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RESUMEN 

 

Objetivo:Determinar la eficacia de las ondas de choque extracorpóreas radiales para el 

tratamiento de la tendinitis calcificada del manguito rotador. Métodos: se aplicó tratamiento 

con ondas de choque extracorpóreas radiales a 14 pacientes con diagnóstico clínico y 

radiológico de tendinitis calcificada del manguito rotador, se efectuaron 3 sesiones en el 

hombro afecto (una semanal) con 1500 impulsos, 2 bar, 12 Hz. Se realizaron evaluaciones al 

inicio del tratamiento, a la 4ta, 8va y 12va semana. Se evaluó el dolor a través de la escala 

visual análoga, funcionalidad del hombro con la escala UCLA y la calidad de vida con la 

escala Lattinen. Resultados: En la evolución del dolor se hubo cambios significativos entre el 

inicio y la evaluación a la 4ta semana (p = 0,002); al igual que a la 8va semana y 12va semana 

respecto al momento inicial (p = 0,001). En la funcionalidad de hombro según UCLA se 

evidenció cambios significativosa la 4ta semana (p = 0,002); este con un incremento en la 8va 

semana y se mantuvo similar a en la 12va semana (p = 0,001). Respecto a la mejora en la 

calidad de vida a la 4ta semana fue significativa (p = 0,001); y así se mantuvo igual a lo largo 

de la evaluación de la 8va y 12va semana, ambas estadísticamente diferentes respecto al 

inicial. Conclusiones: las ondas de choque extracorpóreas radiales en tendinitis calcificada del 

hombro demuestra ser exitosa y representa un método terapéutico fiable produciendo buenos 

resultados funcionales a corto plazo. 

PALABRAS CLAVES: Tendinitis calcificada, manguito rotador, hombro, ondas de choque. 
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ABSTRACT 
 
 

Objective: To determine the effectiveness of radio waves for the treatment of calcific 

tendinitis of the rotator cuff extracorporeal shock. Methods: treatment was applied with 

waves radial 14 patients with clinical and radiological diagnosis of calcific tendinitis of the 

rotator cuff extracorporeal shock, 3 sessions were held in affection shoulder (weekly) with 

1500 pulses, 2 bar, 12 Hz were performed. assessments at baseline, at the 4th, 8th and 12th 

week. pain by visual analog scale, functionality shoulder with UCLA scale and quality of life 

with Lattinen scale was evaluated. Results: In the evolution of pain significant changes 

between baseline and evaluation at the 4th week (p = 0.002) was there; like the 8th week and 

12th week from baseline (p = 0.001). Shoulder functionality as UCLA significant changes to 

the 4th week (p = 0.002) was demonstrated; this with an increase in the 8th week and 

remained similar to the 12th week (p = 0.001). Regarding the improvement in the quality of 

life for the 4th week was significant (p = 0.001); and so it remained the same throughout the 

evaluation of the 8th and 12th week, both statistically different from the initial. Conclusions: 

Extracorporeal radial shock waves in calcific shoulder tendinitis proves successful and 

represents a reliable therapeutic method producing good functional results in the short term. 

 

KEYWORDS: calcifictendonitis, rotator cuff, shoulder, shock waves. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El manguito rotador es una estructura músculo tendinosa localizada en la región 

subacromial del hombro con inserción en el extremo proximal del humero y está formado por 

los tendones de los músculos supraespinoso, infraespinoso, redondo menor y subescapular (1), 

dentro de este grupo el musculo que provoca el 90 % de los trastornos es el supraespinoso. 

 

La frecuente lesión del manguito rotador se justifica no solo por la tensión mecánica 

que soporta sino también porque posee un tendón poco vascularizado en su extremo distal 

siendo esta una zona crítica sobre todo del supraespinoso e infraespinoso que podría generar 

tendinosis precoz.(2)
 

 

Los cambios degenerativos que ocurren en los tendones como parte del proceso de 

envejecimiento pueden, en combinación con el esfuerzo, causar inflamación crónica con 

depósitos de calcio en el tendón supraespinoso a una edad temprana de treinta a treinta y cinco 

años. Los síntomas que podemos encontrar son dolor intenso que comienza repentinamente en 

la parte superior anterior del hombro que puede ser tan severo que interrumpe o evita el 

sueño(3). Y constituye una de las causas más frecuentes de dolor musculoesquelético en la 

práctica clínica. 

En el estudio realizado una vez captado los pacientes que cumplieron con los criterios 

de inclusión, se procedió a aplicartratamiento mediante ondas de choque extracorpóreas 

radiales en el hombro afectado. Los datos fueron recogidos a través de una encuesta elaborada 

por el autor. El dolor se evaluó a través de la Escala Visual Análoga (EVA), la funcionalidad 

del hombro mediante la escala de valoración funcional (UCLA) y la mejora en la calidad de 

vida se evaluó a través del índice de Lattinen. Las evaluaciones y datos fueron registrados 

antes de la aplicación, a la semana 4, semana 8 y semana 12 postaplicación del tratamiento. 

Posteriormente se analizaron los datos obtenidos y se procedió a describir la muestra en 

función a edad y sexo, se identificó si hubo presencia de efectos adversos, evolución del dolor 

en el seguimiento y se comparó la mejora en la calidad y en la funcionalidad del hombro al 

inicio y al finalizar en tratamiento. 
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Planteamiento y delimitación del problema  

 

La tendinitis calcificada del manguito rotador es uno de los trastornos más comunes en 

personas entre 30 y 60 años de edad. Los métodos de tratamiento generalmente adoptados para 

el alivio del dolor y restaurar la funcionalidad del hombro incluyen fisioterapia, analgésicos y 

medicamentos antiinflamatorios no esteroideos, además opciones invasivas como la 

infiltración de corticoides y la intervención quirúrgica para remover los depósitos de calcio. 

Desde los años 80 se ha estudiado el uso de un método no invasivo como es la aplicación de la 

terapia con ondas de choque extracorpórea para el tratamiento de afecciones músculo 

esqueléticas, la cual se basa en el uso impulsos de presión con una duración demicrosegundos, 

capaces de producir, en función de la energía utilizada en el nivel de las áreas tratadas, una 

reducción de la sintomatología dolorosa(4). 

 

Por lo cual surgió la inquietud de realizar este trabajo, para determinar si el tratamiento 

con ondas de choque extracorpóreas radiales, mejoraba la intensidad del dolor, función 

articular y calidad de vida en forma rápida y eficaz, lo que me permitió responderla siguiente 

interrogante: ¿La terapia de ondas de choque extracorpóreas radiales constituye una 

herramienta terapéutica adecuada para el alivio del dolor y funcionalidad en la tendinitis 

calcificada del manguito rotador,para los pacientes que acudieron a la consulta de medicina 

física y rehabilitación, IPASME, Barcelona, estado Anzoátegui, durante el período de 

septiembre 2015- abril 2016? 

 

El estudio se realizó en pacientes con diagnostico radiológico de tendinitis calcificada 

del manguito rotador que asistieron a la consulta de medicina física y rehabilitación, IPASME, 

Barcelona, estado Anzoátegui, durante el período de septiembre 2015- abril 2016. 

 

Justificación e Importancia 

 

La importancia clínica de este estudio responde a la inquietud de buscar nuevas 

opciones de tratamiento para los pacientes con Tendinitis calcificada del manguito rotador, 

antes de considerar tratamientos invasivos como la cirugía y que permitan disminuir los 
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síntomas en tiempo breve y de esta manera puedan reincorporarse rápidamente a sus 

actividades laborales.  

 

La terapia con ondas de choque extracorpóreas es un procedimiento no invasivo 

utilizado en rehabilitación, que se está aplicando recientemente en el tratamiento de las 

tendinopatías. En la práctica clínica se ha evidenciado que un número importante de pacientes 

con tendinitis calcificada del manguito rotador, es una de las causas habituales de consulta 

fisiátrica en la región donde se realizó el estudio.  

 

Convencionalmente, el tratamiento incluye fisioterapia; pero estos pacientes cursan con 

recidivas, planteándose en muchos casos el tratamiento quirúrgico, Por tal motivo, y debido a 

la disponibilidad del equipo de Ondas de Choque extracorpóreas en el Instituto de Previsión y 

Asistencia Social para el personal del Ministerio del Poder Popular para la Educación, 

(IPASME), surgió el interés de realizar este estudio, para garantizar una respuesta rápida y 

oportuna al alivio del dolor y que cubriendo las demandas de los pacientes que acudieron con 

esta patología. 

Este estudio permitió comprobar la efectividad de las ondas de choque extracorpóreas 

en nuestra población, lo que contribuye así crear líneas de investigación sobre la utilidad de las 

mismas y sobre sus efectos benéficos en trastornos musculoesqueléticos. Además este trabajo 

de investigación es un aporte para nuestra especialidad, abriéndonos nuevas alternativas en el 

campo de la ciencia e investigación. 

 

Antecedentes 

Avancini-Dobrovi V, et al realizaron un estudio para la evaluar la eficacia de Terapia 

con ondas de choque radial en pacientes con tendinitis calcificada del hombro. Se evaluaron 

30 pacientes con edades comprendidas entre 28 y 58 años, el protocolo utilizado constó de 

2000 impulsos a una presión de 3 bar y 10 Hz de frecuencia, con intervalos de una vez por 

semana y un máximo de 3-5 aplicaciones. Los pacientes fueron examinados antes de comenzar 

del tratamiento, después del tratamiento y 6 meses más tarde. Se tomaron mediciones de la 

Amplitud de rango articular del hombro. Además, mediciones de las contracciones isométricas 

voluntarias de los músculos del hombro, con la prueba muscular manual (MMT), se analizó la 
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evaluación subjetiva de la intensidad del dolor aplicación de escala analógica visual y se 

analizaron el tamaño y la densidad de la calcificación. El tamaño de la calcificación se evaluó 

de acuerdo con Bosworth. La densidad de la calcificación se evaluó mediante la escala de 

calificación Gaertner. 

 Los resultado han mostrado una regresión estadísticamente significativa del dolor 

después del tratamiento que es estadísticamente importante al nivel p <0,001, también han 

mostrado una mejora estadísticamente resaltante en la amplitud de rango articular del hombro, 

medida en grados, (p <0,001), Por otra parte, un aumento estadísticamente representativo se 

observó en la fuerza de los músculos del hombro medida por MMT, inmediatamente después 

de terminar TOCH radial y también con un mayor aumento de la fuerza muscular durante los 

próximos 6 meses (estadísticamente significativa al nivel p <0,001). Por último, el tamaño de 

la calcificación del hombro resultó en una reducción estadísticamente importante (p <0,001). 

Del valor medio de diámetro antes de la terapia. La densidad de la calcificación se ha 

demostrado que los contornos mal definidos densos o afilados posteriormente se transforman 

en contornos afilados / densos, pero sin ninguna significación estadística (p = 0,037). 

La terapia con ondas de choque (TOCH) se ha postulado para ser una opción de 

tratamiento eficaz para el tratamiento de la tendinitis calcificada del hombro, antes de la 

cirugía. Ya que demuestra tener un efecto analgésico muy bueno y rápida en pacientes con 

tendinitis calcificada del hombro. Por otra parte, no hay complicaciones y efectos adversos, 

durante o después del tratamiento. Además, debido a la fuerza efecto analgésico, mejora la 

amplitud de rango articular y la fuerza muscular, no sólo inmediatamente después del 

tratamiento, sino también después de 6 meses, lo que confirma el efecto a largo plazo de 

TOCH radial. Aplicación de TOCH radial en casos de tendinitis calcificada del hombro 

demuestra ser exitosa y por lo tanto representa un método terapéutico fiable producir buenos 

resultados funcionales a corto y largo plazo. (5) 

Cacchio et al, realizaron un trabajo para evaluar la efectividad de las ondas de choque 

radiales para el tratamiento de tendinitis calcificada del hombro. Se evaluaron 90 pacientes 

con diagnóstico radiográfico de tendinitis calcificada de hombro y los dividieron en 2 grupos 

asignados al azar de 45 pacientes cada uno. A un grupo que se aplicó ondas de choque, 4 

sesiones a intervalos de 1 semanal, recibieron 2.500 impulsos por sesión (500 impulsos con 
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una presión de 1,5 bar y una frecuencia de 4,5 Hz y 2000 impulsos con una presión de 2,5 bar 

y una frecuencia de 10 Hz ), a una intensidad de 0.10 mJ / mm, al otro grupo o grupo control 

se le aplicó el mismo procedimiento pero el número total de impulsos administrado  fue de 

sólo 25 (5 impulsos con una presión de 1,5 bar y una frecuencia de 4,5 Hz y 20 impulsos con 

un presión de 2,5 bar y una frecuencia de 10 Hz). Debido a que no fue posible realizar un 

tratamiento simulado. Se utilizó una prueba para comparar las diferencias de los datos de 

referencia. Un análisis de 2 vías de la varianza (ANOVA).Tales Medidas demostraron un 

efecto significativo del tratamiento (P <.0001) para la mejora en la funcionalidad del 

hombro,Una semana después del final del tratamiento y a los 6 meses de seguimiento, en la 

Escala de Valoración del hombro UCLA en el grupo de tratamiento. La evaluación de 

lareducción estadísticamente significativa de la EVA, se observó tanto en 1 semana después 

del final del tratamiento y en los 6 meses de seguimiento en el grupo de tratamiento. 

Concluyeron que según los resultados clínicos y radiográficos del estudio, la terapia 

con ondas de choque extracorpóreas radial, es eficaz en la reducción del dolor, la mejora de la 

función del hombro, y la eliminación de calcificaciones y estos resultados se mantuvieron a 

los 6 meses de seguimiento (6). 

Consentino R, et al, realizaron un trabajo para evaluar la respuesta clínica y radiológica 

de la tendinitis calcificada crónica del hombro a la terapia con ondas de choque en un estudio 

simple ciego.Para ello, escogieron 70 pacientes y los dividieron en dos grupos al azar: a un 

grupo de 35 pacientes le aplicaron terapia de ondas de choque (grupo 1), 3 sesiones de 1200 

impulsos semanales, frecuencia de 120 impulsos por minuto, a una intensidad entre 

0,003mJ/mm2a 0,28 mj/mm2, al otro grupo (grupo 2) se le aplicó tratamiento con placebo, fue 

igual pero con una intensidad de 0 mj/mm2. El dolor y la evaluación funcional se llevaron a 

cabo de acuerdo con la constante y Murley. Las variaciones en la dimensión de la calcificación 

fueron evaluadas por películas de rayos x en proyección anteroposterior. Se obtuvo en el 

grupo 1, una disminución significativa del dolor y un aumento significativo de la función del 

hombro.  

El examen por rayos X mostró reabsorción parcial de los depósitos de calcio en el 40% 

de los casos y la reabsorción completa en el 31% de los casos. En el grupo 2 no cursó con 

disminución significativa del dolor, ni aumento significativo en la función del hombro. No se 
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observaron modificaciones en la calcificación en el estudio de rayos x. Concluyeron que 

debido a su buena tolerancia, la seguridad, y la respuesta radiológica clínica, la terapia con 

ondas de choque puede ser considerada como una alternativa de tratamiento para la tendinitis 

calcificada crónica del hombro (4). 

 

Marco teórico  

La tendinitis calcificante del manguito de los rotadores es un cuadro frecuente de 

origen desconocido, en el cual la calcificación reactiva muestra una resorción espontánea con 

el paso del tiempo, después de lo cual el tendón se recupera y cura. Durante el depósito de 

calcio, el paciente puede no tener dolor o sufrir molestia leve o moderada, pero la enfermedad 

se vuelve muy aguda en la fase de resorción del calcio. (7) Ya en 1872, Duplay(8) identificó que 

la bolsa subacromial-subdeltoidea era el origen del hombro doloroso, y denominó a este 

cuadro periartritis escápulo-humeral; más tarde se le dio su nombre en su honor (9, 10). Desde 

esta fecha, se han establecido innumerables denominaciones para el mismo cuadro.   

La aparición de la radiología permitió una localización más precisa. Painter(11) fue el 

primero en mostrar el aspecto radiológico de la enfermedad, aunque supuso una localización 

bursal de los depósitos de calcio. Stieda(12) y Bergemann(13) también creyeron que los 

hallazgos radiológicos estaban más a favor de la localización bursal.   

Sin embargo, mediante exploraciones quirúrgicas, pronto se supo que la calcificación 

asentaba más bien en los tendones del manguito de los rotadores (14, 15). Codman(16), en su texto 

clásico sobre el hombro, afirmó tajantemente: los depósitos no se localizan en las bolsas 

propiamente dichas, sino en los tendones que están por encima de ellas. Wrede(14) hizo una 

descripción magistral de la enfermedad, que incluyó los cambios anatomopatológicos en el 

tendón: las células se asemejan cada vez más a los condrocitos y se pierde la disposición del 

tendón en fibras.  

Otros autores (10, 17, 18) han confirmado posteriormente la localización intratendinosa de 

la calcificación, aunque ello no ha impedido que proliferen nuevas nomenclaturas, con 

términos conocidos como peritendinitis calcárea (17, 18),periartropatía (19) o peritendinitis 

calcificada (20). En la bibliografía en lengua inglesa, los términos más aceptados son la 

tendinitis cálcica o calcificada. Sin embargo, parece preferible este último término ya que, por 
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lo que sabemos, fue utilizado por primera vez por Plenk (21) y más tarde por De Sèze y 

Welfling (tendinitis calcificante) (22). Este término denota el proceso evolutivo, orientado a la 

curación espontánea, a diferencia de los otros términos que denotan un deterioro progresivo. 

Mientras que, principalmente en Europa, el término tendinosis es el utilizado con mayor 

frecuenciaen Norteamérica, se da preferencia a los términos tendinitis o tendonitis(23) 

Las calcificaciones del manguito de los rotadores son un hallazgo frecuente (presente 

en hasta el 3% de los adultos, con una mayor incidencia en mujeres entre la cuarta y la sexta 

décadas de la vida) en las exploraciones radiográficas y ecográficas del hombro. El término 

tendinitis calcificante suele referirse al depósito de calcio, principalmente de hidroxiapatita, en 

los tendones del manguito de los rotadores (24).    

El tendón del supraespinoso es la localización más frecuente de la tendinopatía del 

manguito (80%). Codman(16) destacó que las enfermedades del tendón del supraespinoso 

tendían a aparecer en una zona específica del mismo, la situada entre 1,25 cm y 2,5 cm 

proximales a su inserción. La vascularización de dicha zona ha sido objeto de numerosas 

investigaciones, ante la posibilidad de que fuera la hipovascularización la que iniciase los 

cambios degenerativos que más tarde culminarían en calcificación. El tercio inferior del 

tendón del infraespinoso (15%) y las fibras del subescapular (5%) situadas antes de su 

inserción son otros de los sitios más frecuentemente afectados en la tendinitis calcificante del 

manguito de los rotadores (25-27). Sin embargo, estos depósitos suelen encontrarse también en 

sitios inesperados en la zona del hombro, tales como los músculos redondo menor y pectoral 

mayor y la unión miotendinosa del tendón de la cabeza larga del bíceps braquial (28, 29).      

La vascularización de los tendones del manguito y, en particular la del supraespinoso, 

ha sido estudiada por muchos investigadores (30-31). Los datos histológicos de la mayoría de 

ellos concluyen que prácticamente no existe un área en el tendón del supraespinoso que 

carezca de conductos vasculares. Sin embargo, se ha observado que dichos conductos, en 

particular los de mayor calibre, abundan en el tejido conectivo laxo por debajo de las bolsas, 

pero escasean más en la parte colagenosa densa cerca de la articulación. No se ha dilucidado 

del todo el dilema de la disminución o falta de riego en algunas zonas de los tendones del 

manguito. Sin embargo, la mayoría de autores concluyen que existe, en los tendones del 
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manguito de los rotadores, una deficiencia transitoria de riego, particularmente en la porción 

más profunda del supraespinoso. (7) 

Los informes de la incidencia global de la calcificación tendinosa varían en grado 

extraordinario, lo cual depende no sólo del material clínico utilizado, sino también de la 

técnica radiográfica. Welfling et al. (32) radiografiaron 200 hombros de personas sin molestia 

alguna, e identificaron en 15 de ellos calcificaciones (7,5%). Rüttimann(33) radiografió a 100 

individuos sin síntomas y detectó una incidencia de calcificación del 20%. La incidencia de 

calcificación en 925 hombros dolorosos señalada por Welfling et al. (32) fue del 6,8%. Al 

subdividirla en grupos de edad, los individuos de 31 a 40 años tuvieron una incidencia del 

19,5% de calcificación.   

Con respecto a la localización también existen variaciones. Plenk(21) advirtió que el 

82% de las calcificaciones estaban en el tendón del supraespinoso. En la serie de Bosworth(34, 

35) se produjeron calcificaciones en el supraespinoso en el 51% de los casos; en el 

infraespinoso, en el 44,5% de los casos, en el redondo menor, en el 23,3%, y en el 

subescapular en el 3% de los sujetos. Por supuesto, los depósitos, a veces, se identificaron en 

varios tendones. DePalma yKruper(36) indicaron una incidencia del 74% al valorar sólo el 

supraespinoso, en tanto que la incidencia de depósitos simultáneos en dicho músculo y en 

otros rotadores fue del 90%.     

En términos generales, los autores aceptan que hay una mayor frecuencia de afectación 

en mujeres que en varones. Bosworth(34, 35) indicó una incidencia del 76,7% en mujeres; 

DePalma y Kruper(36) señalaron una incidencia del 60,3% y Welfling et al. (32) del 62%. 

Friedman destacó una mayor incidencia en varones (56%) (37). La distribución por edades 

varió moderadamente de un autor a otro. Welfling et al. (32) advirtieron que la máxima 

incidencia se observaba en personas de 31 a 40 años, en tanto que DePalma y Kruper(36) 

observaron que el 36% de los pacientes pertenecían al grupo de 40 a 50 años. Welfling et al. 
(32) afirman que en su grupo de 925 individuos no se identificó calcificación alguna en 

personas mayores de 71 años. Al parecer, la ocupación interviene en la tendinitis calcificante. 

En el grupo de DePalma y Kruper(36), el 41% de las personas fueron amas de casa, y el 27% 

profesionales, directivos y vendedores.   
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El hombro derecho suele estar afectado con mayor frecuencia que el izquierdo; dicha 

diferencia comprendió el 64% en el estudio de Hartig y Huth(38), y descendió al 57% en el de 

DePalma y Kruper(36).  

Todos los autores aceptan que la tendinitis calcificante no guarda relación con ningún 

proceso patológico generalizado, y Welfling et al. (32) concluyeron acertadamente que la 

calcificación tendinosa constituye una entidad patológica por sí misma. Los desgarros 

parciales se producen siempre en el lado de la bolsa, cuando el depósito la rompe y penetra en 

ella. Los autores no han registrado un solo caso de desgarro completo del manguito.   

Patogénesis 

La etiopatogenia de la tendinitis calcificante del manguito de los rotadores es en gran 

parte desconocida, sobre todo porque sigue siendo difícil precisar los pasos que inducen el 

depósito de cristales en el tendón. Además, las biopsias de los depósitos de calcio se obtienen 

al final de la historia natural de la enfermedad, cuando los pacientes se encuentran 

sintomáticos (39).   

Se han desarrollado varias teorías que tratan de explicar los factores implicados en la 

tendinitis calcificante del manguito de los rotadores. Sandstrom(17, 18) en 1938, especuló que la 

necrosis secundaria a la isquemia local y los cambios vasculares eran el primer paso que 

promovía el depósito de material calcificado. Bishop(40), en 1939, creyó que los pequeños 

traumatismos repetidos podían inducir la ruptura de las fibras del tendón supraespinoso, la 

degeneración hialina y el depósito de calcio en el tendón afecto. Esta hipótesis fue apoyada 

por Bosworth et al. (35). A principios de los años 50, estaba claro que la degeneración local del 

tendón afecto precedía al depósito de sales cálcicas (41) y que debía existir una predisposición 

constitucional. Urist et al. Y Uhthoff et al. (42, 43), en 1964 y 1976, sugirieron la posibilidad de 

que el proceso se iniciara con la metaplasia del cartílago del tendón, seguido de un proceso de 

calcificación multifocal mediada por células. En 1990, Mohr y Bilger(44) describieron el 

proceso a partir de la necrosis de los tenocitos con la acumulación intracelular concomitante 

de calcio, a menudo en forma de microesferolitos o psammomas.  

En opinión de los autores Uhthoff, Lapner(45), la tendinitis calcificante tiene tres etapas 

claras:  

- Precalcificación (metaplasia de la matriz)  
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- Calcificación(calcificación de la matriz y resorción de los depósitos de calcio) 

- Postcalcificación (reconstrucción de la matriz) 

Fase de precalcificación 

En esta etapa, el lugar predilecto de la calcificación experimenta una transformación 

fibrocartilaginosa. Esta metaplasia de los tenocitos y su transformación en condrocitos 

conlleva metacromasia, que indica la elaboración de proteoglicano.   

Fase de calcificación   

Esta fase se subdivide en fase formativa y fase de resorción. Se utiliza el término 

formativo para designar el período inicial de la fase de calcificación. Durante esta fase se 

depositan cristales de calcio sobre todo en vesículas de matriz, que coalescen para formar 

grandes zonas de depósitos. En este momento, el área de fibrocartílago con los focos de 

calcificación no produce conductos vasculares. Si durante esta fase se efectúa cirugía, el 

depósito tiene un aspecto granuloso.   

Después de un período variable de inactividad de la enfermedad (período de reposo), la 

resorción espontánea está anticipada por la aparición de conductos vasculares en la periferia 

del depósito. Poco después, el depósito queda rodeado de macrófagos y células gigantes 

multinucleadas que fagocitan y eliminan el calcio; esta es la última etapa de la fase de 

calcificación esllamada de resorción. Si en ella se realiza alguna operación, se observará que el 

depósito calcificado es un material espeso, blanco, cremoso o similar a la pasta dentífrica. 

Fase de postcalcificación 

De forma simultánea a la resorción del calcio, comienza a remodelar el espacio 

ocupado por el calcio con tejido de granulación que contiene fibroblastos nuevos y conductos 

de neoformación. (7) 

Clínica                  

Las claves clínicas para identificar la tendinitis calcificante son las siguientes (46):  

- Dolor, más intenso durante la fase resortiva. 

- Disminución del arco de movilidad en su mayor parte secundaria al dolor 

- Indicios radiográficos de calcificación intratendinosa 
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- Datos ecográficos positivos 

En el cuadro clínico inicial, el dolor es el síntoma cardinal de la tendinitis 

calcificante(47). Para la evaluación clínica y el tratamiento de este cuadro patológico es esencial 

tener conocimientos amplios del mecanismo patogénico de la tendinitis calcificante. Existe 

una tendencia a suponer que esta enfermedad, como casi todas, comienza con síntomas agudos 

y evoluciona hasta una fase crónica. Uhthoff et al. (46)señalan totalmente lo contrario. La etapa 

inicial de formación del depósito, en la que no hay una reacción vascular ni celular, es 

probable que origine pocos síntomas, ya que el depósito apenas aumenta la tensión tisular 

intratendinosa. De este modo, la enfermedad, por lo general, comienza con síntomas crónicos 

o sin síntomas. A medida que los depósitos aumentan de tamaño, pueden originar compresión 

contra el ligamento coracoacromial.  

Por otra parte, en la fase posterior de resorción del calcio, el exudado de células junto 

con la proliferación vascular agranda considerablemente el espacio vascular, lo que aumenta la 

presión intratendinosa, que originará el dolor. El dolor puede empeorar cuando el tendón, 

aumentado de volumen, presiona sobre las estructuras subyacentes que limitan el 

compartimento subacromial.   

La naturaleza subclínica de la fase formativa de calcificación ha sido reconocida por 

muchos autores. Codman(16) afirmó que el curso natural no es el de dolor agudo desde el 

comienzo. Wilson (48) advirtió que muchos pacientes seguramente no saben que tienen un 

depósito de calcio en uno o ambos hombros, meses o años antes de un ataque agudo. 

Lippmann(49) destacó el hecho conocido que los depósitos tempranos normalmente son 

asintomáticos, y que el dolor agudo denota el comienzo de la rotura del depósito. Por todo lo 

señalado, se advierte que no se trata de dos procesos patológicos sin relación alguna, es decir, 

una tendinitis calcificante aguda y otra crónica, sino una enfermedad que pasa por varios 

ciclos.  

El cuadro clínico inicial depende del carácter agudo de los síntomas. Simon(50) piensa 

que existe una relación neta entre la intensidad de las manifestaciones y su duración. Los 

síntomas pueden durar dos semanas cuando son agudos, de tres a ocho semanas cuando son 

subagudos, y tres o más si son crónicos. Pendergrass y Hodes(51) observaron que los síntomas 
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agudos ceden en cuestión de una a dos semanas, incluso sin tratamiento. También se ha sabido 

que los síntomas cambian con rapidez.  

En las fases subaguda y crónica, las personas se quejan de dolor espontáneo o con la 

palpación. La radiación del dolor es la norma, y el sitio más frecuente del dolor irradiado es la 

inserción del deltoides. Wrede(14) y muchos autores después de él, advirtieron que a menudo 

no había síntomas clínicos (46). Por lo general, el arco de movimiento disminuye con el dolor. 

La persona no duerme, si está sobre su hombro afectado, y, a menudo se queja de mayor dolor 

durante la noche. Baer y Wrede(52,14) han destacado la presencia de compresión y pinzamiento 

(del inglés, impingement) entre el depósito de calcio y el ligamento coracoacromial durante la 

abducción. La atrofia de los músculos supraespinoso e infraespinoso es otro de los signos de 

tendinitis calcificante antigua.  

En la fase aguda, el dolor es tan intenso y agobiante que el individuo no mueve el 

hombro. El individuo resiste cualquier intento de movilizar la articulación glenohumeral y 

sostiene el brazo en rotación interna junto a la caja torácica. Uhthoff, Lapner y Loehr indican 

que la rotura del depósito al interior de la bolsa origina un tipo de bursitis por cristales y dolor. 

También destacan que sólo durante la fase de resorción, la consistencia del material 

depositado permite la rotura y su paso a la bolsa subcromial-subdeltoidea(46).    

Existen diferentes maniobras específicamente dirigidas a explorar las distintas 

estructuras que componen el espacio subacromial y el manguito rotador (53-55).  

Maniobras de exploración del espacio subacromial 

• Arco doloroso  

Consiste en la abducción activa del brazo. Si existe compromiso subacromial el dolor 

aparece alrededor de los 60-90º de abducción y desaparece al superar los 120º. También se 

utiliza para la exploración del tendón del supraespinoso.  

• Maniobra de Neer 

Consiste en la elevación pasiva del brazo en abducción, flexión y rotación interna 

mientras el explorador mantiene bloqueada la movilidad de la escápula.  El dolor aparece 

cuando existe conflicto antero-superior en el espacio subacromial.  

• Maniobra de Hawkins-Kennedy  
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Para realizar esta maniobra el explorador se sitúa de frente al paciente, le coloca el 

brazo en flexión de 90º, con el codo en flexión de 90º y realiza una rotación interna del 

hombro bajando el antebrazo. El descenso pasivo del antebrazo provoca dolor cuando existe 

conflicto anterosuperior o anterointerno. Junto con la maniobra de Neer, es la maniobra de 

exploración del síndrome subacromial más evaluada en los diferentes estudios.   

Maniobras de exploración del tendón del supraespinoso   

• Maniobra de abducción contra resistencia: Maniobra de Jobe 

El examinador se sitúa frente al paciente y coloca los brazos de éste en 90º de 

abducción, 30º de flexión anterior y en rotación interna con el pulgar hacia abajo para 

posteriormente empujar el brazo hacia abajo mientras el paciente intenta mantener la posición 

inicial. Si se produce dolor, indica tendinitis.  

• Maniobra de Apley 

Se pide al paciente que pase la mano por detrás de la cabeza y se toque el hombro 

opuesto (abducción y rotación externa) y después que toque el ángulo inferior del omóplato 

opuesto (aducción y rotación interna). Esta maniobra permite explorar de manera rápida y 

sencilla la movilidad de hombro.   

Maniobras de exploración del tendón del infraespinoso 

• Maniobra de Patte 

Consiste en evaluar la fuerza de la rotación externa. El paciente eleva brazo en 

abducción de 90º con el codo en flexión de 90º e intenta hacer una rotación externa contra la 

resistencia del explorador.  

• Maniobra de rotación externa contra resistencia 

El paciente se coloca en sedestación o bipedestación con el brazo pegado al cuerpo, el 

codo flexionado 90º y el antebrazo en rotación neutra y se le pide que realice una rotación 

externa contra resistencia.    

Maniobras de exploración del tendón del subescapular   

• Signo de Napoleón  
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Evalúa la capacidad del paciente para mantener la palma de la mano pegada al 

abdomen mientras se coloca el codo en posición anterior al plano de la escápula. 

• Maniobra de Gerber 

Para realizar esta maniobra se requiere que el paciente sea capaz de realizar la rotación 

interna del hombro hasta poder poner la mano sobre la espalda. 

Habitualmente el paciente puede separar la mano del plano dorsal. El explorador fuerza 

la rotación interna y suelta de repente la mano. Si existe lesión del subescapular, la mano 

golpea contra la espalda en un movimiento de portazo en la región dorso-lumbar.    

Signos radiológicos  

El depósito de cristales de hidroxiapatita (HA) cálcica puede producir acumulaciones 

periarticulares que se asocian con hallazgos clínicos y radiológicos característicos. También se 

han documentado alteraciones intraarticulares como consecuencia de la enfermedad por 

depósito de cristales de HA, y la combinación de acumulación de cristales de HA cálcica y de 

pirofosfato cálcico dihidratado se está identificando con una frecuencia creciente. (7) 

En toda situación en que se sospeche la calcificación de los tendones, se habrá que 

efectuar un estudio radiográfico. La radiografía permite valorar de manera fiable el tamaño y 

la ubicación de las calcificaciones. En las radiografías también pueden observarse los 

depósitos de calcio en el interior de la bolsa y la presencia de erosiones focales en la cabeza 

del húmero. Las radiografías iniciales deben incluir proyecciones anteroposteriores en rotación 

neutra, y también en rotación interna y externa. Los depósitos en el supraespinoso son 

fácilmente visibles en radiografías obtenidas en rotación neutra.(34, 56) 

Ecografía  

En ecografía, las calcificaciones del manguito de los rotadores se visualizan como 

focos intratendinososhiperecogénicos(57, 24). Pueden encontrarse tres tipos principales de 

depósitos de calcio, según la cantidad de calcio que contiene el depósito (24, 58). Las 

calcificaciones de tipo I se observan como focos hiperecogénicos con sombra acústica bien 

definida, similares a cálculos biliares. Dichas calcificaciones corresponden a la fase de 

formación del depósito de calcio y se encuentran en alrededor del 80% de los casos. Las 

calcificaciones de tipo II y tipo III (calcificaciones difusas) se visualizan como focos 
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hiperecogénicos con una sombra acústica tenue (tipo II) o sin ella (tipo III) y suelen 

corresponder a la fase de reabsorción, en la cual los depósitos son semilíquidos y pueden 

aspirarse de forma satisfactoria. En los pacientes sintomáticos, estos depósitos se observan 

más a menudo en la ecografía Doppler color como zonas de hiperemia local (59). A menudo, 

los depósitos semilíquidos son difíciles de diagnosticar puesto que son casi isoecogénicos en 

comparación con el tendón. La presencia de una zona ovalada con pérdida de fibrillas y 

pequeños puntos hiperecogénicos en el interior del tendón afectado es el principal criterio para 

detectarlos.    

Las calcificaciones tienen formas diversas, que oscilan entre depósitos de calcio bien 

definidos y delgadas líneas hiperecogénicas en el manguito de los rotadores. Las 

calcificaciones de tipo II y de tipo III en ocasiones se encuentran inicialmente en un sitio y 

posteriormente migran hacia otro. En estos casos, la ecografía permite identificar la salida de 

calcio por debajo de la bolsa o hacia el interior de ésta. Cuando el depósito sobresale de los 

límites del tendón y se extiende hacia la zona situada entre éste y la bolsa o penetra al interior 

de la bolsa subacromialsubdeltoidea, causa una bursitis microcristalina aguda. Estas 

afecciones dolorosas pueden diagnosticarse de forma fiable mediante ecografía 

Tomografía computarizada (TC)  

La TC proporciona una valoración óptima de la afectación ósea y es la técnica más 

sensible para la detección de calcificaciones de partes blandas. Las formas de 

tendinopatíacalcificante con predominio de la afectación ósea son raras y han sido descritas de 

forma esporádica en la literatura. Las localizaciones más frecuentes son la diáfisis humeral, en 

la inserción del pectoral mayor y en la inserción femoral del glúteo mayor (60-63). Aunque la 

tendinitis calcificante es muy frecuente en el manguito rotador, la afectación ósea de las 

tuberosidades humerales es menos frecuente que en otras localizaciones (60, 61).  

Las calcificaciones de partes blandas suelen ser más pequeñas que en los casos de 

tendinopatíacalcificante aislada, incluso hay casos con calcificación de partes blandas 

inexistente o muy escasa, que son las más difíciles de diagnosticar (60). Las calcificaciones se 

describen típicamente en cola de cometa (60-62). La afectación ósea puede estar representada de 

distintas maneras, en forma de erosión cortical, la más frecuente, lesión mixta e incluso 

esclerosa (60, 62, 64-66). En la TC las calcificaciones suelen adoptar un aspecto en llamarada (63).    
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Resonancia magnética (RM)  

La RM permite una valoración insuperable de la afectación ósea medular (67). En el 

hueso podremos apreciar una lesión lítica, con o sin contenido hipointenso que representa 

calcio, típicamente con extenso edema de médula ósea perilesional. Puede aparecer edema 

óseo intenso sin defecto cortical reconocible (60,64). La presencia de masa de partes blandas se 

ha descrito pero no es un hallazgo frecuente (60). Sí son habituales los cambios en los tendones, 

que mostrarán engrosamiento y aumento de la señal, y los cambios inflamatorios de partes 

blandas adyacentes (60). Las calcificaciones en RM muestran predominantemente 

hipointensidad de señal (60,67), pero puede ser difícil detectar calcificaciones pequeñas, por lo 

que si hay duda se debe valorar la realización de una radiografía o TC (60, 64).   

Complicaciones  

La calcificación comienza en el interior del tendón, pero puede extenderse al músculo 

o al hueso. DePalma y Kruper(36) advirtieron que, en casos de penetración ósea, el punto de 

entrada estaba en el surco que forma el espacio entre el cartílago articular y le inserción 

tendinosa. Observaron que los depósitos intraóseos siempre estaban en continuidad con las 

calcificaciones intratendinosas. De acuerdo con su experiencia, la afectación del hueso originó 

síntomas tardíos; los depósitos de dichos pacientes fueron refractarios a las medidas 

conservadoras, y recomendaron la extirpación quirúrgica. Los depósitos de gran tamaño 

pueden ocasionar pinzamiento y estrechar el espacio subacromial que es poco flexible. Si 

están próximos a la superficie de la bolsa pueden ocasionar una inflamación bursal y un mayor 

estrechamiento de este espacio. 

Diagnóstico diferencial  

Es necesario insistir en la necesidad de hacer una distinción adecuada entre 

calcificación reactiva y distrófica. En la tendinitis calcificante, la mayor cantidad de depósito 

se sitúa dentro del tendón, sin continuidad ni contacto con el hueso. Por el contrario, las 

calcificaciones distróficas forman parte de un proceso degenerativo de la entesis, que se 

acompaña de signos radiográficos de artrosis y de un desgarro del manguito de los rotadores 

que provoca el estrechamiento del intervalo entre la cabeza humeral y el acromion (46). Estas 

calcificaciones son pequeñas y moteadas y se localizan por encima del troquíter. 
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Tratamiento  

La primera línea de tratamiento son las medidas conservadoras. En depósitos densos y 

bien delimitados, resistentes a medidas conservadoras: cirugía, preferiblemente artroscópica. 

En depósitos turbios y mal delimitados: introducción de aguja, aspiración y lavado guiado por 

ecografía; inmediatamente, en pacientes con dolor lancinante. (7) 

Para el tratamiento de la tendinitis calcificante del manguito de los rotadores se aplican 

los siguientes tratamientos conservadores:   

- Fisioterapia   

Todos los autores aceptan la necesidad de fisioterapia (68). El objetivo principal de la 

fisioterapia es disminuir el espasmo muscular y evitar la rigidez. En los casos agudos, antes de 

los intentos suaves de movilización, habrá que mantener reposo, preferiblemente con el brazo 

en abducción y aplicar localmente hielo. En los casos crónicos, se recomienda la aplicación de 

calor local y ejercicios en el arco de movimiento y en péndulo, seguidos de otros de refuerzo 

muscular. 

- Antiinflamatorios 

Suele ser bastante frecuente, en las fases agudas, la utilización de antiinflamatorios así 

como infiltraciones con corticosteroides(69). Hoy en día, la infiltración debe realizarse con guía 

ecográfica que confirma que la situación de la aguja es la deseada, en la bursasubacromial, y 

no en los tejidos de alrededor.   

- Iontoforesis 

La iontoforesis es básicamente la aplicación o administración de medicamentos al organismo 

por vía transcutánea ayudado por una corriente galvánica (corriente continua) y derivadas que 

se aplican mediante un aparataje concreto (“estimuladores”). Leduc et al., en 2003 (70), 

publican los resultados de la aplicación de iontoforesis en 36 pacientes con tendinitis 

calcificante del hombro, 18 de ellos sólo con iontoforesis y 18 con iontoforesis y fisioterapia. 

Hacen las valoraciones mediante el método SPADI (cuestionario de dolor y discapacidad del 

hombro) y los resultados son igual en ambos grupos. Sin diferencias clínicas ni radiológicas.  

- Punción y lavado percutáneo guiado por ecografía  
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El tratamiento percutáneo de la tendinitis calcificante se basa en la punción de la 

calcificación para fragmentarla y aspirar el calcio. Al principio la aspiración con aguja guiada 

con radioscopia de los depósitos de calcio se consideraba como el procedimiento de elección 
(71).  Posteriormente, varios autores han propuesto la guía ecográfica como una modalidad 

eficaz en este campo que evita la exposición a la radiación de la radioscopia (72-74). Es 

necesaria una exploración ecográfica previa del hombro para localizar la calcificación. Cuando 

se identifican múltipes calcificaciones, el procedimiento debe dirigirse a la mayor, a la que 

produzca una tumefacción focal del tendón o a la que se relacione más con el dolor en el 

hombro (75).  

Tratamiento por ondas de choque extracorpóreas (ESWT, del inglés Extracorporeal 

Shock Wave Therapy) 

Las ondas de choque consisten en un único pulso de onda mecánica de presión positiva 

con respecto a la presión atmosférica hasta llegar a un máximo de valor de muy breve 

duración (nanosegundos) seguido de una disminución (exponencial) hasta la presión 

atmosférica, previo paso por una fase de presión negativa de pocos microsegundos (76, 77). 

Diferentes procesos se han desarrollado para la generación de ondas de choque, de los cuales 

predominan cuatro técnicas que se utilizan clínicamente. Todos los procesos de generación de 

ondas de choque utilizados en la práctica tienen el objetivo de enlazar el impulso de presión 

generado en el tejido con la mínima pérdida posible. Varios medios de acoplamiento se 

utilizan para este propósito. Los dispositivos utilizados en medicina que generan impulsos de 

presión, hacen uso de técnicas que son en cierta medida fundamentalmente diferentes (78).   

 

Las ondas de choque usadas en la terapia de ondas de choque extracorpóreas, consisten 

en una perturbación de la presión acústica creada por la traducción de la energía a través de 

dispositivo electrohidráulico, electromagnético, o un dispositivo piezoeléctrico y se transmite 

al paciente a través de agua o un gel de acoplamiento. Las ondas de choque electrohidráulicas 

son producidos por una descarga eléctrica a través de una chispas, lo que causa la vaporización 

de agua y un pulso resultante como las burbujas de cavitación. El pulso se refleja a la 

superficie elíptica del cabezal de tratamiento lo que causa una onda de choque. Las ondas de 

choque generadas electromagnéticamente se crean a través de un electroimán que causa el 

movimiento rápido de una membrana de papel de aluminio; movimiento que comprime el 
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fluido cercano, dando como resultado la producción de unas ondas de choque. Las ondas de 

choque creadas piezoeléctricamente se producen cuando una descarga eléctrica se aplica a 

varios cristales piezoeléctricos lo que provoca una rápida contracción y expansión de los 

cristales, esto genera un impulso de presión y onda de choque subsecuente. (79, 80)   

Uno de los procesos más nuevos, pero entre tanto muy utilizado, es la generación 

mecánica de ondas de choque. Es una técnica balística, en la que un proyectil es fuertemente 

acelerado por medio de aire comprimido y golpea un aplicador que está en contacto con la piel 

con energía cinética muy elevada. Mediante el uso de un agente de acoplamiento, tal como gel 

de ultrasonido o aceite de ricino, este impulso de impacto que realiza el aplicador puede 

entonces ser transmitida en el tejido en la forma de una onda de choque. Desde allí, la onda de 

choque se extiende como una onda esférica, que se propaga de manera radiante, por lo que el 

término "onda de choque radial"(78).  

Las ondas de choque se clasifican de diferentes maneras: Según el tipo de ondas se 

clasifican según el tipo de onda, en focalizadas y radiales.  Según de su energía, Rompe las 

clasificó en: Alta energía: 0,6 mJ/mm2o más. Mediana energía: 0,28 mJ/mm2.  Baja energía: 

0,08 mJ/mm2(81).  

Las ondas de choque provocan en el interior del tejido el fenómeno clásico de 

cavitación, ya descrito con la ultrasonoterapia, es decir, de formación de burbujas que al 

estallar liberan energía responsable de la rotura de los depósitos cálcicos y del desarrollo de 

microhematomas que estimulan la formación del callo óseo, con neoformación de nuevos 

lechos capilares y modificaciones en la tensión de las fibras colágenas con cambios en su 

permeabilidad lo que favorece el metabolismo de este tejido. (77, 82)  

En 1985, en lo que respecta a la Ortopedia y Traumatología, se desarrollaron las 

primeras experiencias con respecto al efecto en el hueso. En realidad, inicialmente esto se 

debió a que se tenía temor acerca del daño que podría causar en la cadera el tratamiento de 

pacientes con litiasis renal. No se comprobó que aparecieran lesiones colaterales en hueso 

sano, sino por el contrario se constató que existía un estímulo de la osteogénesis y de la 

formación de callo de fractura por activación de los osteoblastos. En 1988, se aplicó por 

primera vez el método para el tratamiento de una seudoartrosis con buenos resultados. 

Valchanov y cols.(83) informaron haber obtenido éxito en el 85% de los casos en seudoartrosis 

y retardos de consolidación. En 1993, fue lanzado al mercado el primer generador de onda de  
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choque especialmente diseñado para el uso en el tejido músculo esquelético, con el nombre 

Ossa Tron. 

Generación de la onda de choque 

La onda de choque aplicada al tratamiento médico puede considerarse como una 

explosión controlada que genera un pulso sónico. Existen distintas formas de generar este 

pulso. Todas ellas dependen de la conversión de energía eléctrica en mecánica. Los tres 

mecanismos de generación de la onda habitualmente usados son: 

• Sistemas electrohidráulicos: representan la primera generación de dispositivos. Se genera la 

onda a partir de una chispa como en la ignición de los automóviles. A partir de un capacitor 

cargado se produce una descarga de alto voltaje que a través de electrodos produce un impulso 

sobre un reflector elíptico que contiene agua. La chispa generada produce calor, vaporiza el 

agua circundante y produce una burbuja de gas constituida por vapor de agua y plasma. Los 

sistemas electrohidráulicos son los más efectivos desde el punto de vista terapéutico por las 

características de distribución de la presión en el área de tratamiento. 

• Sistemas piezoeléctricos: la oscilación de cristales de cuarzo determinada por una rápida 

descarga eléctrica genera un pulso de presión en el agua circundante que produce una onda de 

choque. Son los sistemas más caros por su mantenimiento.  

• Sistemas electromagnéticos: un pulso generado por un campo magnético produce la 

deflexión de una membrana metálica altamente conductora que genera la onda de sonido. Una 

vez emitida la onda pasa a través de una lente acústica que de acuerdo con su distancia focal 

determina un punto focal terapéutico determinado. (84) 

Efectos biológicos 

Los efectos biológicos son proporcionales a la absorción total de energía a nivel de los 

tejidos. 

Efecto en escala celular 

Las ondas de choque aplicadas a suspensiones celulares determinan un aumento en la 

permeabilidad de las membranas y cambios a nivel del núcleo, mitocondrias y retículo 

endoplasmático. De acuerdo con la potencia utilizada se generan fenómenos de vacuolización 

a nivel citoplasmático e incluso la destrucción celular (85-89) 
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Efecto sobre la piel 

Estudios llevados a cabo en heridas practicadas en piel de animales han demostrado 

que mientras la aplicación de altas dosis de ondas determina una evidente disminución del 

proceso cicatrizal, dosis bajas aceleran el proceso de reepitelización.(86) 

Efecto sobre el hueso 

Numerosos autores han demostrado un efecto osteogénico de las ondas de choque en 

diferentes modelos animales y cultivos celulares de osteocitos.(83, 86-88) 

Los estudios experimentales han demostrado que aplicada sobre el hueso ilíaco la onda 

determina lisis de osteocitos seguida de un gran incremento en la actividad osteoblástica local 

en las siguientes 72 horas. La aplicación de altos niveles de energía produjo fracturas en 

estudios llevados a cabo en ratas, con niveles bajos de energía se comprobó la estimulación de 

la osteogénesis, en especial la formación del callo de fractura. Se ha demostrado la posibilidad 

de estimular la reacción osteogénica y formación de callos en seudoartrosis provocadas en 

ovejas. En una primera etapa se observan hemorragias y necrosis seguidas de neoformación 

ósea. 

Efecto sobre el cartílago de crecimiento 

En huesos inmaduros de ratas y conejos se ha evidenciado displasia fisaria en el 50% 

de los casos con posterioridad a la aplicación de la onda de choque. Este efecto está 

relacionado con los niveles de energía utilizados.(89) 

Efecto sobre el cartílago articular 

La aplicación de ondas de choque a nivel del fémur distal de conejos no ha demostrado 

lesiones de la superficie articular.(88) 

Efecto sobre el tejido muscular 

Se ha comprobado en ratas la aparición de microhemorragias y liberación de 

macromoléculas a nivel del tejido muscular.(88) 
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Efecto sobre los tendones 

Estudios experimentales en el tendón de Aquiles de conejos han evidenciado mínimos 

cambios con dosis bajas e intermedias de potencia, pero la aparición de inflamación y derrame 

peritendinoso con dosis elevadas. Se ha demostrado que las ondas aumentan la vascularización 

de la unión tendón-hueso.(85, 88, 90, 91) 

Efecto sobre el tejido nervioso 

En estudios llevados a cabo en ranas se ha observado el efecto de estimulación del 

nervio ciático por aplicación de onda de choque, lo que se debería al fenómeno de cavitación. 

También se produce una alteración de los contenidos axónicos y un aumento de la 

permeabilidad de la membrana celular determinando despolarización.(88) 

Efecto sobre los vasos 

Existe una relación directa entre el efecto y la energía aplicada. Con dosis altas se 

producen desde brechas intercelulares, hasta lesiones de la membrana basal con 

desprendimiento de células endoteliales. Estas lesiones determinan un aumento en la 

permeabilidad vascular lo que favorecería la difusión de moléculas de citocina y generaría un 

efecto analgésico. Las venas son los vasos más afectados.(92, 93) 

Efectos biológicos terapéuticos 

Si bien el efecto terapéutico en tendinopatías y otros cuadros no es todavía totalmente 

claro se estudian diferentes mecanismos de acción. Se ha propuesto que al ingresar en el 

organismo, las ondas de choque actúan en cuatro fases: (103) 

1. Fase física: se producen cavitaciones extracelulares, ionización molecular y un incremento 

de la permeabilidad de las membranas celulares. 

2. Fase fisicoquímica: se produce la difusión de radicales libres y la interacción con 

biomoléculas. 

3. Fase química: se generan reacciones intracelulares y cambios moleculares. 

4. Fase biológica: son la consecuencia de los fenómenos previos. 

Los efectos terapéuticos sobre el tejido músculoesquelético varían de acuerdo con la 

densidad de energía aplicada. (85, 86, 88, 90, 94) La utilización de niveles bajos de energía, con un 
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promedio de 0,08 mJ/mm2, determinaría analgesia por el llamado efecto de hiperestimulación 

o contrairritación. Al transmitir un estímulo inusualmente fuerte al cerebro a través del cuerno 

posterior de la médula espinal por la activación de los filamentos amielínicos C, se dispara el 

sistema inhibitorio descendente ubicado en la sustancia gris periacueductal lo que bloquea el 

ingreso de la información nociceptiva.  

De la misma manera, la activación de las fibras delgadas mielinizadas tipo A también 

bloquearía a las fibras C. La disminución del dolor permite evitar patrones de movimiento 

articular anormal y previene las recurrencias al perderse la “memoria” del dolor. El efecto de 

la onda de choque sobre las membranas celulares activa el intercambio transcelular de iones y 

determina una eliminación y reabsorción más rápida de los productos del catabolismo. 

También tendría un efecto analgésico y antiinflamatorio, la activación de radicales libres, la 

estimulación de la actividad macrofágica y un incremento en la vascularización de la zona 

objeto de tratamiento. La microrrotura del tejido cicatrizal fibroso y mal vascularizado 

favorece su invasión por brotes vasculares y stemcells determinando un efecto reparador. 

Niveles mayores de energía determinan en materiales como los depósitos calcáreos efectos de 

desintegración por la formación de burbujas de cavitación. Este es el mecanismo por el que se 

desintegran las calcificaciones. En el caso del manguito rotador el material residual se vuelca a 

la bursasubacromial para ser degradado y metabolizado. La mayor densidad de flujo de 

energía es necesaria para el tratamiento de los retardos de consolidación y seudoartrosis, lo 

que produce rupturas capilares y formación de hematomas. 

Contraindicaciones 

Las contraindicaciones generales son aplicación en costillas, cráneo y columna 

vertebral, especialmente las focalizadas, al considerar que las ondas de choque pueden dañar 

encéfalo, pulmones, intestino y otras vísceras. Infecciones activas, Marcapasos cardíaco.  

Embarazo. Tumores. Coagulopatíasy tratamiento anticoagulante. Aplicación sobre áreas 

cercanas a grandes vasos. Cartílago de crecimiento. Infiltración de corticoides reciente. (81). 

Complicaciones 

Si bien se trata de un procedimiento seguro y eficaz su aplicación inadecuada puede 

dar origen a complicaciones graves. Las ondas de choque aplicadas correctamente son un 

procedimiento que no acarrea problemas de importancia. Durante la aplicación, cuando se 
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trabaja con niveles bajos de potencia, se produce una sensación leve de incomodidad que varía 

de acuerdo con el umbral de tolerancia de cada paciente. En el tratamiento de cuadros de 

pseudoartrosis, la utilización de niveles de energía más altos obliga a sedar al paciente e 

incluso a utilizar anestesia. La complicación más referida con posterioridad al tratamiento, es 

la aparición de petequias o incluso pequeños hematomas en el área de aplicación que 

desaparecen con rapidez.(85, 86, 95-97) 

Existe en la literatura médica mundial el informe de un solo caso de una necrosis 

cefálica de húmero en una mujer de 59 años, que había sido tratada más de tres años antes con 

onda de choque por presentar una calcificación del supraespinoso.(98)Aún se discute cuál fue el 

mecanismo real de producción de la necrosis, ya que la paciente también había recibido tres 

infiltraciones previas con corticoides. Se especuló que la aplicación de la onda de choque 

podría haber causado una lesión de la arteria circunfleja anterior, sin embargo durante muchos 

años ésta era ligada al seccionar el subescapular en los abordajes anteriores de hombro sin que 

se informara acerca de necrosis cefálicas posoperatorias. Con respecto a la tendinitis 

calcificada del hombro, Thiele(99) reportó 1483 pacientes con un seguimiento de 4 años sin 

casos de necrosis u otras complicaciones de importancia. 

 

Objetivo General:  

Determinar la eficacia de las ondas de choque extracorpóreas radiales para el 

tratamiento de la tendinitis calcificada del manguito rotador 

 

Objetivos Específicos: 

1. Describir las edades predominantes en pacientes con tendinitis calcificada del 

manguito rotador. 

2. Comparar la funcionalidad del hombroy mejora en la calidad de vida antes y después 

del tratamiento con ondas de choque extracorpóreas radiales. 

3. Evaluar el cambio en la escala visual análoga en pacientes que cursan con tendinitis 

calcificada del manguito rotador antes y después de la aplicación de la terapia con 

ondas de choque extracorpóreas radiales. 
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4. Describir los efectos adversos posterior al tratamiento con ondas de choque 

extracorpóreas radiales en pacientes con tendinitis calcificada del manguito rotador 

 

Hipótesis 

La aplicación de ondas de choque extracorpóreas radiales en pacientes con tendinitis 

calcificada del manguito rotador mejora el dolor y la funcionalidad del hombro. 

 

Aspectos éticos 

Esta investigación se realizó de acuerdo son los principios establecidos en la 

declaración de Helsinki para la investigación con seres humanos, obteniéndose el 

consentimiento informado por escrito de cada paciente, previa aprobación del consejo 

científico y el comité de bioética de la investigación de la institución participante. 

Se mantuvieron los procedimientos éticos en la obtención de los datos clínicos, 

estudios complementarios realizados, así como la confidencialidad de los resultados y las 

interrelaciones laborales y científico-técnicas entre todos los participantes en el estudio. Se le 

informo al paciente la posibilidad que tiene de rechazar su inclusión en la investigación o de 

retirarse del mismo en cualquier momento que lo estimara necesario, sin que por ello sea 

tomada ninguna medida que repercuta negativamente sobre su atención presente y futura. Sin 

conflicto de intereses. 
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MÉTODOS  

 

Tipo de estudio 

Se realizó una investigación de carácter prospectivo, longitudinal, con diseño cuasi-

experimental, donde la información se obtuvo de la fuente primaria. 

 

Población y muestra 

La población objeto de estudio estuvo constituida por 17 pacientes con diagnóstico clínico y 

radiológico de tendinitis calcificada del manguito rotador, que asistieron a la consulta de 

Medicina física y Rehabilitación del IPASME, Barcelona. Estado Anzoátegui, desde 

septiembre 2015 hasta abril 2016. De estos se seleccionó 14 pacientes, tomando en cuenta los 

siguientes criterios: 

 

Criterios de inclusión: 

Pacientes de ambos géneros con diagnóstico radiológico de tendinitis calcificada del manguito 

rotador en edades comprendidas entre 25 y 65 años de edad, con tiempo de evolución del 

dolor mayor de 1 mes. 

 

Criterios de exclusión: 

Pacientes con Edad menor de 25 años  

Pacientes con Edad mayor de 65 años. 

Pacientes con marcapasos o arritmias cardiacas 

Enfermedad infecciosa o inflamatoria sistémica aguda. 

Enfermedad psiquiátrica severa. 

Artritis Reumatoidea. 

Hipertensión arterial no controlada. 

Trastornos hematológicos, coagulopatías, hemorragias recientes. 

Neoplasias. 
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Insuficiencia renal o hepática. 

Embarazo. 

Patologías cutáneas en la zona de aplicación. 

 

Procedimiento 

      Durante el proceso de investigación se evaluaron 17 pacientes con diagnóstico clínico y 

radiológico de tendinitis calcificada del manguito rotador, que acudieron a la consulta de 

medicina física y rehabilitación, IPASME, Barcelona, estado Anzoátegui durante el periodo de 

septiembre 2015- abril 2016. Se tomó una muestra de 14 pacientes que cumplieron con los 

criterios de inclusión y exclusión.  

Posterior a la selección, se le explico a cada paciente en qué consistía el estudio, 

riesgos y beneficios. En caso de este estar de acuerdo se le ofreció el formato de 

consentimiento informado para que fuese leído y firmado. (ANEXO N° 1) 

Inicialmente se realizó una primera evaluación, donde se llenó un formato de historia 

clínica, elaborado por el autor (ANEXO Nº 2) que consta de una primera parte de 

identificación del paciente, antecedentes contributorios para la patología,enfermedad actual, 

examen físico que incluía exploración de los signos clínicos característicos de la tendinitis del 

manguito rotador (maniobras de Jobe, Gerber, Patte)  

Una segunda parte donde se recogió información sobre la intensidad del dolor según la 

puntuación de la Escala Visual Análoga (EVA) (ANEXO Nº 3) se aplicó una escala de estado 

funcional del hombro (UCLA) (ANEXO Nº 4). El sistema se basa en cinco áreas separadas: 

dolor (10 puntos), función (10 puntos), flexión anterior activa (5 puntos), fuerza en flexión 

anterior (5 puntos) y satisfacción (5 puntos). Sobre un total de 35 puntos, considera un 

resultado excelente 34-35 puntos, bueno entre 32-28, regular entre 27- 21 y malo entre 20-0 

puntos(100)y también se aplicó el índice de calidad de vida (Lattinen) (ANEXO Nº 5). El cual 

nos ayuda a valorar la calidad de vida del paciente y en su formato actual consta de 5 ítems: 

Intensidad del dolor, frecuencia del dolor, consumo de analgésicos, incapacidad y horas de 

sueño(101). 



 

30 
 

Posterior a la recolección de los datos de la evaluación inicial se procedió a realizar la 

aplicación del tratamiento con ondas de choque radiales para lo cual se utilizó un equipo 

MASTERPULS MP 200 (STORZ MEDICAL), el cual es un generador balístico de 

accionamiento neumático. Se efectuarontres sesiones a cada paciente (una por semana), cada 

una con 1500 impulsos, 2 bar, 12 Hz. Y una densidad de flujo de energía de 0,12 mJ/mm2, con 

un transmisor R15 de 15 mm de diámetro. Para dichas aplicaciones se colocó al paciente en 

camilla en posición decúbito supino dejando libre el hombro afecto. Se ubicó el área 

correspondiente al lugar de inserción del tendón del manguito rotador y previa asepsia con 

alcohol isopropílico, se aplicó un gel transductor para facilitar el acoplamiento del aplicador, 

seguidamente se procedió a iniciar el tratamiento, una vez finalizada la sesión se recomendó al 

paciente la toma de analgésico puro (paracetamol) en caso de dolor severo.  

Se investigó sobre los efectos adversos luego de cada sesión. Los cuales fueron 

vaciados en la ficha de recolección de datos. Una vez finalizado el protocolo de tratamiento, 

posterior a la tercera sesión de ondas de choque extracorpóreas radiales, se realizaron 

evaluaciones periódicas a la cuarta, octava y doceava semana, de haber iniciado, en dichas 

evaluaciones se aplicó la Escala Visual Análoga, escala de funcionalidad del hombroUCLA y 

escala calidad de vida de Lattinen. 

 

Tratamiento estadístico adecuado 

 

Se calculó la media y la desviación estándar de las variables continúas; en el caso de 

las variables nominales, sus frecuencias y porcentajes, en el caso de las variables discretas, se 

calculó la mediana e identificó sus valores mínimos y máximos. Los cambios en dolor en el 

seguimiento se calcularon con la prueba de homogeneidad marginal; en el caso de la escala de 

UCLA y de Latinnen, se aplicó la prueba no paramétrica W de Wilcoxon. Se consideró un 

valor estadísticamente significativo si p < 0,05. Los datos fueron analizados con JMP-SAS 

versión 12. 
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RESULTADOS 

 

La tabla 1 resumió los indicadores epidemiológicos básicos, la edad de la muestra fue 

44 ± 8 años; siendo ésta mayormente del género femenino (71,4%). A su vez, la misma 

muestra indicador de seguridad relacionado a dolor, siendo que 64,3% de los pacientes no tuvo 

dolor y 35,7% persistió el dolor por más de 24 horas. 

 

Sobre los cambios de dolor (tabla 2), al inicio de la terapia, 64,3% de los pacientes 

manifestó sentir dolor intenso; a la 4ta semana de seguimiento, esta sensación disminuyó a 

ausencia de dolor en 50% de los pacientes, siendo apenas intenso en 14,3% y moderado en 

28,6%, este fue un cambio estadísticamente significativo respecto al momento inicial (p = 

0,002); a la 8va semana, 64,3% sin dolor y solo 7,1% manifestó dolor intenso, cambio 

significativo respecto al momento inicial (p = 0,001). A la 12va semana, 78,6% de los 

pacientes sin dolor y 7,1% manifestó éste de manera intensa, también cambio estadísticamente 

significativo respecto al inicial (p = 0,001). 

 

En la tabla 3, se mostraron los cambios en escala UCLA, el puntaje inicial de 15 

(rango: 9 – 29 puntos) se incrementó a 31 puntos al cabo de 4 semanas (rango: 15 – 35 puntos) 

y cambio significativo (p = 0,002); este con un incremento en la 8va semana a 35 puntos 

(rango: 20 – 35 puntos) y se mantuvo similar a en la 12va semana, con 35 puntos (rango: 25 – 

35 puntos).  

 

La tabla 4 resumió el resultado de la escala Latinnen, siendo el valor inicial de 11,5 

puntos (rango: 6 – 15 puntos) que disminuyó a 4 puntos (rango: 4 – 9 puntos) a la 4ta semana 

y estadísticamente significativo (p = 0,001); y así se mantuvo igual a lo largo de la evaluación 

de la 8va y 12va semana, ambas estadísticamente diferentes respecto al inicial. 
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DISCUSIÓN 

 

Las características epidemiológicas del grupo de pacientes estudiados no difieren 

sustancialmente de los pacientes evaluados en otros estudios (5). Con una mayor afectación del 

género femenino con edad promedio 44 ± 8 años. 

 

El efecto adverso presentado posterior a la aplicación con ondas de choque fue dolor, 

reportado por 4 pacientes, representando un 35,7%, datos que coinciden con casi todos los 

trabajos publicados, que constituye un procedimientos que no acarrea problemas de 

importancia(5,85, 86, 95-97). 

 

Sobre la evolución del dolor en el seguimiento medido por la escala visual análoga se 

registró una mejoría significativa a la 4, 8 y 12va semana (78,6% de los pacientes sin dolor y 

7,1% manifestó éste de manera intensa) respecto a la inicial. Similar al estudio presentado por 

Avancini-Dobrovi V, et al (5)el cualconsta de la aplicación 2000 impulsos a una presión de 3 

bar y 10 Hz de frecuencia, con intervalos de una vez por semana y un máximo de 3-5 

aplicaciones donde los resultado han mostrado una regresión estadísticamente significativa del 

dolor después del tratamiento. Se obtuvo mejoría similar a la reportada por Cacchio et al(6) , 

donde se aplicaron 4 sesiones a intervalos de 1 semanal, recibieron 2.500 impulsos por sesión 

(500 impulsos con una presión de 1,5 bar y una frecuencia de 4,5 Hz y 2000 impulsos con una 

presión de 2,5 bar y una frecuencia de 10 Hz) obteniendo mejoría una semana después de 

finalizar el tratamiento y a los 6 meses. 

 

Los cambios en la funcionalidad del hombro a través de escala UCLA, fueron 

estadísticamente significativos desde la 4ta semana de haber iniciado el tratamiento (p = 

0,002) hasta la 12va semana que incremento su significancia (p = 0,001)similares a lo 

reportado por Cacchio et al(6)donde se evidencio mejoría estadísticamente  
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Conclusiones 

 

La tendinitis calcificada del manguito rotador es uno de los trastornos más comunesen 

los pacientes que asisten a la consulta de Medicina física y Rehabilitación del IPASME, 

Barcelona. Estado Anzoátegui. Los cambios degenerativos que ocurren en los tendones como 

parte del proceso de envejecimiento pueden, en combinación con el esfuerzo, causa 

inflamación crónica con depósitos de calcio en el tendón del supraespinoso siendo más común 

en las mujeres, con edades comprendidas entre 35 y 55 años. 

 

La aplicación de ondas de choque extracorpóreas radiales en casos de tendinitis 

calcificada del hombro demuestra ser exitosa y por lo tanto representa un método terapéutico 

fiable que produce buenos resultados funcionales a corto plazo. Se considera una modalidad 

terapéutica no invasiva, no necesita anestesia,generalmente no provoca efectos adversos, 

mejora el dolor y la funcionalidad del hombro y por lo tanto es una buena herramienta antes de 

recurrir a procedimientos invasivos como la cirugía. 

 

Recomendaciones 

 

Realizar estudiosque evalúen la evolución de la calcificación del manguito rotador a 

través de ecografía.  

 

Realizar estudios comparativos con otras modalidades de tratamiento para la tendinitis 

calcificada del manguito rotador como con la técnica de punción lavado-aspirado eco-guiado. 

 

Realizar un estudio con ondas de choque extracorpóreas radiales, tomando un mayor 

número de pacientes para obtener resultados más concluyentes e incluso emplear otras 

dosificaciones y comparar eficacia. 
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ANEXO Nº 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Yo ______________________________________, mayor de edad, C.I: __________, en 

pleno uso de mis facultades mentales, por medio de la presente certifico que se me ha 

informado acerca de los riesgos y beneficios de la participación que se me propone, de esta 

forma accedo y consiento participar voluntariamente en el trabajode investigación titulado: 

“TENDINITIS CALCIFICADA DEL MANGUITO ROTADOR: EFICACIA DEL 

TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPÓREAS”, cuya autora es  

Jessica Gil, médico cirujano,  residente del segundo año del postgrado de Medicina Física y 

Rehabilitación. Dicho proyecto es requisito obligatorio para optar al título de Especialista en 

Medicina Física y Rehabilitación.  

 

 

En Barcelona a los ______ días del mes de _______________ de 2015 

 

Firma del Participante: _________________________________ 

 

Nombre y Firma del Testigo: ______________________________________________ 

C.I: _______________________________  
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ANEXO Nº 2. HISTORIA CLINICA 

 

FECHA: _______________________ 

Nombre y apellido: ___________________________________________________________ 

C.I: ______________________________Edad: _____ 

Sexo: F_____M______ Ocupación: ______________________________________ 

ANTECEDENTES PERSONALES 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

EXAMEN FUNCIONAL 

____________________________________________________________________________ 

EXAMEN FÍSICO DE INICIO 

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

Jobe________________    Gerber __________________ Patte ______________ 

 

 1ra consulta 4ta semana 8va semana 12va semana 

EVA     

 

UCLA 

 1ra consulta 4ta semana 8va semana 12va semana 
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Puntuación     

TEST DE LATTINEN 

 1ra consulta 4ta semana 8va semana 12va semana 

Puntuación     

 

EFECTOS SECUNDARIOS 

EFECTOS SECUNDARIOS 1ra aplicación  2da aplicación 3ra aplicación  
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ANEXO Nº 3. Escala visual analoga 

 

 

 Fuente: Manual Sermef de Rehabilitación y Medicina Física, p 46. 
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ANEXO Nº 4. Test de UCLA 

 

 

http://www.elsevier.es/es-revista-revista-internacional-acupuntura-279-articulo-

electroacupuntura-el-tratamiento-delsindrome-subacromial-90182495 
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ANEXO Nº 5. Índice de Lattinen 

 

Rev. Soc. Esp. Dolor vol.19 no.4 Narón (La Coruña) jul.-ago. 2012 
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Tabla 1. 
Característica de la muestra según indicadores epidemiológicos. 

 

Variables Estadísticos 

N 14 

Edad 44 ± 8 

Género 
  

     Masculino 4 28,6% 

     Femenino 10 71,4% 

Efectos adversos 
  

     Dolor por 24 horas 5 35,7% 

     Sin efectos adversos 9 64,3% 

Edad expresada como media ± desviación estándar 
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Tabla 2. 
Variación del dolor en el seguimiento. 

 

 Inicial 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

Dolor n % n % n % n % 

Sin dolor 0 0,0 7 50,0 9 64,3 11 78,6 

Leve 2 14,3 1 7,1 2 14,3 0 0,0 

Moderado 3 21,4 4 28,6 2 14,3 2 14,3 

Intenso 9 64,3 2 14,3 1 7,1 1 7,1 

Inicial vs  4ta sem: p = 0,002 

Inicial vs 8va sem: p = 0,001 

Inicial vs 12va sem: p = 0,001 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 



 

54 
 

Tabla 3. 
Variación de la escala de UCLA en el seguimiento. 

 
 

Estadísticos Inicial 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

Mediana 15 31 35 35 

Mínimo 9 15 20 25 

Máximo 29 35 35 35 

Inicial vs 4ta sem: p = 0,002 

Inicial vs 8va sem: p = 0,001 

Inicial vs 12va sem: p = 0,001 
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Tabla 4. 
Variación de la escala de LATINNEN en el seguimiento. 

 

Estadísticos Inicial 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

Mediana 11,5 4 4 4 

Mínimo 6 4 4 4 

Máximo 15 9 8 7 

Inicial vs 4ta sem: p = 0,001 

Inicial vs 8va sem: p = 0,001 

Inicial vs 12va sem: p = 0,001 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


