,4% de la po-
blacién general. Hasta el 90% de los pacientes son mujeres.

Aunque se desconoce la etiopatogenia de la FM, las teo-
rias mas recientes apuntan hacia un problema de sensibi-
lizacién central con una alteracidon de neurotransmisores
como base fisiopatoldgica en esta enfermedad.

La FM es una enfermedad con multiples manifestaciones
clinicas que se observan al mismo tiempo en el paciente.
El sintoma mas comun es el dolor crénico generalizado
que el paciente localiza en el aparato locomotor. Se acom-
pana de cansancio intenso, alteraciones del suefio, altera-
ciones cognitivas, intolerancia al esfuerzo fisico con fatiga
importante y, en un gran porcentaje de pacientes, alte-
raciones del estado de animo con sintomas de ansiedad
y depresion. Otros sintomas como cefaleas, alteraciones
del ritmo intestinal, sequedad de ojos, mareos y vértigos,
dolor mandibular, taquicardia, disfuncion sexual, dolor en
el suelo pélvico, sudoracién intensa, prurito generalizado
y disuria se observan en porcentajes variables. También
son frecuentes los sintomas de hipersensibilidad sensorial
como intolerancia a la luz brillante, actstica o a los olores.

La FM tiene un curso cronico, con brotes de aparicion
brusca y duracién variable, entre pocos dias y varios me-
ses. En muchos casos, los brotes se desencadenan por si-
tuaciones de estrés o simplemente por cambios bruscos
de las condiciones atmosféricas.

El diagnoéstico se realiza en funcién de las manifestaciones
clinicas. La exploracion fisica no aporta hallazgos especifi-
cos, salvo en aquellos casos en los que existe hiperalgesia o
alodinia con las maniobras de exploracion. Por otra parte,
no existe en la actualidad ninguna prueba de laboratorio o
de imagen que permita confirmar el diagnéstico.

No se dispone actualmente de un tratamiento curativo
para la FM y el objetivo debe ser mejorar los sintomas y
la calidad de vida de los pacientes. La medida terapéuti-
ca que ha demostrado mayor eficacia es el ejercicio fisico
En cuanto a fAirmacos, la mejor evidencia disponible se ha
visto con analgésicos (paracetamol solo o asociado con
tramadol), anticonvulsivantes (gabapentina y pregabali-
na) y antidepresivos.
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SINDROME DEL MENISCOIDE RADIOHUMERAL

DR. JORDI PALAU GONZALEZ
Centre de la Ma. Barcelona
jpalau@centredelama.com

INTRODUCCION

El sindrome del meniscoide radiohumeral (SMRH) es una
patologia de alta prevalencia, escasa bibliografia y clara-
mente infra-diagnosticada.

Las primeras referencias bibliograficas que hemos encon-
trado de la sinovitis radiohumeral como causa de dolor en
la region lateral del codo datan de 1953 @2 siendo muy es-
acsas las publicaciones posteriores G4,

En la bibliografia se cita con diferentes nombres, como
sindrome del meniscoide radiohumeral, sindrome de la
plica radio-humeral, plica sinovial lateral o sindrome de
la plica del codo. Todos estos términos se corresponden
con la misma patologia.

En nuestra experiencia, esta patologia se presenta o par-
ticipa en alrededor de un 30% de los pacientes con dolor
en la region lateral del codo como patologia tnica o aso-
ciada con otras.

A pesar de que su presentacidon clinica es muy clara y su
diagnostico relativamente facil, su proximidad con el ten-
don conjunto epicondileo hace que a menudo los pacien-
tes que la presentan sean diagnosticados de epicondilitis
al principio y, cuando empiezan a fracasar los sucesivos
tratamientos, sean re-etiquetados simplemente como epi-
condilitis resistentes sin llegar al diagnostico verdadero.

ETIOPATOGENIA

Laarticulaciéon radiohumeral es una articulacion condilea
con una cierta incongruencia entre las superficies del ca-
pitellum humeral y la cabeza del radio. Como en muchas
otras articulaciones de estas caracteristicas, la superficie
interna de la capsula se adapta a dicha incongruencia me-
diante estructuras meniscoides, cuya finalidad es aumen-
tar la superficie de contacto entre ambas.

Desde un punto de vista estructural, el meniscoide radio-
humeral es un engrosamiento de seccién triangular de la
capsula articular radiohumeral que limita por delante con
el margen posterior del ligamento anular y se proyecta
hacia el espacio radio-humeral adaptandose a las super-
ficies cartilaginosas del capitellum y cabeza de radio (Fig.
1). Su existencia es casi constante y todas las series publi-
cadas refieren su presencia entre el 85 y el 100% de los
codos estudiados. Ocupa basicamente la region posterior
de la articulacién 67, Aunque en ocasiones se extiende a
la interlinea lateral pudiendo presentar en raras ocasio-
nes morfologias casi discoideas extendiéndose en profun-
didad a la interlinea radiohumeral 19,

Figura 1: Imagen de diseccién anatdmica que muestra el meniscoide
radiohumeral en su posicién normal y la relacién con las superficies ar-
ticulares del capitellumy la cabeza del radio.

En base a estudios anatémicos se han descrito basicamen-
te 3 patrones basados en la morfologia de la superficie del
meniscoide y la morfologia de su borde libre:

- Patron velloso con terminaciones tipo raiz (villous pat-
tern) (Fig. 2).

nip-+epicond+rh

Figura 2: Meniscoide de patrén velloso. En esta imagen intraoperatoria
se aprecia un meniscoide hiperémico y edematoso que presenta un as-
pecto mamelonado con diferentes ramificaciones.
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- Patron en flecos (fringed folds pattern), cuyo extremo
libre se asemeja a los pliegues de una cortina con un
margen libre con volantes.

- Patron plica (plicate pattern), con un borde libre liso
(Figs. 34, 3B).

Figura 3 (A, B): Meniscoide de patrdn plica. Imagen quirurgica. Aprécie-
se el aspecto liso con seccidn triangular claramente diferente del patréon
velloso.

En nuestra experiencia clinica, hemos observado patolo-
gia asociada a cualquiera de los patrones, siendo a menu-
do dificil establecer un patrén morfolégico concreto du-
rante la cirugia.

A pesar de que, como ya se ha comentado, la presencia de
meniscoide es practicamente constante, cuando esta es-
tructura se inflama e hipertrofia puede desencadenar un
sindrome de pinzamiento (impingement) con afectacién no
sélo del propio meniscoide sino también de las superficies
cartilaginosas del capitellum y de la cabeza del radio con le-
siones condrales de diferente severidad. Este pinzamiento
produce una sinovitis mecanica con derrame sinovial, limi-
tacion del rango de movilidad articular y, sobre todo, dolor.

HISTOLOGIA

Desde un punto de vista histolégico, el meniscoide se des-
cribe como una estructura principalmente formada por
tejido fibroadiposo, moderada vascularizacién y abun-
dantes terminaciones nerviosas en su periferia y recu-
bierto por una capa de tejido sinovial en toda su super-
ficie #1112, No se han apreciado diferencias histologicas
entre los diferentes patrones morfolégicos ni entre hom-
bres y mujeres 0%, En el proceso de pinzamiento presenta
hipertrofia tisular con neovascularizacién, aumento de la
presencia de tejido graso y sinovitis. A menudo se obser-
va hialinizacion de las fibras con presencia de metaplasia
condral y pobre vascularizacion ©.

CUADRO CLiNICO

Esta patologia se presenta a cualquier edad; aunque es
mas frecuente en pacientes en edad laboralmente activa,
la hemos observado en nifios y en pacientes ancianos.

De acuerdo con la bibliografia existente, no hemos obser-
vado diferencias entre hombres y mujeres. Tampoco he-
mos podido correlacionar una mayor frecuencia en la ex-
tremidad dominante ni podemos afirmar que sea mas fre-
cuente en pacientes que desarrollan trabajos de esfuerzo.
Tampoco parece que se correlacione con la existencia de
traumatismos directos anteriores ©¢1429,

B ANAMNESIS

La presentacién clinica de esta patologia es muy carac-
teristica, por lo que debemos sospecharla ya durante la
anamnesis del paciente cuando éste refiera un dolor en
la regién posterolateral del codo que aparece de forma
muy aguda, de caracteristicas punzantes (la mayoria de
los pacientes refieren el dolor como si les clavaran un ob-
jeto punzante como una aguja o un cuchillo), a menudo
tan intenso que hasta les puede obligar a soltar lo que lle-
ven en la mano en ese momento. Por lo general aparece en
maniobras de extension del codo, sobre todo al levantar
un peso como por ejemplo una bolsa de la compra o una
maleta, durante la maniobra de extensién-traccion.

El dolor aparece de forma muy precisa a nivel de la region
posterolateral de la interlinea radiocapitelar. Algunos pa-
cientes localizan el dolor de forma espontanea a nivel del
“hoyito entre los dos huesos” del codo y se palpan la inter-
linea durante su explicacion.

El dolor aparece de forma hiperaguda y suele persistir
por lo general de unos segundos a minutos, aunque en
algunos casos los pacientes refieren que puede persistir
horas tras el episodio. En las fases intercriticas el pacien-
te puede estar asintomatico o presentar molestias poco
importantes, aunque en ocasiones el dolor puede persistir
de forma importante y permanente e intensificarse con
las maniobras descritas.

Muchos pacientes refieren de forma espontanea que el do-
lor es “de hueso”.
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A pesar de que se trata de una lesién por pinzamiento de
partes blandas, tal como se ha expuesto en el apartado de
etiopatogenia, en nuestra experiencia muy raramente re-
fieren sensacion de crujido ni crepitacion, contrariamente
alo que se refiere en algunas publicaciones ©¢141517.2025.26)

Las caracteristicas arriba descritas nos deben permitir
realizar de una forma casi patognomdnica el diagndstico
diferencial con otras patologias de la regién lateral del
codo simplemente por la anamnesis.

No solemos realizar maniobras dindmicas de provocacion
ya que en nuestra opinion la exploracion arriba descrita es
mas sensible y especifica. Las maniobras de provocacion
descrita por la bibliografia como la de Antufia y O’Driscoll
(5 han sido criticadas por otros autores por su baja sen-
sibilidad y especificidad ©'>27), y en nuestra experiencia
clinica no siempre ayudan a orientar el diagndstico.

Otro signo frecuente que los pacientes suelen referir de
forma espontanea es que no pueden realizar una exten-
sion completa del codo, sobre todo en los episodios de
maximo dolor, presentando un déficit de extension de
unos 20-30 grados.

B DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de este sindrome es basicamente clinico y
su exploracion, dada la alta incidencia, debe incluirse de
forma sistematica en la exploracion de cualquier dolor de
la regidn lateral del codo.

¢ Exploracion fisica:

La exploracion fisica junto a la anamnesis suele ser sufi-
ciente para establecer el diagndstico:

El dolor aparece a la palpacién de la interlinea radiocapi-
telar. Para ello situaremos al paciente enfrente mostran-
donos laregion posterolateral del codo. Le pediremos que
flexione el codo a unos 60 grados. En esta posicién el com-
plejo ligamentoso lateral se encuentra relajado, lo que nos
permitird identificar muy facilmente la regién péstero-la-
teral de la interlinea radio-capitelar que aparecera como
una pequefia concavidad o el “hoyito” al que se refieren a
veces los pacientes.

En esta posicién palparemos con nuestro dedo indice la
interlinea y las dos superficies dseas de la interlinea: el
capitellum y el borde de la cabeza del radio.

La palpacion del capitellum es dolorosa de forma casi cons-
tante. La compresion del polo distal del capitellum despier-
ta un dolor agudo y punzante que a menudo provoca una
maniobra de retirada del codo. El dolor producido debe
coincidir con el dolor motivo de consulta. Suele persistir
unos segundos o minutos tras la retirada de la presion.

Tanto si aparece el dolor en el capitellum como si no, se
debe completar la exploracién de la interlinea tocando
el borde de la cabeza del radio simplemente palpando la
misma interlinea en sentido distal.

En caso de afectacion condral, la cabeza del radio suele
presentar una lesién focal justo en el borde de la superfi-

cie articular. Con el antebrazo en posicién de pronosupi-
nacioén neutra, la lesion se suele situar en la parte mas in-
ferior del borde de la cabeza radial (a las 6 h. si compara-
mos la circunferencia de la cabeza del radio con un reloj).

Puesto que la cabeza del radio gira unos 180 grados duran-
te las maniobras de pronosupinacién del codo, deberemos
realizar una exploracién de todo el borde palpable para
poder establecer la presencia o no de lesién a este nivel.

Mi recomendacion personal es iniciar la exploracion pi-
diendo al paciente que realice una pronacién del antebra-
zo con el codo a 60 grados de flexidn. Situamos nuestro
indice en la interlinea radio-capitelar comprimiendo el
borde de la cabeza del radio, es decir, en sentido distal.
En esta posicion no deberia aparecer ningun dolor, pues-
to que estamos comprimiendo las 9 h. de la cabeza. Sin
retirar la presion de nuestro dedo, pedimos al paciente
que lentamente inicie el movimiento de supinacién del
antebrazo hasta la supinacién completa. En caso de lesion
condral de la cabeza del radio debe aparecer un dolor agu-
do al paso de la posicién de pronosupinacion neutra, que
desparecera de nuevo al pasar a la posicion de supinacion.

Este dolor “pasajero” se produce al paso de la lesién con-
dral situada a las 6 h. de la circunferencia de la cabeza del
radio por debajo de nuestro dedo.

Otro signo que suele presentarse es un déficit de exten-
sién de unos 20-30 grados respecto al codo sano.

¢ Exploraciones complementarias:

a/ Radiologia simple:

La radiologia simple no suele aportar informacién adicio-
nal. En ocasiones podremos observar lesiones subcondra-
les en el polo distal del capitellum, que deberan hacernos
plantear el diagnostico diferencial con las lesiones osteo-
condrales de esta zona.

b/ Ecografia:

A pesar de que por el momento no existe practicamen-
te bibliografia acerca del diagndstico ecografico de esta
patologia 2528, en nuestra préactica clinica la ecografia se
ha convertido en una herramienta casi imprescindible.
Se trata de una técnica que, entre muchas otras ventajas

ya conocidas, no es invasiva y es facilmente reproducible
(10,13,28)

La ecografia nos permite una visualizacién directa del
meniscoide permitiéndonos apreciar detalles anatémicos
y patolégicos de esta estructura, asi como otras lesiones
o0 signos acompafantes como la presencia de sinovitis, su-
bluxacién del meniscoide tanto en estatico como en ma-
niobras dindmicas, etc.

En condiciones normales, el meniscoide aparece como una
estructura de seccién triangular, hiperecoica y en contac-
to directo con los cartilagos articulares del capitellum y la
cabeza del radio ®%?® (Figs. 4A, 4B). Si bien es verdad que
la ecografia no permite explorar las zonas mas profundas
de la articulacion, podemos valorar toda la periferia y las
relaciones capsulo-ligamentosas.
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Puesto que tanto el liquido sinovial como el cartilago
presentan una imagen anecoica, no nos sera posible di-
ferenciar pequefias cantidades de derrame o visualizar
las posibles lesiones condrales ya que ambas imagenes se
superponen sin soluciéon de continuidad.

Sin embargo, en caso de derrame articular, éste empujara
al meniscoide fuera de la interlinea articular. También en
caso de aumento de volumen del meniscoide éste puede
verse extruido respecto de su posicién habitual (Fig. 64,
6B, 6C).

Figura 4. A: Imagen ecografica normal del meniscoide radiohumeral
que es la estructura hiperecoica de seccidn triangular que se encuentra
en contacto directo con los cartilagos de capitellum y cabeza de radio.
B: Las flechas amarillas sefialan el meniscoide.

En ausencia de derrame o hipertrofia, el meniscoide debe
encontrarse en su totalidad por dentro de una linea ima-
ginaria que vaya desde la superficie mas posterior del ca-
pitellum y la de la cabeza del radio (Fig. 5).

COLZED

MENISCOID EXTRUIT

Figura 5: Si trazamos una linea imaginaria que una las superficies de los
cartilagos articulares del capitellum y la cabeza de radio, el meniscoide
debe encontrase por dentro de esta linea y en contacto con la superfi-
cie de los cartilagos.

A pesar de que se han publicado algunos estudios acerca
de las medidas del meniscoide, los resultados no han sido
concluyentes ¢19, Nosotros no realizamos mediciones del  Figura 6 (A, B, C): Se muestran tres ejemplos de extrusion del meniscoi-
meniscoide. de fuera de su localizacién anatémica normal.
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En ambos casos, y por tanto en presencia de patologia, en
la ecografia observaremos que el meniscoide se encuen-
tra fuera de esta linea imaginaria descrita anteriormente

(Fig. 7).

Figura 7: En caso de derrame articular o aumento del volumen del me-
niscoide este se sitla en una posicién por “fuera” de la linea imaginaria
que une las superficies del cartilago articular del capitellum y la cabeza
del radio.

¢/ Resonancia magnética:

A menudo, en los informes emitidos se cita la presencia
de discreta cantidad de liquido en la articulacién radiohu-
meral sin otra referencia a patologialocal. Si bien es cierto
que la presencia de este liquido resulta muy inespecifica,
ya que puede aparecer en muchas otras patologias del
codo, en el contexto clinico del SMRH puede resultar un
dato diagnéstico de cierta importancia, por lo que no hay
que despreciar este signo ?°39 (Figs. 84, 8B, 8C).

Figura 8 (A, B).

Figura 8 (A, B, C): Imagen RM de derrame articular leve sin otros signos

patolégicos.

Con frecuencia podremos observar la presencia del me-
niscoide en la interlinea radiocapitelar posterolateral,
especialmente en las proyecciones sagitales, en las que
apreciaremos la presencia de una estructura triangular,
hipointensa en T1, que se adapta a las superficies articu-
lares del capitellum y al borde de la cabeza del radio. En
ocasiones se puede también observar la presencia de li-
quido sinovial e incluso la extrusion de esta estructura
fuera de la interlinea, tal y como se aprecian, por ejemplo,
en los meniscos mediales degenerativos de la rodilla.

Como se ha comentado en el apartado de etiopatogenia, la
simple presencia de plica radio-humeral no comporta la
presencia de patologia si no se acompafia del cuadro cli-
nico descrito en el apartado de diagndstico (Figs. 9A-9B).

Figura 9. A: Imagen RM normal de meniscoide radiohumeral. B: Imagen
de meniscoide discretamente extruido de la interlinea articular y con
presencia de derrame sinovial leve.
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En algunos casos de larga evolucion observaremos la pre-
sencia de geodas subcondrales en la region posterodistal
del capitellum coincidiendo con la zona de maxima pre-
sién de la plica (Figs. 10A-10B).

Figura 11: Imagen ecografica de rotura completa del fasciculo medio
del complejo ligamentoso lateral del codo.

Figura 10 (A, B): Imdgenes RM de pequefias geodas subcondrales del
capitellum en el drea de compresion del meniscoide.

d/ Artroscopia exploradora:

A pesar de que la bibliografia se refiere a la artrosco-
pia como el método mdas sensible para el diagndstico
(6:151620.2627) - consideramos que se trata de un procedi-
miento quirdrgico invasivo y debe reservarse sélo a casos
muy dudosos o con otras patologias asociadas, o directa-
mente como planteamiento terapéutico habiendo fraca-
sado el tratamiento conservador como se comentara mas
adelante.

B DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial se debe establecer con el resto
de las patologias que produzcan dolor en la region lateral
del codo con especial atencion a las siguientes:

a/ Osteocondritis disecante del capitellum:

Esta patologia se debera sospechar sobretodo en pacien-
tes adolescentes. La radiologia simple a menudo permite
el diagndstico, aunque por lo general se debera completar
el estudio mediante TAC o RM.

b/ Lesiones del complejo ligamentoso lateral:

Especialmente de la inserciéon humeral del fasciculo me-
dio. En estos casos el dolor suele producirse en situacio-
nes de carga del codo, sobre todo al realizar esfuerzos en
varo, como por ejemplo apoyandose al levantarse de un
asiento o realizando ejercicios de suelo como flexiones.
No suele producir limitacién del arco de la movilidad y a
menudo el paciente refiere sensacion de fallo, especial-
mente si se encuentra afectado el fasciculo himero-cubi-  figyra 12: Imagen RM en que se observa una lesién combinada de la
tal lateral. Es diagnéstico diferencial podra establecerse insercién proximal del fasciculo medio con afectacién osteocondral del
mediante ecografia (Fig. 11) o RM (Fig. 12). area de insercién.
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TRATAMIENTO

1. CONSERVADOR

Se han descrito en la literatura diferentes tratamientos
conservadores para esta patologia, como reposo (29, tra-
tamiento con analgésicos y AINE (6142029 fisjoterapia que
incluye ultrasonidos, modificacion de la actividad, ejerci-
cios de estiramiento muscular o tratamiento con ortesis
tipo brace (6202+2627) y finalmente, infiltraciones intraar-
ticulares con corticoides. En nuestra experiencia, el tra-
tamiento rehabilitador y ortopédico de esta patologia
no suele producir ninguna mejoria, y el tratamiento con
medicacién oral sélo consigue una remisién parcial de los
sintomas mientras se mantiene el mismo.

Probablemente, por tratarse de un problema mecanico de
impingement por una estructura anatémica, el dolor rea-
parece siempre que aquél se produce, por lo que resulta
dificil poder incidir en las estructuras intraarticulares
con tratamiento rehabilitador. Pueden resultar de ayuda
las técnicas de recentrado de la cabeza radial, asi como el
tratamiento de otras patologias concomitantes de la zona,
especialmente las de tipo miofascial (trigger point de la
musculatura extensora del antebrazo, por ejemplo), pero
no hemos observado que puedan solucionar el cuadro do-
loroso por si solas.

Nuestra recomendacion es realizar una infiltracién in-
traarticular con corticoides (Trigon Depot ® o Celestone
Cronodose ®). La via mas facil de infiltracion es con el
codo a 60 grados de flexién y por via posterior de la in-
terlinea radiohumeral. La identificacién del espacio entre
los dos huesos resulta muy facil, por lo que se puede reali-
zar generalmente por simple palpacion. En pacientes muy
obesos o cuando por algin motivo sea dificil identificar la
interlinea, podremos optar por la infiltracién ecoguiada.

Con este tratamiento hemos conseguido la mejoria inicial
de los sintomas en el 80% de pacientes con una sola in-
filtracion. En aquellos pacientes en que los sintomas re-
aparecen a los 6-12 meses de la infiltracién, repetimos el
procedimiento.

En los pacientes que presentan una segunda recidiva so-
lemos recomendar el abordaje quirdrgico. Por supuesto,
ésta es una recomendacion general y debe valorarse cada
caso en particular.

2. QUIRURGICO

En caso de no haberse resuelto el problema o recidive tras
el tratamiento conservador, optaremos por la opcién qui-
rargica, que consiste en la exéresis del meniscoide con con-
servacion de la capsula articular. Dicha exéresis se puede
realizar mediante abordaje abierto o por artroscopia.

¢ Abordaje abierto:

Mediante abordaje posterior de la articulaciéon radiohu-
meral, realizamos una incisiéon de unos 2-3cm (Fig. 13). A
este nivel es facil reconocer por palpacion una depresion
correspondiente a la interlinea radiohumeral, sobre todo
con el codo a 60 grados.

Figura 13: Imagen del abordaje quirurgico. Se realiza una incisién de unos
3cm sobre la regién posterolateral de la articulacidn radio-humeral.

Traslaincision de la piel encontraremos el plano capsular,
muy laxo a este nivel. Realizamos artrotomia en sentido
longitudinal que nos permitira visualizar el polo inferior
del capitellum y el borde de la cabeza radial. Localizare-
mos el meniscoide en el interior de la articulacién en el
fondo de saco que forma la capsula a este nivel.

Se realiza entonces una exéresis del meniscoide hasta
comprobar que no existe ningtn tejido que se interponga
entre los dos huesos.

Mediante maniobras de pronosupinacién del antebrazo,
exploraremos el borde de la cabeza radial, que de forma
casi constante presenta lesiones condrales que van desde
zonas de cartilago algo friables pero en continuidad (gra-
do I) hasta lesiones condrales completas con exposicion
del hueso subcondral (grado 1V) (Fig. 14 A, 14B). Realiza-
remos limpieza de los esfacelos de cartilago en los casos
mas leves. En casos con exposicién de hueso subcondral
realizamos en ocasiones algunas perforaciones con aguja,
aunque no tenemos ninguna evidencia de que esta manio-
bra mejore los resultados.

e Abordaje artrocépico:

Situamos al paciente en dectbito lateral y realizamos los
portales anteromedial y posterolateral. Identificamos en
el receso radiohumeral posterior el meniscoide, que rese-
camos mediante sinoviotomo conservando la capsula ar-
ticular. Podemos explorar el resto de la cavidad articular
en busca de cuerpos libres u otras lesiones intraarticula-
res asociadas 2.

En nuestra practica habitual preferimos el método abier-
to, ya que se trata de un abordaje pequefio, en una zona
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Figura 14 (A, B): Imagen quirurgica donde se aprecia una lesién condral
superficial (grado Il) sobre el margen de la cabeza radial.

anatémica muy segura, y permite la exéresis completa del
meniscoide. En nuestra opinién la artroscopia de codo es
una técnica compleja que requiere un importante soporte
tecnolégico, precisa de larga experiencia y no esta exenta
de posibles complicaciones como lesiones nerviosas.

En la bibliografia se refieren buenos resultados tanto con
la técnica abierta 7192133 como con la artroscopica 29,
aunque no existen por el momento estudios comparativos
entre ambas.

En pacientes con sintomas residuales tras la reseccion del
meniscoide es probable que se deban a la existencia de
lesion condral, si se ha observado durante la cirugia. En
tales casos, nosotros hemos ensayado con infiltraciones
de corticoides y en algin caso con acido hialurénico in-
traarticular con buenos resultados.

En caso de persistencia de sintomas debera revisarse de
nuevo sistematicamente el diagnostico diferencial con el
resto de patologias que producen dolor en la region late-
ral del codo.
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INTRODUCCION

En este capitulo analizaremos el diagndstico diferencial
de la epicondilitis respecto a la patologia ligamentosa del
compartimento lateral del codo.

La inestabilidad lateral del codo es una patologia dificil
de diagnosticar cuando no es traumatica y con frecuencia
puede pasar desapercibida o enmascarada por la epicon-
dilitis. Siendo esta ultima la patologia mas frecuente en
la cara externa del codo, a menudo dejamos de explorar
patologias asociadas iniciando unos tratamientos especi-
ficos para la epicondilitis que fracasaran en el tiempo por
un diagndstico erréneo o insuficiente.

Expondré la existencia de patologia ligamentosa no trau-
matica que afecta al Ligamento Lateral Externo y al Liga-
mento Anular, que da una sintomatologia por localizacién
similar a la epicondilitis y por ello suele no ser diagnosti-
cada ni tratada. En un estudio de investigacién que esta-
mos realizando en nuestro hospital sobre pacientes con
el diagnoéstico inicial de epicondilitis, describimos el Sin-
drome del Ligamento Anular como una nueva patologia
a incluir en el diagnoéstico diferencial del dolor en la cara
lateral del codo.

RECUERDO ANATOMICO

El Complejo Ligamentario Lateral esta formado por el li-
gamento lateral externo, ligamento anular, ligamento la-
teral accesorio y ligamento lateral cubital externo. Adop-
ta una forma de Y (+23) (Fig 1).

El ligamento lateral externo se origina en el epicondi-
lo manteniéndose tensado tanto en flexién como en ex-
tension @, El ligamento anular es una estructura que
se origina e inserta en los bordes anterior y posterior de
la cavidad sigmoidea menor ?%. Su insercién anterior se
tensa durante la supinacién y la zona posterior se tensa
en pronacion @, El ligamento lateral accesorio, definido
por Martin, se refiere a la insercién cubital de fibras en
el tubérculo del supinador y proximalmente en el espesor

Fig. 1: Anatomia del complejo ligamentoso lateral del codo. Cortesia del
Dr. Manel Llusa.

del anular. Su funcién es estabilizar el ligamento anular
durante el varo ®. El ligamento lateral cubital externo
se origina en el epicdndilo, se relaciona con el ligamento
anular ®y se inserta en la cresta del supinador del ctbito.
Es el estabilizador primario lateral y se encuentra tenso
en flexion y extension. El ligamento cuadrado es una
capa delgada y fibrosa que cubre la capsula entre el mar-
gen inferior y el anular ’®, Se conoce como Ligamento de
Denucé. Tiene una funcién de estabilizador de la articula-
cion radiocubital proximal en la supinacién ®,

DIAGNOSTICO

La Inestabilidad Ligamentaria Lateral suele producirse
principalmente tras un traumatismo, aunque también
puede darse por cubitus varus, actividades fisicas repeti-
tivas, de forma iatrogénica postquirurgica y por la admi-
nistracion de esteroides locales.
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Ante un dolor en cara lateral del codo el diagndstico suele
etiquetarse de epicondilitis. Es fundamental realizar una
anamnesis adecuada y aiin mas una exploracidon comple-
ta. Si de entrada enfocamos el diagnostico como epicon-
dilitis pueden dejarse sin explorar otras zonas de la cara
lateral del codo y no realizar maniobras que nos orienten
el diagnostico diferencial.

Es primordial realizar un adecuado interrogatorio al pa-
ciente: como aparecié el dolor, cudndo y cdmo se produce,
ritmo de aparicion, actividades del paciente tanto depor-
tivas y laborales como domésticas (jardineria, bricolaje,
etc.) y la posible existencia de cirugias previas.

Debe inspeccionarse la morfologia anatémica principal-
mente en varo, que favorece la inestabilidad, en valgo, y la
existencia de hiperlaxitud.

La epicondilitis se representa como un dolor especifico en
el epicondilo y en la insercidn de la musculatura extenso-
ra. El dolor que se localiza a nivel de la articulacién radio-
capitelar no tiene por qué ser una epicondilitis, ni el que
localizamos a nivel de la masa muscular de los extensores.

Exceptuando a los pacientes que han sufrido un trauma-
tismo con fractura o fractura luxacion, la inestabilidad
lateral o la posterolateral se diagnostican fundamental-
mente con la anamnesis y la exploracidn fisica.

Ante una lesion ligamentaria el paciente suele explicar una
sensacion de inseguridad; algunas veces refiere “algo que se
mueve” y dice ser incapaz de realizar fuerza de carga sobre
la articulacién. En general suelen ser sintomas sutiles ©19.

Respecto ala exploracidn, el dolor lo localizaremos a pun-
ta de dedo anivel de la articulacién radiocapitelar, con au-
mento del dolor al forzar el varo en extension y flexion de
459, apareciendo en algunas ocasiones un resalte articu-
lar. También realizando flexién y extension en supinacién
y pronacion, presionando sobre la articulaciéon radiocapi-
telar, el paciente refiere dolor intenso y resalte.

El paciente suele tener incapacidad para levantarse de un
asiento apoyando las manos @9, abrir una puerta u otras
actividades que supongan esfuerzos con extensién activa
del codo contra resistencia y en supinacién del antebrazo.
Pero en general es dificil que el paciente pueda diferen-
ciar los sintomas con los de la epicondilitis.

Respecto a las pruebas complementarias, siempre acon-
sejamos realizar un estudio simple radiolégico para des-
cartar patologias asociadas, calcificaciones, deformida-
des, secuelas de fracturas infantiles, etc.

La ecografia es de gran utilidad para el diagnéstico de la
epicondilitis. Pero debe ir adecuadamente solicitada y di-
rigida en caso de que sospechemos una lesién ligamenta-
ria asociada.

En pacientes con epicondilitis no suele solicitarse Reso-
nancia Magnética (RM), exceptuando los casos en que ha-
yan recidivado tras cirugia.

METODO

En nuestra Institucion recibimos un elevado niimero de
pacientes con dolor en la cara lateral del codo, diagnosti-
cados inicialmente de epicondilitis y tratados como tales.
En general han realizado diversos tratamientos conser-
vadores: reposo, cinchas ortopédicas, masoterapia, ul-
trasonidos, magnetoterapia, laser, puncién seca, ondas
de choque, infiltraciones de corticoides, PRP, acupuntura,
etc. Conviene recordar que en la literatura se reportan
mas de 40 técnicas de tratamiento diferentes, con dife-
rentes niveles de evidencia cientifica .

En un ndmero muy elevado de ellos se ha realizado es-
tudio radioldgico, ecografico y en algunos pocos RM. La
radiologia suele ser normal, pero es util para descartar
patologias asociadas como osificaciones, calcificaciones,
deformidades 6seas secuelas de fracturas, etc. La ecogra-
fia informa de lesiones degenerativas y rupturas muscu-
lares. La RM es util para verificar lesiones tendinosas,
lesiones ligamentarias y edemas dseos; pero, en general,
alos pacientes diagnosticados clinicamente de epicondili-
tis no solemos realizarles pruebas complementarias.

Teniendo en cuenta la alta incidencia de curaciones de la
epicondilitis con tratamiento conservador, en pacientes
que no mejoran con el mismo tras varios meses de evo-
lucion hemos de sospechar una epicondilitis crénica con
posible existencia de patologia asociada.

Esto nos hace ser muy exigentes en la anamnesis y en la
exploracion clinica, valorando siempre la posible existen-
cia de patologia asociada a nivel de la articulacién radio-
capitelar.

En la dltima revision que realizamos con el Dr. Luis Lobo
en el Hospital Asepeyo Sant Cugat, en pacientes interve-
nidos de epicondilitis durante los afios 2011 al 2013, so-
bre 257 pacientes con 286 intervenciones quirdrgicas,
los resultados que obtuvimos fueron de un 91,44% de
resoluciéon y un 8,56% de fracasos. La cirugia fue abierta
exceptuando a 4 pacientes que se realizé por artroscopia.
Los resultados obtenidos fueron similares a las distintas
revisiones, pero nos llamo la atencién la incidencia de pli-
cas sinoviales en un 15,73%. Segtin diferentes autores, los
problemas articulares asociados, como la plica sinovial,
los defectos capsulares o la degeneracion, pueden obser-
varse en un pequefio porcentaje de pacientes. El propio
Nirschl los identifica en un 5%.%9.

Otros autores informan que un 59% de los pacientes que
presentan dolor en la cara lateral del codo, refractario al
tratamiento conservador, presentan cambios condrales
en la articulacion radiocapitelar 4214,

Personalmente, realizo tratamiento quirdrgico artros-
copico desde hace varios afios teniendo en consideracién
que los resultados obtenidos respecto a la cirugia abierta
son similares (516,
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En estas intervenciones realizadas he podido observar la
existencia de patologia asociada intraarticular en unos
porcentajes muy elevados.

Durante los afios 2016-2018 realizamos 53 artroscopias
de codo en paciente diagnosticados de epicondilitis sin
traumatismo previo. En 18 de estas intervenciones ob-
servé lesiones condrales asociadas en un 33,96%. En 29
artroscopias se observaron meniscoides o plicas en un
54,71%.

Deduzco que el motivo viene dado por la técnica quirur-
gicarealizada, ya que la artroscopia nos permite explorar
completamente la articulacién y advertir lesiones que en
la cirugia abierta pasan desapercibidas por un tema de vi-
sién articular.

Estos hallazgos me han llevado a realizar un estudio ob-
servacional en todas las artroscopias de codo y pregun-
tarme qué pasa en los pacientes diagnosticados de epi-
condilitis que realizan actividades fisicas repetitivas o
de esfuerzo sin traumatismo previo, y no respondieron a
los distintos tratamientos conservadores realizados. Es-
tos pacientes presentan habitualmente una degeneracion
del Extensor Carpi Radialis Brevis (ECRB), pero también
los hay con un ECRB normal y plicas sinoviales, lesiones

condrales, alteraciones estructurales y diferenciaciones
anatomicas.

He analizado la anatomia del ligamento anular, la tensién
del mismo y el desplazamiento radiocapitelar, para poder
valorar la biomecanica del compartimento anterolateral
bajo vision artroscépica por el portal anteromedial. Téc-
nicamente trabajamos con el paciente en decubito lateral,
con portales anteromedial, anterolateral y posterolateral
con algun portal accesorio. Realizamos una revision arti-
culary procedemos a la seccién del ECRB mediante vapo-
rizaciéon. Por protocolo, siempre valoramos la estructura
anatémica del ligamento anular, de su tensién y del des-
plazamiento de la cabeza de radio con respecto al céndilo
humeral. También revisamos el ligamento lateral externo
y su tension.

Anatomia del ligamento anular: he visualizado diferen-
cias estructurales de la cobertura del ligamento con res-
pecto a la cabeza de radio, diferencidndolas en tres tipos
anatémicos (Fig. 2, A, B, C):

Tipo I: cobertura de dos tercios de la cabeza radial

Tipo II: cobertura de un tercio de la cabeza radial

Tipo III: sin cobertura

Fig. 2: Imagen que muestra los tres tipos de cobertura ligamentaria de
la cabeza radial.

Fig. 2A: Tipo |: cobertura de dos tercios de la cabeza radial.

Fig. 2B: Tipo Il: cobertura de un tercio de la cabeza radial. Fig. 2C: Tipo lll: sin cobertura.
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Tension del ligamento anular: su valoracién ha sido sub-  Distinguimos tres tipos (Fig.4, A, B, C):

jetiva pudiendo diferenciarse tres grados (Fig.3, A, B, C): Tipo I sin desplazamiento
Tipo I: maxima tension Tipo Il desplazamiento anatémico
Tipo II: media tensién

. . ., Tipo III subluxacion cabeza del radio
Tipo III: sin tension

Fig. 3: Tres tipos de tension anular. 3A: Tipo I: maxima tension. Fig. 4: Tres tipos de desplazamiento radiocapitelar.
4A: Tipo I: sin desplazamiento.

Fig. 4: Tres tipos de desplazamiento radiocapitelar.
4B: Tipo Il: desplazamiento anatémico.

Fig. 3: Tres tipos de tension anular. 3C: Tipo Ill: sin tensidn.

Desplazamiento de la cabeza radial respecto al con-

dilo humeral: como es sabido, se produce al realizar los  Fig. 4: Tres tipos de desplazamiento radiocapitelar.

movimientos de pronosupinacion. He observado en estos ~ 4C: Tipo lll: subluxacion de la cabeza radial.

pacientes que el grado de desplazamiento es variable:

existen codos que no tienen desplazamiento radiocapite-

lar y otros en los que se produce una subluxacién de la  En relacién con los tres tipos de anatomia podemos inte-
cabeza de radio con respecto al capitellum. rrelacionar los mismos con los distintos tipos de tension
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del ligamento anular y del desplazamiento radiocapitelar =~ Ademas de lo descrito anteriormente, también he obser-
(Tabla 1). vado lesiones condrales asociadas. Estas condropatias
se localizan tanto a nivel de la cipula radial como en el
condilo humeral o en la troclea. Los grados de condropa-
tias son variables desde condromalacias hasta lesiones de
grado IV (Fig. 6).

Estas combinaciones nos daran lo que denomino COMPE-
TENCIA o INCOMPETENCIA del ligamento anular.

p p 2 SINDROME
TIPO | ANATOMIA | TENSION | TRASLACION ANULAR
MAXIMA | NO COMPETENTE
ALTA MEDIA ANATOMICA COMPETENTE
NULA SUBLUXACION | INCOMPETENTE
MAXIMA |NO COMPETENTE

MEDIA ANATOMICA COMPETENTE

I PARCIAL )
SUBLUXACION | INCOMPETENTE
NULA SUBLUXACION | INCOMPETENTE

MAXIMA | ANATOMICA COMPETENTE
SN MEDIA ANATOMICA INCOMPETENTE

I COBERTURA SUBLUXACI(?N COMPETENTE
NULA SUBLUXACION | INCOMPETENTE
SUBLUXACION | INCOMPETENTE

Tabla 1.

En estos pacientes, ademas, se observa la asociacion de
lesiones de insercion del ligamento anular. Como se
sabe, el ligamento anular tiene su origen e insercion en los
bordes de la cavidad sigmoidea menor, se tensa su zona
anterior en supinacion y su zona posterior en pronacion.
En su insercion anterior he observado lesiones parciales
y lesiones de arrancamiento (Fig. 5).

Fig. 6 (A y B): Lesiones condrales en la cipula radial y réclea.

Hemos realizado una revision de 178 pacientes interveni-
dos por artroscopia de codo, de los cuales 73 eran pacien-
tes diagnosticados de epicondilitis. De éstos, se pudieron
reportar por grabaciones adecuadas 57. Respecto a la
anatomia, tension y traslacion radiocapitelar se obtuvie-
ron los siguientes resultados (Tabla 2):

ANATOMIA TENSION TRASLACION

TIPO | 3 526% 14 24,56% 10 17,54%
TIPO I 34 59,64% 24 42,1% 25 43,86%
TIPO IlI 20 35,8% 19 33,33% 22 38,59%

Tabla 2. Porcentajes de tipos.

Con respecto a la competencia del ligamento anular, los
resultados han sido: 35 ligamentos competentes (61,4%)
y ligamentos incompetentes 22 (38,59%).

Fig. 5 (A y B): Lesion de insercion del ligamento anular.
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ESTADISTICA

Se han analizado los resultados obtenidos desde el punto
de vista estadistico para valorar su relevancia:

¢ Relacion delaincompetencia anular con los hallaz-
gos artroscopicos: Ha sido significativo en relacion
con la altura, laxitud y desplazamiento radiocapitelar.

¢ Relacidn entre hallazgos artroscdpicos: Significati-
vo entre la altura y el desplazamiento, la laxitud y el
desplazamiento y la altura y la laxitud.

¢ Relacidn con la epicondilitis recidivada: Significati-
vo con la incompetencia anular.

¢ Relacidn con las lesiones condrales: Significativo en
relacion con la incompetencia anular y con el despla-
zamiento radiocapitelar.

No se han encontrado resultados significativos en la rela-
cion entre epicondilitis recidivada y lesién condral, ni con
el desplazamiento radiocapitelar.

CONCLUSIONES

El dolor en la cara lateral del codo es una de las patologias
mas habituales en pacientes deportistas y en el mundo
laboral. Es fundamental tener un conocimiento adecuado
de los diferentes diagndsticos diferenciales causantes de
este dolor en la cara lateral; uno de ellos es la inestabili-
dad lateral.

En caso de una inestabilidad postraumatica el diagnoésti-
co no es dificil. En la inestabilidad no traumatica se pre-
sentan mas dificultades para especificar el diagnostico.
En pacientes que realizan trabajos de fuerza y movimien-
tos repetitivos, o en actividades deportivas que supongan
también movimientos repetitivos especificos, debemos
sospechar posibles inestabilidades asociadas.

Realizar tratamiento quirurgico mediante técnica ar-
troscépica en pacientes con orientaciéon diagnéstica de
epicondilitis, me ha permitido valorar la biomecénica de
la articulacion radiohumeral. A través de la observacion
artroscopica repetitiva de la zona lateral del codo se han
valorado diferencias anatémicas del ligamento anular, di-
ferencias de tension de este ligamento, y variantes en el
desplazamiento del radio respecto al condilo humeral en
los movimientos de pronosupinacién. En algunos de estos
pacientes, ademas, se han observado lesiones de inser-
cion del ligamento anular en la zona anterior de la cavi-
dad sigmoidea menor. También se han observado lesiones
condrales a nivel de ctipula radial, capitellum y tréclea.

La combinacién de estos hallazgos, con evidencia esta-
distica, me permiten concluir que dentro del diagnéstico
diferencial del dolor en la cara lateral del codo debemos

incluir el que denomino SINDROME DEL LIGAMENTO
ANULAR, que defino como:

Combinacion de las variantes anatémicas, tensionales y de
traslacion radiocapitelar que son causa de dolor en la cara
lateral del codo con lesiones insercionales y condrales aso-
ciadas.
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INTRODUCCION

La epicondilitis afecta al 1-3% de la poblacién’, habitual-
mente en el brazo dominante de personas mayores de 30
afios en edad laboral? por lo que buena parte de los pa-
cientes demandan soluciones rapidas?®, lo que conlleva el
empleo de multiples intentos terapéuticos a menudo in-
fructuosos.

Esevidente surelacion directa con ciertas actividades ma-
nuales de los pacientes, tanto laborales como deportivas.
Titchener et al.* no pudieron establecer una asociacién
con posibles factores de riesgo como la diabetes, toma de
alcohol, artritis reumatoide, obesidad o coexistencia con
dedos en resorte, y si la encontraron con la patologia del
manguito rotador, tendinopatia de De Quervain, sindro-
me del tinel carpiano, tratamiento con corticoides orales
y consumo de tabaco.

Todos los autores inciden en la importancia de que el tra-
tamiento sea metddico y progresivo desde las medidas
terapéuticas mas moderadas a las mas invasivas, reser-
vando la cirugia como ultima opcidn tras el fracaso de las
primeras.

A menudo el tratamiento se inicia con un simple conse-
jo, como recomendar al paciente que deje el padel unas
semanas o se tome unos dias de baja laboral para darle
descanso a su brazo. Sin embargo, desde ahi hasta una
operacion puede seguir un largo curso de medidas tera-
péuticas estériles como la toma de antiinflamatorios, mo-
dificacion de la actividad, ortesis, infiltraciones, etc. La
mayoria de los pacientes se curan en algin punto de ese
camino. Entre el 70 y el 95%°° mejoran en un periodo de
meses a dos afnos con tratamiento conservador, e incluso
sin realizar ninguna terapia’; otros abandonan con la es-
peranza de que la sintomatologia desaparezca por si sola
con el tiempo, y alrededor de un 10% son intervenidos
quirturgicamente.

Dentro de las pautas conservadoras, las mas habituales
son las siguientes:

1/ CONVERSACION CON EL PACIENTE

Acaso una de las medidas mas eficaces del tratamiento
conservador, y no reflejada en la literatura médica, pue-
da ser una pausada charla con el paciente para explicarle
el caracter de su dolencia, por qué se produjo en su caso

particular y qué puede hacer para remediarla y evitarla
en el futuro.

Por desgracia, la gran carga de trabajo de muchos médi-
cos impide dedicar con frecuencia estos minutos funda-
mentales y la consulta se reduce a extender una receta o
prescribir unas sesiones de fisioterapia. Pero la palabra
del médico, haciendo ver al paciente las causas de su pa-
tologia, los actos o esfuerzos que la favorecen, y por tanto
los que debe eludir, puede ser mas productiva que cual-
quier otra medida. Es obvio que prescribir un antiinfla-
matorio a un tenista o a un carnicero como tinica medida,
tendra una escasa probabilidad de éxito si éstos siguen
ejerciendo la misma actividad que venian desarrollando
hasta el momento de la consulta. Sin embargo, esta es una
practica corriente.

Sibien en todas las dolencias del aparato musculoesqueléti-
co es importante la anamnesis, en el caso de la epicondilitis
cobra un interés primordial. Es sabido que la etiopatogenia
de esta dolencia es compleja e intervienen en ella factores
no bien conocidos que explicarian el dolor epicondileo en la
fibromialgia o en personas con muy escasa actividad fisica,
pero en general hay una causa mecanica que no siempre es
evidente. Es ineludible, por tanto, interesarse por la pro-
fesion, aficiones y actividades habituales del paciente. La
relacion de la entesitis con la profesién puede estar claro
ya de entrada en carpinteros o chapistas, pero es dificil
establecerla en administrativos, jubilados o personal de
enfermeria; sin embargo, cuando se ayuda al paciente a in-
dagar en sus quehaceres asiduos suele aparecer la causa,
que a menudo ni siquiera es sospechada por él si no guarda
relacion directa con su trabajo o practicas deportivas. Pre-
guntas como si usan motocicleta, planchan ellos la ropa o
pasean al perro, pueden ayudar a encontrar la causa y no
esraro que ellos mismos se sorprendan al descubrir activi-
dades repetitivas con las que no relacionaban su dolencia.
Una administrativa considera que el grueso de su trabajo
consiste en teclear y usar el ratéon del ordenador, tareas
que légicamente no ocasionan una epicondilitis, pero al
preguntarle si manejan con asiduidad archivadores, cata-
logos pesados o grapan reiteradamente con la mano del
lado enfermo, puede darnos pistas importantes. Ademas,
debemos explicarle que con frecuencia, especialmente en
amas de casa, no hay una dnica causa mecanica sino varias
concomitantes que pueden participar en el proceso. Con-
viene preguntar también si viven en un piso o una casa; las
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personas que residen en una casa de campo suelen realizar
diversas ocupaciones manuales como podar, arreglar el
jardin, segar el césped, cortar lefia, etc.

Con respecto a las actividades deportivas debemos inte-
resarnos por aquéllas en las que se emplean empunaduras
de fuerza, como raquetas, manillares, mancuernas, etc.

En resumen, es fundamental encontrar la causa y supri-
mir determinadas actividades. Conocerla y evitarla puede
resultar mas eficaz que ninguna otra medida farmacold-
gica o fisioterapéutica.

Por otra parte, la personalidad del paciente influye en el
modo de llevar su enfermedad. Por ello, ademas de indagar
en el posible origen de la enfermedad y darle las instruc-
ciones pertinentes, es importante el modo en cémo expli-
camos al paciente el caracter de su dolencia y la probable
evolucion ante el tratamiento propuesto e incluso ante la
ausencia del mismo. El empleo de frases positivas parece
tener un efecto beneficioso sobre las negativas®. Asi, resul-
taria mas conveniente explicar que aln sin tratamiento se
trata casi siempre de un proceso autolimitado en el tiem-
po, no de una enfermedad irreversible, y que tan solo un
10% de los pacientes, habitualmente trabajadores de fuer-
za, necesitaran tratamiento quirurgico. Se trata, en suma,
de que el paciente afronte su patologia con la mejor acti-
tud posible. El afrontamiento positivo de las enfermeda-
des cronicas, como la artritis reumatoide o la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, mejora su curso evolutivo.
Reducir la carga emocional atentia el dolor y evita que los
pacientes busquen tratamientos inttiles®.

2/ ORTESIS (Cinchas y férulas)

Las cinchas de epicondilitis ejercen su funcién por un me-
canismo mecanico reduciendo la carga y las fuerzas que

actdan en el epicondilo, al tiempo que ayudan en la pro-
piocepcion. Las mas utilizadas son aquéllas que rodean la
insercion del Extensor Carpi Radialis Brevis (ECRB) y del
Extensor Digitorum Comunis (EDC) por medio de una ban-
da de compresion aplicada unos centimetros distales a la
insercion de estos tendones para reducir la fuerza de trac-
cién que se transmite a través de la unién miotendinosa’.
Las férulas de muneca (Fig. 1), menos empleadas que las
cinchas en el tratamiento de la epicondilitis, tienen la fun-
cién de mantener la musculatura extensora en reposo.

Snyder et al.'? probaron una banda con una vejiga llena de
aire aplicada como elemento de contrapresiéon sobre los
musculos ECRB y EDC, comparando la actividad EMG de
estos musculos en tres grupos de control (sin cincha, con
una cincha uniforme -Fig. 2- y con la cincha con almoha-
dilla -Fig. 3-), encontrando una mayor eficacia de esta ul-
tima frente a las cinchas estandar.

Fig. 2: Cincha uniforme.

Fig. 1: Mufiequera con férula palmar.

Fig. 3: Cincha almohadillada.
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Walter et al.!* estudiaron la transmision de la vibracion en
el codo de tenistas mientras practicaban el juego con tres
tipos de ortesis: cintilla de presién en epicéndilo, vendaje
con almohadillado en epicondilo, y vendaje con almohadi-
llado en antebrazo. Apreciaron que las ortesis con almo-
hadillado mejoran la carga epicondilea y ofrecen mejores
resultados las que presentan el almohadillado en el tercio
superior del antebrazo que las que lo hacen directamente
sobre el epicéndilo.

Kroslak et al.'? compararon la cincha de presién normal
con la cincha almohadillada sobre la musculatura del
ECRB, junto con un programa de ejercicios en domicilio,
hallando que los pacientes con ortesis o cincha almoha-
dillada mejoran mas y antes; ademas de que aumenta la
adherencia de los pacientes al tratamiento por aumentar
su confianza en el mismo. En cambio, Wuori et al.’®* no en-
contraron diferencias entre ambas cinchas e incluso en-
tre usarlas o no hacer nada.

Barati et al. * confrontaron dos ortesis almohadilladas,
una corta limitada solo a la zona extensora y una larga
desde tercio distal de brazo a tercio proximal de antebra-
zo: los dos tipos de ortesis muestran una inmediata me-
joria en el dolor y en la funcién motora del brazo, ambas
mejoran la propiocepcion y la fuerza en la mano, aunque
la cincha limitada al antebrazo aumenta mas la destreza
digital.

Garg et al.’® compararon varias cinchas de epicondilitis
con las férulas que mantienen la mufieca en extension me-
diante sensores adheridos a puntos anatémicos definidos
en la superficie de la piel, encontrando diferencias signifi-
cativas entre las cinchas (ofrecian mejores resultados las
que tienen almohadillas), pero las férulas con extension
de mufieca proporcionaron un mayor alivio del dolor a
corto plazo que las cinchas.

Altan et al.’ confrontaron la efectividad de un vendaje de
epicondilo lateral con la férula de mufieca en 50 pacientes
con epicondilitis. A las dos semanas la sintomatologia ha-
bia disminuido en ambos grupos, pero el movimiento y la
fuerza de agarre mejoré mas en los 25 pacientes tratados
con férula de mufeca; sin embargo, alas 6 semanas los re-
sultados se equipararon, decantandose estos autores por
el uso de la cincha epicondilea dada su mayor comodidad
y aceptabilidad estética. Otros autores'”!® coinciden con
esta consideracion de Altan tras efectuar estudios simi-
lares: no existen diferencias significativas entre la cincha
epicondilea y las férulas de mufieca, pero la cincha es mas
facil y comoda de llevar que la férula y por tanto aumenta
su adherencia al tratamiento.

Luginbuhl® compard las ortesis con el tratamiento fisio-
terapico o ambas sin encontrar diferencias, concluyendo
que con el tiempo la evolucién clinica es similar en todos
los casos, independientemente de lo que se haga.

En suma, pese a no haber un consenso sobre el benefi-
cio de utilizar ortesis ni el tipo mas adecuado, las cinchas
epicondileas con almohadillado en el tercio proximal del
antebrazo parecen mejorar el dolor al tiempo que aumen-
tan la confianza de los pacientes y su adherencia al tra-
tamiento.

3/ INFILTRACIONES CON CORTICOIDES

Los esteroides mas habituales en la infiltracion de las epi-
condilitis son la dexametasona, betametasona y triamci-
nolona, asociadas o no a anestésicos locales (lidocaina o
bupivacaina). Suelen emplearse entre 1y 3 ml y las zonas
de insercion varian entre la zona periepicondilar o intra-
muscular.

Al margen del medicamento empleado, debe considerarse
el modo de ejecutar la técnica (Fig. 4). Aunque la mayoria
de los médicos mezclan en la misma jeringa el anestésico
y el corticoide, ofrece mas ventajas emplear dos jeringas,
una con el anestésico y otra con el corticoide. Con el anes-
tésico local se realiza primero un habén subcutaneo y se
va infiltrando lenta y progresivamente hasta llegar a la
zona de insercién del ECRB y del EDC. Una vez alli, se deja
la aguja in situ, se retira esta primera jeringa y se pone la
segunda para inyectar el corticoide en el locus doli y zonas
limitrofes levantando la aguja unos milimetros para reo-
rientarla dos o tres veces y repartir el corticoide, evitando
asi la concentracién de todo el medicamento en el mismo
punto. Este método ofrece tres ventajas: la inyeccién es
menos dolorosa, no se pierde corticoide en el tejido celu-
lar subcutaneo y se minimiza la probabilidad de atrofiasy
despigmentaciones cutdneas (Fig. 5).

Fig. 4: Infiltracién del tenddn conjunto.

Fig. 5: Atrofia del tejido celular subcutaneo y despigmentacion cutanea,
secuelas de infiltracion superficial de corticoides.

No existe consenso sobre el nimero adecuado de infiltra-
ciones en una zona anatémica tan pequefa, pero no pa-
rece conveniente emplear mas de tres en el mismo pro-
ceso. Ryan et al.?° estudiaron en 3.836 pacientes varios
factores de riesgo en el fracaso del tratamiento quirurgi-
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co; de todos ellos, el factor mas significativo resulto ser la
aplicacion de tres o mas infiltraciones en el mismo codo,
seguido de una edad menor de 65 afios, sexo masculino,
obesidad mérbida, consumo de tabaco, artritis y nimero
de infiltraciones previas a la cirugia.

En un estudio comparativo entre tres grupos tratados con
placebo, una inyeccién local de corticoides (20 mg de me-
tilprednisolona mas lidocaina), y una pauta oral de 500
mg de Naproxeno cada 12 horas durante 2 semanas, Hay
et al.?! encontraron que aunque a las 4 semanas si habia
mejorado mucho mas el grupo tratado con infiltraciones
(92%), alos 12 meses habfa una franca mejoria en los tres
grupos y no existian diferencias significativas entre ellos.
El mismo dictamen brinda Szabo??: los corticoides son ge-
neralmente efectivos a corto plazo, pero alargo tiempo no
esta demostrado su beneficio, e incluso algunos estudios
informan de una alta tasa de recurrencia con un mayor
tiempo de recuperaciéon en comparacién con otras inter-
venciones o ninguna; por tanto, para este autor la eviden-
cia actual no respalda el uso rutinario de inyecciones de
corticoides en el tratamiento de la epicondilitis.

A conclusiones similares llegaron Verhaar et al.*® tras
comparar la inyeccion local de esteroides (1 ml de triam-
cinolona con 10 mg mas 1 ml de lidocaina al 1%) con la
terapia fisica (técnica de Cyriax) y con actitud expectante:
fue notoria la mejoria en el grupo tratado con corticoides
a las 6 semanas, pero al cabo de un afio no existian dife-
rencias entre los tres grupos.

Idénticos resultados obtuvieron Smidt et al.” comparando
estos mismos tratamientos (1 ml de triamcinolona mas 1
ml de lidocaina al 2%) con una mayor mejoria a las 6 se-
manas en el grupo tratado con corticoides, pero al afio se
encontraban mejor los tratados con fisioterapia e incluso
los que no habian sido tratados. Y tanto Bisset et al.?+%°
como Coombes et al.?® confirmaron los mismos resultados
empleando también 1 ml de triamcinolona mas 1 ml de
lidocaina al 1%, con un maximo de 3 inyecciones.

A parecidas conclusiones llegan Lindenhovius et al.?’
comparando la aplicacién tnica de 1ml de dexametasona
mas 1 ml de lidocaina al 1%, con la aplicacién de un pla-
cebo (2ml de lidocaina al 1%) en 64 pacientes a los que
midieron discapacidades del brazo, hombro y mano, dolor
en una escala analégica visual, fuerza de prensién, depre-
sion y afrontamiento de la enfermedad. A los 6 meses, no
hallando diferencias significativas entre ambos grupos,
estimaron que la discapacidad percibida por el paciente
asociada con el dolor epicondileo, se correlaciona mas con
la depresién y un mal afrontamiento de la enfermedad.

Tonks et al.?® encontraron diferentes resultados al compa-
rar cuatro grupos: uno de conducta de vigilancia y espera,
otro con fisioterapia sola, un tercero con terapia de inyec-
cion de esteroides sola y otro con fisioterapia combinada
con infiltracién de esteroides. Hallaron que los pacientes
tratados con infiltracidn de esteroides fueron estadistica-
mente significativamente mejores para todas las medidas
de seguimiento, y al no apreciar ningtn efecto estadisti-
camente significativo de la fisioterapia ni con la interac-
cion entre la fisioterapia y la inyeccion, manifiestan que la
inyeccion de esteroides sola debe ser la primera linea de

tratamiento de la epicondilitis en pacientes que exigen un
rapido retorno a sus actividades diarias.

En cambio, Newcomber et al.?’ llegan a una valoracion
contrapuesta tras comparar dos grupos en los que se po-
nia betametasona mas bupivacaina a uno y bupivacaina
sola al otro, tratando ambos grupos también con fisiote-
rapia. Por sus resultados, tras la revision de los pacientes
a las 4, 8 y 24 semanas, infieren que la inyeccién de cor-
ticoides no proporciona una mejoria clinicamente signifi-
cativa con respecto a la infiltracion aislada del anestésico,
y larehabilitacién debe ser la primera linea de tratamien-
to en pacientes con sintomas de corta duracién.

Un estudio curioso es el realizado por Park et al.?%, en el
que se cuestionan la calcificacion de los tejidos blandos
como una complicaciéon de la inyeccion de corticoides en
los tendones, y su relacion con el nimero de infiltraciones
y los tipos de calcificacién encontrados en la epicondilitis.
Tras revisar el tratamiento de 110 pacientes que recibie-
ron antiinflamatorios, opioides, ejercicio, ondas de choque
e inyeccion de esteroides (triamcinolona) con o sin anesté-
sico afiadido, realizaron radiografias de los codos tratados
y dividieron las calcificaciones encontradas entre ente-
sopatias y calcificaciones de tejidos blandos, apreciando
una asociacidn significativa entre aquellos que recibieron
inyecciones con corticoides y la presencia de calcificacio-
nes en los tejidos blandos, hecho que puede ser explicado
porque el cambio de pH favorece la precipitacion de sales
de calcio en los tejidos. Dicho estudio evidencia la relacion
entre el nimero de inyecciones de corticoides con la calci-
ficacion de los tejidos blandos como una complicacion ia-
trogénica de las infiltraciones, pero no derivan de él reper-
cusiones clinicas, lo que contrasta con el estudio previo de
Nirschl®!, que relaciona la presencia de calcificaciones con
la indicacion de tratamiento quirurgico.

En resumen, no hay consenso con respecto al tipo de este-
roide, la dosis utilizada o la idoneidad de asociar o no un
anestésico local, y pese a que la mayoria de los estudios
muestran una clara mejoria del dolor a corto plazo tras la
infiltracion de corticoides -alrededor de 4 o 6 semanas-,
no parecen encontrarse grandes diferencias entre este
tratamiento y otros tipos de terapia, o incluso con el paso
del tiempo por si mismo a largo plazo.

4/ APLICACION DE TOXINA BOTULINICA

La toxina botulinica se introdujo en el tratamiento de la
epicondilitis a partir de su uso en la paralisis, distonia y
espasmos. Fueron Morre et al.3? los primeros en aplicarla
en 14 pacientes, obteniendo buenos resultados con dosis
de 20 a 40 U. El mecanismo de accion puede deberse a la
analgesia directa de los musculos implicados o a la pro-
duccioén de su paralisis.

Para valorar su eficacia en las epicondilitis, la toxina bo-
tulinica fue confrontada con placebo, corticoides y con el
tratamiento quirurgico.

B Comparacion con placebo:

Wong et al. ** comparan la inyeccién de toxina botulini-
ca (60 U) con un placebo (suero salino) en 60 pacientes,
encontrando mejoria relevante en los tratados con toxina
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botulinica, pero sélo durante un periodo breve de tiempo
(3 meses) y sefialan como complicacidn una leve paresia
temporal en la extension de los dedos. Sorprende, sin em-
bargo, que esta complicacion la observaron a las 4 sema-
nas en 10 pacientes del grupo botulinico y en 6 del grupo
placebo.

En el mismo afio, Hayton et al.>* no encuentran diferen-
cias en un estudio similar en 40 pacientes tratados con 50
U de toxina botulinica versus suero salino.

Idéntico planteamiento (una unica inyecciéon de 60 U de
toxina botulinica A frente a suero salino como placebo)
emplearon Placzeck et al.3* en 130 pacientes, con resul-
tados similares: a las 2 semanas la funcién y mejoria del
dolor eran mas notorias en el grupo botulinico, pero a las
18 semanas no habia diferencia significativa. Apreciaron
también una paresia temporal en la extension del tercer
dedo como complicacién en el grupo tratado con la toxina.

B Comparacion con corticoides:

Guo et al.?® comprobaron la eficacia de la toxina en 66 pa-
cientes divididos en tres grupos: uno con 20 U de toxina
inyectadas en el epicondilo, otro con la misma cantidad en
puntos dolorosos de los misculos extensores y el tercero
infiltrado con triamcinolona. A las 4 semanas habia me-
jorado mas la sintomatologia en el grupo del corticoide,
pero a las 16 semanas no habia diferencias. En cuanto al
lugar de aplicacion de la toxina, resulté mas eficaz su in-
filtracion epicondilea que intramuscular.

Por su parte, Lin et al.¥” refieren peores resultados en
el grupo tratado con 50 U de toxina botulinica A que en
aquéllos infiltrados con esteroides (1 ml con 40 mg de
triamcinolona), y constatan la debilidad muscular como
efecto secundario asociado a la inyeccién de toxina.

B Comparacion con cirugia:

Existe poca bibliografia contrastando la inyeccién de
toxina botulinica con el tratamiento quirdrgico. Keizer
et al.?® compararon los resultados de la inyeccion en 20
pacientes con dosis de 30-40 U frente a la liberacién qui-
rurgica con la técnica de Hohmann en otros 20. A los dos
afios la tasa de resultados buenos-excelentes era ligera-
mente mejor en el grupo operado; de hecho, cuatro de los
pacientes infiltrados con toxina requirieron tratamiento
quirudrgico. Pese a ello, consideran que el tratamiento con
toxina botulinica les parece una alternativa al tratamien-
to quirdrgico por ser una técnica menos invasiva.

B Metaanalisis sobre la toxina botulinica:

Tampoco las revisiones de estudios sobre el uso de la to-
xina botulinica aportan conclusiones undnimes. Galvin
et al.?® publican datos que apoyan el uso de la toxina en
aquellas epicondilitis refractarias a tratamiento, y a con-
clusiones semejantes llegan Kalichman et al.*°, quienes
defiende su uso en dosis de 60 U. para las epicondilitis
refractarias a otros tratamientos conservadores por ser
un tratamiento minimamente invasivo, susceptible de
realizarse de forma ambulatoria y con efecto analgésico
sin provocar alteraciones en la fuerza. Pero, en resumen,
la revision bibliografica sobre el tratamiento con toxina
botulinica ofrece resultados muy dispares y dudosos. No

hay acuerdo en cuando a la dosis empleada (entre 20 y 60
U, habitualmente), ni sobre la zona de inyeccién ni su efi-
cacia a largo plazo.

5/ PROLOTERAPIA

Consiste en la inyeccidon de irritantes osmoticos, como
dextrosa o polidocanol, y quimiotacticos, como el mo-
rruato de sodio. El objetivo es que la inyeccion cree una
inflamacion localizada para que, al menos en teoria, el or-
ganismo ponga en marcha mecanismos de regeneracion
tisular en ligamentos, tendones, cartilago y huesos.

No hay muchos estudios rigurosos con respecto a su apli-
cacion en la epicondilitis, pero Sims et al.? aprecian que
sus efectos son inferiores a los de los corticoides.

Lhee et al.¥' comparan la inyeccién de PRP con los trata-
mientos de ondas de choque, proloterapia y fisioterapia;
excluyen el tratamiento con corticoides al no encontrar
indicacion para los mismos por no considerar la epicon-
dilitis como una enfermedad inflamatoria. Aprecian los
mejores resultados con el tratamiento con PRP, después
con proloterapia, ondas de choque y por altimo con trata-
miento fisioterapico; sefialan, ademas, que la mejoria en el
grupo del PRP, tanto en el dolor como en la funcién, no se
acompafia de cambios ecograficos objetivables.

6/ PLASMA RICO EN PLAQUETAS E
INYECCIONES DE SANGRE AUTOLOGA

El Plasma Rico en Plaquetas (PRP) y las Inyecciones de
Sangre Autodloga (ISA) se han popularizado recientemen-
te, sobre todo por sus aplicaciones en el mundo deportivo,
a pesar de haber evidencia limitada con respecto a su uso
en el tratamiento de la epicondilitis*2.

Las aportaciones de Mikel Sanchez et al.*® a la Traumato-
logia abrieron un amplio campo de actuacién para el PRP
y su uso en tendinopatias. Consiste en centrifugar la san-
gre del propio paciente hasta obtener un concentrado rico
en plaquetas que se inyecta en la zona a tratar. La aplica-
cion de Inyecciones de Sangre Aut6loga consiste, simple-
mente, en extraer la sangre del paciente e inyectarla en la
zona lesionada.

Edwards et al.** publican mejoria clinica en 22 pacientes
de 28 tratados con ISA en epicondilitis refractarias a otros
tratamientos. Arik et al.*> también encuentran la ISA mas
efectiva que la inyeccién de corticoides, y Connell et al.*¢
tras realizar ecografia antes y después de aplicar ISA, in-
forman de mejoria clinica, mejoria ecografica de las zonas
hipoecoicas y disminucién de hipervascularizacion.

Joshi et al.*” y Seetharamaiah et al.*® obtienen mejores re-
sultados con el PRP que con las inyecciones de corticoi-
des, y Mishra et al.*’ también manifiestan resultados favo-
rables a los 6 meses de tratar a 230 pacientes con PRP. En
cambio, Palacio et al.’® y Varshney et al.>! no encuentran
diferencias entre PRP y corticoides a los dos meses de
tratamiento; tampoco las encuentran Wolf et al.>? entre
tres grupos tratados con ISA, corticoides y una solucién
de suero salino, y Pereira et al.>® coinciden: en 72 pacien-
tes no hallaron mejores resultados con el PRP que en los
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inyectados con corticoides o anestésico local. Tampoco
Moriatis et al.>* encuentran diferencias significativas en
cuanto al tipo de inyeccidn, aunque si al tiempo de evolu-
cion, y lo atribuyen a que la epicondilitis, en la mayoria de
los casos, es una enfermedad autolimitada en el tiempo.

En un metaanalisis efectuado por Arirachakaran et al.>®
comparando PRP con ISA y corticoides, observan que
en la valoracién de EVA (Escala Visual Analégica), DASH
(Disabilities of the Arm Shoulder and Hand score), PRTEE
(Patient-Related Tennis Elbow Evaluation score), PPT
(Pressure Pain Threshold) y reacciones adversas (dolor
local y reaccion cutadnea), la inyeccion de PRP es la que
mejores puntuaciones obtiene en dichos test. También
la ISA ofrece buenos resultados, pero presenta mayores
efectos adversos. En cambio, los corticoides tienen peor
respuesta comparado con los previos.

En nuestro entorno, ademas del ya citado Dr. Mikel San-
chez, trabajé profusamente en este campo el Dr. Martin
Gomez°®®, para quien la aplicaciéon de PRP debe ser un
tratamiento a tener en cuenta en el tratamiento conser-
vador de las epicondilitis, ya que en los estudios parece
ofrecer mejores resultados que otro tipo de infiltraciones
y tiene muy pocos o ningun efecto secundario; si bien el
volumen, el nimero de inyecciones y el intervalo entre las
mismas permanece sin definir.

7/ TENEX

Los pacientes con epicondilitis crénica muestran cambios
histoldégicos consistentes en una proliferaciéon angiofibro-
blastica con aumento de los fibroblastos y desorganiza-
cion del colageno. El sistema Tenex consiste en la aplica-
cion de ultrasonidos mediante una aguja que vibra para
emulsionar el tejido adyacente a la zona lesionada (similar
a la facoemulsién de las cataratas) y crear una reaccién
inflamatoria aguda que ayude a la curacién tendinosa.

Barnes et al.®! probaron este sistema en 19 pacientes con
epicondilitis refractarias a otros tratamientos conserva-
dores con una duracién mayor de 6 meses, objetivando
mejoria tanto del dolor como de la puntuacion en las es-
calas funcionales en el 75 % de los pacientes al afio del
tratamiento.

Boden et al.?? cotejaron en epicondilitis y epitrocleitis la
efectividad del PRP en 32 pacientes frente a la aplicacién
de Tenex en 30 sin encontrar diferencias entre ambos
grupos, por lo que proponen el tratamiento con PRP como
una alternativa igual de valida y menos invasiva.

8/ Ac. HIALURONICO / GLUCOSAMINA

No existen muchos estudios al respecto, pero de acuerdo
con el metaandlisis de Krogh et al.%® el acido hialurénico
tiene un efecto ligeramente superior al placebo. En esta in-
gente revision, evalian 17 ensayos, con un total de 1.381
pacientes, en los se comparan 8 terapias diferentes de in-
yeccidn para la epicondilitis: corticoides (10 ensayos), to-
xina botulinica (4 ensayos), sangre autéloga (3 ensayos),
plasma rico en plaquetas (2 ensayos) e infiltraciones de
polidocanol, glucosamina, proloterapia y acido hialuréni-
co (1 ensayo cada uno). Los resultados de este metaanali-

sis parecen muy esclarecedores: mas alla de las 8 semanas
la inyeccion de corticoides no fue mas efectiva que el pla-
cebo. Aunque la toxina botulinica puede mantener su efec-
to mas tiempo que el placebo, lo hace a costa de mayores
efectos secundarios como la paresia temporal de la exten-
sién de los dedos. La inoculacién de sangre autdloga, asi
como el PRP y el &cido hialurénico fueron estadisticamen-
te superiores al placebo, mientras que el polidocanol y la
glucosamina no mostraron ningun efecto en comparacion
con el placebo. Por otra parte, la inmensa mayoria de los
estudios evaluados tenian fallos de rigor estadistico y sélo
se cumplieron criterios de bajo riesgo de sesgo en los en-
sayos de proloterapia y polidocanol, pero nada méas habia
un ensayo de cada uno de ellos, por lo que sus resultados
son inciertos. La conclusion, para estos autores, es demo-
ledora: no existen criterios justificados en los que basar la
recomendacion de terapias de inyeccién en la epicondilitis.

Con respecto a la glucosamina, algunos autores encuen-
tran con ella peores resultados que con la mera inyeccidon
de suero salino®.

9/ EMBOLIZACION SELECTIVA DE VASOS

Tras la aceptacion de la epicondilitis como una degenera-
cion angiofibroblastica del tejido tendinoso, se demostré
el aumento de vascularizacién y formaciones anémalas de
tejido vascular. Gracias a los avances en radiologia y al éxi-
to de la embolizacién arterial transcateteral se pudo apli-
car esta tecnologia a las tendinosis. El estudio preliminar
fue llevado a cabo por Okuno® al realizar embolizacion
selectiva de varias tendinosis (rotuliana, manguito rota-
dor, fascitis plantar, epicéndilo lateral, cintilla iliotibial
y tenddn aquileo), todas ellas refractarias a tratamiento
conservador. Obtuvo resultados muy prometedores.

A partir de este estudio, Iwamoto® se centré en la epi-
condilitis. En una serie de 24 pacientes describi6 una
vascularizacién anormal rodeando al epicéndilo lateral
en todos los casos. Realizada la embolizacién de esta vas-
cularizacion andémala, en 14 de ellos obtuvo mejoria cli-
nica, 2 se perdieron del estudio y otros 8 requirieron una
nueva embolizacién; durante este segundo intento se ob-
jetivo la persistencia de vascularizacion andmala, aunque
en menor medida, y todos ellos mejoraron clinicamente al
finalizar el estudio.

Por tanto, a pesar de que hacen falta mas estudios al res-
pecto, parece que surge una alternativa de tratamiento
conservador para aquellos casos mas refractarios.

10/ TENOTOMIA PERCUTANEA

Aunque buena parte de los pacientes responden de forma
adecuada al tratamiento con los procedimientos iniciales
mas comunes (descanso, infiltraciones, etc.), en aquéllos
de térpida evolucién puede emplearse la tenotomia per-
cutanea como un paso mas antes de indicar un proceso
quirtrgico. Esta puede realizarse con bisturi mediante
una pequefia incision®” o simplemente con una aguja en la
zona de insercion del tenddn conjunto (ECRB y EDC)%870, a
lo que se le puede afiadir o no la inyeccién de corticoides o
PRP en el mismo acto.
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La tenotomia percutanea en epicondilitis fue presentada
por Loose’* en una reunién en 1962 (op. cit. por Nazar)”?,
pero publicada inicialmente por Baumgard y Schwartz’?
en 1982, aunque la tasa de éxitos de estos ultimos (94%)
nunca se vio ratificada en la literatura médica, que no es
muy abundante al respecto. Se aproximan la serie de Na-
zar et al. (87%) y la de Panthi et al.”* (84% entre buenos
y excelentes). Oztuna et al.” informan de resultados favo-
rables con esta técnica, pero su serie es muy corta (9 pa-
cientes). Mattie et al.”® revisan 6 estudios sobre tenotomia
percutanea tras rechazar otros por incorrecta metodolo-
gia o jpor estar escritos en lengua no inglesa!, admitiendo
esta técnica como una alternativa mas antes de la indi-
cacion quirurgica, al tiempo de reconocer que la escasa
investigacion actual no respalda la eficacia de la misma.

Grundber et al.”” trataron con este método 32 codos en
30 pacientes, obteniendo resultados buenos/excelentes
en 29 de ellos. Gaspar et al.”® compararon la tenotomia
percutanea con aguja frente a la fenestracion simple afia-
diendo PRP (interpretamos fenestracion, término que no
existe en castellano, como perforaciéon o microincision),
encontrando importante mejoria del dolor, fuerza y fun-
cién en ambos grupos. A idéntica conclusion llega Martin
Gomez® en su tesis doctoral.

Personalmente (GCB), previa anestesia local con bupiva-
caina, la efectuamos con el bisel de un Abocatt ® del 16y,
una vez finalizada, por la misma aguja solemos afiadir una
inyeccion de betametasona. Con este procedimiento he-
mos tratado 48 codos (47 pacientes, 1 bilateral; 25 hom-
bres, 22 mujeres) con resultados poco alentadores. Tras
la segunda revision, a los 2 meses de la tenotomia, en la
escala de Roles y Maudsley 16 codos tenian un resultado
excelente (33,3%), 12 bueno (25%), 2 aceptable (4,2%) y
18 malo (37,5%); de estos ultimos requirieron ser opera-
dos 16 codos. Analizados los resultados con optimismo,
significa que el 66% de los pacientes no precis6 (o recha-
z0) el tratamiento quirurgico.

Alaluz de los datos bibliograficos aportados, y de nuestra
experiencia personal con esta técnica, se desprende que la
tenotomia percutanea es una opcién razonable para ofre-
cerle al paciente antes de indicar el tratamiento quirurgi-
co, especialmente en aquéllos que no realizan trabajos de
fuerza. Con todo, es probable que los resultados sean mas
favorables si se efectia con bisturi mediante una peque-
fia incisién®” que con aguja, y si en lugar de acompafiar la
tenotomia con una inyeccion de corticoide se aplica PRP,
opcion que parece mas aconsejable.

11/ OTROS TRATAMIENTOS

Existen muchas otras formas de tratamiento conservador
de la epicondilitis: puncién seca’, laser®®, acupuntura®?,
radiofrecuencia bipolar®?, injerto de grasa autéloga®, etc,
todas ellas con escasa bibliografia y no contrastadas con
estudios fiables, por lo que, ante la ausencia de investiga-
cion rigurosa, de momento deben ser consideradas como
terapias experimentales.

Con respecto a las medidas de terapia fisica, sin duda una
parte importante del tratamiento conservador, remiti-
mos al lector al capitulo de Rehabilitacion.
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INTRODUCCION

Epicondilitis, epicondilalgia, o codo de tenista, son los
términos mas utilizados habitualmente para describir el
cuadro de dolor mecanico localizado en la cara externa
del codo, con una incidencia del 1-3 % en la poblacién ge-
neral, que puede llegar al 10% en trabajadores manuales
mayores de 40 afios 2,

Existe una considerable controversia en cuanto a la causa
de la epicondilitis, pero la teoria mas aceptada, populari-
zada por Nirschl®, consiste en el desarrollo de una ente-
sopatia a nivel de la insercién del Extensor Carpi Radialis
Brevis (ECRB) en el epicondilo lateral causada por micro-
traumas repetidos. Su sustrato anatomopatolégico revela
un proceso degenerativo de tendinosis en forma de hiper-
plasia angiofibroblastica inmadura, desprovista de célu-
las inflamatorias, localizada en la zona fibrocartilaginosa
de la entesis de los tendones extensores en el epicdndilo,
principalmente en la del ECRB.

Es importante conocer que el dolor mecanico referido a
la cara lateral del codo puede originarse a partir de dife-
rentes patologias no tendinosas, tanto articulares como
extraarticulares, de ahi que numerosos autores prefieran
hablar de Sindrome de Epicondilalgia. A nivel articular se
incluyen las lesiones condrales del compartimento radio-
humeral, inestabilidad ligamentosa en sus diferentes for-
mas (microinestabilidad o franca inestabilidad con sublu-
xacion-luxacién rotatoria posterolateral), existencia de
una plica sinovial, o sinovitis radiohumeral entre otros; y
en el plano extraarticular se debe considerar en especial
la compresion del nervio interéseo posterior (NIP) a nivel
de la arcada de Frohse *%,

En general, la mayoria de los pacientes (80-90%) respon-
den satisfactoriamente a las diferentes terapias rehabi-
litadoras, incluyendo ondas de choque, agentes antiin-
flamatorios e infiltraciones con PRP, corticoides o acido
hialurénico entre otros ?®. As{ mismo, se recomiendan
las ayudas ortésicas, tales como las cinchas epicondileas y
cintas neuromusculares, debiendo adoptarse correcciones
ergondmicas en el caso de existir sobrecargas mecanicas o
microtraumas repetidos por causa laboral o deportiva ™.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

En general se estima que el 5%-10% de los pacientes son
subsidiarios de tratamiento quirdrgico de la epicondili-
tis, ante la persistencia de dolor e impotencia funcional

a pesar de haber realizado un tratamiento conservador
adecuado durante un tiempo no inferior a 2-3 meses ®,

Habida cuenta de las multiples causas de epicondilitis, las
cuales a su vez pueden coexistir en un mismo proceso cli-
nico, tanto las diferentes maniobras exploratorias como
los estudios de imagen son importantes con el fin de de-
finir las alteraciones patoldgicas y planificar la técnica
quirurgica.

A partir de la experiencia personal de los autores, las in-
filtraciones anestésicas ecoguiadas pueden ser ttiles en
la valoracién diagnostica de ciertos casos complejos, por
ejemplo cuando se sospecha la coexistencia de patologias
multiples o ante el fracaso de tratamiento quirurgico. La
desaparicion del dolor tras el bloqueo anestésico en la in-
sercion del ECRB indica claramente la existencia de una
tendinosis epicondilea. En caso negativo se puede proce-
der al bloqueo intraarticular, el cual nos permite valorar
la repercusion clinica de una posible plica sinovial, mi-
croinestabilidad lateral o condropatia radiohumeral.

B RECUERDO HISTORICO

Se han descrito un gran nimero de técnicas quirdrgicas
conforme a los diferentes mecanismos etiopatogénicos
invocados en el “Sindrome de la Epicondilalgia”.

Fue Morris ©® en 1883 uno de los primeros autores en
referirse a esta patologia con el término “lawn tennis
arm”. Basadas en la teoria etiopatogénica tendinosa de
la epicondilitis, a lo largo del tiempo se han desarrollado
multitud de técnicas quirurgicas desde que Hohmann (9
en 1927 propusiera la desinsercién proximal de los ex-
tensores, alcanzando la curacién en 14 de 15 pacientes.
Posteriormente, se fueron introduciendo modificaciones
tales como la exéresis parcial del ligamento anular por
Bosworth (1955) 9, las fasciotomias proximales de Spen-
cer (1953) 2 y Posch (1978) *3), asi como alargamientos
proximales del primer y segundo radial por Litt (1983) (9,
y a nivel distal por Garden (1961) %,

La etiologia neuropética invoca la afectaciéon de las dife-
rentes ramas sensitivas radiales que inervan la regién
epicondilea, y por ello se han introducido diferentes téc-
nicas de denervacion tanto del propio epicéndilo como de
las entesis de los musculos radiales, extensor comuin de
los dedos y cubital posterior. Asi mismo, la compresién de
la rama motora del nervio radial a nivel de la arcada de
Frohse puede dar lugar a un cuadro de epicondilalgia y
ser subsidiaria de su liberacién quirtrgica.
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De acuerdo con la mayoria de los autores, principalmente
a partir de las observaciones y resultados publicados por
Nirschly Petrone® en 1979, la lesion presente en mas del
90-95% de los casos es la tendinosis a nivel de la insercién
epicondilea del ECRB. En este sentido, el objetivo quirur-
gico consiste basicamente en la extirpacion del tejido de-
generativo cronico localizado en la insercién del ECRB y
promover una reacciéon inflamatoria aguda que conduzca
a una regeneracion histolégica de la entesis.

B ESTADO ACTUAL

El desarrollo de la técnica artroscépica y la tendencia
actual a la cirugia minimamente agresiva han supuesto
unas nuevas perspectivas en el abordaje quirurgico de la
epicondilitis y posibilitado técnicas muy variadas, tanto
por via percutanea como artroscépica o a cielo abierto.
Evidentemente, su eleccion esta condicionada por la fami-
liaridad del cirujano con cada técnica, los medios disponi-
bles o las preferencias del paciente.

Si tenemos en cuenta que la patologia principal se encuen-
tralocalizada en la entesis del ECRB, podemos valorar los
siguientes aspectos de cada una de ellas en su indicacion:

1. Artroscopia del codo:

- A favor: claramente indicada en el caso de sospecha
de lesion intraarticular, pues permite su diagnostico y
eventual tratamiento.

- En contra: amplia curva de aprendizaje y mayor tiem-
po de cirugia.

2. Cirugia a cielo abierto:

- A favor: técnica mas generalizada, sencilla de ejecu-
cion; permite la reparacion de desgarros tendinosos
totales o parciales, y la descompresion de la rama mo-
tora del nervio radial.

- En contra: cicatriz mas amplia y vision articular limi-
tada.

3. Cirugia percutanea:

- Afavor: técnica sencilla, rapida y econdmica.

Figura 1.

- En contra: no visualiza la patologia; no permite la ex-
tirpacion de las lesiones degenerativas ni la repara-
cion de desgarros tendinosos.

® TECNICA QUIRURGICA A CIELO ABIERTO

Como ya hemos comentado, existen diferentes técnicas qui-
rurgicas, cada una de ellas con sus ventajas y limitaciones.

La técnica preferida por los autores es la cirugia abier-
ta, si bien la via de abordaje, asi como los consiguientes
gestos quirurgicos, pueden variar en funcién de la locali-
zacion, grado lesional y patologias concomitantes que de-
ban ser tratadas, como la compresion del NIP en la arcada
de Frohse o la presencia de plica sinovial radiohumeral.

e Abordaje quirdrgico de la tendinosis del ECRB:

Bajo anestesia, preferiblemente con bloqueo del plexo
braquial, en posicién de dectbito supino y con la extremi-
dad afecta colocada sobre una mesa de mano e isquemia
preventiva (solemos marcar una presiéon 100 mmHg por
encima de la sistdlica del paciente), se realiza un abordaje
“miniopen”, con una incision que se extiende desde 2-3 cm
proximal y justo anteromedial al epicéndilo, y distalmente
hacia la articulacién radiohumeral, con una longitud total
de 3 a 5 cm (Fig. 1). Se procede a la identificacién del epi-
condilo, el musculo Extensor Carpi Radialis Longus (ECRL)
y el borde anterior de la aponeurosis extensora (Fig. 2),
la cual se incide con sumo cuidado, refiriendo sus bordes
para proceder al correspondiente cierre una vez finaliza-
da la fase tendinosa. Se refleja asi el ECRL para exponer
el origen del ECRB. Es necesario ser riguroso a la hora de
realizar este paso, dado que el ECRL tiene un espesor de
1-2 mm y debemos evitar lesionarlo, por lo que se aconse-
ja realizar una diseccién longitudinal, no perpendicular
al plano tendinoso. Otro aspecto a tener en cuenta es la
posibilidad de confundir el ECRB con el ECRL (el ECRB se
localiza en un plano posterior en relaciéon al ECRL) o el
Extensor Digitorum Comunis (EDC), por lo que la adecuada
disecciéon ayudara a la identificacién del tejido tendinoso
patolégico. Este suele presentar una coloracién grisaceay
amarillenta intensa, también dependiente de tratamien-
tos previos como la administracion de infiltraciones con

Figura 2.
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corticoides, contrastando con el tipico color del tendén
sano, de aspecto brillante y blanco amarillento (Fig. 3). E1
borde anterior de la aponeurosis extensora es patoldgico
en aproximadamente el 35% de los casos, en los cuales de-
bemos resecarla, evitando su desinsercion del epicondilo.

Una vez identificado el tejido patolégico del ECRB, se pro-
cede a su exéresis en bloque que generalmente tiene una
forma triangular de base distal, tejido que se distingue,
tal como hemos comentado, por su cambio de coloracién,
y se confirma por el test del raspado de Nirschl, test ba-
sado en la friabilidad del tejido por el cambio estructural
tendinoso, el cual se desprende cuando realizamos movi-
mientos de “raspado” con el bisturi @1, El ECRB debe ser
liberado de su origen en el epicéndilo y del borde anterior
de la aponeurosis del EDC, no debiendo existir migracién
distal, dado que se encuentra unido al ligamento orbicu-
lar, a la aponeurosis distal anterior y bajo el ECRL.

En general, es innecesaria la liberacion del EDC, debiendo
evitar el acceso a la mitad posterior del epicondilo, zona
en la que se inserta el ligamento lateral cubital externo
(LLCE), ligamento clave para la estabilidad del codo y
cuya lesion puede provocar una inestabilidad rotatoria
posterolateral.

Somos partidarios de realizar microfracturas en la zona
cortical epicondilea, con el fin de inducir un incremento
del aporte vascular y estimular el crecimiento de tejido
fibrotendinoso sano.

e Gestos quirurgicos asociados:

La presencia ocasional de calcificaciones y/o exostosis
epicondileas debe ser tratada mediante su exéresis y re-
gularizacion 6sea.

Si sospechamos patologia intraarticular, como la pre-
sencia de una plica sinovial o cuerpos libres, se puede
ampliar el abordaje en profundidad efectuando una mi-
niartrotomia radiohumeral que nos permita su exéresis o
extraccion (Fig. 4).

La patologia epicondilea puede coexistir con lesiones
compresivas del NIP a su paso por la arcada supinadora
de Frohse. En este caso procederemos a prolongar la inci-
sion habitual hacia distal (8-10 cm), accediendo median-
te el abordaje de Thompson (1918) al intervalo entre el
ECRB y el EDC, una via segura que nos conduce directa-
mente al tejido adiposo que rodea al NIP %29 (Figs. 5y 6).
Es recomendable la utilizacién de medios de magnifica-
cion 6ptica para efectuar la liberacion del NIP a su paso

Figura 3.

Figura 4.

Figura 5.

Figura 6.
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por la arcada supinadora, debiendo respetarse los ramos
nerviosos que inervan al muisculo supinador. Es preciso
tener en cuenta que el nervio también presenta relaciones
casi constantes con el borde medial, fibrético, del ECRB,
estructura gruesa que puede sufrir modificaciones por
los fendmenos crénicos simultaneos a la tendinopatia y
que debe ser seccionada Y, de ahi que se comprenda la
ocasional coexistencia entre ambas patologias.

Especial menciéon merecen aquellos casos de epicondilitis
con patologia ligamentosa asociada, sobre todo del LLCE,
sea por lesiéon aguda o mas frecuentemente crénica, maxi-
me en pacientes con antecedentes de inyecciones multi-
ples de esteroides. Es importante reconocer esta lesion
adicional y efectuar el tratamiento quirdrgico simulta-
neo, que incluye el desbridamiento tendinoso abierto y la
reconstruccion ligamentosa (3229,

Una vez realizados estos gestos quirurgicos, es obligado
realizar el cierre firme y minucioso del intervalo quirur-
gico entre la aponeurosis extensora y el borde posterior
del ECRL con sutura reabsorbible (Fig. 7). En ocasiones,
nos encontramos ante claras roturas degenerativas (Fig.
8) del ECRB, que deben ser tratadas y reparadas siguien-
do los principios anteriormente expuestos.

Tras la cirugia se realiza un vendaje compresivo y bra-
zo en cabestrillo, autorizando la movilizacién suave y
progresiva a partir del tercer dia tras la cirugia, de ahi
laimportancia de realizar un cierre estable de la aponeu-
rosis extensora. A los 8 dias se retira la sutura y a las 2
semanas se integra en un plan de fisioterapia, autorizan-
do el retorno a las actividades deportivas y laborales a
las 6-8 semanas, siendo aconsejable el uso de una cincha
ortopédica de proteccion hasta los 3 meses. Esta pauta
postquirurgica coincide con la de otros autores 2425, si
bien el uso de férulas temporales, u ortesis, también pue-
de estar indicado en aquellos casos en los que sea necesa-
rio realizar gestos reparadores sobre el tejido tendinoso
o ligamentoso.

Figura 7.

Figura 8.

o Complicaciones de la técnica a cielo abierto, iatro-
genia y evaluacion de malos resultados:

La extirpacion de la tendinosis del ECRB debe limitarse
exclusivamente al tejido patolégico de su entesis epicon-
dilea. Una reseccion local excesiva puede originar una
migracion distal tanto del ECRB como del EDC, causando
persistencia de la epicondilalgia y déficit dorsiflexor de la
muiieca y los dedos. El tratamiento de esta complicacion
se lleva a cabo mediante la reinsercién tendinosa con su-
turas transoseas o mediante anclaje intradseo.

Asi mismo, debemos respetar la integridad del complejo
ligamentoso LLCE. Debemos recordar que, después de la
etiologia traumatica, la iatrogenia en la cirugia de la cara
lateral del codo es la causa mas frecuente de la inestabi-
lidad rotatoria posterolateral (Fig. 9). Dicha complicacidon
obliga necesariamente a la revision de la cirugia, bien
paralareinsercion del mismo a nivel del epicdndilo o para
su sustitucion por medio de una plastia autoéloga.

Aunque rara, se puede desarrollar una fistula articular si
hemos efectuado una artrotomia radiohumeral 2. Pre-
venir esta complicacién es un motivo mas para realizar
un cierre meticuloso del intervalo aponeuroético entre el
ECRLy el EC.

Al tratarse de una técnica extraarticular con movilizacién
postoperatoria precoz, el riesgo de rigidez postoperatoria
es ciertamente bajo. Su desarrollo obliga a valorar tanto
la posibilidad de lesiones articulares preexistentes, como
el tratamiento rehabilitador postoperatorio.
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Figura 9.

La liberaciéon del NIP en su trayecto supinador precisa
de una diseccién delicada, a pesar de lo cual puede pre-
sentarse una paresia que suele recuperarse espontanea-
mente en 4-6 semanas. Su lesién iatrogénica precisa de
la sutura microquirtrgica inmediata, y segtn resulte su
evolucién pueden ser precisas transferencias tendinosas.

Evidentemente, tanto la ejecucion inadecuada de la técnica
quirdrgica como la identificacion errénea de las estructu-
ras responsables del dolor son factores que pueden influir
en los malos resultados postoperatorios. Sin embargo,
existen factores ajenos a éstos que pueden condicionar los
resultados esperados tras una buena indicacién y ejecu-
cién quirurgica. Degen @7 realizé en 2017 una revision so-
bre la base nacional de EEUU de 3.863 casos intervenidos
por epicondilitis entre los afios 2005 y 2012, excluyendo
aquéllos que presentaban patologia concomitante a la ti-
pica afectacion tendinosa; observé que el 1,5% precisaron
cirugia de revision y sefial6 los principales factores de ries-
go para ella: pacientes jovenes, sexo masculino, obesidad
morbida, consumo de tabaco y procesos inflamatorios sis-
témicos; pero fue la administracion de 3 6 mas infiltracio-
nes preoperatorias el factor de riesgo mas determinante.

VALORACION DE
LAS DIFERENTES TECNICAS
Y RESULTADOS EN LA LITERATURA

La técnica quirdrgica por excelencia hoy en dia es la re-
seccion del tejido desvitalizado a nivel de la entesis del
ECRB, ampliamente estudiada y descrita por Nirschl des-
de 1979 ®). Sin embargo, persiste una gran controversia
en la literatura médica, habiéndose descrito mas de 10
técnicas con cerca de 200 modificaciones (2829,

La liberacién proximal del ECRB puede realizarse tam-
bién de manera percutdnea bajo anestesia local 303132,
También referido como “microfenestracion” o “puncién
tendinosa seca”, este procedimiento consiste en realizar

multiples punciones a nivel del tendén afectado median-
te el uso de una aguja, mejor bajo control ecografico. Se
supone que la tenotomia percutanea estimula la remode-
lacién y curacion del tenddn tras provocar una respuesta
inflamatoria aguda controlada con la consiguiente libe-
racion de factores angiogénicos locales @Y. Esta técnica,
a pesar de suponer tedricamente menor morbilidad que
la cirugia abierta, presenta como principal inconveniente
la imposibilidad de visualizar y de actuar directamente
sobre las estructuras tendinosas. En este sentido, no se
puede efectuar la exéresis del tejido patolégico, posibles
calcificaciones o exdstosis, y conlleva un riesgo de ruptu-
ra del tenddn, desaconsejandose que la técnica provoque
lesiones en mas del 50% del espesor del tendén G,

Larevision sistematica de la literatura reportada por Ma-
ttie @ concluye que la técnica percutanea es una alterna-
tiva valida para el tratamiento de la epicondilitis. Sin em-
bargo, no existen suficientes estudios homogéneos sobre
esta técnica para valorar adecuadamente sus resultados,
los cuales a su vez son cirujano-dependientes por cuanto
requieren de experiencia ecografica.

A partir de la teoria etiopatogénica neuropatica se han
efectuado técnicas tanto de descompresion del NIP G339
como de denervacién epicondilea G%39, obteniendo tam-
bién buenos resultados, aunque su indicacién como tnico
gesto quirurgico parece haber decaido en los tltimos afios.

Finalmente, fundamentado tanto en las causas de fracaso
con las diferentes técnicas en cirugia primaria como en
los procedimientos de revisiéon quirdrgica, algunos au-
tores G738 han preconizado la realizacién de una técnica
“global”; esto es, realizar en el mismo acto tanto la extir-
pacioén de la tendinosis del ECRB como la denervacion del
epicondilo y la descompresion del NIP. Por el contrario, se-
gun el reciente estudio comparativo efectuado por Tsolias
(39, los pacientes que se sometieron a una liberacién del
NIP ademas del tratamiento quirdrgico para la epicondili-
tis no experimentaron una mayor disminucién del dolor o
una mejor recuperacion funcional que el grupo de control.

El desarrollo de las técnicas artroscépicas ha supuesto
un nuevo enfoque en el tratamiento de la epicondilitis,
mediante la visualizacién directa de la articulaciéon y el
tratamiento de patologias articulares concomitantes.
Baker % en el afio 2000 fue de los primeros en describir
resultados artroscépicos efectuando un desbridamiento
proximal de los extensores, con una tasa de éxito proxi-
ma al 95%. Estos buenos resultados han sido avalados por
otros autores con una tasa de éxitos similar, observando
ademas que los pacientes tratados artroscépicamente se
reincorporaban mas tempranamente a su actividad ¢4,

Multiples estudios han reportado buenos y excelentes
resultados, superiores al 80%, con el tratamiento de la
tendinopatia insercional del ECRB, tanto por métodos ar-
troscopicos como percutaneos o por cirugia abierta. En
este sentido, la mayoria de los estudios clinicos compa-
rativos randomizados son concluyentes en el sentido de
que no existen diferencias en cuanto a la puntuacién de
resultados funcionales o a las tasas de fracasos y compli-
caciones, observando que la técnica artroscdpica conlle-
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vaba mayor tiempo quirturgico que la cirugia abierta, al
margen de la mayor curva de aprendizaje 94249,

En general, la liberacién tendinosa epicondilea presenta
una baja tasa de complicaciones, la mayoria con escasa re-
percusion en el porcentaje general de fracasos. La revision
efectuada por Pomerantz @ informa de una tasa global del
3,3% sobre un total de 3436 casos: 4,3% (95/2209) para
la cirugia abierta, 1,9% (11/567) para los procedimientos
percutaneos, y 1,1% (7/660) para la técnica artroscopica.
A su vez, las complicaciones graves, tales como la lesion
neurolégica, larigidez articular o la inestabilidad son poco
frecuentes, afectando respectivamente al 1% de la cirugia
abierta, 0,3% de la artroscdpica y 0% de la percutanea.

Mencion especial merece el estudio transversal realizado
por Wang ®® acerca de la técnica quirtrgica de la epicon-
dilitis en relacion con la formacién y las tendencias de los
cirujanos en EEUU. En este sentido, tanto los cirujanos de-
portivos como los especialistas en hombro y codo estan
mas inclinados a efectuar el procedimiento artroscopico,
probablemente por su mayor habito en el manejo de esta
técnica, en comparacién con los cirujanos de mano quie-
nes realizan mayoritariamente cirugia abierta, asociando
un mayor nimero de actos concomitantes, sobre todo li-
beraciones nerviosas.

CONCLUSIONES

La evidencia cientifica actual indica que el tratamien-
to quirurgico de la epicondilitis mediante la liberaciéon
tendinosa es altamente efectivo, con buenos-excelentes
resultados superiores al 80% de los casos y baja tasa de
complicaciones. Sin embargo, no existen evidencias claras
a favor del empleo de una técnica quirturgica determina-
da, sea la cirugia abierta, percutdnea o artroscépica.

A partir de su experiencia personal, los autores consi-
deran que la técnica por cirugia abierta “miniopen” con
extirpacion de la tendinosis del ECRB es la técnica ideal
para la mayoria de los casos de epicondilitis. Es una técni-
ca sencilla, totalmente establecida en el Ambito de la ciru-
gia ortopédica y practicamente exenta de complicaciones.

Frente a la técnica percutanea, presenta las ventajas di-
ferenciales de poder abordar directamente la patologia
tendinosa y de tratar eventuales lesiones articulares o
neuroldgicas concomitantes.

La cirugia artroscdpica es una técnica valida en manos
expertas y en centros donde el volumen de casos sea im-
portante, una vez superada la curva de aprendizaje, des-
tacando como ventaja sobre las anteriores la precisa vi-
sién que proporciona de las estructuras articulares.

In memoriam

Los autores dedican este articulo “In memoriam” de nues-
tro querido amigo Dr. Tito Lemos Zunzunegui, en agrade-
cimiento tanto por sus grandes enseflanzas y contribu-
ciones en el mundo de la ecografia musculoesquelética,
como por la humanidad y compafierismo que siempre nos
ha transmitido.
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INTRODUCCION

La epicondilitis, o codo de tenista, es una de las patologias
mas frecuentes en el codo, con una prevalencia entre el 1
y el 3% de la poblacién general, que aumenta hasta un 7%
(2-23%) en los trabajadores manuales’®,

La epicondilitis con frecuencia se ha relacionado con mo-
vimientos repetitivos (sobre todo extension y pronosupi-
nacién) de la mano, mufieca y antebrazo y con el manejo
de herramientas pesadas o con vibracion3+.

Los estudios biomecanicos han demostrado que las con-
tracciones excéntricas del extensor carpis radialis brevis
(ECRB) provocan microtraumas repetitivos que dan lugar
a pequeiias roturas en el tendén produciendo una degene-
racion angiofibroblastica en la insercién del ECRB?”.

Se han descrito diversas opciones para el tratamiento
conservador de la epicondilitis lateral. El reposo, la fisio-
terapia, los antiinflamatorios no esteroideos, las infiltra-
ciones de corticoesteroides, infiltraciones de plasma rico
en plaquetas, las ondas de choque etc, se encuentran en-
tre estos posibles tratamientos®®8,

En la mayor parte de los pacientes diagnosticados de epi-
condilitis la respuesta a estos tratamientos es satisfacto-
ria (hasta un 90%)%*%%. En los pacientes en los que ha fra-
casado el tratamiento conservador, la cirugia representa
una opcion adecuada para el alivio sintomatico a largo
plazo®7.

La indicacién para realizar una cirugia seria el paciente
con epicondilitis refractaria a los tratamientos previa-
mente nombrados tras un periodo de 6 meses.

Otras patologias que deben incluirse en el diagnéstico
diferencial de la epicondilitis lateral son: plica postero-
lateral, inestabilidad rotatoria posterolateral, sindrome
del tunel radial, fractura oculta, lesiones condrales en el
capitellum, osteocondritis disecante, tendinitis del triceps
o artrosis de la articulacion radiocapitelar.

La existencia de una microinestabilidad o inestabilidad
menor lateral del codo como causante de dolor en la cara
externa, y su relacién con supuestas epicondilitis resis-
tentes al tratamiento ha sido descrita recientemente!®. La
exploracién artroscépica debe tener en cuenta esta posi-
bilidad mediante la exploracion de la estabilidad articular
y el bostezo articular externo radiocapitelar.

Tradicionalmente se han empleado diversas técnicas de
cirugia abierta para el tratamiento de la epicondilitis,

siendo la mas popular la descrita por Nirschl!*!2, obte-
niéndose, por lo general, buenos resultados.

Con el desarrollo de la artroscopia se han introducido
nuevas técnicas para el tratamiento de esta patologia,
permitiendo realizar una cirugia minimamente invasi-
va, menos agresiva y con capacidad de tratar patologias
asociadas intraarticulares'*!¥*1516 que con frecuencia
aparecen en los casos mas cronicos (19-69% de casos)'”18.

TECNICA QUIRURGICA ARTROSCOPICA

Para realizar la técnica artroscépica se emplean los por-
tales mas comunes que dan acceso al compartimento
anterior, el portal anteromedial proximal y el portal an-
terolateral medio o directo (Fig.1). Para la realizacion
de la técnica se deben conocer ademas los portales mas
frecuentes y como realizarlos correctamente!® ya que en
caso de encontrar patologia concomitante puede ser ne-
cesario la realizacién de portales que faciliten el acceso y
tratamiento de la misma.

Se coloca al paciente en dectbito prono, con el brazo sobre
un soporte y el codo flexionado, sin necesidad de traccion.
Se marcan entonces las estructuras anatémicas que nos de-
ben servir de referencia para la realizacion de los portales.

El primer portal que se realiza es el portal proximal me-
dial de vision, desde el cual obtendremos una vision opti-
ma del borde lateral del compartimento anterior del codo.

Baker describié una clasificacion de las lesiones en la epi-
condilitis lateral®®:

Tipo I: lesiones con la capsula intacta.
Tipo II: lesién con rotura capsular lineal o parcial.

Tipo IIl: lesién con ruptura y retraccion de la capsula
(Fig.2).

En primer lugar, se localiza el “punto blando” en el trian-
gulo entre la cabeza radial, el epicondilo lateral y el
olécranon; se inyecta suero para distender la articulacion
y alejar las estructuras neurovasculares anteriores.

El portal anteromedial proximal se localiza dos centime-
tros proximal y anterior a la punta del epicondilo medial.

Se realiza una incisién en la piel y, mediante diseccién
roma (con un introductor de artroscopia o un mosquito)
orientadndolo en direccién a la cabeza radial, perforamos
la capsula articular para penetrar en la articulacién. Este
serd el portal para la cAmara (portal de visién).
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Figura 1: a/ Portales mediales: 1: Portal anteromedial proximal; 2: Portal anteromedial medio; 3: Portal anteromedial estandar; b/ Portales
laterales: 1: Portal anterolateral proximal; 2: Portal anterolateral directo; 3: Portal anterolateral distal.

Desde dentro de la articulacion y bajo visualizacion direc-
ta, se localiza con la ayuda de una aguja el portal antero-
lateral medio o directo, que sera el portal de trabajo, justo
anterior a la articulacién radiocapitelar.

Desde este portal, con la ayuda de un sinoviotomo, se des-
brida una porcién de la capsula externa, hasta identificar
el ECRB, que se encuentra entre el origen del tenddn ex-
tensor comun y la capsula desbridada. Con un vaporiza-
dor (monopolar radiofrequency device) se realiza la resec-
cion del origen del ECRB (Fig.3). Para evitar lesionar las
estructuras ligamentosas laterales, hay que mantener el
nivel de reseccién/desbridamiento siempre anterior a la
linea media de la ctipula radial.

Figura 2: Vision desde el portal anteromedial proximal. Lesion en cap-
sula externa (Baker 3).

Figura 3: Vision desde el portal anteromedial proximal. a: limpieza sinovial y capsulectomia externa con sinoviotomo desde el portal antero-
lateral directo. b: Identificacion del tenddon ECRB (*). c: Tenotomia del tenddn ECRB (*) con vaporizador desde portal anteromedial directo. Cp
(Capitellum), CR (Cabeza de radio)
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Figura 4: Imagenes de lesiones concomitantes o posibles causantes de dolor en la cara lateral del codo. a: lesidn condral en el capitellum, visién
desde el portal posterolateral. b: laxitud del ligamento colateral lateral (*) y microinestabilidad lateral, aumento de espacio articular externo al
forzar el varo con visidn directa artroscopica desde portal posterolateral.

Ante la sospecha de lesiones asociadas intraarticula-
res, asi como en pacientes con dolor en zona posterior o
posterolateral del codo, debe completarse la exploracién
mediante revision del espacio posterolateral. Debe des-
cartarse la presencia de una inestabilidad o microinesta-
bilidad externa del codo como causante del dolor lateral
resistente al tratamiento (Fig.4.)

Tras la cirugia se realiza un vendaje de la extremidad per-
mitiendo que el paciente inicie la movilidad activa y pasi-
va suave del codo desde el primer dia tras la intervencién.
Las suturas se retiran a la semana siguiente, comenzando
entonces el proceso de rehabilitacion.

RESULTADOS

Los resultados tras el tratamiento artroscépico de la epi-
condilitis lateral son satisfactorios en un alto porcentaje
de casos segun la literatura publicada®!%!518, teniendo la
ventaja de que el paciente presenta un menor dolor posto-
peratorio, por lo que puede iniciar la rehabilitacion de
forma precoz, y el retorno a las actividades laborales y
deportivas se realiza en un periodo de tiempo mas cor-
to. Pero la principal ventaja del tratamiento artroscépico
radica en la posibilidad de explorar las posibles lesiones
asociadas a la epicondilitis o aquellas causantes de un do-
lor lateral en el codo*”*8.

Los autores de este capitulo publicaron una serie compa-
rativa con pacientes tratados mediante cirugia abierta vs.
pacientes tratados de forma artroscopica®. En esta serie
y coincidiendo con otras series publicadas anteriorior-
mente'*¢, los pacientes del grupo artroscopico fueron da-
dos de alta para la reincorporacién a la actividad laboral
en un tiempo significativamente mas breve (reduccién del
tiempo de baja postoperatoria en un 25%) que los del gru-
po de cirugia abierta (58,87 vs. 79,27 dias), siendo el tiem-
po de reincorporacion a la actividad normal del grupo de
cirugia artroscopica similar al de otras series.

En diferentes series publicadas®!?152021.22 se han obtenido
unos resultados buenos con ambas técnicas, logrando una
mejoria importante del dolor y de la funcionalidad. A di-
ferencia de lo descrito por Solheim et al.?!, que publicé un
mejor resultado funcional, pequefio pero significativo, con
la técnica artroscopica, en la mayoria de publicaciones no
se ha encontrado diferencias en cuanto a la funcionalidad
entre ambas técnicas al final del periodo de recuperacion.

Sin embargo, coincidiendo con la mayoria de las series,
los autores si encontraron una diferencia estadisticamen-
te significativa en el dolor postoperatorio inmediato, a la
semana de la intervencién y en el dolor residual (en el mo-
mento del alta del paciente), que fue significativamente
menor en el grupo de cirugia artroscépica

El resultado final en cuanto a valoracién funcional, por lo
general es buena tanto con la técnica artroscdpica como
con la cirugia abierta pero esta recuperaciéon funcional
se alcanza significativamente mas rapido con la cirugia
artroscopica, lo cual debe ser tenido en cuenta a la hora
de tratar pacientes con demanda de recuperaciéon en un
periodo de tiempo mas corto (trabajadores manuales, de-
portistas etc).

La artroscopia permite el tratamiento eficaz de la epi-
condilitis, realizando una cirugia minimamente invasiva,
menos agresiva y con capacidad de tratar patologias aso-
ciadas intraarticulares
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INTRODUCCION

El sindrome del canal radial (STR) es un sindrome dolo-
roso producido por la compresion de la rama profunda o
motora del radial a su paso por el canal formado entre los
dos fasciculos del Musculus Supinator -supinador corto-y
las estructuras anatémicas circundantes.

La compresiéon de esta rama motora en el canal radial
fue descrita por primera vez en 1968 por Spinner. El
STR, como tal, fue publicado por primera vez por Roles
y Maudsley en 1972 en un excelente articulo que sigue
siendo de referencia hoy en dia para entender las bases
anatomicas y clinicas de esta patologia.

A pesar de tantos afios transcurridos, su diagnéstico en la
actualidad sigue generando controversia. Mientras algu-
nos autores lo califican como una patologia extremada-
mente infrecuente, e incluso dudan de su existencia, otros
lo consideran la segunda neuropatia por compresiéon de
toda la extremidad superior después del sindrome del tu-
nel carpiano.

La relativa heterogeneidad de los sintomas, la frecuenti-
sima asociacidn con otras patologias concomitantes de la
region lateral del codo, y la baja sensibilidad de la EMG
(inferior al 10%) hacen de su diagnostico un reto para
cualquier clinico aun en la actualidad.

RECUERDO ANATOMICO
DEL CANAL RADIAL Y SU RELACION CON
LA RAMA MOTORA DEL NERVIO RADIAL

El nervio radial procede del tronco posterior del plexo
braquial y tras su recorrido por el brazo, siguiendo el ca-
nal espiral del humero, emerge por la region lateral del
tercio distal del brazo para llegar a la regién anteroex-
terna del codo. Aproximadamente a nivel del capitellum
humeral el nervio se divide en sus dos principales ramas:

1/ Rama superficial o sensitiva

La rama superficial discurre durante todo su trayecto
bajo el musculo Brachioradialis (BR) siguiendo su eje ma-
yor. Anivel del 1/3 distal del antebrazo se le une la arteria
radial, que le acompafiara hasta su salida por el interva-
lo entre los tendones del BR y del Extensor Carpi Radia-
lis Longus (ECRL), o arcada de Wartemberg, a unos 8 cm
proximalmente a la punta de la estiloides radial.

2/ Rama profunda o motora (Fig. 1)

Tras su bifurcacién, la rama profunda se separa de la
superficial para dirigirse en profundidad hacia el cuello

del radio. Antes de llegar al supinador, la rama motora se
cruza con la arteria comunicante radial anterior que, en
aproximadamente el 80% de los casos, cruza al nervio por
encima, mientras que en el 20% de los casos lo hace por
debajo. Distalmente el nervio se introduce bajo el fasci-
culo superficial del supinador cruzando bajo el extremo
proximal de su fascia, que forma una arcada fibrosa entre
los origenes radial y cubital del musculo, conocida como
arcada de Frohse.

A partir de aqui la rama profunda discurre entre los fas-
ciculos superficial y profundo del supinador rodeando el
cuello del radio para emerger ya en la cara posterior del
antebrazo, donde asoma bajo otra arcada fibrosa formada
por la fascia superficial del supinador.

A partir de este nivel la rama motora pasa a denominarse
Nervio Interéseo Posterior (NIP), que se subdividira en
dos ramos para inervar la musculatura extensora de mu-
fiecay mano:

- Una rama recurrente o superficial para la inervaciéon
del musculo Extensor Digitorum Comunis (EDC).

- Unarama profunda para la inervacién de Extensor Po-
llicis Longus (EPL), Extensor Indicis Propius (EIP) y Ex-
tensor Digiti Quinti (EDQ). Tras la inervacién motora,
el nervio discurre por la cara dorsal de la membrana
interdsea hasta llegar al suelo de la 42 corredera ex-
tensora y a la capsula dorsal de la mufieca donde par-
ticipa de la sensibilidad propioceptiva o profunda.

La compresion del NIP a cualquier nivel de este reco-
rrido se denomina sindrome del canal radial.

EPIDEMIOLOGIA

Para un nimero cada vez mayor de autores, el STR consti-
tuye la segunda neuropatia en frecuencia de la extremidad
superior después del sindrome del tinel carpiano, mientras
que la gran mayoria de los especialistas siguen consideran-
do esta patologia como extremadamente infrecuente.

EI NIP, como rama motora pura, no tiene representacion a
nivel de la sensibilidad cutanea, por lo que, como se vera
en el apartado de presentacion clinica, las molestias que
produce son a menudo muy dificiles de explicar por parte
de los pacientes.

Casi de forma constante, estos pacientes han realizado
un largo via crucis de especialistas durante meses o afios,
han sido diagnosticados erréneamente de epicondilitis o
tendinitis, sometidos a multiples tratamientos conserva-
dores, y a menudo quirdrgicos sin éxito. Algunos de ellos
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incluso han sido remitidos a valoracion psiquiatrica por la
imposibilidad de hallar una causa organica a sus dolores.

Por ende, casi un 60% de estos pacientes, seglin nuestra
serie, presentan esta patologia concomitantemente con
otras patologias de la regién lateral del codo, como epi-
condilitis, sindrome del meniscoide radio-humeral, lesio-
nes ligamentosas del codo, etc, que contribuyen aiin mas
a la confusion y engloban a un gran nimero de pacientes
en el conocido término de “epicondilitis resistente”, casi
sinénimo de ensafiamiento o desahucio terapéutico.

Los estudios EMG presentan una sensibilidad muy baja,
inferior al 10%. La RM, debido al pequefio tamafio del ner-
vio, excepcionalmente es capaz de detectar el problema.

Sélo la sospecha clinica, una correcta exploracion fisica
y una correcta exploracion ecografica nos permitiran lle-
gar al diagnostico.

PRESENTACION CLINICA
Y EXPLORACION FiSICA

El paciente que sufre un STR por lo general se explica mal.
Incapaz de explicar de forma clara y didfana donde le due-
le y cdmo es su dolor, que a veces es desesperante, iniciara

Fig. 1. Diseccion anatomica de la division de las ramas motora y sensitiva del nervio radial. Relacion de la rama motora con la entrada y la salida
al canal supinador.

habitualmente la vaga descripcién de unas molestias que
en ocasiones son muy leves, fluctian durante el dia, se ven
producidas por actividades irrelevantes de la vida diaria
y afectan a su extremidad superior; pero no sabe precisar
dénde las tiene ni explicar el tipo de dolor. A menudo no
esta seguro de si el problema esta en el codo, el antebrazo,
la mufieca o los dedos centrales de la mano; y no es infre-
cuente que se ponga malhumorado si nos ve arquear las
cejas porque no entendemos lo que intenta explicarnos.
Ante un paciente asi, debe pensarse en un posible STR.

En la consulta debe darsele un tiempo suficiente para que
pueda explicarse. En esta patologia la anamnesis es la cla-
ve principal para el diagnéstico.

Afecta aproximadamente por igual a hombres y a muje-
res; la edad suele estar entre los 30 y los 60 afios, aunque
hemos observado dos casos en nifos.

Existe una clara predominancia en la afectacion de la ex-
tremidad dominante, aunque hasta en un 30% de los ca-
sos los sintomas pueden ser bilaterales, lo que contribuye
ala confusion con un cuadro de tipo radicular.

El tiempo de evolucién en el momento de la consulta suele
ser prolongado, desde meses a varios afios (lo hemos vis-
to de 3 meses a 9 afios). A menudo los pacientes relatan
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haber padecido afios antes cuadros de epicondilitis que se
resolvieron facilmente con una simple infiltracion, pero
que en esta ocasion no ha funcionado. Muchos de ellos han
sido sometidos a multiples procedimientos en la region
epicondilea (infiltraciones, rizolisis, ultrasonidos, PRP,
etc) y hasta cirugia sin mejorar de sus sintomas o incluso
agravandose.

La mayoria de los pacientes no refieren ningin antece-
dente traumatico; sin embargo, muchos recuerdan el
mecanismo que inici6 el proceso y puede ser un trabajo
repetitivo durante un periodo de tiempo, una actividad
manual concreta o la practica de un deporte. Algunos nos
han relatado como mecanismo desencadenante un tinico
esfuerzo, como levantar un peso o sujetar en el aire algo
que caia, jUna paciente de 24 afios nos manifesté dolor
desde los 16 afios tras un cursillo de bAdminton durante
las vacaciones de verano! Asi de insignificante puede ser
el antecedente.

El sintoma principal es el dolor. Un dolor de intensidad
muy fluctuante desde una leve molestia persistente en
la region dorsal del antebrazo o de la mufieca pero que
a ratos puede intensificarse hasta tornarse muy intenso,
irritante, incluso con actividades manuales aparentemen-
te poco intensas.

Los pacientes usan términos poco claros para referirse a
este dolor, buscando con mayor o menor éxito una manera
de describirlo. Nos permitimos la licencia de reproducir
expresiones coloquiales que nuestros pacientes han usa-
do: términos como un dolor profundo, de hueso, frio por
dentro, como si un perro o un ratén les estuviera mor-
diendo por dentro, como un dolor de muelas o una migra-
fia en el brazo.

En ocasiones refieren que el brazo les pesa mucho (una
tonelada), como si llevaran un ladrillo o una piedra sobre
el codo, o que sienten que la musculatura se les agota con
la actividad. A veces también explican que tienen la sen-
saciéon de que la musculatura extensora estuviera muy
inflamada, como a punto de reventar, hecho que sin em-
bargo no aprecian visualmente.

El dolor puede fluctuar de forma imprevisible durante el
dia, pero es bastante constante por la noche impidiendo
al paciente conciliar el suefio o despertandole sin saber
“donde poner el brazo”. Muchos refieren que si pudieran
se lo arrancarian. Todos estos sintomas deben hacernos
pensar en un dolor de origen neuropatico.

Lalocalizacion del dolor es otro dato importante: muchos
pacientes son capaces de localizar de entrada el dolor
principal en un punto sobre el dorso del antebrazo a unos
5-7 cm distales al epicéndilo. Este punto coincide con la
arcada de salida del canal radial que, como se vera, consti-
tuye un punto importante de conflicto para el nervio.

Sin embargo, otros no son capaces de discernir el pun-
to de origen del dolor; lo explican como un dolor que se
extiende por el dorso del antebrazo desde el codo hasta
el dorso de la muifleca, siéndoles dificil precisar dénde
empieza y dénde acaba. A menudo el dolor esta centrado
en el dorso de la mufieca y dorso de los dedos centrales

de la mano. Manifiestan entonces una sensacion rara de
piel tirante en el dorso de la mufieca, como si los tendo-
nes tiraran o como si la piel hubiera perdido elasticidad.
Aunque nunca refieren parestesias ni déficits sensitivos,
si pueden manifestar sensaciones raras en el dorso de pri-
mero y segundo dedos, o en el dorso de la primera comi-
sura interdigital, zona que ellos mismos comprimen entre
el pulgar y el indice de la mano contralateral.

En la exploracion fisica es excepcional encontrar signos
de atrofia muscular clara o incluso de paralisis, si no es en
casos muy evolucionados.

Durante la explicacién hay dos maniobras que un gran na-
mero de pacientes realiza de forma espontanea y pueden
ser de utilidad para la sospecha diagndstica:

- Al apoyar el antebrazo encima de nuestra mesa, mien-
tras estan distraidos hablando, mantienen una po-
sicion permanente de la mano en desviaciéon radial.
Creemos, aunque sin datos objetivos, que la contrac-
cion mantenida del ECRL desplaza el eje de traccion de
los dos musculos radiales externos fuera del plano del
supinador y posiblemente sea una postura antialgica
inconsciente.

- Mientras explican las molestias, con la mano contra-
lateral comprimen la musculatura extensora del bra-
zo afecto como si intentaran introducir los dedos en
el intervalo entre los extensores radiales del carpo y
traccionar hacia arriba. A menudo comentan que si
pudieran se arrancarian los musculos. Esta maniobra
antidlgica creemos que es una manera instintiva de los
pacientes de “levantar” y por tanto descomprimir los
musculos radiales que yacen sobre el canal radial, y
por tanto traccionar de forma indirecta del supinador.

Conviene aclarar la diferencia entre sindrome del tiinel
radial y el sindrome del interdseo posterior. A pesar de
que ambos sindromes comparten muchos aspectos anato-
mopatoldgicos, su presentacion clinica es diferente:

Llamamos sindrome del tinel radial a la compresion
de la rama motora, cuadro que se caracteriza por pro-
ducir dolor. Tipicamente tiene un desarrollo de muy
larga evolucién donde la compresion nerviosa permite
mantener la funcién motora, aunque existan sintomas
como la fatigabilidad. El dolor se produce por un sufri-
miento crénico de la vascularizacién intraneural y el
flujo axonal, que de forma intermitente consiguen res-
tablecerse cuando el paciente esta en reposo o en cier-
tas posiciones, de ahi la fluctuacién de la intensidad
de los sintomas. En cuadros de muy larga evolucion,
sin embargo, puede sobrevenir la paralisis si la lesion
nerviosa es lo suficientemente grave.

Hablamos de sindrome del interéseo posterior
cuando la afectacién de la rama motora se mani-
fiesta como una paralisis motora. En estos casos la
compresién nerviosa suele deberse a una causa mas
aguda, mas brusca y no permite al nervio desarrollar
mecanismos de compensacion ni adaptarse a la nue-
va situaciéon. Las causas mas habituales son trauma-
tismos directos, sinovitis agudas del codo, aparicién
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mas o menos rapida de gangliones de la articulacion
radio-humeral, procesos tumorales, etc.

La palpacién del codo debe incluir la compresién del
nervio a la altura de la arcada de Frohse y a nivel de la ar-
cada de salida del canal radial. La intencion es provocar la
aparicion de los sintomas mediante la compresion directa
del nervio.

Si bien esta maniobra clasica se puede realizar a ciegas
con unos solidos conocimientos anatémicos, el uso de la
ecografia nos proporciona una precisién y fiabilidad muy
superior, tal y como se expondra en el siguiente apartado.

No realizamos de forma rutinaria las maniobras de pro-
vocacion de supinacion ni extension contrariada ya que
en nuestra opinién la palpacién eco-dirigida del nervio
aporta una mayor sensibilidad y especificidad.

Es muy importante recordar que cuando exploremos a un
paciente con patologia de la region lateral del codo debe-
mos explorar todas las patologias de la zona, pues hasta
un 60% de ellos, segin nuestra serie, presentara mas de
una patologia simultdneamente.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
B EMG

Aunque la EMG se considera como el gold estandard en el
diagnéstico de las neuropatias por compresién, en nues-
tra experiencia personal la EMG realizada por un neuro-
fisiologo experto, al que solicitamos especificamente la
exploracion de esta patologia, ha demostrado una sensibi-
lidad alrededor del 10%. Por ello no solicitamos de rutina

-
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esta exploracion y la reservamos para aquellos casos en
que sospechemos la existencia de una afectacion radicu-
lar u otra patologia concomitante.

B ECOGRAFIA

En la actualidad la ecografia ha demostrado ser la prueba
de soporte diagndstico mas sensible y reproducible de la
que disponemos, tanto para el diagnéstico del SCR como
para el resto de las neuropatias por compresion. La posi-
bilidad de observar el nervio de forma detallada en todo
surecorrido a lo largo del canal radial, tanto en eje trans-
versal como longitudinal, y su relacion anatémica con las
diferentes estructuras, supone una herramienta funda-
mental para la deteccidn de cualquier signo ecografico de
compresién (pseudoneuromas, acodamientos en su reco-
rrido, trayectos anémalos, etc). Ademas, aun en ausencia
de imagenes patoldégicas, nos permite realizar compresio-
nes selectivas a nivel de las estructuras mas susceptibles
de producir compresién a la busqueda de reproducir los
sintomas motivo de consulta. Para ello debemos realizar
una exploracién ecografica sistematica y meticulosa tal y
como se describe a continuacion:

e Localizacién y exploracion ecografica del nervio
radial en el codo:

A pesar de que el nervio puede empezar a explorarse en
cualquier punto de su recorrido, es recomendable iniciar
su estudio en un punto anatémico de facil identificacion.

Para el nervio radial recomendamos su localizacién en la
region anterior de la fosa anteroradial del codo y en eje
transversal (Fig. 2). Identificaremos la superficie anterior
de la zona articular de la paleta humeral donde veremos

RAMA SENSITIVA

BRAQUIAL ANTERIOR

+

TROCLEA

Fig. 2. Imagen ecogréfica donde se localiza el nervio radial en la regién anterior de la paleta humeral.
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el cartilago articular y los relieves caracteristicos del ca-
pitellum y la tréclea humeral.

Centrados sobre el capitellum, de forma semiesférica, un
plano fascial (banda hiperecoica) parte desde el extremo
radial del capitellum y separa el Musculus Brachialis -bra-
quial anterior- (en posicién anterior respecto al capite-
llum) y el BR, en posicién mas lateral.

En el interior de este intervalo muscular, y aproximadamen-
te en su tercio medio, se aprecia un tronco nervioso que a
este nivel ya muestra claramente dos fasciculos nerviosos:

El fasciculo mas superficial y medial correspondera a la
rama superficial, sensitiva, y el fasciculo mas profundo
y lateral se correspondera con la rama profunda, motora
(Fig. 2).

A partir de su posicién a nivel de la zona anterior del capi-
tellum, ambas ramas se pueden seguir en eje transversal
en todo su recorrido hasta sus divisiones mas distales.

En eje transversal localizaremos la rama motora a nivel
de su paso por debajo de la arcada de Frohse, alo largo de
su recorrido entre los dos fasciculos del supinador, y a su
salida bajo la arcada distal (Fig. 3).

Fig. 3: a: Localizacidn de la rama motora a su paso bajo la arcada de
Frohse. b: durante su recorrido entre los fasciculos superficial y profun-
do del supinador. c: a su salida bajo la arcada distal.

Localizamos la rama motora a nivel de su division tal y
como se ha especificado en el apartado de anatomia. Es
muy recomendable realizar la exploracion con el codo del
paciente apoyado en la mesa frente a nosotros, con una ex-
tension de unos 45 grados y con el antebrazo en pronacion
completa, indicando al paciente que apoye la palma plana
en la mesa. Esto nos permitira seguir al nervio de forma
ininterrumpida desde la region anterior de la fosa antero-
radial hasta su salida por la cara posterior del antebrazo.

Es de obligado estudio en eje largo y en eje corto el paso
del nervio a través de la arcada de Frohse y la arcada dis-
tal (Fig. 4). Localizado el nervio en el intervalo del supi-

nador, podemos pedir al paciente que realice maniobras
de pronosupinacién o flexoextension de la mufieca para
valorar la aerodindmica del nervio.

Fig. 4. Imagen en eje longitudinal de la rama motora (flechas amarillas)
a su paso por debajo de la arcada de Frohse.

Otra estructura que debe ser valorada es la arteria comu-
nicante radial profunda. Esta pequefia arteria descrita
en la literatura como leash of Henry, se ha implicado en
la compresion de la rama motora del radial. Se encuentra
cruzando por encima a la rama motora aproximadamente
en el 80% de la poblacién, aunque en un 20% la arteria
pasa por debajo de la rama motora. Este cruce se produce
aunos 0,5-1 cm proximales a la arcada de Frohse (Fig. 5)

Aunque se describe como un elemento anatémico implica-
do en la compresién de la rama motora, en nuestra expe-
riencia se presenta como una estructura laxa y con poca
capacidad de comprimir; no obstante, hemos observado
estructuras vasculares aberrantes en 2 nifios en que la ar-
teria, efectivamente, contribuia en la compresion (Fig. 6).

RAMA MOTORA

Fig. 5. Imagen Doppler que muestra la arteria comunicante radial pro-
funda a su paso por encima de la rama motora del nervio radial.

RAMA MOTORA

Fig. 6. Imagen Doppler de estructura vascular aberrante en un caso de
compresion de la rama motora en un nifio de 15 afos.
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« Hallazgos patoldgicos en ecografia:

Tal y como se ha explicado en el apartado de exploracion
ecografica del nervio, iniciaremos la exploracién con la
sonda en eje corto localizando el nervio radial a la altura
del capitellum, donde se distinguen ya las dos ramas justo
antes de su divisidn.

Seguiremos la rama motora, que es la mas profunda y la-
teral de las dos, y observaremos su paso bajo la arcada de
Frohse. Es importante valorar este paso en eje corto y en
eje largo.

Como todos los nervios, la rama motora puede presentar
discretos cambios de morfologia a su paso por debajo de
una estructura que lo comprima de forma fisiolégica, por
lo que se debe ser cauto a la hora de valorar como patol6-
gico alguno de estos cambios.

De forma fisiolégica, el nervio puede mostrar cierto apla-
namiento tanto en eje corto como en eje largo. En eje cor-
to pasara de tener una seccién mas o menos esferoidal en
la porcién proximal a la arcada para presentar una forma

mas eliptica o aplanada justo al cruzar la arcada y ya den-
tro del intervalo entre los dos fasciculos del supinador. En
eje largo puede presentar también un estrechamiento fo-
cal a nivel del punto de paso bajo la arcada fibrosa sin que
presente engrosamientos bruscos a los lados ni cambios
bruscos de curvatura ni direccién.

En compresiones establecidas, el nervio puede presentar
los siguientes signos ecograficos que, siempre en el con-
texto de una clinica compatible, pueden ser considerados
como patolégicos:

Engrosamiento focal y aspecto anecoico: El engrosa-
miento focal del nervio puede ser muy sutil, por lo que
se recomienda su valoracion mediante varias pasadas
seguidas con la sonda en eje corto de forma continua
arriba y abajo. De esta manera se pueden apreciar
variaciones sutiles del area. Al tratarse de un nervio
oligofascicular no apreciaremos con claridad una pér-
dida del patroén fascicular. Es recomendable realizar
una comparacion con el brazo contralateral (Figs.
7-10).

Fig. 9.

Fig. 10.

Fig. 7-10. Ejemplos de imagen patoldgica de la rama motora con engrosamiento focal por compresion a su paso por la arcada de Frohse.
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Para completar el estudio del nervio a este nivel sera im-
prescindible explorarlo en eje longitudinal, lo que nos mos-
trara con mayor claridad alteraciones morfolégicas como
pseudoneuromas o cambios anémalos de trayectoria.

En casos mas evidentes apreciaremos engrosamientos
focales localizados, paradéjicamente, en sentido distal al
punto de compresion.

Cambios bruscos de direccién o curvatura del nervio
coincidiendo con el punto de compresion. El trayecto de
los nervios siempre debe trazar curvaturas suaves, sin
angulaciones. Cualquier alteracion brusca de esta trayec-
toria debe interpretarse de entrada como un posible sig-
no patoldgico (Fig. 11).

Fig. 11. Ejemplo de trayectoria anémala de la rama motora.

+ Exploracion fisica-ecografica:

Una vez localizado el nervio a su paso por la arcada de
Frohse, tanto si su aspecto es normal como si presenta
signos ecograficos patolégicos, realizaremos la maniobra
de provocacion.

Con la yema del dedo indice de 1a mano contralateral a la
mano de la sonda, realizaremos una compresion del ner-
vio con una presion moderada (suficiente para que pali-
dezca el lecho ungueal del dedo del explorador). Debemos
visualizar simultdneamente por ecografia como el nervio
se deprime bajo la presién de nuestro dedo.

Mientras realizamos la compresién de forma continua
durante 20-30 segundos, distraemos al paciente con cual-
quier pregunta o tema de conversacion. A los 20 segundos,
aproximadamente, le preguntaremos si nota alguna sen-
sacion o molestia en la zona de compresién o distalmen-
te a ella. En la poblacién sana esta maniobra no produce
ninguna molestia aparte de la sensacion de presion local.

En pacientes que presentan esta patologia se reproduci-
ran los sintomas motivo de consulta y el paciente referira
dolorlocal e irradiado por el dorso del antebrazo, pesadez
o cansancio del antebrazo, molestias en mufieca o dorso
de la mano y dedos centrales tal como se ha descrito en

el apartado de exploracion fisica. Las molestias locales
Unicamente en el punto de compresiéon no deben ser in-
terpretadas como patolégicas de entrada. También debe-
remos desconfiar de muestras de dolor muy agudo justo
en el momento de la compresion.

En muchas ocasiones estas sensaciones persisten durante
un buen rato durante el resto del transcurso de la visita o
incluso en las horas siguientes.

e Exploracion de larama motora a la salida del canal
radial:

Localizado el nervio bajo la arcada de Frohse, lo seguire-
mos distalmente entre los dos fasciculos del supinador
y alrededor del cuello del radio hasta la cara dorsal del
antebrazo, donde llegara a la arcada de salida del canal
radial. En este punto preciso la rama motora del nervio
radial pasa a denominarse nervio inter6seo posteriory se
divide de nuevo en dos ramas terminales para inervar la
musculatura extensora de la muiieca y los dedos.

En esta arcada distal se producen compresiones con mu-
chafrecuencia, hasta el 40% de los casos en nuestra expe-
riencia, combinadas con compresiones a nivel de la arcada
de Frohse o de manera aislada.

En algunas ocasiones es posible observar la presencia de
un pseudoneuroma distal a la arcada distal (Fig. 12).

ARCADA DISTAL

PSEUDONEUROMA -

RAMA MOTORA
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Fig. 12. Imagen de pseudoneuroma distal a la arcada distal del supinador.

Es muy importante explorar detalladamente el nervio a
este nivel tanto si ya hemos detectado una compresioén en
la arcada de Frohse como si no. Para ello, como siempre,
es recomendable la exploracion detallada del nervio tanto
en eje transversal como en eje longitudinal y la compre-
sién local del nervio con el dedo, tal y como se ha expuesto
para la arcada proximal.

La sistematica es exactamente la misma que para la arca-
da de Frohse: consiste en realizar una compresiéon man-
tenida sobre el punto de cruce del nervio bajo la arcada
distal con control ecografico, maniobra de distracciéon
del paciente durante 20-30 segundos, y preguntar por la
aparicion de sintomas que deben ser congruentes con el
motivo de consulta.

| 93 |



DR. JORDI PALAU GONZALEZ | Acta Ortopédica Gallega; Monogréfico n2 3 - 2020; EPICONDILITIS | pags. 87-99

CLASIFICACION DE LAS COMPRESIONES
DE LA RAMA MOTORA DEL NERVIO
RADIAL EN EL CANAL RADIAL

Con la finalidad de clasificar de una manera sencilla
las compresiones de la rama motora del nervio radial
(RMNR), proponemos la siguiente nomenclatura (Fig. 13):

Tipo 0: Fase pre-ecografica: El paciente presenta clini-
ca compatible que se reproduce con la compresién de la
RMNR a nivel proximal y/o distal pero SIN cambios mor-
foestructurales del nervio a la exploracién ecografica ni
en la arcada de Frohse ni en la arcada de salida.

Tipo I: El paciente presenta clinica compatible CON cam-
bios morfoestructurales EN LA ARCADA DE FROHSE

Tipo II: El paciente presenta clinica compatible CON cam-
bios morfoestructurales EN LA ARCADA DE SALIDA sin
afectacion en la arcada de Frohse.

Tipo III: El paciente presenta clinica compatible CON cam-
bios morfoestructurales EN LA ARCADA DE FROHSE Y EN
LA ARCADA DE SALIDA, pudiendo ademads presentar un
engrosamiento difuso en el trayecto entre ambas arcadas.

TRATAMIENTO

Por tratarse de una patologia poco diagnosticada no exis-
te en la bibliografia un patrén claro de toma de decisiones
ala hora del tratamiento.

En nuestra experiencia solemos proceder de la siguiente
forma, aunque intentamos personalizar el tratamiento en
cada caso particular:

- En pacientes con sintomatologia reciente (menor de 6
meses), con un antecedente de esfuerzo o sobrecarga
reciente y con patréon ecografico normal, aunque las
maniobras de palpacién sean positivas, iniciamos tra-
tamiento conservador.

- Enpacientes con otra patologia local tratable de forma
conservadora (trigger point de la musculatura exten-
sora del antebrazo, epicondilitis, sindrome del me-
niscoide, etc) intentamos tratar primero la patologia
concomitante de forma conservadora para ensayar si
mejora asi la semiologia neurolégica.

- En aquellos pacientes con semiologia de larga evo-
lucién (mas de 6 meses) y con imagen ecografica del
nervio patolégica, recomendamos el tratamiento qui-
rurgico.

LIBERACION ENDOSCOPICA DEL
TUNEL RADIAL (Técnica quirurgica)

La introduccidn progresiva de técnicas endoscdpicas nos
ha permitido realizar abordajes quirurgicos cada vez mas
pequeiios y al mismo tiempo mejorar la visualizacién de
las estructuras minimizando cada vez mas las lesiones ia-
trogénicas.

TIPO II

TIPO III

l(

Fig. 13. Clasificacion de los diferentes patrones de compresion de la rama motora. Tipo |: compresion aislada en la arcada de Frohse, se corres-
ponde aproximadamente con el 60% de los casos en nuestra serie. Tipo Il: compresidn aislada en la arcada distal, se corresponde aproximada-
mente con un 20% de los casos. Tipo Ill: compresion a doble nivel en la arcada de Frohse y en la arcada distal, se corresponde con un 20% de
los casos.
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B INSTRUMENTAL

Paralarealizacién de esta técnica endoscdpica utilizamos
el instrumental introducido y diseflado por Reiymer Ho-
ffman para la liberacién del nervio cubital, junto con el
instrumental necesario para la exploracién ecografica.

B COLOCACION DEL PACIENTE

Con el paciente en decubito supino, se apoya la extremi-
dad afecta sobre la mesa de mano con el manguito de is-
quemia preparado en la mitad proximal del brazo. Es pre-
ferible usar una técnica de bloqueo anestésico del plexo

que nos permita usar un manguito de isquemia simple y
situado lo mas proximal posible en el miembro. El ciruja-
no deberd’ situarse en la parte externa del paciente mien-
tras que el ayudante se situa a la axila.

B MARCAJE CUTANEO DEL TRAYECTO DEL NERVIO Y
LIMITES ANATOMICOS DEL CANAL RADIAL

El material basicamente consta de dos componentes.

- Un espéculo intranasal tipo Killian modificado con un
tornillo, que permite mantener una apertura constan-
te, a modo de separador autoestatico, y un adaptador
para la fuente de luz (Fig. 14).

- Una cdnula de artroscopia de 4,2 mm de las usadas en
artroscopia de rodilla, a la que se le ha adaptado una
paleta en el extremo distal a modo de separador de
partes blandas (Figs. 15, 16).

El primer paso consiste en la localizacion del nervio mo-
tor con el ecografo en todo su recorrido, desde la bifurca-
cion del nervio radial a nivel de la fosa antero-radial del
codo hasta la salida distal del canal radial. Con un rotula-
dor dermografico se dibuja sobre la piel todo el recorrido
del nervio (Fig. 17).

Fig. 14: Espéculos nasales tipo Killian a los que se les ha adaptado un
pequefio tornillo que permite mantener el especulo abierto.

4

Fig. 15: Artroscopio de 4,2 mm al que se le ha adaptado en el extremo
una paleta separadora de partes blandas.

Fig. 17: Posicidn del paciente en la mesa quirurgica. Uso del ecografo
para localizar la rama motora del radial y las estructuras anatomicas
que con que se relaciona.

Bajo control ecografico marcamos 3 puntos anatémicos
de referencia:

- laarcada de Frohse
- elintervalo de Kaplan entre el ECRB y el EDC.
- laarcada distal del supinador.

Sobre cada una de ellas marcamos la interseccién con el
recorrido del nervio (Fig. 18). Estas marcas indican la po-
sicién y direccion del nervio y permitiran en todo momen-
to saber si la orientacién del instrumental es correcta. Es
muy importante dedicar unos minutos al marcaje cuta-
neo correcto y realizarlo con el antebrazo en pronacién
y en la misma posicidn en que se va a realizar la cirugia,
ya que un cambio de posicion de la extremidad compor-
tara un cambio de posicidn del nervio en relacion con el
marcaje cutaneo, lo que podria derivar en la dificultad de
localizacién o en la lesion del nervio durante la diseccidn.

Un detalle importante es utilizar poca cantidad de gel con-
ductor y evitar el contacto del rotulador con el gel puesto

Fig. 16: Detalle de la paleta distal del endoscopio.
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que queda inmediatamente inservible. Para ello es prac-
tico realizar inicialmente unas marcas con el rotulador,
limpiar completamente el gel de la piel y finalmente unir
las lineas con el rotulador teniendo la piel ya libre de gel.

B TECNICA QUIRURGICA

Tras el estudio ecografico y el marcaje cutaneo, se realiza
la isquemia de la extremidad.

La incisidon cutanea es aproximadamente de 3-4 cm so-
bre el intervalo de Kaplan, centrada sobre el trayecto del
nervio que previamente hemos dibujado sobre la piel. Se
diseca el tejido subcutaneo con atencién de no lesionar la
rama cutanea antebraquial dorsal y se practica una inci-
sién de la fascia antebraquial siguiendo la direccién del
intervalo muscular (Fig. 19).

Se identifica el plano muscular entre ECRB y EDC, que se
diseca facilmente de forma roma hasta identificar la fas-
cia superficial del fasciculo superficial del supinador. Esta
fascia presenta un aspecto atigrado muy caracteristico,
ya que sus fibras discurren de forma oblicua al sentido del
resto de la musculatura extensora del antebrazo (Fig. 20).

En este punto introducimos el espéculo en sentido proxi-
mal sobre la superficie del supinador, siguiendo la direc-
cion del nervio en la linea que previamente se ha dibujado
sobre la piel. A continuacion, introducimos la 6ptica entre
las palas del espéculo (Fig. 21).

El primer paso consiste en seccionar la fascia profunda
del ECRB, que nos quedara por encima de las palas del se-

parador y por tanto aparecera en la imagen como si fue-
ra el techo del canal donde estamos trabajando. Esta es
una fascia gruesa y tensa que se ha descrito como uno de
los elementos que pueden contribuir a la compresién. La
seccidén de dicha fascia se realiza en el mismo sentido del
espéculo, realizando la seccion entre las dos valvas. Esta
maniobra facilita el poderse mover con el instrumental en
un espacio de por si muy reducido.

Fig. 20: Detalle del aspecto caracteristico de la fascia superficial de su-

pinador.

Fig. 18-19: Marcaje de la piel con 3 puntos de referencia: A: Arcada de Fréhse. B: Intervalo de Kaplan. C: Arcada distal del supinador. Sobre cada
punto de referencia se marca la interseccidn con el nervio y se unen con una linea que darad la posicién y direccidon exacta del nervio.
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Fig. 21: Introduccidn del espéculo de Killian y la éptica en sentido proxi-
mal entre la fascia profunda del musculo brachiorradialis y la fascia su-
perficial del supinador.

Al seccionar la fascia estamos disminuyendo la tracciéon
de ésta sobre su insercion en el epicondilo, por lo que po-
demos considerarlo, de forma indirecta, como el trata-
miento de una eventual epicondilitis si coexiste con este
cuadro clinico.

Siguiendo estas indicaciones, nos encontraremos aproxi-
madamente a la mitad del canal radial.

A continuacién se realiza una diseccién roma del fasci-
culo superficial del supinador, que aparece como el suelo
del canal donde estamos trabajando, hasta identificar la
rama motora del radial (RMR) que, si se han realizado co-
rrectamente los marcajes cutaneos, debe aparecer en el
mismo plano de la diseccién (Fig. 22). Para ello usamos
una tijera de Metzembaum curva; este paso es critico en
esta técnica, porque al realizar una bisqueda del nervio
a través del muasculo a ciegas, podemos lesionar el nervio
antes de identificarlo si no se ha realizado una diseccién
extremadamente cautelosa (Fig. 23).

Una vez identificada la RMR proseguimos con la diseccién
del fasciculo del supinador en direccién proximal hasta
la arcada de Frohse, que seccionaremos. Procedemos a la
diseccién en sentido proximal de la RMR hasta identificar
los ramos vasculares que la cruzan (arteria comunican-
te radial conocida en la literatura como Leash of Henry).
Si no se aprecian evidencias de compresion del nervio a
este nivel, se conservaran dichos vasos y se concluird la
diseccién en sentido proximal, retirando con cuidado el
instrumental a la vez que se comprueba visualmente que
el nervio estad completamente liberado (Fig. 24).

Seguidamente se procede con la liberacion en sentido dis-
tal. Esta es bastante mas dificil que la anterior, puesto que
la posicion del cirujano es mas incémoda y las ramas dis-
tales del nervio interéseo posterior son extremadamente
delgadas y es facil lesionarlas incluso con la introduccion
del separador.

Fig. 22: Aspecto de la fascia superficial del supinador. En esta imagen, el
extremo de la paleta del endoscopio esta situada sobre el limite proxi-
mal del supinador, la arcada de Frohse. El tejido adiposo que se aprecia
en el fondo del espacio contiene y protege a la rama motora.

Fig. 23: Detalle de la diseccién del fasciculo superficial para exponer
hasta exponer la rama motora del radial en el intervalo entre los fasci-
culos superficial y profundo del supinador. RM Rama motora.

Fig. 24: Aspecto del nervio completamente liberado. Los asteriscos (*)
marcan los margenes libres de la arcada de Frohse que se ha secciona-
do completamente. RM Rama motora.
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Para ello se introduce de nuevo el separador, esta vez en
sentido distal y siguiendo la posicion y direccion del ner-
vio que hemos dibujado en la piel (Fig. 25)

Fig. 25: Introduccion del espéculo de Killian y la éptica en sentido distal
siguiendo el plano anterior entre la fascia profunda del musculo bra-
chiorradialis y la fascia superficial del supinador.

Tomando como plano el supinador e identificando de nue-
vo la RMR en la zona mas distal de la diseccién anterior,
introducimos el separador siguiendo la direcciéon de la
marca cutanea en sentido distal. Se introduce la 6ptica y
se prosigue con la diseccion en sentido distal del nervio
hasta identificar el margen distal del fasciculo superfi-
cial del supinador, que habitualmente aparece como una
banda fibrosa facil de identificar y que debera seccionarse
completamente.

Es muy importante visualizar correctamente el nervio
durante toda su diseccidn, especialmente en la arcada

Fig. 26: Imagen endoscépica de la bifurcacion distal de la rama motora.
Puede apreciarse una arcada vascular que cruza sobre la rama profun-

distal, ya que justo a su salida el NIP emite una rama mo-
tora recurrente que retrocede sobre la superficie distal
del supinador para inervar el EDC y que facilmente puede
lesionarse durante la diseccion.

Liberada la arcada distal se identifica como el nervio se
bifurca y no es necesario proseguir distalmente, con lo
que se puede retirar el instrumental y dar por finalizada
la descompresion del NIP (Figs. 26-27).

Se sutura la fascia superficial del intervalo EDC-ECRB, teji-
do celular subcutaneo y piel. Generalmente se realiza una
sutura intradérmica buscando un buen resultado estético.

B MANEJO POSTOPERATORIO

Realizamos un vendaje almohadillado del codo sin limitar
la movilidad. A los 5-7 dias se cambia este vendaje por un
simple apdsito que el paciente puede cambiar a diario. La
sutura se retira a las dos semanas de la cirugia.

Habitualmente, como en la mayoria de intervenciones qui-
rurgicas de neuropatias por compresion, no se requiere
rehabilitacion posterior. Sin embargo, en pacientes con sin-
tomas de larga evolucion suelen asociarse molestias y al-
teraciones miofasciales de la zona, que deben ser tratadas.

B COMPLICACIONES

Entre 2011-2019 hemos realizado esta técnica en 64 pa-
cientes.

En 4 intervenciones se presenté en el postoperatorio in-
mediato una paresia o debilidad para la extensién activa
de los dedos. En todos los casos dicha paresia se recupe-
r6 completamente de forma espontanea en un periodo
promedio de 4 semanas (rango 3-6 semanas). Estos casos
los atribuimos inicialmente a la manipulacién directa del
nervio durante la cirugia.

En un caso se produjo una seccion parcial del nervio du-
rante la diseccion. Dicha lesion se produjo por un error
del cirujano al no advertir que la orientacion del instru-

da. Este detalle anatémico nos permite diferenciar la rama profundade  Fig. 27: Imagen endoscdpica de la bifurcacion distal que, en este caso,
la recurrente o superficial, a la que deberemos prestar mucha atencién  se inicia mas proximal formando un angulo agudo entre ambas ramas.
ya que por su recorrido es facil de lesionar durante la diseccién o sim-  Este detalle anatédmico facilita mucho la diferenciacion y por tanto la
plemente con la introduccién del espéculo. diseccidn de las ramas distales.
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mental habia variado durante la diseccion respecto al
marcaje cutaneo, por lo que el nervio aparecid en sentido
transversal en el campo quirdrgico y fue confundido con
una estructura fascial. Se procedié a la sutura epineural
con Ethilon 8/0. La paciente, que fue debidamente infor-
mada del incidente, present6 una paresia de extension de
39,42y 52 dedos; se recuper6 completamente en un perio-
do de 10 semanas.

No se han observado por el momento otras complicacio-
nes como infecciones o sindrome de dolor regional com-
plejo que, légicamente, podrian presentarse en esta técni-
ca como en cualquier otra de estas caracteristicas.

B VENTAJAS DE LA TECNICA ENDOSCOPICA

En cuanto a las ventajas de esta técnica endoscépica con
respecto a la técnica abierta, estan:

- Menor tamafio de la incisién y menor agresién quirur-
gica de la musculatura y estructuras fasciales, por lo
que representa una mejora tanto del tiempo de recu-
peracién como una menor secuela estética.

- Mejor visualizacién del nervio en todo momento me-
diante la monitorizacién y amplificacion de la imagen,
lo cual permite un mejor control de la diseccién.

- El estudio y marcaje ecografico del nervio, o de cual-
quier estructura, puede ser utilizado en cualquier
técnica quirurgica, pero su realizacién permite una
mejor comprension y planificaciéon preoperatoria, que
es esencial en las técnicas endoscépicas, donde perde-
mos las referencias anatémicas utilizadas con las téc-
nicas abiertas.

B DESVENTAJAS DE LA TECNICA ENDOSCOPICA

La técnica quirurgica endoscopica es muy exigente en
cuanto a formacién y ejecucién. Su principal desventaja
de es que requiere una cimentada formacioén en ecografia
para poder realizar el diagnéstico y marcaje del nervio.
Hoy en dia, la ecografia es una técnica en vias de expan-
sibn en nuestra especialidad y seguramente en pocos
afios pasara a ser una técnica habitual de exploraciéon

para el traumatdlogo, como ya lo es en otras muchas es-
pecialidades. Asimismo, la habilidad y experiencia que
hemos ido adquiriendo tanto en artroscopia de pequefias
articulaciones como en técnicas endoscépicas, nos hubie-
ran parecido impensables hace unos afios y hoy en dia son
una realidad, del mismo modo que hace tan solo unas dé-
cadas parecia impensable realizar una meniscectomia ar-
troscopica y hoy es una técnica absolutamente corriente
y extendida.

BIBLIOGRAFIA

1. Palau-Gonzalez J. Sindrome del canal radial: una nueva
técnica de liberacion endoscdpica. Rev Iberamer Cir Mano
2014. 42 (2): 162-17.

2. Roles NC, Maudsley RH. Radial tunnel syndrome.
Resistant tennis elbow as a nerve Entrapment. | Bone ]
Surg Br. 1972; 54(3): 499-508.

3. Stanley ]. Radial Tunnel Syndrome: A Surgeon’s
Perspective. ] Hand Ther. 2006; 19(2): 180-4.

4.  Carreras Burgaya A, Palau-Gonzalez ], Sala Blanch X.
Ecografia del nervio periférico. En: Llusa Pérez (Ed).
Anatomia quirurgica del plexo braquial y de los nervios
periféricos de la extremidad superior. Madrid: Médica
Panamericana; 2013; 329-38.

5. HazaniR, Engineer NJ, Mowlavi A, Neumeister M, Lee WP,
Wilhelm BJ. Anatomic Landmarks for the radial tunnel.
Eplasty. 2008; 22: 377-382.

6. Clavert P, Lutz JC, Adam P, Wolfram-Gabela R, Li-
verneauxb P, Kahna L. Frohse’s arcade is not the exclusive
compression site of the radial nerve in its tunnel. Orthop
Traumatol Surg Res. 2009; 95: 114-8.

7. Hoffman R, Siemionov M. The endoscopic management of
cubital tunnel syndrome. ] Hand Surg Br. 2006; 31(1): 23-9.

8. Andrew K. Lee, Mark Khorsandi, Nurulhusein Nurbhai,
Joseph Dang, Michael Fitzmaurice, Kyle A. Herron.
Endoscopically Assisted Decompression for Pronator
Syndrome. ] Hand Surg. 2012; 37A.

9. Hans-Georg Damert, Reimer Hoffmann, Armin Kraus, R.
Lee Stowell, John Lubahn. Minimally Invasive Endoscopic
Decompression for Anterior Interosseous Nerve
Syndrome: Technical Notes. JHand Surg. 2013; 38A.






DR. MANUEL CASTRO MENENDEZ et al. | Acta Ortopédica Gallega; Monografico n® 3 - 2020; EPICONDILITIS | pags. 101-109

SINDROME DEL TUNEL RADIAL
(Tratamiento a cielo abierto)

DR. MANUEL CASTRO MENENDEZ

Unidad de Miembro Superior. Servicio de COT del Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

manuelcot2000@yahoo.es
DR. JAVIER YANEZ CALVO

Jefe de Seccién del Servicio de COT del Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

DRA. PATRICIA BALVIS BALVIS

Unidad de Miembro Superior. Servicio de COT del Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

INTRODUCCION

El diagndstico diferencial de una epicondilitis incluye
todas aquellas posibles causas de dolor en la cara lateral
del codo y zona proximal del antebrazo. Una de ellas es
el “Sindrome del tinel o canal radial” (STR), debido a
la compresion del nervio radial en el segmento proximal
del antebrazo. Cursa con dolor e hipersensibilidad local,
pero sin afectacion de la funcién motoral. Descrito inicial-
mente por Roles y Maudsley en 19722, le llamaron tam-
bién “codo de tenista resistente” por su similitud con una
epicondilitis, pero con mala respuesta a los tratamientos
habituales para la misma.

La literatura anglosajona contempla otro cuadro de
neuropatia por compresion del nervio radial en el codo,
llamado “Sindrome del nervio interéoseo posterior”
(SNIP), en el que si existe pérdida de la funciéon motora de
todos o algunos de los muisculos inervados por el nervio
interdseo posterior (NIP). La existencia de la afectaciéon
motora evita una posible confusion con una epicondilitis
en estos casos.

La coexistencia de una epicondilitis con una compresion
del nervio radial en el codo no es excepcional, eventuali-
dad que complica el diagnéstico y que debe ser tenida en
cuenta a la hora de una decisién terapéutica.

Laincidencia exacta del atrapamiento del nervio radial en
el codo no esta clara, pero se estima que la tasa de inci-
dencia anual de la compresion del NIP ronda el 0.003% de
la poblacion general®. Arle y cols.* sostienen que el sindro-
me de compresion del nervio radial idiopatico representa
aproximadamente sé6lo un 0.7% de las lesiones nerviosas
no traumaticas de la extremidad superior, aunque otros
autores como Erak y cols® y Smola® sostienen que se trata
de la segunda neuropatia por compresion tras el sindro-
me del tinel carpiano, si bien pasa con frecuencia desa-
percibida por la frecuente asociacion de la compresion del
NIP con epicondilitis®”.

La relacion entre mujeres y hombres varia de 1:1 a 6:1%1°,
La edad media de presentacién descrita en el momento
del diagnostico estd entre 30 y 50 afios?®!!, Generalmente
esta involucrado el lado dominante?, siendo poco frecuen-
te la aparicion bilateral®.

Como factores que contribuyen a la compresion del NIP se
han incluido micro-traumatismos de repeticién y la reali-
zacion continuada de esfuerzos de alta demanda™3.

RECUERDO HISTORICO

La primera descripcién de un SNIP fue hecha por Agnew
en 1863}, siendo ocasionado por una bursitis bicipital.
Posteriormente se describieron otras etiologias como
las sinovitis reumatoideas (Marmor 1967), secundarias
a fractura-luxacion de Monteggia (Naylor 1942, Spin-
ner 1968, Licher 1975) o debidas a tumoraciones como
lipomas (Richmond 1953, Capener 1966, Spinner 1972),
gangliones (Bowen 1962, Spinner 1972) o hemangiomas
(Barber 1962, Spinner 1972)%.

Otra causa de neuropatia radial son las constricciones o
estrechamientos del mismo, ya sean inicas o en dos o mas
puntos (Figura 1). Algunos autores las han atribuido a un
proceso de vasculitis'*, pero su auténtico origen sigue
siendo desconocido.

Figura 1: Constriccion idiopatica del NIP.

El primero en postular la posibilidad de la compresion
del NIP a su paso por el musculo Supinator Brevis (SB)
fue Winckworth en 1883%%5, En 1905 Guillain fue el pri-
mero en atribuir un caso de compresion primaria del NIP
a nivel de su entrada en el musculo supinador corto en
un director de orquesta al realizar movimientos repeti-
tivos de pronosupinacion, con paralisis progresiva del 32,
492y 52 dedos. Michelle y Krueger describieron en 1954 la
compresion del NIP, definiéndola como “Sindrome del pro-
nador radial”®. Whiteley y Alpers en 1959 describieron,
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como hallazgo intraoperatorio, un neuroma en continui-
dad del NIP en el borde del SB. Spinner (1968)'¢ relacion6
la existencia de una arcada de Froshe anormalmente fi-
bro-tendinosa con la compresion del nervio a dicho nivel.
Capener (1966) habl6 de una compresion dinamica y Sun-
derland (1972) describi6 la arcada fibrosa en forma de “J”,
como ésta se tensa al realizar la extension y supinacién y
se relaja con la flexion y pronacién®.

Kopell y Thompson (1963) describieron la existencia de
una brida o banda fibrosa en el borde anteromedial del
musculo Extensor Carpi Radialis Brevis (ECRB), que en al-
gunos casos comprimia al nervio antes de la entrada en la
arcada de Froshe. Este hallazgo fue corroborado por nu-
merosos autores, como Spinner, quien sefialé6 como en pro-
nacion y flexién completa de la mufieca se tensa el muscu-
lo y su borde fibroso puede ser origen de compresién®1®,

Durante mucho tiempo, cualquier cuadro doloroso en la
parte lateral de la zona proximal del antebrazo se eng-
lobaba dentro de la locucién “Codo de tenis o del tenista”.
Como ya se indico, Roles y Maudsley? en 1972 acufiaron el
término de “Sindrome del tunel radial o codo de tenista
resistente” al relacionar el dolor en la cara lateral del codo
con la compresion del nervio motor. Esto se debi6 a la in-
capacidad de mejorar ciertos casos de “codo de tenis”, lle-
gando a la conclusion de que la compresion de esta rama
nerviosa puede simular una tendinopatia epicondilea.

ANATOMIA APLICADA

El nervio radial se bifurca en dos ramas a la altura de la
articulacién radiohumeral: la rama sensitiva superficial
y la motora profunda (nervio interdseo posterior o NIP).
Esta bifurcacién es variable en funcién de raza y regio-
nes geograficas'®, pero la mayoria de los autores aceptan
que se localiza en un area comprendida entre 3 centime-
tros (cm) proximal y distal a la articulacion del codo'1723,
Proximalmente a esta division, salen las ramas que iner-
van el musculo Braquioradialis (BR) y el Extensor Carpi
Radialis Longus (ECRL).

Tras individualizarse, el NIP se sitia sobre la cdpsula arti-
cular del codo, bajo un tejido fascial. A continuacién, pasa
bajo una red vascular que procede de los vasos recurren-
tes radiales (arcada de Henry) y posteriormente descien-
de desviandose a radial y se introduce entre los dos vien-
tres musculares del musculo Supinator Brevis (superficial
y profundo) para, al salir del mismo, situarse en el com-
partimiento posterior del antebrazo (Figura 2). El borde
superior del vientre superficial del musculo SB recibe el
nombre de Arcada de Frohse, que en ocasiones puede ser
especialmente fibrosa y suponer un punto de compresién.
La rama motora para el musculo ECRB suele originarse
del NIP antes de introducirse en los vientres muscula-
res del SB; sin embargo, en ocasiones puede surgir mas
proximal e incluso de la rama superficial?*. Al abandonar
el misculo SB, ya en la cara posterior del antebrazo, el NIP
se divide en varias ramas terminales motoras que iner-
van la musculatura extensora superficial y profunda?-%’.
La localizacion de este punto de division es variable. Ay y
cols.?® realizaron un estudio en cadaver (19 antebrazos),

P Cortesia Dr. Llusa

Figura 2: Recorrido del nervio interdseo posterior (NIP) en el codo. Ca-
nal radial y los 5 potenciales puntos de compresién del NIP: 1) Tejido
fascial en codo; 2) Arcada arteria recurrente radial (Arcada de Henry); 3)
Borde fibroso del Extensor Carpi Radialis B Brevis (ECRB); 4) Arcada de
Fréhse; 5) Bandas fibrosas en el musculo Supinator Brevis (SB).

observando esta divisién proximalmente (16 mm de me-
dia) al margen distal del musculo SB en el 26,7 % de los
antebrazos. En el 20% de los casos esta division se loca-
lizaba a la salida del musculo SB, y en el 53% a 3,5 mm
distal a la salida de este musculo. Es importante conocer
estas variantes ya que, las lesiones del NIP por encima de
las divisiones terminales pueden originar paralisis com-
pletas, mientras que las que lo hacen a ese nivel o mas dis-
tales, provocan lesiones parciales o aisladas.

El patrén de inervacion de estas ramas terminales del NIP
presenta numerosas variantes anatémicas?. En un estudio
en cadaveres, Vergara?! public6 que la distribucién del ner-
vio en la musculatura extensora después de la salida del
SB, era semejante a una pata de gallo con divisién incons-
tante (entre 4 a 7 ramas) y variando mucho el grosor de
ellas. Excepto en un caso de su estudio, la rama que inerva
el musculo Extensor Digitorum Comunis (EDC) presentaba
una trayectoria inversa, lo que la hace susceptible de lesio-
narse durante la diseccion de la parte lateral del codo.

Todo este trayecto que sigue el NIP desde su origen (desde
aproximadamente 3 cm proximalmente a la articulaciéon
radiohumeral) hasta la salida del musculo SB es lo que se
ha denominado “tunel o canal radial”. Aunque no se co-
rresponde con un auténtico tinel anatémico, representa
una zona donde, por sus caracteristicas anatémicas, el
nervio puede ser comprimido a distintos niveles?, que se
analizaran con detalle mas adelante (Figura 2).

Finalmente, el NIP termina en forma de una rama sensiti-
va que desciende por la membrana interdsea del antebra-
zo y el suelo del cuarto compartimento extensor hasta la
mufieca, donde inerva la capsula posterior de las articu-
laciones radiocarpiana, mediocarpiana y carpometacar-
pianal. Esta rama es constante y puede ser utilizada como
injerto para reparaciones de nervios digitales, o resecada
en las técnicas de denervacion de la mufieca dolorosa®.
Hay que recordar que el NIP transporta fibras aferentes
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no mielinizadas (grupo V) desde la capsula de la muifie-
cay pequefias fibras aferentes mielinizadas (grupo 11A) a
lo largo de su distribucion. Las fibras no mielinizadas del
grupo [V de los musculos se han asociado con la nocicep-
cion y el dolor, lo que puede explicar las quejas sensoriales
del paciente en el compromiso de NIP puro®.

ETIOPATOGENIA

Desde el punto de vista etiopatogénico, podemos distin-
guir dos tipos de procesos por compresion del nervio ra-
dial a nivel del codo:

[) Hay algunos casos secundarios a patologias locales,
tanto intraneurales como extraneurales, que pueden
ser causa de compresion del nervio. Se han descrito
numerosas causas de posible compresion: lipomas,
fibromas, fibrolipomas, gangliones, sinovitis, con-
dromatosis sinovial, artritis séptica, condromas, he-
mangiomas miositis, bursitis bicipital, schwannomas,
neurofibromas, fractura-luxacion de Monteggia, etc.
(Tablal). Como ya se indico, existen algunos casos de
estenosis neurales intrinsecas, que algunos autores
atribuyen a vasculitis, pero cuya causa sigue siendo
actualmente desconocida (Figura 1).

II) Otros casos se consideran primarios o idiopaticos,
cuando no hay procesos patolégicos locales, sino que
la compresion es producida por estructuras anatémi-
cas normales, generalmente en el contexto de la reali-
zacion de esfuerzos o movimientos de repeticidn.

La mayoria de los autores reconocen 5 puntos potenciales
de compresion del NIP dentro del tinel radial %% (Fi-
gura 2):

1/ Bandas fibrosas del tejido fascial que recubren el
NIP a nivel de la articulacion radiohumeral: El en-
grosamiento patolégico de estas bandas fue descrito
inicialmente por Roles y Mandsley en 19722

2/ Hipertrofia de la red vascular procedente de los
vasos recurrentes de la arteria radial: Causa de
compresion descrita en 1966 por Henry (Figura 2).

3/ Borde fibroso del ECRB: Antes de entrar en el mus-
culo SB, el NIP pasa por debajo del ECRB. Este puede
presentar un borde que puede comprimir el nervio
durante los movimientos de pronosupinacién repetida
con la mufeca en flexién (Figura 3).

4/ Borde proximal del fasciculo superficial del mis-
culo SB: Se denomina Arcada de Frohse, arcada que
se ha relacionado con la mayoria de los cuadros de
compresion del NIP. Este borde muscular puede sufrir
cambios histolégicos que conducirian a su transforma-
cién en una banda fibrosa (Figura 4), convirtiéndose
en un posible origen de compresion con los movimien-
tos repetidos de codo, especialmente movimientos de
pronosupinaciéon’®3®. Werner y cols.>® comprobaron
que el margen proximal del SB origina un aumento de
presion de 40-50 mm de Hg sobre el NIP con el estira-
miento pasivo del musculo, multiplicindose esta cifra
por 4 cuando el musculo se tetanizaba. Hay estudios
que indican que, en la poblacion de Estados Unidos, la
arcada de Frohse es membranosa en aproximadamen-
te el 68% de los casos y tendinosa en el 32%?3, mien-

Figura 3: Borde fibroso del ECRB anormalmente engrosado. En el fondo  Figura 4: Arcada de Frohse fibrosa.

se aprecia el NIP tras la apertura del vientre superficial del SB.
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tras que en el 80% de la poblacion turca es fibrosa®:.
Esta proporcion puede variar dentro de la propia ar-
cada y con respecto al lado y sexo®. En el trabajo pu-
blicado por Kirigi y cols?4, 7 sobre 60 antebrazos de 30
cadaveres, describieron que un 57% de arcadas eran
tendinosas y un 43% membranosas. No observaron
diferencias significativas entre hombres y mujeres en
el brazo derecho, sin embargo, el 97% de los brazos
izquierdos de los cadaveres femeninos tenian bordes
proximales tendinosos.

5/ Bandas fibrosas en el espesor del musculo SB: La
existencia de estas bandas, asi como en el punto de sa-
lida del borde distal de este musculo (Figura 5), pue-
den ser otra causa de compresion®>.

Gelberman y cols. han descrito el acronimo FREAS, que
permite recordar los lugares de compresion del nervio
a lo largo del tunel radial: F (bandas Fibrosas), R (vasos
Recurrentes de la arcada de Henry), E (Extensor carpi ra-
dialis brevis), A (Arcada de Frohse) y S (borde fibroso del
Supinator Brevis)*>=3®,

Cortesia Dr Vergara

Figura 5: El NIP entrando en la arcada de Frohse al musculo Supinator
Brevis (SB), su trayecto dentro del musculo y la salida. La presencia de
bandas fibrosas en la entrada del SB (Arcada de Fréshe -flecha negra-),
asi como, en el punto de salida del borde distal del mismo (flecha roja)
pueden ser causas de compresion.

DIAGNOSTICO

La compresién del NIP a nivel del codo puede dar lugar a
dos formas distintas de presentacién:

1. SINDROME DEL TUNEL RADIAL (STR)

Se trata, como ya se ha explicado, de un proceso compre-
sivo en el que predomina el componente irritativo del ner-
vio, sin afectacién motora. Los pacientes presentan dolor
en la zona distal al epicéndilo, que mejora con el reposo.
Alno existir alteraciones motoras se produce la dificultad
del diagnoéstico diferencial con la tendinopatia epicon-
dilea, que se tiene que basar en la localizacién del dolor,
pudiendo ayudar determinadas maniobras de provoca-
cion. Es caracteristico el dolor a la presiéon distalmente

al epicondilo, sobre el tunel radial (Figura 6a), maniobra
que siempre ha de hacerse comparativamente con el lado
sano®. A diferencia del STR, en los cuadros de epicondilitis
el dolor se provoca al palpar el epicéndilo de una forma
directa'®. Loh y cols¥, desarrollaron una prueba diagnés-
tica denominada Regla de los Nueve para evaluar pacien-
tes con dolor inespecifico en el codo y zona proximal del
antebrazo. Esta prueba consiste en dividir en nueve regio-
nes la cara anterior del antebrazo en su parte proximal,
justo distal al pliegue del codo. Estas regiones se marcan
con cuadriculas de 3x3 (Figura 6b). La prueba consiste
en aplicar presion a cada area individualmente, y pedir a
los pacientes que identifiquen cada lugar como doloroso,
molesto/sensible o sin dolor. La sensibilidad o dolor a la
presion en las dos cuadriculas proximales en la columna
lateral indican irritacién del nervio radial®”-%,

Figura 6: 6a. Diagndstico: Localizacion del dolor mas distal al epicondi-
lo. 6b. “Regla de los Nueve”.

Podemos complementar la exploracion clinica con dos
maniobras de provocacion, que consisten en poner en
tension los musculos ECRB y SBE.

a) Test del dedo medio: Consiste en que el paciente rea-
lice una extension del tercer dedo contra resistencia
con el antebrazo en pronacion, provoca la contracciéon
del musculo ECRB; si hay compresién del NIP, va a des-
encadenar dolor (Figura 7a). Esta maniobra fue descri-
ta inicialmente por Roles y Maudsley? y ha sido cues-
tionada por diversos autores, que la consideran poco
especifica debido a que la tension del ECRB puede ser
también dolorosa en la epicondilitis394°.

b) Supinacién contra resistencia con el codo en ex-
tension: Consiste en realizar una supinaciéon contra
resistencia con el codo el codo en extensién para anu-
lar la fuerza supinadora del Biceps Cubiti (biceps bra-
quial) (Figura 7b). Si es positiva, va a producir dolor en
la zona de la compresion por acciéon del musculo SB.

Si persisten dudas diagndsticas se puede realizar una in-
filtracion con anestésico local (Scandicain, 1-2 ml) sobre
la arcada de Frohse, que mejora el dolor y provoca un blo-
queo temporal del nervio#4%#, Algunos autores conside-
ran que una respuesta positiva de este test es un factor
pronostico positivo y hace innecesarios los estudios elec-
tromiograficos®t. También es ttil realizar una infiltracion
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Figura 7: Maniobras de provocacion: 7A. “Test del dedo medio” y 7B.
Supinacion contra-resistencia con el codo el codo en extension.

anestésica del epicondilo lateral en aquellos casos en que
la maniobra de bloqueo de la arcada sea negativa y persis-
ta dolor, para descartar que se trate de una epicondilitis o
un cuadro clinico mixto de neuropatia y epicondilalgia®®.

El estudio electromiografico en reposo no suele aportar
ningun dato preciso. Los mejores resultados se obtienen
cuando se valora la latencia motora en posicién neutra,
pronacién pasiva y supinacién pasiva®'®. Kupfer y cols.*?
midieron las diferencias en la latencia motora en las posi-
ciones neutral, supinacién y pronacién del antebrazo. En
el estudio, los pacientes que previamente tenian un diag-
nostico confirmado de STR tenfan una latencia diferencial
promedio mayor o igual a 0,30 m/s en comparacién con
los controles, y consideran esta latencia diferencial indi-
cativa de STR3**2, La realizacién de esta prueba en supina-
cién contra resistencia mejora su sensibilidad en algunos
casos 3234041 aunque hay estudios que no han demostrado
incremento de la latencia en el electromiograma®. Si bien
el resultado alterado de esta prueba puede establecer el
diagnéstico de STR, esto sélo ocurre en el 10-50% de los
casos 3%, Por ello, muchos autores no creen necesarios
estos estudios para alcanzar el diagndstico3®.

En las neuropatias por compresiéon se ha abierto una
nueva via de diagndstico con la RM, que permite valo-
rar los cambios en la intensidad de la sefial que origina
la denervacién muscular y de los misculos inervados por
el NIP, asi como detectar la existencia de epicondilitis u
otras posibles patologias acompafiantes que puedan ser
responsables del cuadro de compresion?®. Ferdinand y
cols** describieron los hallazgos de RM en 25 pacientes
diagnosticados clinicamente de STR, comparando los re-
sultados con los obtenidos en 10 pacientes asintomaticos.

El hallazgo mas comun fue la denervacién muscular a lo
largo de la distribucién del NIP dentro del musculo SBY.
Sin embargo, algunos estudios declararon que las image-
nes de RM no tienen un papel clave en el diagnostico y el
estudio del STR?.

Como hemos comentado, la epicondilitis se diferencia del
STR por la presencia de dolor localizado directamente en
el epicondilo lateral. Sin embargo, varios estudios identifi-
can la aparicion simultanea de estas dos patologias entre
21 al 41% de los pacientes '#54¢, Por el contrario, se ha es-
timado que el STR esta presente en el 5% de los pacientes
diagnosticados con epicondilitis lateral?’. Algunos autores
consideran que el dolor del NIP asociado con la epicondili-
tis lateral se debe a que la ECRB se encuentra junto al NIP
y al hecho de que el NIP lleva impulsos aferentes®.

2. SINDROME DEL NERVIO INTEROSEO POSTERIOR
(SNIP)

El diagnéstico de esta forma clinica es mas evidente al
existir pérdida de funciéon motora de alguno o todos los
musculos inervados por el NIP!. El déficit motor aparece
de forma espontanea, en ocasiones precedido de un breve
episodio de dolor a nivel del tercio proximal del antebra-
zo. Cuando se produce una afectaciéon completa del NIP,
el paciente no puede extender los dedos y sélo puede ex-
tender la mufieca acompafiada de desviacién radial de la
misma debido a la accién del musculo ECRL. Si la afecta-
cion es incompleta, la sintomatologia clinica es variable y
el déficit motor depende del nivel lesional®.

En estos casos con afectacién motora no hay posibilidad
de confusién con la epicondilitis; el estudio electromio-
grafico nos confirma el diagndstico y permite establecer
el pronoéstico lesional.

Es importante descartar la existencia de patologias que
puedan ser causa de compresion a este nivel (TABLA 1)
completando el estudio con radiografias, analisis, ecogra-
fia y/o RM.

A. Procesos expansivos extraneurales:
e Lipoma
e Fibroma
e Fibrolipoma
e Sinovitis reumatoide
e Ganglion
e Hemangioma
e Miositis focalizada
e Bursitis bicipital
B. Lesiones intraneurales:
- Tumores:
e Schwannoma
e Neurofibroma
e Ganglidn intraneural
e Otros
- Constriccidn idiopatica
C. Secuelas de Fractura-Luxacién de Monteggia

Tabla 1. Causas de compresion del NIP.

Existen lesiones parciales, mas raras, con déficit de exten-
sion de algin dedo aislado (Figura 8). En estos casos ha de
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realizarse diagndstico diferencial con las roturas tendi-
nosas de etiologia reumatica de los tendones extensores
(Sindrome de Vaughan-Jackson), donde la valoracién del
“efecto tenodesis” de los extensores nos puede ser de gran
utilidad"#+2,

Figura 8: Infrecuente caso de compresion del NIP con déficit motor
parcial. El diagnéstico diferencial principal es la rotura de tendones
extensores.

TRATAMIENTO

En los casos de compresion secundaria del NIP, el trata-
miento ird dirigido a solucionar la causa de la compresion,
bien sea mediante tratamiento conservador (infiltracio-
nes en enfermedad reumatica, etc) o con tratamiento qui-
rurgico (tumores, gangliones, fracturas, infecciones, etc)
(Figura 9).

En los casos primarios de afectacién del NIP (con y sin pa-
ralisis) se debe realizar inicialmente un tratamiento con-
servadory, si fracasa, se valorara realizar un tratamiento
quirurgico para laliberacién y descompresién del nervio.

Figura 9: Exéresis por via anterior de ganglién de articulacion radio-hu-
meral que comprimia el NIP.

B TRATAMIENTO CONSERVADOR

Creemos que el STR debe ser tratado inicialmente de
forma conservadora, evitando cualquier postura o movi-
miento nocivo y asociando AINES y/o analgésicos por via
oral y/o topical. Este tratamiento, que puede ser eficaz en

fases iniciales, s6lo aporta mejoria transitoria en las for-
mas cronicas®*%4, Si coexiste una epicondilitis, los ejerci-
cios de estiramiento tendinoso pueden ser de utilidad*>.
Recomendar cambios ergonémicos en larealizacién de las
actividades que provocan el dolor, suelen ser de gran uti-
lidad en el STR. Técnicas fisioterapicas de liberacién mio-
fascial y neuro-deslizamiento (Nerve Gliding) del nervio
radial, asi como tratamiento con laser de baja potencia o
electroterapia con micro-corrientes, también pueden ser
efectivas en algunos casos®. La infiltracién de anestésico
local y corticoide en el canal radial result6 util en un 72%
de los casos de la serie de Sarhadi y cols®. Si el tratamien-
to conservador fracasa, se debe considerar el tratamiento
quirurgico, donde debemos realizar la exploracién de to-
dos los puntos potenciales de compresion®.

En los casos de SNIP se debe intentar el tratamiento con-
servador segun la importancia de la afectacién motora y
la existencia o no de denervacion total en el electromio-
grama (EMG). Si el cuadro es reciente, esta indicado el
tratamiento conservador mediante la administracién de
AINES y la inmovilizaciéon del miembro con una ortesis
que mantenga los dedos extendidos durante un periodo
de 8 a 12 semanas, siempre y cuando no haya una pro-
gresion del déficit motor tanto en la exploracién clinica
como en el EMG?*%6%, Se puede esperar una resolucion
completa del cuadro, sobre todo, en aquellos casos con
instauracion aguda*®-*’. Si hay signos de progresion, o no
hay mejoria tras 8-12 semanas, sera necesaria una inter-
vencion quirurgica para evitar alteraciones musculares
irreversibles! 2448,

B TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico tiene como objetivo eliminar la
causa de compresion en los casos secundarios y liberar
el nervio a lo largo de todo su recorrido en los primarios,
revisando los diferentes puntos de posible compresion. La
tasa de éxito en el STR es muy variable segtin los diferen-
tes estudios, entre el 10% y el 95%?°. Han sido descritos
diferentes abordajes que transcurren a lo largo del com-
partimento externo del antebrazo: anterior (Henry), pos-
terior (Thompson), transbraquiorradial y posterolateral.
Debe elegirse en funcién de la localizacién y la causa de
la compresion®>.

e Abordaje anterior: Se realiza con el antebrazo en
supinacidn. Se realiza una incisién curvilinea; comen-
zando proximal al epicéndilo lateral y extendiéndose
distalmente a lo largo del surco entre el musculo Bra-
chiorradialis (BR) y el Biceps Cubiti (BB). Se localiza el
nervio radial entre el Brachialis (B) y el BRy se extien-
de el abordaje hacia distal, identificando las divisiones
superficial y profunda del nervio radial a nivel del SB.
Se libera la arcada de Frohse y se ligan o coagulan los
vasos sanguineos radiales recurrentes. Con este abor-
daje es dificil acceder a su parte mas distal. Por esta
razoén, nosotros lo reservamos para aquellos casos en
los que sabemos que la causa de compresion se localiza
en la parte proximal del canal radial.

¢ Abordaje posterior: Fue descrito por Thompson en
1918. El antebrazo se coloca en pronacion; la incision
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comienza a nivel distal del epicondilo humeral y discu-
rre distalmente hasta unos 6-8 cm. El nervio cutaneo
posterior del antebrazo, generalmente ubicado ante-
rior a la incisién, debe identificarse y protegerse. El
plano de diseccion transcurre entre el ECRBy el EDC.
Un tejido fascial amarillento bien definido, que es mas
prominente en la zona distal, es el punto de referen-
cia para acceder a este plano. Después se identifica el
musculo SB subyacente, con sus caracteristicas fibras
oblicuas brillantes. Se libera la arcada de Frohse, y el
vientre superficial del musculo SB se divide totalmen-
te para garantizar que su margen inferior se libere por
completo. Este abordaje permite visualizar el NIP a lo
largo de todo su trayecto a través del SB, tanto a nivel
de su entrada como en su salida, que son los puntos de
compresion mas frecuentes'®?2, Tiene el inconvenien-
te de que el acceso a los puntos de compresién mas
proximales es limitado, pero se puede extender este
abordaje proximalmente hacia el codo, entre el BRy el
ECRL, para explorar el NIP proximalmente a la arcada
de Frohse.

Abordaje transbraquiorradial: Propuesto por Lister
y cols?, se accede directamente a través del musculo
BR. En este abordaje, la incision es ligeramente ante-
rior a la via de Thompson. Posteriormente, la fascia
del BR se abre longitudinalmente y tras una disec-
cién roma de sus fibras se localiza el NIP. La arcada de
Frohse y la cabeza superficial del muasculo SB se divi-
den por completo. Bolster y cols! publicaron buenos
resultados en 11 pacientes (91,6%) con él. Nosotros no
utilizamos este abordaje transmuscular porque nos
parece mas agresivo que el posterolateral entre el BR
y el ECRL, que es el que usamos con mayor frecuencia.

Abordaje posterolateral 3%°: Se utiliza el intervalo
entre el BR y ECRL, identificable durante la interven-
cién por un engrosamiento o banda fascial a dicho ni-
vel. Debe evitarse lesionar la rama sensitiva del nervio
radial bajo el BR, y la rama motora para el masculo
ECRB. Exploraremos el borde profundo del ECRB, y
si existe una banda fibrosa engrosada se reseca para
evitar su efecto compresivo (Figura 3). La arcada vas-
cular de Henry cubre el NIP y dificulta su vision, de-
biendo ser ligada o electocoagulada. A continuacion, se
abre laarcada de Frohse y todo el vientre muscular su-
perficial del SB, liberandose el NIP en todo su trayecto.

Este abordaje posterolateral entre ECRL y BR es nues-
tro preferido porque proporciona una buena vision del
canal radial y permite revisar todos los posibles pun-
tos de compresidn. Si es necesario visualizar mejor el
borde distal del SB para su correcta apertura, se pue-
de extender el abordaje entre el ECRB y el EDC, hacien-
do posible la liberacién del nervio en la parte distal
del SB. Otra ventaja es que puede extenderse también
con facilidad hacia proximal, si se considera necesa-
rio acceder al epicdndilo para tratar una epicondilitis
concomitante o si es preciso exponer el nervio radial
mas proximalmente, entre el BR y el BB. Hay autores
que postulan que el STR es secundario a una tendinitis
por traccion del epicdndilo humeral, por lo que aconse-

jan asociar siempre la liberacion del tendén conjunto
como medida para asegurar los mejores resultados®.

En el postoperatorio colocamos un vendaje compre-
sivo con el codo flexionado, permitiendo una movili-
zacion suave. Otros autores*® optan por inmovilizar
el brazo un par de semanas con una férula de yeso
posterior a 902 de flexidn del codo y pronosupinacion
neutra. Posteriormente, se realiza tratamiento rehabi-
litador con ejercicios de movilizacion activa y pasiva
progresivos, hasta la recuperacion del paciente.

RESULTADOS

El tratamiento no quirurgico en el STR es ttil en apro-
ximadamente el 70% de los casos*®, siendo necesario,
cuando fracasa, el tratamiento quirdrgico. En general, se
considera que el tratamiento quirurgico del STR tiene de
media un 75% de resultados buenos o excelentes pero,
por ejemplo, sélo el 40% de los casos de De Smet y cols®?
estaban satisfechos con el resultado. Si bien, en general,
los resultados iniciales son buenos, no se corresponden
con una reincorporacién satisfactoria a las actividades
de gran demanda funcional®®®. La existencia de un pro-
ceso de compensacion laboral'**” puede influir de forma
decisiva en los resultados. En la bibliografia, 1a liberacion
aislada del NIP mostrd una tasa de éxito del 39% al 95%,
mientras que, la liberacion del NIP asociada a la rama su-

perficial del nervio radial aumentaba los resultados al 67-
92%2,8,9,11,41,45,46,51,54-60.

En nuestra experiencia, al igual que lo publicado en la bi-
bliografia, los casos “idiopaticos” de SNIP de corta evolu-
cion (menor de 6 meses), la evolucién fue favorable con
practicamente la completa restitucion de la funcionali-
dad (11 de 17 pacientes en nuestra serie diagnosticados
de compresion idiopatica de NIP). En los casos de larga
evolucion (mas de 1 afio), siempre se encontrd una atro-
fia de los musculos inervados por las ramas terminales
del NIP, y no se consiguié en ningtin caso la recupera-
cion funcional objetivable, persistiendo el déficit motor
preoperatorio que presentaban (6 de 17 pacientes de
nuestra serie). Cuando la compresion de NIP se debi6 a
un proceso expansivo extraneural, el resultado también
dependié del tiempo de evolucién, recuperando la funcio-
nalidad en los casos agudos, mientras que en los casos
inveterados no se consiguio la recuperacién funcional.

CONCLUSION

El STR debe considerarse en el diagnostico diferencial de
los pacientes que presentan dolor en la cara lateral del
codo y zona proximal del antebrazo. Se refiere como do-
lor en el codo y cara lateral del antebrazo (mas distal que
en la epicondilitis), que puede irradiarse a la mufieca y el
dorso de los dedos. En la exploracidn clinica suele apare-
cer un punto doloroso en tercio proximal de antebrazo,
distal al epicondilo lateral y sobre el tunel radial. Su au-
mento con la extension activa resistida de la mufieca y del
tercer dedo, nos ayuda a enfocar el diagnostico.
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Tales compresiones pueden ser pasajeras y desde el pun-
to de vista clinico y electromiografico no mostrar déficit
muscular. Esta sintomatologia dolorosa, especialmente en
los casos agudos, tiende a responder bien al tratamiento
conservador (antiinflamatorios, reposo y fisioterapia). De
no ser asi, debe valorarse el tratamiento quirurgico para
la liberacion del NIP. Para mejorar el resultado, hay auto-
res que recomiendan descomprimir conjuntamente el NIP
y la rama superficial del nervio radial®. El tratamiento de
una posible epicondilitis concomitante también mejora
los resultados. Légicamente, el conocimiento anatémico
preciso de la zona, una adecuada exploracién y la correcta
seleccidn del paciente son las claves necesarias para obte-
ner los mejores resultados.

En los casos en los que existe un déficit motor progresivo
o que no responde al tratamiento conservador (3 meses),
se debera recurrir a la cirugia precoz para aumentar las
posibilidades de recuperacién de la funcién motora de los
musculos afectos.
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INTRODUCCION

La indicacion quirtrgica de la epicondilitis se hace en un
4-11% de los pacientes, segun la literatura médica %,
Nuestra experiencia coincide con estas cifras. En la re-
visién personal de uno de los autores (GCB) con motivo
de esta monografia, encontramos que de 1.140 codos tra-
tados de epicondilitis, fueron operados 126 (11 %), cifra
que contiene el sesgo de provenir en gran medida de una
poblacién laboral (mutua de accidentes de trabajo), en la
que sin duda la indicacién quirurgica es mayor que en la
poblacién general.

La bibliografia muestra una gran disparidad sobre la tasa
de fracasos del tratamiento quirurgico. Mientras algunos
autores publican resultados satisfactorios entre el 80 y el
90% tras la cirugia a cielo abierto *-*619, Verhaar et cols.
(1 en un estudio sobre 63 pacientes encontraron que cer-
ca del 40% continuaba con dolor residual al cabo de un
afio, cifra que bajaba al 9% a los 5 afios.

No existe diferencia significativa por sexos en los pacien-
tes operados; la suma de siete series quirtargicas 101210
con un total de 467 pacientes, muestra que 252 eran hom-
bres (54%) y 215 mujeres (46%). Su edad media estaba
entre 35y 50 afios, y todos los autores coinciden en la no-
toria predominancia del miembro dominante.

El método de valoracién de resultados es bastante unifor-
me por parte de los distintos autores. Algunos utilizan la
escala visual analégica del dolor (EVA), o el DASH (Disabi-
lities of the Arm, Shoulder and Hand) @%7), pocos el BMRS
(Broberg and Morrey Rating System) y MEPS (Mayo El-
bow Performance Score) @9, pero la mayoria usan por su
sencillez la escala de Roles y Maudsley como método de
evaluacion 612141819 pese al incuestionable componente
subjetivo del examinador con esta tltima escala. Algunos
notifican el tiempo de baja laboral tras la intervencion,
aun cuando este parametro es muy falaz por depender
de multiples factores ajenos al propio acto quirdrgico, y
varios autores 10121829 jnforman de la reincorporacion
al trabajo con una media menor de 7 semanas, cifra que
parece poco verosimil en el campo de la traumatologia la-
boral, teniendo en cuenta que la tasa de reintervenciones
es mayor del 10%.

El nimero de complicaciones nerviosas esta mas referen-
ciado con la técnica artroscopica ?'2%, aunque Szabo @9

no encontré diferencias estadisticas significativas en las
tasas de fracaso a los 2 afios entre las técnicas artroscépi-
cas, percutineas y abiertas.

La literatura, por tanto, muestra que las variedades téc-
nicas del tratamiento quirurgico de la epicondilitis son
multiples -ninguna de ellas exenta de fracasos y compli-
caciones- y son muchos los factores que pueden influir en
el resultado.

FACTORES PREDISPONENTES
DEL FRACASO QUIRURGICO

B INDICACION INCORRECTA Y
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS INADECUADOS

Seguramente, buena parte de los fracasos, tanto del tra-
tamiento conservador como del quirdrgico, se deba a que
con mucha frecuencia tras cualquier tratamiento siga
concurriendo la causa que produjo la enfermedad al re-
incorporarse el paciente al mismo trabajo o actividad de-
portiva. Por tanto, ante la persistencia del proceso tras
varios tratamientos fallidos, antes de hacer una indica-
cién quirargica debe explicarsele al paciente la conve-
niencia de un cambio de actividad, si ello es posible.

El tratamiento quirurgico debe recomendarse una vez
agotadas todas las medidas adecuadas de tratamiento
conservador mediante reposo, infiltraciones, fisioterapia,
etc. Teniendo en cuenta el porcentaje de fracasos que con-
lleva el tratamiento quirurgico, adelantar su indicacion
sin completar esas opciones favorece el nimero de resul-
tados frustrantes. No obstante, no existe consenso sobre
el momento apropiado de hacer una indicacién quirurgi-
ca. Diversos autores aconsejan un periodo de tratamiento
incruento que oscila entre 3 meses ?”) y un afio ?%, aunque
la mayoria suelen esperar 5 o 6 meses &9, si bien este
lapso oscila mucho en funcién de que se trate de una po-
blacion general o exclusivamente laboral.

Con cierta frecuencia algunos pacientes, especialmente
los deportistas de competicion y trabajadores auténomos,
demandan tratamientos “agresivos” y rapidos con el pro-
posito de acortar el plazo de incorporacién a sus activi-
dades. Debe informarseles que el tiempo de recuperacion
tras el tratamiento quirtrgico es incierto y no asegura el
éxito en un porcentaje no menor del 10%.
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En general, cada cirujano emplea habitualmente una uni-
ca técnica, aquélla con la que esta mas familiarizado, pre-
tendiendo resolver con ello todos los casos. Sin embargo,
entre las técnicas quirurgicas unas son mas drasticas que
otras y, aunque el diagndstico sea correcto, la mera apo-
neurotomia del Extensor Carpi Radialis Brevis (ECRB), que
puede resolver el proceso en un ama de casa, tal vez sea
insuficiente en un trabajador de fuerza.

Por otra parte, como ya se ha detallado en los correspon-
dientes capitulos de esta monografia, la etiopatogenia de
las epicondilalgias es diversa, asi como lo es el nimero de
patologias concomitantes y de enfermedades con las que
se puede confundir. Por ello, antes de indicar un trata-
miento quirdrgico concreto debe explorarse atentamente
al paciente y valorar con detalle las pruebas complemen-
tarias. La asociacién de varias afecciones concurrentes y
no tratadas en el mismo acto quirdrgico reduce las posi-
bilidades de éxito.

En los capitulos precedentes de esta monografia quedé
patente que la epicondilitis no es una patologia simple
sino, con mucha frecuencia, una amalgama de afecciones
tendinosas, articulares y neurolégicas. Es fundamental,
por tanto, establecer un diagnéstico correcto y tratarlas
todas ellas en el mismo acto quirurgico. De hecho, diver-
sos autores 9 abogan por la actuacién sistematica sobre
la musculatura extensora, la exploracién articular y la
descompresion del nervio interéseo posterior (NIP).

Para Morrey ® la primera causa del fracaso operatorio
radica en el diagnoéstico inexacto o en la existencia de pa-
tologias concomitantes ignoradas. Estas patologias son
multiples y de diversa indole:

- Afectaciéon nerviosa, fundamentalmente del NIP
- Existencia de una plica sinovial cdndilo-radial

- Artrosis

- Osteocondritis disecante del capitelum

- Lesiones del tendon tricipital

- Insuficiencia del ligamento lateral

- Sindrome compartimental del ancéneo

- Osteoma osteoide del capitelum

La existencia de una plica sinovial céndilo-radial conco-
mitante es una cuestiéon muy controvertida. Mientras al-

gunos autores consideran que en caso de ser hipertroéfica
e interponerse durante la extension en el espacio entre
cabeza radial y capitelum puede producir sintomas do-
lorosos y erosiones condrales radiocapitelares ?®, y que
ésta es la causa mas frecuente del fracaso quirtrgico @9,
otros encuentran esta plica sinovial hipertroéfica en algu-
nos pacientes con dolor y chasquido en el codo, pero sin
clinica de epicondilitis 9.

En cualquier caso, debe explorarse siempre su posible
implicacion en el cuadro doloroso. La maniobra clinica se
efecttia llevando el codo de flexion a extensiéon y de supi-
nacién a pronaciéon manteniendo un dedo del explorador
en la zona posteroexterna de la interlinea céndilo-radial.
Si esta maniobra resulta dolorosa y hay indicacién quirtr-
gica, debe confirmarse la existencia de una plica median-
te resonancia magnética (RM). En caso afirmativo parece
razonable su exéresis, pero la indicacion sistematica de
artrotomia es dudosa y fuente de importantes complica-
ciones, como una fistula sinovial ®. Hemos tenido esta
complicacién tardia en una paciente que requiri6 una
nueva intervencion alos 5,5 afios de la primera (Figs. 1-3).

El procedimiento quirurgico debe ser meticuloso y seria
superfluo insistir en la obligacién de conocer perfecta-
mente la anatomia de la zona antes de realizar ningtin
gesto operatorio (Figs. 4y 5).

B VALORACION DE ASPECTOS PSICOLOGICOS
Y LABORALES DEL PACIENTE

Un factor fundamental es la seleccion de los pacientes.
Es muy importante jy dificil! valorar las motivaciones
personales y laborales de cada paciente antes de indicar
el tratamiento quirurgico de una epicondilitis. En traba-
jadores descontentos con su situacién laboral, el trata-
miento quirurgico le abre las puertas a una incapacidad
profesional ®®y con alguna frecuencia la consiguen, aun
cuando el cirujano, tras explorarlos repetida y concien-
zudamente, los considere aptos para realizar sus funcio-
nes habituales, porque tanto los médicos valoradores del
Instituto Nacional de la Seguridad Social como los jueces
del ambito laboral conocen muy someramente esta pato-
logia, y sin embargo, ante la duda, aplican con reiteracion
el principio in dubio pro reo; en este caso, in dubio pro ope-
rario. Si se busca en internet “epicondilitis incapacidad

Figs.1,2,3:Imdagenes de RM en una paciente zurda, pescadera, con sinovitis y quiste articular en la zona epicondilea alos 5,5 afos de la intervencion.
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Fig. 4: Pormenor anatémico remarcando los bordes del ECRB, EDCy ECU.

laboral” en una pagina de informacién juridica (v/lex),
pueden encontrarse 7.581 entradas y 7.540 sentencias al
respecto.

Es manifiesto que la indicacién quirurgica es mas fre-
cuente en profesiones de esfuerzos que en la poblacién
general, y en aquéllos es fundamental agotar todas las
posibilidades de tratamiento conservador, incluyendo
un cambio de puesto de trabajo si la empresa dispone de
diferentes destinos laborales. Asi, una charcutera o una
cajera de supermercado seguramente podrian evitar la
operacién y curar su epicondilitis si tras un tratamiento
conservador adecuado se reincorporasen a un puesto que
exija menos esfuerzos a la musculatura extensora del an-
tebrazo. Sin duda, si la relacién del traumatélogo laboral
con la jefatura de personal de las empresas fuera mas flui-
da se evitarian intervenciones quirurgicas innecesarias y
muchas incapacidades.

COMPLICACIONES DE LA INTERVENCION

Entre las complicaciones del tratamiento quirtrgico de
la epicondilitis se incluyen las inherentes a cualquier in-
tervencidn (infeccién, seromas, algodistrofia, etc.) y las
propias de esta zona anatoémica, de la técnica quirdrgica
empleada y de las pautas postoperatorias. La iatrogenia
provocada por el propio cirujano es una causa no desde-
fiable de fracasos quirdrgicos 29,

Dentro de las privativas de la epicondilitis no son fre-
cuentes las lesiones vasculares al realizar intervenciones
acielo abierto porque ninguna arteria ni vena importante
discurre por esta zona. No obstante, tanto el tejido celular
subcutaneo de esta regiéon como la musculatura epicon-
dilea estan muy bien vascularizados; es conveniente ha-
cer una buena hemostasia e incluso dejar un drenaje si la
diseccién fue amplia, para evitar los hematomas.

Las lesiones nerviosas, en cambio, son mas usuales, es-
pecialmente en la cirugia artroscépica, en cuya técnica

Fig. 5: Detalle que muestra el emplazamiento del epicdndilo, cabeza

radial y los limites del ECRB y EDC.

estan referidas las lesiones nerviosas iatrogénicas hasta
en el 14% de los casos @Y, tanto en el tratamiento de la
epicondilitis como de las artrofibrosis al realizar capsulo-
tomias de dentro afuera ??%; pero también son posibles
con la cirugia abierta, especialmente cuando se aborda el
NIP. Dellon et cols. ¢ comunicaron 9 casos de neuroma
doloroso del nervio cutaneo lateral del antebrazo tras la
cirugia de la epicondilitis.

En nuestra serie hemos tenido una paresia parcial y
transitoria del nervio radial - Extensor Digitorum Comu-
nis (EDC), Extensor Digiti Minimi (EDM) y Extensor Carpi
Ulnaris (ECU)- en un paciente muy musculado cuya des-
compresién del NIP habia exigido un amplio abordaje qui-
rurgico (Fig. 6). El paciente tuvo una recuperacién espon-
tanea en tres meses.

Fig. 6: Aspecto intraoperatorio de la descompresion del NIP en un pa-
ciente con excesivo desarrollo muscular que requirié un amplio abor-
daje quirurgico.
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La rotura fibrilar parcial del tendén conjunto no es infre-
cuente en pacientes con epicondilitis (Fig. 7), de ahila im-
portancia de contar con una ecografia o RM preoperato-
rias. Sin embargo, buena parte de las complicaciones intra
y postoperatorias se dan en el ligamento lateral del codo y
en los propios tendones extensores, llegando incluso a la
completa desinsercion del ECRB y EDC.

Fig. 7: Imagen preoperatoria en RM de una rotura fibrilar del tendén
conjunto.

Parece muy probable que la frecuencia de complicaciones
esté relacionada con la agresividad de la técnica emplea-
da. Las tenotomias superficiales del tenddn conjunto '8, asi
como las perforaciones del epicéndilo, las escarificaciones
tendinosas 19 o la denervacién aislada #?*% como tni-
cos gestos tal vez resuelvan menos casos, pero también
ofrecen menos complicaciones que la relajacion tendinosa
o la apertura articular concomitante. En este sentido, la
técnica de Wilhelm (%29 (propuesta en 1959 por Kaplan
(Y y posteriormente modificada por Dellon &%), puede ser
mas 0 menos suave segun se realice una mera denerva-
cion del nervio cutaneo antebraquial posterior y ramas
sensitivas del nervio radial, o se acompafie de una desin-
sercion permanente de la musculatura extensora dejan-
do sin reinsertar en su lugar de origen al tendén conjun-
to de ECRB y EDC. En nuestra experiencia, esta segunda
variante de la técnica resulta mas eficaz pero también
mas agresiva y con mayor niumero de complicaciones. En
cualquier caso, aun en la simple denervacidn, tal como la
describe Wilhelm se produce siempre una relajacion mus-
cular, especialmente del Extensor Carpi Radialis Longus
(ECRL), porque la reinsercion proximal de este musculo

Fig. 8: Codo izquierdo. El tenddn conjunto del ECRB y EDC estan desin-
sertados del epicéndilo y se aprecian las fibras musculares del ECRL
insertadas directamente, sin tenddn, en la zona anterior de la cresta
externa de la paleta humeral.

no es factible una vez desprendido completamente ya que
no tiene tenddn humeral; sus fibras se insertan directa-
mente en el hueso mediante las fibras de Sharpey (Fig. 8)
y, por otra parte, al realizar su desinserciéon con bisturi
eléctrico ~como propugna Wilhelm y asi la hacemos tam-
bién nosotros- se cauterizan las fibras impidiendo su re-
insercién y, por consiguiente, quedando distendido. Esta
variante de la técnica de Wilhelm debe ser muy cuidadosa
y requiere un gran equilibrio entre desinsertar lo sufi-
ciente la musculatura extensora como para relajarla, pero
no tanto que se favorezca el desprendimiento de la misma
y, desde luego, evitando siempre la lesiéon del ligamento
lateral externo para evitar una inestabilidad iatrogénica.
La desinsercion del tendén conjunto debe realizarse con
bisturi frio para apreciar la coloracién de las fibras tendi-
nosas y ligamentosas (Figs. 9y 10).

La lesién aguda del ligamento lateral en el curso del acto
quirurgico, aun siendo mas susceptible de producirse con
el empleo de técnicas quirurgicas drasticas, como la re-
lajacién excesiva con esta variante técnica de Wilhelm
(1229 es facil de reparar si se diagnostica en el momento,
mediante su anclaje con puntos transéseos o con arpones.
Hemos tenido esta complicacién en dos pacientes; en una
se repard en el mismo acto quirtrgico mediante la rein-
sercién con un arpén 6seo; en la otra se produjo la rotu-
ra de forma tardia, pudiendo repararse del mismo modo
(Figs. 11y 12). En ambos casos las dos pacientes pudieron
incorporarse a sus respectivos puestos.

En cambio, la reparacion de las lesiones del ligamento
lateral externo con desinsercién de la musculatura epi-
condilea produce una severa inestabilidad lateral del
codo, cuyo tratamiento es arduo y provoca, con no poca
frecuencia, una pérdida de extension y la imposibilidad
de reincorporacién del paciente a su trabajo o actividad
deportiva habitual, especialmente cuando la rotura se
produce de forma tardia, al cabo de dias o varias semanas
tras la cirugia.
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La inestabilidad externa como complicaciéon postquirur-
gica esta ampliamente referenciada 537, La reinsercion
epicondilea de la musculatura desprendida a menudo no
es posible si esta muy retraida, y exige el refuerzo con
plastias tendinosas. Llop-Corbacho © empleé en un caso
un aloinjerto de tibial anterior de banco con aceptable re-
sultado. Degreef y De Smet 39 trataron una luxacién pos-
terolateral del codo tras una intervencién de epicondilitis

Figs. 11y 12: Imagenes radioldgicas de una paciente cocinera con rotura del ligamento lateral externo producida a los 2,5 afios de la interven-
cién. La reinsercion se realizd con un arpon Mitek Super Gl © utilizando restos del propio ligamento y el tenddn conjunto.

con descompresion del NIP, mediante la reinsercién del
complejo ligamentoso externo al periostio reforzandolo
con el triceps y aplicando un fijador externo.

Hemos tenido esta complicacién en dos pacientes. En una
de ellas, pescadera de profesion, la desinserciéon muscu-
lar se produjo al cabo de 6 meses de la intervencién qui-
rurgica, tras su reincorporacion laboral (Figs. 13-16).
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Fig. 13: Aspecto externo del codo. La oquedad causada por el despren-
dimiento muscular era visible y palpable.

Figs. 15 y 16: Imagenes radioldgicas del anclaje 6seo.

La restauracién de este desprendimiento tendinoso se
efectud con un arpdén 6seo en el epicondilo y sutura del
tenddén conjunto a la musculatura adyacente. La paciente
pudo reincorporarse a su trabajo. En otra paciente, la mas
grave de nuestra serie, operaria de un matadero con un
trabajo de grandes esfuerzos, se produjo una rotura del
ligamento lateral y desinsercién muscular a los 2 meses

Fig. 14: Aspecto intraoperatorio con la rotura parcial del ligamento late-
ral externo (en la zona inferior se observa, intacto, el fasciculo posterior,

o ligamento lateral cubital externo) y el mufién del tenddn conjunto.

de la intervencién. Se hizo la reparaciéon mediante dos
arpones dseos y punto transéseo, mas sutura a la mus-
culatura adyacente. Pero a los 4 meses de esta segunda
intervencioén, cuando estaba haciendo fisioterapia, tuvo
un nuevo y mayor desprendimiento (Figs. 17-21). En esta
ocasion se realiz6 una plastia con la mitad longitudinal
del Flexor Carpi Radialis tunelizada en la zona epicondilea
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Fig. 17: Se aprecia conservado el ligamento lateral cubital externo, la
cara anteroexterna completamente expuesta, los hilos de los arpones
de la operacién anterior sueltos por el desgarro tendinoso del ECRB,
EDCy ECU, y el mufién de los mismos distales a la cabeza radial.

Fig. 19: Utilizacion de la mitad del Flexor Carpi Radialis (FCR) como plas-
tia para salvar el defecto, pasandolo por un tunel en el epicondilo. Bajo
cada una de las bandas se puso un nuevo arpén éseo para halar de los
tendones que, una vez fijados hacia proximal, se enhebran con las dos
bandas del FCR con técnica de Pulvertaff.

y dos arpones dseos. La paciente no tenia Palmaris Longus
y en su mutua no autorizaron el empleo de un aloinjerto.
La movilidad se recuper6é completamente y realizaba sin
dificultad sus actividades personales y domésticas, pero
no pudo reincorporarse a su puesto de trabajo.

Una causa frecuente de complicacién postoperatoria es la
persistencia del dolor con pérdida de los ultimos grados de
flexoextension, bien por periodos de inmovilizacién exce-
siva, bien como respuesta a conductas rehabilitadoras un
tanto violentas por una potenciacion muscular precipitada.
La inmovilizacién postoperatoria durante un periodo de
tres semanas favorece la reorganizacion histologica 4939,
La pretension de acelerar el proceso de curacion mediante
manipulaciones exageradas y el acortamiento del proceso

Fig. 18: Los tendones estan tan retraidos y adheridos a los planos ante-
rior, posterior y profundo que al hacer traccién proximal de ellos no pro-
gresan ni 5 mm. Al liberarlos de estas adherencias (se ve debajo el Mus-
culus Supinator) contintan sin deslizarse lo suficiente para reanclarlos.

Fig. 20: Una vez comprobado que la plastia permite una flexoextension
completa, se suturan los tendones al ECRL en la parte anterior y al Mus-
culus Anconeus en la posterior cerrando completamente el comparti-
mento externo del codo.

de descanso, por razones casi siempre laborales o deporti-
vas, tiende a ralentizar el curso evolutivo y a provocar reci-
divas. El contacto con el fisioterapeuta, o unas indicaciones
precisas para cada caso, favorecen la recuperacion.

¢QUE HACER ANTE LA PERSISTENCIA

DE SINTOMAS TRAS EL FRACASO DE

UNA CIRUGIA PREVIA?

Las recaidas, recidivas, persistencia de sintomas y com-
plicaciones tras una epicondilitis operada no son infre-

cuentes. En nuestra serie (GCB), de 126 codos operados
(118 pacientes; 8 bilaterales) 20 tuvieron que ser reinter-
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Fig. 21: Imagen radioldgica de los arpones éseos utilizados para el rean-
claje.

venidos (16%), 10 en pacientes previamente operados por
nosotros y 10 provenientes de otros centros. El motivo de
estas reintervenciones fue la persistencia de sintomas en
17 casos (en 7 de ellos se realizé descompresiéon concomi-
tante del NIP, gesto tal vez obviado en la primera opera-
cion (la coexistencia de una epicondilitis con compresion
del NIP se da al menos en un 5% de los pacientes ®) y 3

complicaciones iatrogénicas: rotura tardia del ligamento
lateral externo (Figs. 11 y 12), desinsercion de la muscu-
latura extensora (Figs. 13-16) y rotura del ligamento mas
desinsercién de la musculatura (Figs. 17-21).

En el caso de una lesion iatrogénica el diagnoéstico suele
estar claro y el tratamiento se enfocara al tratamiento de
dicha lesion. En general no es dificil la toma de decisiones
en caso de recidivar la epicondilitis de un paciente propio,
ya que conocemos la técnica empleada. Si se ha hecho sim-
plemente el tratamiento de la tendinosis, debe explorarse
clinica, radiolégica y electromiograficamente la posibili-
dad de una patologia articular o neurolégica concomitan-
tes,y se puede relajar ain mas la tension de la musculatura
epicondilea mediante incisiones de descarga en el tendén
conjunto (Figs. 22 y 23). Pero una decisién dificil de tomar
es qué hacer cuando llega un paciente operado previamen-
te en otro centro y no sabemos que técnica se empled.

Ante la persistencia de sintomas, Morrey ® intenta dife-
renciar si éstos son idénticos a los que existian antes de
la intervencién quirdrgica o son claramente diferentes. Si
son idénticos y estan localizados en el epicondilo, infiltra
éste conlidocaina mas corticoide y esperalarespuesta en-
tre 1y 3 horas después de la inyeccion. En caso de obtener
una desaparecieron completa de los sintomas, deduce que
el problema persiste en el epicondilo. Si la inyeccién no
tuvo éxito y la exploracién clinica sugiere una compresiéon
del NIPO, infiltra la arcada de Frohse. Con este método, en
el grupo de pacientes que manifestaron sintomas idénti-
cos a los prequirurgicos, diagnosticd una compresion del
NIPo en mas del 70% de los casos. En caso de que los sin-
tomas sugieran patologia articular y las radiografias fue-
sen normales, deberia pedirse una resonancia magnética.
Lainyeccidn de un anestésico intraarticular, la valoracion
de test de estrés en fluoroscopia o la exploracién artros-
coOpica serian otras opciones.

En los pacientes que presentaban sintomas diferentes a los
prequirurgicos, Morrey contempla la posibilidad de una

Fig. 22: Incisiones de descarga en la reintervencion de la paciente de
las figuras 1-3).

Fig. 23: Incisiones de descarga en la reintervencién de una paciente a
la que se desinserté el ECRL (zona del dolor principal) y se le interpuso
una lamina de Flexiglide ® entre las fibras superficiales de este muisculo

y el hueso para evitar su nueva adhesion al mismo.

| 118 |



DR. GABRIEL CELESTER BARREIRO et al. | Acta Ortopédica Gallega; Monografico n? 3 - 2020; EPICONDILITIS | pags. 111-119

bursa adventicia, fistula capsular o inestabilidad. La ines-
tabilidad es la causa mas frecuente. Para aclarar estas posi-
bilidades pueden ser ttiles la inyeccion anestésica intraar-
ticular, fluoroscopia, RM con contraste o la artroscopia.

En nuestra serie no hemos encontrado -o no hemos sabi-
do diagnosticar- ningun caso de bursa adventicia.
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INTRODUCCION

La epicondilitis, también llamada codo de tenista, es una
patologia dolorosa que se produce por un desequilibrio
entre la potencia de los musculos flexores y extensores de
la mano en su insercién proximal. Es un proceso degene-
rativo que se manifiesta por una hiperplasia fibroangio-
blastica, y puede definirse como la inflamacién de los teji-
dos que rodean a una pequefia prominencia dsea situada
en el extremo inferior del hiumero (el epicondilo), zona en
la que se inserta el ligamento lateral externo del codo, los
musculos extensores de la mufieca y el extensor comin
de los dedos .

El objetivo de este capitulo es presentar las medidas re-
habilitadoras empleadas con mayor frecuencia tanto an-
tes como después del tratamiento quirdrgico, actuando la
mayoria de ellas sobre el proceso de cicatrizacién tisular.

El tratamiento rehabilitador busca mejorar y aumentar
la respuesta biolégica natural de la lesidon, con el fin de
disminuir el dolor, promover la cicatrizaciéon, mejorar la
condicidn fisica y controlar las cargas .

Atendiendo a las estructuras anatémicas implicadas, en
toda epicondilitis debemos considerar la posible exis-
tencia de una entesitis, afectacién de la articulacion ha-
mero-radial, neuropatia por compresiéon del nervio in-
ter6seo posterior y una alteracién cervical segmentaria
de las raices C5, C6 y C7, siendo diferente y especifico el
tratamiento de rehabilitacion segun la causa.

MANEJO TERAPEUTICO
1. PREQUIRURGICO

La precocidad en el tratamiento es importante, siendo re-
fractarios al tratamiento conservador aproximadamente
entre un 3-11 %. El tratamiento conservador abarca desde
el descanso, AINEs y tratamiento rehabilitador, hasta las
infiltraciones con glucocorticoides, PRP, células madre, etc.

El uso de ortesis a modo de cinchas en la zona proximal
del antebrazo ayuda a la disminucién del dolor y con ello
al control de las cargas. El mecanismo funcional es la dis-
minucién de las fuerzas que actdan sobre el tendén con-
junto, habiendo sido demostrado que se disminuye la ace-
leracion angular y la actividad electromiografica a dicho
nivel ®, aunque normalmente no se aprecia mejoria hasta
la tercera semana de su uso (véase capitulo de Tratamien-
to Conservador).

Son numerosas las medidas rehabilitadoras empleadas
para tratar las epicondilitis. La eleccion de una u otra de-

pende de la experiencia personal del terapeuta, del cono-
cimiento de las diferentes técnicas y del equipamiento e
instrumental disponible.

B Kinesiotaping

El propésito del vendaje neuromuscular es disminuir la
solicitacidon de los musculos epicondileos, ayudando con
ello a que baje la inflamacidn y se restaure la funcionali-
dad. El uso de este tipo de vendajes es muy controvertido
® y no existen ensayos clinicos rigurosos que demuestren
su eficacia.

B Terapia manual (kinesiterapia)

Los cambios histolégicos que se producen a nivel del ten-
dén, como el engrosamiento y las alteraciones de la vas-
cularizacion, conllevan una disminucion de su tolerancia
al estiramiento. Con la terapia manual se intenta resta-
blecer la flexibilidad, la fuerza y la resistencia muscular,
ademas del alivio doloroso.

Las técnicas mas usadas son la masoterapia asociada alos
estiramientos, ejercicios excéntricos basados en el con-
cepto de Curwin y movilizacién con movimiento proce-
dente del concepto de Mulligan ® (Fig. 1). Diversos estu-
dios ® comparan las distintas formas de terapias fisicas,

Fig. 1: Programa de ejercicios.
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principalmente los masajes de fricciéon tipo Cyriax, con
ejercicios supervisados y programas de ejercicios a reali-
zar por el paciente en su domicilio. Pero Nagrale et al. (7,
admitiendo que durante el tratamiento suele obtenerse
una mejoria importante del dolor, aprecian que gran par-
te de esta mejoria se pierde una vez finalizado el progra-
ma de fisioterapia dirigida.

En cuanto al método de potenciacién muscular, proba-
blemente sean mas efectivo y menos agresivo utilizando
ejercicios excéntricos con una goma de torsiéon que con
mancuernas .

B Puncion seca

Técnica invasiva inspirada en la acupuntura, que consis-
tente en la puncion con agujas sobre zonas dolorosas del
Extensor Carpi Radialis Brevis, Extensor Digitorum Comu-
nis y Brachioradialis. Su uso en esta dolencia viene pre-
cedido por el empleo en puntos gatillo miofasciales y, si
bien atiin no se conoce el sustrato anatémico ni la fisiopa-
tologia de un punto gatillo miofascial (tal vez en la placa
motora, por una liberacidon excesiva de acetilcolina), no
parece probable que se trate de la misma patologia que
la epicondilitis.

La bibliografia al respecto es escasa, poco rigurosa y al-
gunas publicaciones advierten de una eficacia similar a la
del placebo ©.

B Ganchos

La Fibrolisis Diacutanea, mas comunmente conocida
como “Técnica de los ganchos”, es una técnica amplia-
mente utilizada en la rehabilitacion fisica y la fisioterapia
para tratar algias mecanicas. Consiste en la utilizacion de
unos ganchos para aplicar movimientos con el fin de mo-
vilizar y destruir fibrosis y adherencias.

m EPTE/EPI

Consiste en introducir corriente galvanica en el tendén
degenerado a través de una aguja. La primera (Electré-
lisis Percutanea Terapéutica) usa intensidades bajas du-
rante mas tiempo, y la segunda (Electrolisis Percutanea
Intratisular) intensidades altas. Ambas técnicas pueden
realizarse de manera ecoguiada para aumentar su preci-
sion en el implante de la aguja.

B Electroterapia
Las corrientes usadas pueden ser varias:

1/ TENS: acronimo de Transcutaneous Electrical Nerve
Stimulation, o electroestimulacion percutanea de los
nervios. Se emplea tanto con frecuencias altas (80Hz)
con una intensidad por debajo de la contraccién moto-
ra (intensidad sensorial), como con frecuencias bajas
(<10 Hz) con una intensidad que produce la contrac-
cion motora. Este método ha demostrado su eficacia
en el tratamiento de dolor musculoesquelético. Estu-
dios recientes parecen demostrar que su mecanismo
de accién es mediante la activacion de los receptores
opioides.

2/ Corrientes diadinamicas: se usan para lontoforesis
con AINEs, corticoides, lidocaina, etc.

B Parches de nitroglicerina

Aunque no sea un tratamiento rehabilitador en si, se ha
publicado que su uso en epicondilitis refractarias asocia-
do a un programa de rehabilitaciéon adecuado actuaria
estimulando la sintesis de coldgeno y favoreciendo una
regeneracion mas rapida !9, Los principales efectos ad-
versos de este tratamiento son la posible dermatitis de
contacto y las cefaleas.

B Electroterapia de Alta frecuencia
1/ Laser

El empleo del laser de baja energia se propuso como
terapia por su efecto bioestimulador de los tejidos por
reducir los niveles de la proteina TNF alfa (acrénimo
en inglés del Factor de Necrosis Tumoral), que inter-
viene en los procesos de inflamacion, apoptosis y otras
patologias autoinmunes.

Su uso es dosis dependiente y fluctia entre 630nM y
1064 nM, aplicandose sobre la musculatura extensora

(Fig. 2).

Fig. 2: Laser.

Existe gran heterogeneidad de estudios sobre ello
usando diferentes tipos de laser ©. Aguilera et al. (9
en un metaanalisis de 12 estudios encuentran que el
laser de baja potencia no ha mostrado ninguna eficacia
demostrada. Sims © y Boisaubert ** concuerdan con
esta apreciacion, manifestando que en la mayoria de
los estudios al respecto no se encuentran diferencia
entre el uso de esta técnicay el placebo.

2/ Ultrasonidos / fonoforesis.

Los ultrasonidos son ondas acusticas con una frecuen-
cia que esta por encima de la capacidad de audicion
humana.

En fisioterapia se emplean sobre todo para la reduc-
cion del dolor y de la inflamacién en musculos profun-
dos. Pueden usarse con o sin la aplicacion de medica-
mentos.
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Hernandez et al. ® no encontraron diferencias signi-
ficativas entre el tratamiento con ultrasonidos, laser-
terapia, crioterapia y electroforesis en un grupo de 84
pacientes.

3/ Radiofrecuencia

Técnica también conocida como tecarterapia o INDI-
VA. La radiofrecuencia se basa en la produccién de ca-
lor mediante un suministro de ondas electromagnéti-
cas, para estimular desde el interior de las estructuras
bioldgicas los naturales procesos celulares de forma
no invasiva (Fig. 3).

Fig. 3: INDIVA.

4/ Magnetoterapia

Consiste en la aplicacién de campos magnéticos en
nuestro organismo mediante unos aplicativos llama-
dos solenoides. Habitualmente, la frecuencia emplea-
da en la produccién de campos magnéticos terapéu-
ticos oscila de 1 a 100 Hz. La magnetoterapia de baja
frecuencia se usarfa para actuar sobre tejidos éseos,
aunque también puede usarse sobre tejidos blandos, y
la de alta frecuencia se usa para tejidos blandos (ten-
dones, musculos, etc).

Los defensores de su empleo @, aduciendo que la
magnetoterapia no tiene practicamente contraindica-
ciones y estimula al organismo a su propia curaciéon

5/

por producir un estimulo general del metabolismo
celular y la normalizacidn del potencial de membrana
alterado, llegan a indicarla en numerosas afecciones
cutaneas, oftalmolodgicas, del sistema nervioso central
y periférico, de aparatos respiratorio, cardiovascular,
digestivo, genitourinario y, sobre todo, musculoes-
queléticas.

Por el contrario, sus detractores la consideran una
practica pseudocientifica de medicina alternativa que
no ha demostrado ningun efecto beneficioso para la
salud @619,

Ondas de choque

Esla emision de unas ondas que viajan mas rapido que
la velocidad del sonido produciendo un aumento de
presion y de temperatura en el medio al que se aplica.
Su uso como terapia se fundamenta en que, al menos
tedricamente, generan una respuesta inflamatoria
que producird la regeneracion de los tejidos por si mis-
mos.

Tras su utilizacién con buenos resultados en la desin-
tegracién de célculos renales y ureterales (litotricia),
pasé a emplearse profusamente en aquellos procesos
del sistema musculoesquelético que cursan con cal-
cificacién de partes blandas e inflamacién, especial-
mente en tendinopatias, entesopatias, pseudoartrosis,
fascitis croénicas, etc.

Son varios los efectos biolégicos que produce: impide
la generacion de estimulos en los nociceptores de la
membrana celular de las células nerviosas, al tiempo
que origina alteraciones quimicas e induce la forma-
cioén de revascularizacion, afectando todo ello a la re-
paracién y regeneracion de los tejidos @2V (Fig. 4).

En los dltimos afios han proliferado numerosos estu-
dios con diferentes planes de tratamiento en cuanto
al tipo de ondas -focales/radiales-, dosis, nimero de
sesiones, etc. Las ultimas publicaciones recomiendan
evitar el uso de anestésicos locales y de AINEs para
evitar que estos dificulten la regeneracion y repara-
cion tendinosa.
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Rioja et al. 2 confirmaron su efectividad en el trata-
miento de las epicondilitis, y Minaya et al. @* realiza-
ron un analisis de coste-efectividad en 36 pacientes,
encontrando una mejoria del 80,5% a las 4 sesiones.
No obstante, existe gran controversia con respecto a
sus resultados 2429,

2. POSTQUIRURGICO

El tratamiento rehabilitador tras la cirugia debe ser in-
dividualizado en funcién de si el método empleado fue
abierto o artroscdpico, de la técnica quirdrgica empleada,
de las estructuras anatémicas operadas (descompresion
del nervio interdseo posterior, desinsercion del tendon
conjunto, denervacion, etc.) y de las ocupaciones habitua-
les del paciente, tanto laborales como deportivas.

El programa rehabilitador debe centrarse inicialmente
en la aplicaciéon de medidas antiinflamatorias y la recu-
peracion de la movilidad; seguidamente se hara la poten-
ciacién muscular y adaptacién del miembro superior al
trabajo del paciente, centrandose en esta fase no so6lo en
los musculos afectados y tejidos lesionados, sino en toda
la musculatura implicada en la cadena cinética desde el
hombro hasta la mano. Existen unos principios generales
y objetivos en todo programa de rehabilitacion tras una
intervencion:

En la primera fase (tras las dos primeras semanas posto-
peratorias) los objetivos son ganar recorrido articular,
disminuir el dolor e inflamacién y recuperar la posible
atrofia muscular. El inicio de la rehabilitacion tras la reti-
rada de la sutura, varia en funcién de la técnica quirdrgica
empleada. Es importante en esta fase que tras la moviliza-
cion pasiva o activo-asistida y la realizacién de los ejerci-
cios, se ponga siempre hielo para evitar inflamacion.

Enla segunda fase (52-72 semanas) los objetivos son con-
tinuar ganando recorrido articular del miembro superior
y recuperar la fuerza, para lo que se haran ejercicios de
estiramientos y trabajos con resistencia. En esta fase se
comienza con ejercicios isotdnicos de fortalecimiento im-
plicando el complejo hombro-brazo.

En la tercera fase el objetivo es mejorar la fuerza, poten-
cia y resistencia de toda la cadena cinética hombro-codo,
con el fin de lograr el retorno gradual a las actividades
laborales y deportivas del paciente. Se realizan ejercicios
de propiocepcion, funcionales, de fuerza excéntrica y, en
caso de realizar algin deporte, los apropiados para ese
deporte particular (2728,

En cualquier programa de rehabilitacién, ya sea pre o pos-
tquirdrgico y tanto del codo como de cualquier articula-
cion afectada, es fundamental realizar una buena historia
clinica en la que se detalle el tipo de lesién, zona afectada,
tipo de técnica empleada si hubo tratamiento quirdrgi-
co, y una buena exploracion clinica ??. Posteriormente
se indicara un plan de rehabilitacién en el que a menudo,
ademas de fisioterapia, puede ser necesario realizar una
terapia ocupacional adecuada e individualizada para cada
paciente.
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