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RESUMEN 

CLASIFICACIÓN ECOGRÁFICA DE LA 
TENDINOPATÍA CALCIFICADA DEL MANGUITO DE 
LOS ROTADORES DEL HOMBRO (ECOCLAF) COMO 
GUÍA DE ACTUACIÓN TERAPÉUTICA 

Introducción:  

La omalgia es una de las quejas más habituales del sistema 
musculoesquelético entre los adultos. Una de sus causas es la 
tendinopatía calcificada del manguito de los rotadores que se trata 
de un trastorno del hombro de etiología desconocida 
caracterizado por la formación de depósitos de cristales de calcio 
en uno o varios de los tendones provocando dolor y disfunción. 
Afecta predominantemente al sexo femenino entre la 3º y 5º 
décadas de la vida. 

Su diagnóstico tradicionalmente proviene de la suma de la 
sospecha clínica junto con la confirmación radiológica mediante 
radiografía simple. Existen varias clasificaciones entre la que 
destaca la clasificación de Gärtner, que distingue tres grados de 
calcificación intratendinosa. La ecografía también permite la 
visualización y clasificación de los diferentes tipos de 
calcificaciones del manguito de los rotadores. 

Sin embargo, las clasificaciones actuales no tienen valor 
pronóstico ni terapéutico ni orientan el tratamiento. 
Habitualmente los síntomas suelen resolverse espontáneamente o 
con tratamiento conservador. En los casos con síntomas 
persistentes, pueden ser necesarias medidas de tratamiento 
mínimamente invasivas, entre las que destacan por su probada 
eficacia la aspiración con aguja fina (AP) y la terapia con ondas 
de choque extracorpóreas (OCE). 

El objetivo del presente trabajo es definir una clasificación 
que oriente la toma de decisiones clínicas y prediga el pronóstico 
de la tendinopatía calcificada del manguito rotador. 



 

  

Material y métodos: 

Se diseñó un estudio observacional retrospectivo de serie de 
casos de práctica clínica real. Las decisiones diagnósticas y 
terapéuticas tomadas en todos los casos siguieron las indicaciones 
basadas en la evidencia y la experiencia.  

Se reclutaron 217 pacientes de ambos sexos con tendinopatía 
calcificada de hombro que cumplían los criterios de inclusión del 
estudio y sin ninguno de los criterios de exclusión. 

Se realizó ecografía clínica de clasificación de la 
calcificación y una propuesta terapéutica inicial de ejercicios, 
analgésicos y punción aspiración u ondas de choque. 

En los casos persistentes tras el tratamiento inicial se realizó 
el no aplicado previamente de punción aspiración u ondas de 
choque. 

Las variables principales estudiadas fueron:  tipo de 
calcificación y tasa de curación.  Entre las secundarias destacar: 
escala visual analógica/escala de valoración numérica 
compartimentada, escala de impresión clínica global de cambio 
valorada por el médico y por el paciente, termómetro EuroQol 
5D, y riesgo de recaída. 

Resultados: 

La frecuencia de cada uno de los tipos ecográficos fue: tipo 
1, 20,3%; tipo 2, 26,3%; tipo 3, 19,8%; tipo 4, 14,7% y tipo 5, 
18,9%. 

La tasa de curación global de todos los pacientes incluidos en 
el estudio fue del 73,7%. 

La eficacia de los tratamientos valorada por EVA fue una 
reducción del dolor de 6,8 a 1,8 puntos. 

La calcificación tipo 1 tienen un mayor riesgo de recaída y 
peor pronóstico objetivado por tasa de curación, impresión global 
de cambio del facultativo, termómetro EuroQol y necesidad de 
tiempo de seguimiento. 



 

   

Como recomendación terapéutica se propone: 

Tipo 1. OCE. Si no mejoría PA. 
Tipo 2. PA. 

Tipo 3. PA. Si no mejoría OCE. 
Tipo 4. OCE o PA indistintamente. 

Tipo 5. OCE. “No hacer PA”. 

Conclusiones: 

El empleo de la clasificación ecográfica propuesta con sus 5 
tipos, podría permitir predecir el comportamiento clínico y el 
pronóstico además de adaptar las opciones terapéuticas más 
apropiadas a cada caso. 

Palabras clave:   

Omalgia, tendinopatía calcificada, calcificación, manguito 
rotadores, clasificación ecográfica, ecografía, ecoclaf, punción 
aspiración, ondas de choque. 

 



 

  



 

   

ABSTRACT  

ULTRASOUND CLASSIFICATION OF CALCIFIC 
TENDINOPATHY OF THE ROTATOR CUFF OF THE 
SHOULDER (ECOCLAF) AS A GUIDE FOR 
THERAPEUTIC ACTION 

Introduction/Background:  

Omalgia is one of the most common complaints of the 
musculoskeletal system in adults. One of its causes is rotator cuff 
calcified tendinopathy. It is a shoulder disorder of unknown 
etiology characterized by the formation of calcium crystal 
deposits in one or more of the shoulder joint tendons, which may 
cause pain and dysfunction. It predominantly affects female sex 
between the 3rd and 5th decades of life. 

Its diagnosis is made clinically with the support of simple 
radiology to confirm the presence of calcifications. Gärtner's 
classification stands out among various classifications, as he 
distinguishes three degrees of intratendinous calcification. The 
ultrasound also allows for the visualization and classification of 
the cuff grades. 

Nevertheless, current classifications do not have prognostic 
or therapeutic value nor guide treatment. Symptoms often resolve 
spontaneously or with conservative treatment. In cases with 
persistent symptoms, minimally invasive treatment measures 
may be necessary, among which fine needle aspiration (PA) and 
extracorporeal shockwave therapy (OCE) stand out for their 
proven effectiveness. 

The objective is to define a classification that guides clinical 
decision making and predicts rotator cuff calcified tendinopathy 
prognosis. 

Materials and methods: 

 A retrospective observational study of real clinical practice 
case series was designed. Diagnostic and therapeutic decisions 



 

  

were made following indications based on evidence and 
experience in all cases. 

217 patients of both sexes with calcific tendinopathy of the 
shoulder who met the study inclusion criteria and none of the 
exclusion criteria were recruited. 

A clinical ultrasound was performed to classify the 
calcification, and an initial therapeutic proposal was made, which 
included exercises, analgesics, and either aspiration puncture or 
shock waves. 

In persistent cases after the initial treatment, the previously 
untried option was performed, which included aspiration 
puncture or shock waves. 

The main variables studied were type of calcification and 
healing rate. Among the secondary variables, the following stand 
out: analogical visual scale/compartmentalized numerical rating 
scale, global clinical impression scale of change assessed by both 
the doctor and the patient, EuroQol 5D thermometer, and risk of 
relapse. 

Results:  

The frequency of each ultrasound type was: type 1, 20.3%; 
type 2, 26.3%; type 3, 19.8%; type 4, 14.7%; and type 5, 18.9%. 

The overall cure rate for all patients included in the study was 
73.7%. 

The effectiveness of the treatments assessed by the EVA was 
a reduction in pain from 6.8 to 1.8 points. 

Type 1 calcification is associated with a higher risk of relapse 
and a poorer prognosis, as indicated by factors such as healing 
rate, overall impression of the practitioner, EuroQol thermometer 
scores, and the duration of follow-up required. 

As a therapeutic recommendation it is proposed: 

Type 1. OCE. PA if did not improve. 
Type 2. PA. 



 

   

Type 3. PA.  OCE if did not improve. 

Type 4. OCE or PA interchangeably. 
Type 5. OCE. "Don't do PA". 

Conclusions:  

The use of the proposed ultrasound classification, with its 
five types, may guide clinical decision making and predict 
prognosis. This may also help select the appropriate therapeutic 
plan for each patient. 

Keyword: 

Omalgia, calcified tendinopathy, calcification, rotator cuff, 
ultrasound classification, ultrasound, ecoclaf, aspiration 
puncture, shock waves. 
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I. INTRODUCCIÓN  
 

I.1. RESEÑA HISTÓRICA 
En el año 1872 cuando Duplay describió por primera vez una 

entidad relacionada con los depósitos de calcio en la región 
anatómica del hombro denominándola periartritis dolorosa del 
hombro (1), se refería a lo que hoy denominamos tendinopatía 
calcificada del manguito rotador (TCMR). La propuesta 
consideraba que el depósito de calcio se produce principalmente 
en la bursa subacromial. 

Denominaciones posteriores perpetuaban esta idea 
adoptando términos de lo más variado que incluían: 
"calcificaciones periarticulares", "calcificaciones pararticulares", 
"calcificaciones subacromiales o "subdeltoideas", "periartritis 
humeroescapular o "escapulohumeral", "parartritis”, 
“enfermedad de Duplay” "bursitis calcificada", "bursitis cálcica", 
"calcificación de la bolsa subacromial", "reumatismo" o 
"neuritis" y "hombro doloroso" (2).  

Fue Codman, cirujano del Hospital General de 
Massachusetts, con la publicación de su tratado: “The Shoulder 
rupture of the supraspinatus tendon and other lesions in or about 
the subacromial bursa” en 1934(3), el que describió que la 
calcificación se produce preferentemente en los tendones en lugar 
de la bursa subacromial. Aportaba casos clínicos descritos en su 
mayoría por diferentes cirujanos de Boston asociados a imágenes 
radiológicas con calcificaciones en los tendones del 
supraespinoso, del subescapular, del infraespinoso y del redondo 
menor (Figura 1). 

El “más moderno” término de “tendinitis calcificante” 
precursor de la actual denominación de “tendinopatía 
calcificada” fue acuñado por Plenk en 1952 (4,5).  

El diagnóstico siempre ha estado basado en la clínica y en la 
radiología, ya que los depósitos de calcio suelen ser fácilmente 
identificables mediante la misma. Las primeras clasificaciones 
que han tenido un empleo y difusión a nivel mundial son las 
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publicadas por Gärtner en 1990 (6) y la auspiciada por la 
Sociedad Francesa de artroscopia en 1993 (7) que siguen siendo 
empleadas hoy en día y posteriormente describiremos en detalle. 
En la año 1995 Farin (8) propone la primera clasificación 
ecográfica con tres estadios muy similares a los que 
posteriormente Bianchi (9) popularizó en su tratado.  

Ninguna de estas clasificaciones tiene otra implicación que 
no sea la puramente diagnóstica. No buscan, ni sugieren 
orientaciones y/o propuestas terapéuticas de ningún tipo. 

 
Figura 1. Depósitos de calcio en el tendón del supraespinoso 

(extraído del tratado de Codman, 1934) 

 

El primer tratamiento descrito ya por Codman, a aplicar en 
los casos en los que no se produjera una resolución espontánea de 
la sintomatología asociada a la calcificación tendinosa fue la 
cirugía, originariamente abierta y a partir de la década de los años 
90, vía artroscópica. En 1995 Farin   (10) introduce el barbotaje 
con aguja ecoguiado como una posible alternativa al tratamiento 
habitual empleado hasta la fecha. En el artículo titulado: “Rotator 
cuff calcifications: treatment with US-guided technique” 
describe dos casos de pacientes de 42 y 46 años en los que utiliza 
dos agujas para realizar la extracción de calcio con suero salino. 
En 2007 nuestro compatriota, José Luís del Cura, publica una 
serie de 67 hombros con tendinopatía calcificada de hombro a los 
que le realiza punción aspiración mediante una única aguja (11), 
(Figura 2). En 1998 Spindler (12) aplicó ondas de choque 
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extracorpóreas producidas mediante un aparato de litotricia a tres 
pacientes de 42, 48 y 50 años consiguiendo la fragmentación de 
las calcificaciones objetivada mediante radiología. 

 
Figura 2. Imagen de ecografía extraída del artículo original 

del Dr. del Cura publicado en AJR Am J Roentgenol en el año 
2007. Las flechas señalan la calcificación drenada 

 
Además de los citados tratamientos que a lo largo de los años 

han demostrado ser eficaces en el tratamiento de la TCMR, ha 
habido otros que se han dejado de realizar por los mejores 
resultados de los primeros. Entre ellos es preciso destacar la pauta 
de ultrasonidos terapéuticos publicada  por Ebenbichler  en 
1999(13). 

 
I.2. RECUERDO ANATÓMICO 

El complejo articular del hombro es el conjunto de 
articulaciones con mayor movilidad del organismo humano y 
base habitual de numerosas patologías con asiento más frecuente 
en las partes blandas, principalmente en los tendones, como la 
patología que nos ocupa.  
Sin embargo, la aparición de alteraciones anatómicas y su 
equivalencia ecográfica, no implica necesariamente que sean las 
responsables de la clínica descrita por el paciente, ya que 
simplemente la edad conlleva su descripción en diferentes series 
de casos anatómicos y/o ecográficos (14), (15). 
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Esta variabilidad y disociación clínico-radiológica habitual 
requiere que el conocimiento anatómico y “ecoanatómico” deba 
ser aún si cabe más preciso. 

 

 
Figura 3. Estructuras óseas y ligamentosas del hombro 

(Formigo & Juan, 2018),(16) 

El ya comentado amplísimo rango articular implica la acción 
conjunta de huesos y articulaciones, músculos y tendones y otros 
elementos principalmente de contención como ligamentos, 
además de la inervación y vascularización correspondiente. 

El complejo articular del hombro está compuesto por los 
huesos húmero, escápula y clavícula, articulándose entre sí, que 
se unen por medio de ligamentos intrínsecos y a distancia, y a su 
vez las palancas óseas son movidas por músculos, los cuales 
además de ser los responsables del movimiento, permiten el 
centrado articular (Figura 3). 

 

I.2.1. Huesos 
I.2.1.1. Húmero 

El húmero es un hueso largo con dos extremos. El extremo 
proximal cuenta con una superficie lisa que representa un tercio 
de esfera ligeramente aplanada de delante atrás que se denomina 
cabeza del húmero (17), destinada a articularse con la escápula 
mediante la articulación glenohumeral. Esta parte del húmero está 
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franqueada por dos tuberosidades, la mayor o troquíter, 
lateralmente situada en donde se insertan los músculos 
supraespinoso, infraespinoso y redondo menor y, la menor o 
troquín, anterior y medial, donde se inserta el músculo 
subescapular, todos a través de inserciones tendinosas. Estos 
cuatro músculos con sus tendones forman lo que conocemos 
como manguito rotador. Todos los tendones dejan su huella tanto 
en el troquín como en el troquíter, pero llamamos la atención 
sobre la inserción del supraespinoso en la parte más alta del 
troquíter por la visible huella que deja o footprint, muy 
característica e importante de estudiar a nivel ecográfico ya que 
es la principal zona de asiento de patología incluida la 
tendinopatía calcificada. 

Entre las tuberosidades características del tercio proximal del 
húmero se dibuja una depresión ósea en forma de canal con 
orientación cráneo-caudal denominada corredera bicipital por 
donde discurre el tendón de la porción larga de bíceps (18).  

 
I.2.1.2. Escápula 

La escápula es un hueso plano y triangular situado en la parte 
posterior y lateral de tórax. Forma parte del hombro y cubre desde 
la segunda a la séptima u octava costilla.  

El ángulo externo de la escápula es la parte más gruesa de la 
misma y soporta una carilla articular ligeramente cóncava, la 
cavidad glenoidea, que se articula con la cabeza humeral para 
formar la articulación glenohumeral. Esta cavidad glenoidea tiene 
forma oval de gruesa extremidad inferior, y presenta una leve 
escotadura en su región anterior, la escotadura glenoidea, y una 
débil tuberosidad en su tercio inferior, el tubérculo glenoideo o 
de Assaki. Para aumentar la congruencia con la cabeza humeral 
dispone del rodete o labrum glenoideo que aporta profundidad a 
la glenoides (Figura 4).  

En su cara posterior emerge la espina de la escápula que crea 
las fosas supraespinosa e infraespinosa para alojar a los músculos 
homónimos. La espina se continúa lateralmente formando una 
prominencia ósea denominada acromion (19). Estructura 



JACOBO FORMIGO COUCEIRO  

 

 42 

fundamental que, junto al húmero, la articulación acromio-
clavicular, el ligamento coracoacromial y la apófisis coracoides 
conforman el espacio subacromial. Ubicación de especial 
relevancia en el desarrollo de la sintomatología del hombro 
doloroso incluyendo el conflicto de espacio ocasionado por los 
acúmulos cálcicos. El acromion se articula con la clavícula en su 
borde interno y en su borde externo se inserta el ligamento 
coracoacromial (20). 

 

 
Figura 4. Corte anatómico sagital de una desarticulación 
glenohumeral. Ts (tendón subescapular), cG (cavidad 

glenoidea), Ta (tubérculo de Assaki), rG (rodete glenoideo), 
(espécimen anatómico Prof. Jorge Barreiro) 

 
La apófisis coracoides se origina en el borde superior de la 

escápula y se proyecta en sentido superior y anterior. En esta, se 
inserta el otro extremo del citado ligamento coracoacromial para 
formar un arco que junto a la cabeza humeral conforman el 
espacio subacromial, de unos 10 milímetros, y por donde 
transitan el músculo supraespinoso y la bursa 
subacromiosubdeltoidea (21). 

 

cG 

rG 

Ts Ta 
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I.2.1.3. Clavícula 
Es un hueso largo con forma de “s” itálica y dos extremos. 

Su nombre viene del latín “pequeña llave” conectando el 
miembro superior con el tronco (19). El extremo medial se 
articula con el esternón y el lateral con el acromion de la escápula. 

Es un importante lugar de inserción muscular que emplean 
seis músculos y protege las estructuras vasculares y nerviosas que 
pasan desde axial al miembro superior. 

 
I.2.2. Articulaciones 

La articulación del hombro está compuesta por cinco 
articulaciones: 3 verdaderas (glenohumeral, acromioclavicular y 
esternocondroclavicular) y 2 pseudoarticulaciones u espacios de 
deslizamiento (la subacromial y la sisarcosis escapulotorácica),  

 

 
Figura 5. Corte axial del hombro a nivel de la articulación 

glenohumeral. h (húmero), Es (escápula, cavidad glenoidea), 
(espécimen anatómico Prof. Jorge Barreiro) 

 
I.2.2.1. Articulación glenohumeral 

Es la articulación principal del hombro. Se trata de una 
diartrosis del tipo enartrosis entre la cabeza humeral y la glena de 
la escápula (Figura 5). Presenta una escasa congruencia por lo 

h 
Es 
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que precisa un rodete fibrocartilaginoso o rodete glenoideo que 
posibilita su gran movilidad e inestabilidad, requiriendo el 
refuerzo por los músculos, el rodete glenoideo y los ligamentos 
estabilizadores entre los que destacan los glenohumerales 
superior, medio e inferior  y el ligamento coracohumeral (22). 

Recubriendo estos ligamentos se encuentran los tendones del 
manguito de los rotadores que luego se comentarán. 

Posee movimientos de abducción, aducción, anteversión, 
retroversión y rotación. Actúa en todos los movimientos globales 
del complejo articular del hombro. 

 
I.2.2.2. Articulación acromioclavicular  

Es una articulación tipo artrodia sinovial plana entre los dos 
huesos que indica su nombre con la presencia habitual de un 
pequeño fibrocartílago en su interior e inconstante en su 
morfología  (18). 

Su estabilidad está potenciada por unos refuerzos 
ligamentarios en su parte superior e inferior que se denominan 
ligamentos acromioclaviculares superior e inferior. Los 
ligamentos conoide y trapezoide son ligamentos a distancia que 
le proporcionan estabilidad realizando una unión firme con la 
coracoides.  

Tiene movimientos de deslizamiento en todas las 
direcciones. Conjuntamente con las articulaciones del complejo 
articular del hombro, actúa en todos los movimientos del mismo. 

 
I.2.2.3. Articulación esternocondroclavicular 

Se trata de una articulación morfológicamente de tipo en 
encaje recíproco, aunque merced al menisco articular interpuesto 
entre esternón, clavícula y cartílago costal de la primera costilla, 
mejora de la congruencia articular y permite ligeros movimientos 
de rotación por lo que podría funcionar como una enartrosis, que 
para Fick llegaría hasta los 10º. Como refuerzo ligamentoso 
presenta los ligamentos esternoclaviculares superior o yugal, el 
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anterior, el posterior (por encima) y el ligamento 
condroclavicular a nivel inferior (por debajo). 

El fibrocartílago divide a la articulación en dos cavidades 
funcionalmente separadas, la externa entre el menisco y la 
clavícula, que permite movimientos de deslizamiento arriba y 
abajo y, una cavidad interna entre menisco y esternón, que 
permite movimientos en sentido anteroposterior. Estos dos 
movimientos coordinados permiten movimientos de 
circunducción, y la elasticidad menisco-ligamentosa permite 
hasta 10º de rotación como hemos indicado.  

Participa sobre todo en los movimientos de antepulsión y 
retropulsión del hombro, elevación y descenso, aunque 
globalmente lo hace en todos los arcos.  

 
I.2.2.4. Articulación subacromial 

Es el espacio virtual entre la parte inferior del acromion y 
ligamento coracoacromial y la parte superior del manguito de los 
rotadores. Favorece el desplazamiento entre ambas estructuras 
mediante la bursa subacromiosubdeltoidea, lugar donde 
frecuentemente asienta patología concomitante a la presente en 
los tendones rotadores (21).  

 
I.2.2.5. Articulación escapulotorácica 

Es la menos parecida a una articulación, pues es el plano de 
deslizamiento que se produce entre escápula y pared torácica a 
través de los músculos serrato y subescapular. No existe una 
bursa, presenta un tejido conjuntivo laxo que permite el 
deslizamiento entre planos. 

Aun así, su correcto desplazamiento es fundamental para el 
funcionamiento normal del hombro, con una “dinámica” 
escapulohumeral con un movimiento de deslizamiento lateral, de 
abducción y de báscula sobre el eje en que se realiza el 
movimiento. Las articulaciones acromioclavicular y 
escapulohumeral trabajan con una especial sinergia al ser la 
clavícula desplazada por el movimiento escapular.  
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I.2.2.6. Complejo articular del hombro como unidad 

funcional 

En todos los movimientos del hombro las articulaciones 
esternocondroclavicular, acromioclavicular y escapulohumeral 
se mueven simultáneamente, por ello forman un complejo 
articular funcional, ya que cualquier alteración de una 
articulación afecta a la movilidad global del hombro. 

 

I.2.3. Músculos y tendones 
Los músculos del hombro se dividen en dos grupos 

principales: los intrínsecos (subescapular, supraespinoso, 
infraespinoso, redondo menor, redondo mayor, porción larga del 
bíceps, cabeza larga del tríceps y deltoides), cuyo origen e 
inserción está en los huesos de la extremidad superior; y los 
extrínsecos, que van desde la extremidad superior a la columna 
vertebral (trapecio, dorsal ancho, elevador de la escápula y 
romboides), (9). 

 
Figura 6. Visión posterior de la región del hombro. 

Musculatura. SupraEs (supraespinoso), InfraES (infraespinoso), 
Rm (redondo menor), (espécimen anatómico Prof. Jorge 

Barreiro) 

 SupraEs 

InfraES 
Rm 
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El término manguito de los rotadores se refiere al conjunto 
de tendones de los músculos supraespinoso, infraespinoso, 
subescapular y redondo menor que rodean la articulación 
glenohumeral (Figura 6). Es el lugar donde se asienta con mayor 
frecuencia el origen de la omalgia, siendo el tendón del músculo 
supraespinoso el más habitualmente implicado en el mismo. 

 
I.2.3.1. Músculo supraespinoso 

El músculo supraespinoso es un músculo cónico y redondo 
que se asienta en la fosa supraespinosa de la escápula y se dirige 
de medial a lateral donde se origina el tendón que pasa a través 
del angosto espacio subacromial entre la cabeza humeral, el 
acromion y el ligamento coracoacromial. Sobre este, se coloca la 
bursa subacromiodeltoidea con la función de proteger los 
tendones y facilitar su deslizamiento. Termina insertándose en la 
parte más alta del troquíter, en la denominada footprint (18) 
(Figura 7).  

La anchura del tendón medida en el eje transversal es de unos 
2 cm. La longitud de medial a lateral de la huella de impresión es 
de unos 12 mm. y el espesor desde la superficie articular hasta la 
bursal es de unos 5 mm. 

Su principal función es la de abducción. Resaltar que el 
deltoides no actúa al iniciar la abducción, ya que al principio solo 
actúa el supraespinoso, por ello se le conoce a este músculo como 
el músculo iniciador de la abducción. 

En íntima relación con el tendón del supraespinoso se 
encuentra la bursa subacromiodeltoidea, tapizada en su interior 
con tejido sinovial. Esta puede estar comunicada con la bursa 
subcoradoidea. 

 
I.2.3.2. Músculo subescapular 

El músculo subescapular o preescapular presenta forma 
triangular. Se asienta en la parte anterior de la escápula y forma 
parte de la pared posterior de la axila, lanzando su tendón de 
medial a lateral para insertarse en la tuberosidad menor o troquín. 
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Figura 7. Manguito de los rotadores, visión anterior (Formigo 

& Juan, 2018) 

Contribuye con sus fibras a la estabilización de la porción 
larga del bíceps, conformando uno de los límites del llamado 
intervalo rotador, donde el citado tendón cambia de dirección.  

Su función es la rotación interna y aducción que genera con 
el doble de la fuerza que los rotadores externos, al ser el mayor 
músculo del manguito (23). Además junto al resto de los tendones 
del manguito proporciona estabilidad y contribuye a centrar la 
articulación escapulohumeral (19). 

 
I.2.3.3. Músculos infraespinoso y redondo menor 

Los músculos infraespinoso y redondo menor tienen una 
íntima relación. El primero se inserta en la fosa supraespinosa y 
el segundo en el borde axilar de la escápula, dirigiendo sus fibras 
hacia arriba y afuera, para insertarse por medio de sus tendones 
en las carillas media e inferior del troquíter. Su función es la 
rotación externa.  

Para comprender mejor la función específica de cada uno de 
los tendones lo ideal es realizar una representación de su 
inserción sobre el húmero en plano sagital. Pudiendo observar su 
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acción envolvente que contribuye no solo a la movilidad, sino a 
la ya comentada estabilidad y centrado articular (Figura 8). 

 
Figura 8. Esquema de la disposición de los tendones del 

manguito de los rotadores. SubEs (subescapular), tb (tendón del 
bíceps), SupraEs (supraespinoso), InfraES (infraespinoso), Rm 

(redondo menor) (9) 

 
I.2.3.4. Intervalo de los rotadores 

 
El intervalo de los rotadores es un espacio anatómico 

delimitado anteriormente por la porción más anterior del 
supraespinoso, posteriormente, por la parte más superior del 
subescapular e, inferiormente por la corredera bicipital, que a su 
vez es cerrada por el ligamento transverso de Gordon Brodie. Es 
el único lugar donde en condiciones fisiológicas se interrumpe la 
continuidad del manguito de los rotadores (Figura 9). Es el lugar 
por donde la porción larga de bíceps (PLB/tb) se pone en contacto 
con los ligamentos glenohumeral superior y coracohumeral la que 
la rodean, formando la denominada polea bicipital (18). 
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I.2.4. Estructuras vasculonerviosas 

Los músculos del manguito de los rotadores están inervados 
por: nervio supraescapular (supraespinoso e infraespinoso), el 
nervio subescapular (subescapular) y el nervio axilar (redondo 
menor), (9).  

 

 
Figura 9. Intervalo de los rotadores. SupraEs (tendón 

supraespinoso), tb (tendón del bíceps), SubES (tendón 
subescapular), LGHS (ligamento glenohumeral superior, 

(espécimen anatómico Prof. Jorge Barreiro)  

El nervio supraescapular proporciona así mismo, inervación 
para las articulaciones glenohumeral y acromioclavicular además 
de para parte de la cápsula glenohumeral. 

El nervio circunflejo o axilar recibe inervación sensitiva de 
otra parte de la cápsula glenohumeral y de la articulación 
glenohumeral, así como una representación cutánea del hombro. 

LGHS 

SupraEs 

tb 

SubES 

Coracoides 
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Las arterias que vascularizan las articulaciones 
escapulohumeral y acromioclavicular provienen principalmente 
de la arteria axilar, principalmente por el círculo que forman las 
circunflejas anterior y posterior dispuestas alrededor del cuello 
quirúrgico del húmero, de la arteria acromial rama de la 
acromiotorácica, y de la supraescapular rama de la subclavia. 

La articulación esternocondroclavicular es vascularizada 
principalmente por ramas de la mamaria interna. 

 
I.3. DEFINICIÓN DE LA TENDINOPATÍA 
CALCIFICADA DEL MANGUITO ROTADOR 

 

La tendinopatía calcificada del manguito rotador (TCMR) es 
un trastorno del hombro de etiología desconocida. Se caracteriza 
por la formación de depósitos de cristales de calcio en uno o 
varios de los tendones, lo que provoca dolor y disfunción (24). 

Produce un compromiso mecánico/síndrome subacromial 
con lesiones secundarias asociadas, como bursitis o tendinosis 
(25) 

Con frecuencia se resuelven espontáneamente o con 
tratamiento conservador consistente en AINEs (antinflamatorios 
no esteroideos), cinesiterapia supervisada o en domicilio e 
infiltraciones (IF), (26). En los casos con síntomas persistentes, 
pueden ser necesarias medidas de tratamiento mínimamente 
invasivas. 

Esta definición la diferencia de la calcificación intratendinosa 
asintomática, que consisten en la presencia de una calcificación 
visible en ecografía pero que no justifica la clínica descrita por 
los pacientes, o menor de 5 mm., por lo que difícilmente 
contribuye al desarrollo de la clínica compatible con un síndrome 
subacromial y, sobre todo, que cuando se palpa directamente la 
lesión, el paciente no refiera dolor, o si lo tiene, no lo identifique 
como el que le causa la sintomatología que ha provocado su 
solicitud de consulta. Es decir, ecopalpación negativa, con signo 
de reconocimiento negativo (27).  
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En la literatura se utilizan diferentes términos como 
tendinopatía calcificada, tendinitis calcificada, periartritis 
calcificada del hombro, tendinitis calcificada o enfermedad por 
calcificación del manguito rotador para referirse a la enfermedad.  

Es imprescindible diferenciar la tendinopatía calcificada de 
las microcalcificaciones tendinosas. Estás, son 
etiopatogénicamente diferentes y se producen por tendinosis 
crónicas con acúmulo de pequeñas cantidades de calcio dispersas 
por diversas zonas del tendón. 

 
I.4.   EPIDEMIOLOGÍA 

 
El dolor de hombro considerado globalmente se considera 

una queja habitual entre los adultos. Su prevalencia estimada 
informa que el 67% de las personas sufren algún episodio de 
omalgia a lo largo de su vida (28). Las características clínicas más 
frecuentemente reportadas por los pacientes son las compatibles 
con el síndrome de dolor subacromial, como ocurre en la TCMR.  

La prevalencia descrita específicamente para la tendinopatía 
calcificada en la población general oscila entre el 3 y el 10% (2), 
(24). Este porcentaje se eleva hasta el 7-17% de presencia de 
calcificaciones en las personas con omalgia clínica (29). Sin 
embargo, para conseguir una imagen global del proceso, es 
preciso tener en cuenta que aproximadamente el 50% de todos los 
depósitos de calcio son asintomáticos. Lo que implica que la 
presencia de una calcificación en los tendones del manguito de 
los rotadores no es causa obligada de la sintomatología de 
hombro. 

En cuanto a la incidencia de la tendinopatía calcificada, las 
diferentes series oscilan entre el 2,7% descrito por  Bosworth et 
al. en una serie de 6061 pacientes asintomáticos (2) y el  22% 
descrito por De Palma (30). Hasta el 42,5% de los pacientes con 
omalgia podrían presentar calcificaciones intratendinosas (31). 
Siendo la afección bilateral en un 10 a 40% de los casos. 
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El grupo de edad más comúnmente afectado es el 
comprendido entre los 30 y 50 años (30),(32). El sexo 
predominante aquejado de la patología que nos compete es el 
femenino (33), viéndose las mujeres afectadas el doble que los 
hombres (34). 

Las mujeres de mediana edad con dolor subacromial y un 
depósito calcificado > 1,5 cm de longitud tienen el mayor riesgo 
de tendinopatía calcificada sintomática del manguito rotador 
(35).  

En varios estudios observacionales se han descrito 
asociaciones entre la tendinopatía calcificante del hombro y la 
enfermedad endocrina, incluida la diabetes mellitus, los 
trastornos de la tiroides, el metabolismo de los estrógenos y la 
nefrolitiasis (36). Sin embargo, como veremos más adelante 
parece que estas asociaciones no tienen relevancia clínica 
significativa en la etiopatogenia. 

Contrariamente a la creencia popular, las personas que 
realizan trabajos manuales extenuantes o actividades deportivas 
no se ven afectadas con mayor frecuencia que las que son 
sedentarias (37). 

En cuanto a la localización de las calcificaciones, todos los 
informes previos coinciden en que el tendón del supraespinoso es 
el más comúnmente afectado (entre 50-90%). En concreto, la 
localización más frecuente es a 1-2 cm. medial de su inserción 
tendinosa en el troquíter. El infraespinoso puede albergar 
depósitos calcáreos hasta en el 50% de los casos, mientras que el 
subescapular en el 33%. Las calcificaciones múltiples se 
presentan en casi un tercio de los sujetos con TCMR (34).  

Si hablamos de las calcificaciones insercionales, todas se 
desarrollaron en la denominada “zona crítica”(38), que es la parte 
más anterior y medial de la ya citada zona insercional del 
supraespinoso, la denominada footprint. 
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I.5. ANATOMÍA PATOLÓGICA 
 
Desde el punto de vista histológico caben destacar unos 

hallazgos característicos en cada una de las  cuatro principales 
fases clínicas descritas por Uhthoff (39), así: 

 
I.5.1. Fase de precalcificación 
La metaplasia fibrocartilaginosa es su hallazgo más 

representativo. 
En una fase inicial de la enfermedad unas células similares a 

los condrocitos, derivadas de los tenocitos, producen un área 
metaplásica fibrocartilaginosa en la que existe una 
mineralización de la matriz entre las fibras del tendón gracias a la 
acción de la fosfatasa alcalina produciendo las características 
calcificaciones (40). 
 

I.5.2. Fase formativa 
Se aprecian los característicos depósitos de calcio 

compuestos por cristales de hidroxiapatita carbonatada, un 
componente inorgánico del tejido óseo (41). 

Cuando se analiza el área de patología en los pacientes con 
TCMR se observa una falta de colágeno tipo II y fosfatasa 
alcalina, dato que sugiere que el proceso de calcificación no está 
mediado por una transición endocondral. 

En las tinciones existe un teñido amplio para condroitin-4-
sulfato / dermatán sulfato y una intensa localización pericelular 
de condroitin-6-sulfato (42). 

En la historia natural de la enfermedad llega un momento en 
el que se produce la desaparición de la calcificación asociada a 
un episodio inflamatorio, que a nivel clínico produce lo que 
llamamos hombro hiperálgico que se asocia al inicio de la fase 
reabsortiva. 
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I.5.3. Fase reabsortiva 

Predominan las células polimorfonucleares. 
En cuanto a la anatomía patológica de esta fase se produce 

una liberación de los cristales a la bursa o al espacio articular, 
provocando una bursitis o sinovitis aguda que implica la 
aparición de macrófagos y células multinucleadas alrededor de 
depósitos de calcio rotos. De hecho, los macrófagos pueden 
contener cristales (42). Aparecen además células gigantes 
multinucleadas de un aspecto similar a los osteoclastos en el seno 
del tendón (43).   

 

I.5.4. Fase de restitución 
Donde se expresan fibroblastos jóvenes y neovasos en 

convivencia con cicatrices y fibroblastos maduros. 
Una vez superada la fase de resorción se produce un proceso 

típico de reparación de las fibras tendinosas donde se identifica 
un tejido de degranulación con fibroblastos jóvenes y neovasos 
que con el tiempo acaban organizándose y estructurándose para 
conseguir una alineación apropiada de las fibras tendinosas. 

A nivel inmunohistoquímico las calcificaciones podrían 
producir una respuesta inflamatoria mediada por interleucinas 1β 
(41). Las citadas células gigantes expresan fosfatasa ácida 
resistente a tartrato (TRAP) y catepinosina K, ambas implicadas 
en la resorción ósea (43). 

 
I.6. ETIOPATOGENIA 

 

La TCMR es un proceso en el interior de los tendones del 
manguito cuya etiología se desconoce. Su origen es 
controvertido. La mayoría de los expertos están de acuerdo, 
debido a los datos aportados por los estudios epidemiológicos, en 
que no se debe a un traumatismo ni a un uso excesivo, y rara vez 
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forma parte de una enfermedad sistémica, aunque puede estar 
asociada con diabetes, trastornos de la tiroides o cálculos renales 
(44), (45). 

Las principales teorías en relación a su etiopatogenia se 
describen a continuación: 

 
I.6.1. Teoría isquémica 
Es el modelo más tradicionalmente aceptado para describir la 

patogénesis de las TCMR. En este se suma un proceso 
degenerativo e isquémico de ciertas zonas del tendón con un 
depósito de calcio posterior sobre la zona previamente afectada. 
Esto implica la existencia de una alteración tan frecuente como 
un síndrome de atrapamiento/pinzamiento tendinoso con 
degeneración de fibras tendinosas y un posterior depósito de 
calcio (46). 

Parece que la zona más susceptible de desarrollar procesos 
isquémicos es el área medial a la inserción en la tuberosidad 
mayor. Este punto presenta una hipovascularización (47). 

Esta teoría hipovascular choca contra las teorías de la 
hipervascularización para el desarrollo de una tendinosis crónica 
objetivable en ecografía en relación a las tendinosis de cuerpo de 
tendón. 

Sin embargo, parece muy válida para justificar el desarrollo 
de las calcificaciones insercionales, ya que todas estas se 
producen en la zona hipovascularizada  (38). 

 

I.6.2. Otras teorías tradicionales 
Las hipótesis que relacionan el desarrollo de la TCMR con 

procesos degenerativos, traumatismos repetitivos, reactivos y de 
osificación endocondral (39) no justifican de modo íntegro y 
demostrable la aparición de los depósitos cálcicos. 

Una de las primeras hipótesis describía la calcificación como 
consecuencia de la degeneración del tendón relacionada con la 
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edad. Sin embargo, esto no está respaldado por varios hallazgos, 
incluida la edad relativamente joven del paciente en el pico de 
incidencia, además de la curación y resolución espontáneas que 
ocurren en muchos casos (en marcado contraste con la 
tendinopatía degenerativa) y el desarrollo de la afección en 
pacientes sanos con tejidos no traumatizados. 

Para completar la imagen acerca de todas las posibles causas 
que contribuyen al desarrollo de calcificaciones intratendinosas 
en el manguito de los rotadores, hay que señalar la presencia de 
factores extrínsecos como que el índice de masa corporal (IMC). 
A mayor  IMC,  mayor riesgo de desarrollo de roturas tendinosas 
y también de calcificaciones (48). 

  
I.6.3. Últimas teorías 

 
I.6.3.1. “Fallo” en el proceso de regeneración 

En esta se abordan perfiles y aspectos complementarios a los 
previos, considerando que la formación de las calcificaciones 
implica un “fallo” en el proceso de regeneración mediado por las 
células madre tendinosas (CMT). Este “fallo” conllevaría una 
diferenciación errónea de los tenocitos cuando las cargas son 
excesivas (49). 

Bi et al. (50) demostraron que el nicho  de las CMT está 
compuesto predominantemente de matriz extracelular (MEC) y 
que el biglicano y la fibromodulina son críticos en la organización 
de esta estructura. 

Normalmente tras un traumatismo las CMT pueden 
diferenciarse en nuevos tenocitos produciendo la renovación y 
reparación tendinosa.  Por el contrario, en determinadas 
circunstancias estas células pluripotenciales se transformarían en 
condrocitos u osteoblastos. Este proceso anómalo estaría 
mediado por prostaglandina E2 (51). El resultado sería la 
producción de condrometaplasia y calcificación intratendinosa en 
consonancia con la hipótesis de Uhthoff (24) que considera que 
las células circundantes a los depósitos calcáreos favorecen las 
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calcificaciones en lugar de originarse por depósito de iones 
cálcicos inorgánicos. 

 
I.6.3.2. Déficit de inhibidores de la cristalización 

Otra teoría  relaciona los procesos inflamatorios crónicos con 
el desarrollo de las calcificaciones, en los que destaca el déficit 
de inhibidores de cristalización (fitato) y la presencia de 
reguladores tipo óxido nitroso (52).  

 
I.6.3.3. Teorías génicas 

Las teorías genéticas han ganado peso en los últimos años.  
Aun siendo la evidencia demostrada inconsistente, se conoce 

que en algunos sujetos existe una mayor frecuencia del antígeno 
leucocitario humano de serotipo clase A (53). 

Ha sido posible conseguir evidencia con más respaldo sobre 
el papel de la mutación “ANK” (locus de anquilosis progresiva). 
Este se relaciona con la presencia en modelos animales de artritis, 
depósitos cristalinos y degeneración articular. El gen ANK 
codifica una proteína transmembrana esencial para el transporte 
de pirofosfato inorgánico (PPi) fuera de las células. El PPi es un 
importante inhibidor de las calcificaciones. La mutación del gen 
ANK causa una marcada disminución en el PPi extracelular, 
produciendo así un ambiente favorable para el depósito de 
cristales. La proteína ANK humana se encuentra en el 
cromosoma 5p (54).  

La entesopatía calcificada, aunque incluida dentro de la 
tendinopatía calcificada en diversas clasificaciones, tiene una 
etiología muy diferente, asociada con entesopatías corporales 
generalizadas o con fenómenos de tracción repetida (55). 
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I.7. HISTORIA NATURAL DE LA TENDINOPATÍA 
CALCIFICADA 

 

Fue ya a mediados del siglo XX, en las primeras grandes 
series descritas de pacientes con tendinopatías calcificadas donde 
autores como Bosworth (2) comienzan a hablar de la tasa de 
resolución espontánea de los depósitos cálcicos en el manguito 
rotador. Describe que la tasa de resolución radiográfica de los 
depósitos calcificados era del 6,4% anual, con un 9,3% de los 
depósitos resolviéndose en 3 años.  

 

 
Figura 10. Historia natural de la tendinopatía 

calcificada(24) 

En las siguientes décadas Noel (56) describió excelentes 
resultados clínicos en el 50,4% de 125 pacientes tras 6 meses de 
manejo conservador de los síntomas, consistente en analgésicos, 
cinesiterapia e infiltraciones bursales. Wölk y Wittenberg (Wölk 
& Wittenberg, 1997) informaron de una tasa de resolución 
ecográfica del 82% en los 8 años posteriores al tratamiento 
conservador del episodio de omalgia relacionado con la TCMR. 

Fase 
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Estadío 
cálcico
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Con todos estos datos, y la percepción que las calcificaciones 
podían autoresolverse en mayor o menor medida, Uhthoff (24) en 
1997 describió la historia natural de la tendinopatía calcificada 
(Figura 10). 

En ella cabe destacar la siguientes fases fundamentales (55). 

 
I.7.1. Fase formativa 
Una porción del tendón sufre una transformación 

fibrocartilaginosa y se produce una calcificación en el tejido 
transformado. Los depósitos de calcio se agrandan durante esta 
etapa. 

Es un periodo clínicamente asintomático o paucisintomático 
que puede durar entre 1 y 6 años. 

 

I.7.2. Fase reabsortiva  
Implica el proceso de desaparición de la calcificación 

desarrollada en la fase formativa. Lo habitual es la aparición de 
una reacción inflamatoria. Se produce un tejido vascular 
alrededor del depósito cálcico y los macrófagos y las células 
gigantes realizan la limpieza del mismo. El depósito de calcio 
ocasionalmente se filtra hacia la bursa subacromial, lo que a 
menudo causa un dolor extremo (hombro hiperálgico). Se 
desconoce el desencadenante de la fase de reabsorción (46).  

Es un periodo de mayor sintomatología y suele ser el 
momento en el que los pacientes más afectados acuden a 
urgencias y los demás consultan por omalgia persistente. Puede 
durar entre 3 semanas y 6 meses. 

 

I.7.3. Fase postcálcica o de reconstitución 
En esta el depósito de calcio se reabsorbe y los fibroblastos 

intentan reconstituir el patrón de colágeno normal del tendón. En 
la ecografía es muy frecuente observar pequeñas 
hiperecogenicidades puntiformes en el área del depósito previo, 
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incluso mucho después de la reabsorción y siendo los pacientes 
asintomáticos. 

Si bien esta descripción de las fases de la enfermedad es 
generalmente aceptada, la gravedad y la duración de los síntomas 
varían considerablemente entre los pacientes. En general, 
aproximadamente el 50% se resuelven espontáneamente o con 
medidas conservadoras en los primeros meses (56). El 20% por 
ciento se tornan asintomáticos durante el primer año, mientras 
que el 30% desarrolla dolor persistente (mayor de 6 meses de 
duración) o episodios repetidos de dolor durante varios años (57). 

Del 30% que no mejora espontáneamente o con tratamiento 
conservador, aproximadamente dos tercios mejoran con 
barbotage o terapia de ondas de choque extracorpóreas. En última 
instancia, el 10-15% de los pacientes requerirán una intervención 
quirúrgica (58). 

 
I.8. CLÍNICA Y EXPLORACIÓN 

 

I.8.1. Clínica 
La presentación clínica de los pacientes con TCMR 

sintomática es variable según la fase evolutiva de la misma. 
Oscilando entre la situación paucisintomática que provoca ligeras 
molestias y el “hombro hiperálgico” que requiere la asistencia del 
afectado a urgencias. 

En opinión del autor no existe una expresión clínica diferente 
según la edad de los pacientes. Sí tiene transcendencia el tamaño 
y la localización de la calcificación, ya que las mayores de 5 mm., 
además de la clínica compatible con tendinopatía del manguito 
añaden la de un pinzamiento subacromial provocando un 
aumento de presión sobre el tendón (59). 

El dolor es el síntoma cardinal y se localiza en la parte 
superior o lateral del hombro o en ambos, a menudo con radiación 
hacia la inserción del deltoides. El inicio del dolor es gradual y 
no está asociado con un trauma. La mayoría de los pacientes 
informan un aumento del dolor por la noche y la incapacidad de 
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recostarse sobre el hombro afectado. Las actividades diarias que 
involucran movimientos por encima de la cabeza, como ponerse 
una camisa o cepillarse el cabello, pueden ser dolorosas. En 
muchos casos, los síntomas se resuelven espontáneamente en un 
período de tres a seis meses.  

Se observa un curso más crónico, con síntomas que persisten 
durante un año o más, en aproximadamente un tercio de los 
pacientes.  

En estos casos, los períodos sin dolor pueden verse 
interrumpidos por episodios de dolor que pueden variar 
ampliamente en severidad y duración.  

Algunos pacientes en la fase de reabsorción de la afección 
presentan un aumento agudo y espectacular del dolor en el 
hombro (“hombro hiperálgico” o tendinopatía calcificada aguda). 
No se puede mover el hombro en absoluto por el dolor, llevando 
los pacientes este completamente pegado al cuerpo. Esta fase 
aguda suele ser el resultado de la rotura de la calcificación con la 
fuga espontánea de los cristales de calcio hacia la bursa 
suprayacente y/o articulación. Por lo general, dura unos 15 días 
y, a menudo, va seguido de una mejora clínica significativa. 

 
I.8.1.1. Síntomas de la tendinopatía del manguito 

Se describen más habitualmente (60):  

• Dolor en el hombro al realizar movimientos por 
encima de la cabeza. 

• Dolor irradiado hacia la cara lateral e inserción del 
deltoides. 

• Dolor al acostarse sobre el hombro afectado. 
• Los deportistas se suelen quejar de dolor mientras 

realizan deporte. 
• En ocasiones limitación de movilidad provocada por 

el dolor. 
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I.8.1.2. Síntomas del síndrome subacromial 
Los síntomas predominantes son similares a los de la 

tendinopatía del manguito rotador. Se relacionan más con 
actividades repetidas laborales y deportivas, por lo que el 
diagnóstico diferencial fundamental lo establece la historia 
clínica. El dolor podría ser más difícil de localizar y difuso (61).  

 
I.8.2. Exploración física 

En el examen físico, los pacientes con tendinopatía 
calcificada presentan dolor que aumenta con la abducción y las 
maniobras de compromiso subacromial. Es frecuente objetivar 
una discinesia escapulohumeral. Sin embargo, el rango articular 
pasivo no se suele ver afectado. 

Si la evolución es crónica, la inhibición de la movilidad 
producida por el dolor puede desencadenar en una limitación 
articular y/o atrofia muscular normalmente leves. 

Existe un gran número de maniobras específicas para la 
exploración de la patología del hombro, con sensibilidades, 
especificidades y fiabilidades diferentes (Tabla 1). Sin embargo, 
ninguna específica que diagnostique tendinopatía calcificada. 

 
PRUEBA F R S E 

Hawkins 0,56 Artroscopia 0,74 0,57 

Jobe 0,47 Artroscopia 0,69 0,62 

Yocum 0,48 Resonancia 0,79 0,40 

Tabla 1. Maniobras de exploración del hombro. Fiabilidad 
medida como kappa (F), prueba estándar de referencia (R), 

sensibilidad de la prueba (S) y especificidad de la prueba (E) 

 



JACOBO FORMIGO COUCEIRO  

 

 64 

Las maniobras de compromiso más utilizadas son la prueba 
de Hawkins o la prueba de Neer que suelen ser positivas (62), 
(63).  

En nuestro trabajo, hemos empleado para confirmar el 
compromiso subacromial provocado por la TCMR una 
combinación de las pruebas de Hawkins (Figura 11), Jobe (Figura 
12) y Yocum (Figura 13). 

En los casos donde se produce una omalgia 
hiperaguda/hombro hiperálgico relacionado con la liberación de 
calcio de la calcificación, es decir, la rotura parcial o completa 
del quiste cálcico, la exploración asociada es la imposibilidad de 
mover el miembro superior.  

Como complemento a la valoración realizada en la 
exploración física es habitual utilizar la Escala Visual Analógica 
dolor (EVA dolor) o la Escala de Calificación Numérica (NRS= 
numeric rating scales) que permiten medir la intensidad del dolor 
con la máxima reproductibilidad entre los observadores (64), 
(65). 

Además de todos los hallazgos previos de la exploración 
clínica habitual, hemos introducido en el presente estudio el 
nuevo modelo de exploración clínica ecográfica. Este consiste en 
localizar mediante la ecografía la lesión, en este caso la 
calcificación, y provocar una presión sobre la misma. La 
respuesta obtenida es el dolor reconocido por el paciente como la 
causa de su sintomatología. Es decir, ecopalpación positiva con 
signo de reconocimiento (27). 

 
I.8.2.1. Maniobra de Hawkins 

La prueba de Hawkins Kennedy se utiliza para evaluar el 
pinzamiento del hombro. El examinador flexiona el húmero y el 
codo 90º tras lo que realiza una rotación interna máxima con 
sobrepresión del hombro. Es positiva si se reproduce el dolor en 
la parte superior del hombro. 
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Figura 11. Maniobra de Hawkins 

La reproducibilidad intraobservador fue mala para la prueba 
de Neer y moderada para la prueba de Hawkins k=0,56 y la 
prueba de Yocum k=0,48. La reproducibilidad entre 
observadores fue mala para la prueba de Yocum, moderada para 
la prueba de Hawkins k= 0,54 y buena para la prueba de Neer 
k=0,64 (66) 

La sensibilidad  descrita de la misma es 0,74 y la 
especificidad 0,57 (67). 

 
I.8.2.2. Maniobra de Jobe 

La prueba de Jobe evalúa la función del supraespinoso. El 
Examinador pide al paciente que coloque el brazo en elevación y 
rotación interna con el dedo pulgar apuntando hacia abajo en el 
plano escapular. El codo debe estar en extensión completa. En 
esta posición el examinador aplica presión hacia abajo sobre la 
parte superior de la muñeca. La prueba es positiva si existe dolor 
y debilidad.  

La reproducibilidad entre observadores fue moderada para la 
prueba de Jobe o de la lata vacía k=0,47 (68). La sensibilidad  
descrita de la misma es 0,69 y la especificidad 0,62 (67). 
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Figura 12. Maniobra de Jobe 

 
I.8.2.3. Maniobra de Yocum 

 
Figura 13. Maniobra de Yocum 

Evalúa el pinzamiento subacromial. Con el paciente sentado 
o de pie, se coloca la mano del hombro afectado sobre el 
contralateral, a continuación, se solicita una elevación del codo 
contra resistencia. Se considera positivo si produce dolor. 
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La sensibilidad descrita de la maniobra de Yocum es 0,79 y 
la especificidad 0,40 (69), ya que en muchos casos puede ser 
positiva por una bursitis subacromial. Sin embargo, esta tiene una 
sintomatología diferente a la patología que nos ocupa. 

 
I.9. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
CLASIFICACIONES DE LAS CALCIFICACIONES DE 
HOMBRO 

 

Tanto la radiología simple como la ecografía suelen ser 
necesarias para distinguir una tendinopatía calcificada de otras 
etiologías que causan dolor subacromial. 

 

I.9.1. Radiología simple 
Las radiografías simples a menudo son adecuadas para 

obtener imágenes iniciales del paciente con sospecha de 
tendinopatía calcificada del hombro. Deben obtenerse 
proyecciones anteroposteriores (AP) inicialmente y de rotación 
interna y externa si aún persisten dudas sobre la presencia o no de 
una o varias calcificaciones. Estas permiten evaluar el tamaño, la 
ubicación, la morfología y la "textura" de cualquier depósito(9). 

La localización más habitual es en las proximidades del 
troquíter. Los depósitos que se localizan en el tendón 
infraespinoso o subescapular pueden estar ocultos por la cabeza 
humeral, pero a menudo son visibles en las proyecciones de 
rotación interna o externa.  

Las radiografías simples son útiles para determinar el estadio 
de la enfermedad. En la fase de reposo, el depósito suele aparecer 
denso y homogéneo con límites bien definidos (Figura 14) y, a 
veces, consta de múltiples fragmentos. En la fase de reabsorción, 
el depósito tiene un aspecto más esponjoso con límites mal 
definidos y en algunos casos con un área de mayor densidad en 
su centro (Figura 15). 
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Figura 14. Depósitos cálcicos densos (flecha) que suelen 

aparecer en la fase de asintomática o paucisintomática 

 

 
Figura 15. Depósitos cálcicos en diferentes niveles 

evolutivos. Sombras densas uniformes (flecha azul), sombras 
densas irregulares (flecha amarilla) y sombras tenues (flecha 

verde) 
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Las radiografías simples repetidas obtenidas durante el 
seguimiento permiten al médico ver si el depósito ha cambiado 
de apariencia o ha desaparecido. Algunos autores han 
desarrollado esquemas de clasificación para los depósitos según 
su morfología radiológica y tamaño. 

Bosworth las diferenció según el tamaño de la calcificación 
en: pequeño (<0,5 cm), mediano (0,5-1,5 cm), grande (>1,5 cm), 
(2). 

La clasificación más extendida es la de Gärtner, (6) descrita 
en 1995, en la que diferencia 3 grados de calcificación 
intratendinosa (Figuras 16 a 18). El autor no incluye la 
calcificación entesopática al entender que se trata de un proceso 
etiopatogénico diferente (Tabla 2). 

 

 

 
Figura 16. Calcificación tipo I de Gärtner. Densa, bien 

delimitada(flecha) 
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Figura 17. Calcificación tipo II de Gärtner. Contorno suave, 

partes o toda la calcificación comienza a ser translúcida 
(flecha) 

 
Figura 18. Calcificación tipo III de Gärtner. Contornos sin 

definir, translúcida (flecha). Imagen cedida por el Dr. Í. Iriarte 
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Clasificación de Gärtner y Simons 

Tipo de estudio Radiológico (calcificación) 

I Densa, bien delimitada 

II Contorno suave, translúcida  

III Contornos sin definir, translúcida 
 

Tabla 2. Clasificación de Gärtner y Simons para la 
tendinopatía calcificada de hombro 

 
Molè (7), bajo el paraguas de la Academia Francesa de 

Artroscopia incluye un 4º grado, la entesopatía (Tabla 3). En este 
caso sí se incluye como “D” las calcificaciones entesopáticas a 
pesar de ser un proceso etiopatogénico diferente asociado a 
fuerzas de tracción y/o entesopatías múltiples. Estas se pueden 
apreciar tanto en radiología simple como en ecografía (Figura 19) 
y en numerosas ocasiones se asocian a las calcificaciones 
intratendinosas. 

 

Clasificación de Molè et. al. 

Tipo de estudio Radiológico (calcificación) 

A Contornos densos, homogénea 

B Contornos densos, segmentada 

C Contornos heterogéneos, translúcida 

D Calcificaciones distróficas en la inserción 
 

Tabla 3. Clasificación de Molè et. al. para la tendinopatía 
calcificada de hombro 
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Figura 19. Radiografía simple y ecografía de una 

calcificación tipo D (flechas) según la clasificación de Molè 

 
I.9.2. Ecografía 

La ecografía es una herramienta útil para diagnosticar la 
tendinopatía calcificada del hombro, ya que es muy sensible para 
detectar acúmulos de calcio. En la fase de reposo, las 
calcificaciones suelen aparecer como lesiones hiperecoicas con 
sombreado acústico. En la fase de reabsorción, el depósito puede 
parecer más esponjoso, fragmentado o puntuado. El dolor 
causado por la compresión del transductor mientras se visualiza 
un depósito calcificado sugiere que el depósito está 
contribuyendo a los síntomas del paciente. Además de 
diagnosticar la tendinopatía calcificante, la ecografía es útil para 
identificar muchas lesiones asociadas del manguito rotador y 
bursitis, facilitando así el diagnóstico diferencial. 

En los últimos años la ecografía ha ido ganando terreno 
rápidamente, su uso para el diagnóstico, diagnóstico diferencial y 
tratamiento (70) para la patología de hombro se ha generalizado. 
Sin embargo, el uso de una clasificación ecográfica no es 
habitual. En la bibliografía actual podemos diferenciar dos tipos 
de clasificación de las tendinopatías calcificadas del manguito de 
los rotadores que han tenido algo de repercusión global como 
aparecen en la tabla 4. Las dos primeras se basan en la radiología 
simple y la tercera en la ecografía. Existen en la literatura otras 
que han tenido menor impacto basadas en la resonancia 
magnética o en ecografía (71), (72), (73), (38). Estas últimas se 
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describirán más adelante cuando se realice una discusión 
pormenorizada de ecoclaf. 

Véase la comparativa entre las clasificaciones radiológicas y 
la ecográfica (Tabla 4). 

 
Principales clasificaciones para las calcificaciones del 

manguito rotador 

 Gärtner y 
Heyer 

 Molè et al.  Bianchi y 
Martinoli 

 Radiológica  Radiológica  Ecográfica 

I Densa, bien 
delimitada 

A Contornos 
densos, 

homogénea 

I Focos 
hiperecoicos 
con sombra 

acústica bien 
definida 

II Contorno 
suave, 

translúcida 

B Contornos 
densos, 

segmentada 

II Focos 
hiperecoicos 
con sombra 

acústica suave 

III Contornos sin 
definir, 

translúcida 

C Contornos 
heterogéneos, 

translúcida 

III Focos 
hiperecoicos 

no tan 
claramente 

definidos, sin 
sombra 
acústica 

  D Calcificaciones 
distróficas en la 

inserción 

  

Tabla 4. Principales clasificaciones para las calcificaciones 
del manguito rotador(70) 

Según describen Bianchi y Martinoli (9) en su tratado de 
ecografía musculoesquelética se podrían distinguir las siguientes 
calcificaciones del manguito de los rotadores: 
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I.9.2.1. Calcificaciones tipo I  
Se aprecian como focos hiperecoicos con sombra acústica 

bien definida (Figura 20). Similares a los cálculos biliares. Dichas 
calcificaciones corresponden a la fase de formación del depósito 
de calcio y se encuentran en alrededor del 80% de los casos.  

 
Figura 20. Calcificación tipo I de Bianchi(flecha). Foco 

hiperecoico con sombra acústica bien definida. No permite ver 
la cortical ósea 

I.9.2.2. Calcificaciones tipo II y III 

Son calcificaciones “difusas”. Se visualizan como focos 
hiperecogénicos con una sombra acústica tenue (tipo II), (Figura 
21) o sin ella (tipo III), (Figura 22) y suelen corresponder a la fase 
de reabsorción, en la cual los depósitos son semilíquidos pueden 
aspirarse de forma satisfactoria. 

En ocasiones los depósitos semilíquidos son difíciles de 
diagnosticar puesto que son casi isoecoicos en comparación con 
el tendón. La presencia de una zona ovalada con pérdida de 
fibrillas en su interior es el principal criterio para detectarlos. 

Los depósitos de aspecto rayado suelen encontrarse en la 
zona situada antes de la inserción (entesopatía por depósitos de 
calcio, calcificación tipo D de Molè) y no deben confundirse con 
desgarros intratendinosos del grosor parcial, tales como las 
roturas parciales de la cara articular del supraespinoso. 
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Figura 21. Calcificación tipo II de Bianchi (flecha). Focos 

hiperecoicos con sombra acústica suave 

 

 
Figura 22. Calcificación tipo III de Bianchi (flecha). Focos 

hiperecoicos sin sombra acústica 

 
Las calcificaciones que en ocasiones se encuentran 

inicialmente en un sitio podrían migrar hacia otro incluida la 
bursa (74) y/o al espacio articular o intraóseo (75). 
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I.9.3. Resonancia magnética 
Si bien los depósitos de calcio se pueden detectar mediante 

imágenes por resonancia magnética (RM), su uso rutinario no 
está indicado para la tendinopatía calcificada. Dependiendo del 
escenario clínico, la resonancia magnética puede ser útil si se 
sospechan otras patologías del hombro, como desgarros del 
labrum o para valorar el grado de afectación de la médula ósea 
(76). 

 

I.9.4. Otros estudios complementarios 
Existe un consenso general de que la tomografía 

computarizada (TC) es la prueba de diagnóstico por imagen 
óptima para la detección de la continuidad de los procesos 
tendinosos, medulares y corticales (9). 

La tendinopatía calcificada no se asocia con hallazgos de 
laboratorio anormales. Las concentraciones séricas de calcio, 
fosfato y fosfatasa alcalina están dentro de los límites normales. 
Por tanto, los estudios de laboratorio no están indicados como 
pruebas de rutina para el diagnóstico o tratamiento de la 
tendinopatía calcificante. 
 
I.10. DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de tendinopatía calcificante se puede realizar 
de manera confiable en base a una historia sugestiva y los 
hallazgos clínicos compatibles. Acompañados de unas imágenes 
diagnósticas (generalmente, radiografías simples o ecografía) que 
revelan depósitos calcificados. Por lo general, los pacientes 
informan un inicio gradual de dolor en el hombro no asociado con 
un traumatismo. Las personas que realizan trabajos manuales 
extenuantes o actividades deportivas tienen un mayor riesgo. El 
dolor es el síntoma cardinal y se localiza en la parte superior o 
lateral del hombro o en ambos, a menudo con radiación hacia la 
inserción del deltoides. La mayoría de los pacientes describen un 
aumento del dolor por la noche y una incapacidad para recostarse 
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sobre el hombro afectado. Durante el día, el uso del brazo por 
encima de la altura de los hombros causa dolor.  

 
I.10.1. Criterios diagnósticos de la tendinopatía 

calcificada sintomática 

• Dolor de origen en el hombro. 
• Maniobras de compromiso subacromial positivas 

(Hawkins, Jobe, Yocum). 
• Presencia de calcificación por radiología simple o 

ecografía. 
• Signo de reconocimiento, ecopalpación positiva. 
El signo de reconocimiento consiste en que el paciente ante 

la palpación directa de la calcificación, reconoce el dolor 
provocado como la causa de su clínica (27). 

Es habitual la combinación de diversos tipos de calcificación 
en un mismo paciente. De ser el caso, se clasifica como el grado 
de la que presenta mayor tamaño y es sintomática desde el punto 
de vista clínico.  

 
I.10.2. Diagnóstico diferencial 

Es difícil distinguir clínicamente entre tendinopatía 
calcificante y algunas de las afecciones que se enumeran a 
continuación, ya que los síntomas pueden ser similares. Sin 
embargo, en la gran mayoría de los casos, la tendinopatía 
calcificada se puede diferenciar de otras causas de dolor 
subacromial al demostrar la presencia de uno o más depósitos 
calcificados mediante radiografías simples o ecografía. 

 
I.10.2.1. Tendinosis de supraespinoso con 

calcificaciones metaplásicas 
Es importante diferenciar la tendinopatía calcificada en la 

que hay una calcificación grande (Figura 23) que produce un 
compromiso subacromial con lesiones asociadas frecuentes como 
tendinosis o bursitis de las microcalcificaciones tendinosas 
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(Figura 24) que se suelen producir sobre tendinosis crónicas y no 
implican un compromiso subacromial. 

 

 
Figura 23. Calcificación supraespinoso 

 

 
Figura 24. Microcalcificaciones (no presentan sombra 

acústica posterior) 
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I.10.2.2. Rotura del manguito rotador 

 La ecografía tiene una elevada sensibilidad y especificidad 
en las roturas de espesor completo del manguito rotador (77). Así 
mismo, su capacidad para objetivar los depósitos de calcio 
también es muy elevada. 

 Con la ecografía, los depósitos de calcio se ven como áreas 
hiperecogénicas con sombra y se puede visualizar el tendón del 
manguito rotador. Por el contrario, una rotura del manguito 
rotador de espesor total aparece como un área hipoecoica dentro 
del tendón o no se puede visualizar el tendón y no se identifican 
depósitos de calcio. El aspecto ecográfico de un depósito 
calcificado es tan característico que un estudio negativo casi 
excluye el diagnóstico.  

En la resonancia magnética, un depósito de calcio se ve como 
una señal hipointensa (negra), en contraste con un desgarro del 
manguito rotador que se caracteriza por una señal hiperintensa 
correspondiente a líquido. 

Una rotura de espesor parcial del manguito de los rotadores 
no se puede excluir definitivamente mediante una ecografía o 
resonancia magnética negativa, ya que ambos tienen una 
sensibilidad y especificidad limitadas para la afección. Sin 
embargo, cualquier estudio puede excluir la presencia de 
tendinopatía calcificante y, por lo tanto, puede ser valioso en 
algunos casos. Los antecedentes del paciente pueden ser útiles 
para diferenciar las dos afecciones, ya que los desgarros parciales 
sufridos por pacientes menores de 50 años suelen estar 
relacionados con un traumatismo (78), mientras que la 
tendinopatía calcificada no lo está.  

 
I.10.2.3. Radiculopatía cervical  

La radiculopatía cervical puede imitar el dolor de la 
tendinopatía calcificante, pero generalmente se acompaña de 
síntomas neurológicos en la extremidad superior afectada, como 
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entumecimiento, hormigueo, ardor o debilidad, y radiación a la 
región del cuello (79).  

 
I.10.2.4. Osteoartritis articulación acromioclavicular 

(AC) y tendinopatía del bíceps 

La osteoartritis de la articulación acromioclavicular (AC) y 
la tendinopatía bicipital se pueden distinguir de la tendinopatía 
calcificante por las diferentes localizaciones del dolor y la 
sensibilidad dolorosa a la palpación (focal en la articulación AC 
o sobre el tendón proximal del bíceps, respectivamente). Los 
depósitos de calcio están ausentes en las radiografías o ecografías 
en ambas condiciones. La artritis de la articulación AC tiene un 
aspecto característico tanto en la radiografía simple como en la 
ecografía (80). La tendinopatía del bíceps se identifica fácilmente 
con la ecografía como un halo hipoecoico alrededor de la señal 
hiperecoica del tendón de la porción larga de bíceps (81). 

 
I.10.2.5. Omartrosis 

La artrosis glenohumeral tiene características distintivas en 
la radiografía simple, sin incluir depósitos de calcio. Provoca 
mayor limitación articular, chasquidos y en los casos 
evolucionados derrame asociado (82). 

La edad de aparición más habitual es a partir de la sexta 
década de la vida. 

 
I.10.2.6. Capsulitis retráctil 

Puede resultar difícil distinguir entre un ataque agudo de 
tendinopatía calcificada y la fase inicial y dolorosa del hombro 
congelado. Sin embargo, en pacientes con tendinopatía 
calcificante, el movimiento activo y pasivo del hombro mejora 
después de una inyección intrabursal o subacromial de anestésico, 
mientras que la rigidez persiste con más frecuencia en pacientes 
con hombro congelado. La ecografía musculoesquelética es la 
clave para distinguir entre las dos condiciones (83). La apariencia 
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típica esponjosa, fragmentada o puntuada de los depósitos en la 
tendinopatía calcificada está ausente en el hombro congelado.  

 
I.11. TRATAMIENTOS 

 
I.11.1. Tratamiento conservador 

La tendinopatía calcificante del hombro a menudo es 
autolimitada con un curso clínico relativamente benigno. Por 
tanto, la terapia de primera línea debe ser conservadora y centrada 
en el alivio de los síntomas. Los tratamientos iniciales pueden 
incluir medicación analgésica y antiinflamatoria oral, inyección 
de glucocorticoides y cinesiterapia. 

Hay poca evidencia disponible para guiar la selección de 
medidas conservadoras o para determinar cuál debería ser la 
preferida. Incluso las últimas evidencias en el tratamiento del 
síndrome subacromial determinan que la intervención tradicional 
no es superior a los programas de ejercicio terapéutico 
supervisado (84). 

La cinesiterapia debe centrarse en la corrección de la postura 
de la parte superior del cuerpo y la restauración de la fuerza y 
función escapulotorácica (85) y glenohumeral, y no debe causar 
dolor.  

Dos estudios observacionales prospectivos informaron tasas 
de éxito del 73 por ciento (306 de 420 pacientes) y del 72 por 
ciento (66 de 87 pacientes), respectivamente, después de un 
mínimo de tres meses de tratamiento conservador (35),(86). En el 
mayor de estos estudios, los factores de pronóstico negativo para 
un resultado exitoso incluyeron los siguientes: 

● Depósitos calcificados en ambos hombros. 
● Depósitos de gran volumen (p. ej. ≥1500 mm3). 

● Localización de depósitos cerca de la porción anterior del 
acromion. 

● Extensión subacromial de los depósitos. 
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Antes de la llegada de los tratamientos más modernos como 
las OCE y la PA, una práctica clínica habitual para el tratamiento 
de las TCMR era el empleo de iontoforesis con ácido acético y 
los ultrasónicos según la pauta descrita por Ebenbichler (5), sin 
embargo, con el paso de los años, la falta de resultados 
terapéuticos concluyentes y la aparición de las nuevas terapias 
con demostrada eficacia, han implicado que su uso haya ido 
decayendo hasta su práctica desaparición. 

 
I.11.2. Infiltraciones con corticoides 

La inyección de glucocorticoides (IF) podría indicarse en los 
casos de dolor que interfiera o imposibilite la realización de los 
ejercicios o limite el descanso nocturno (87).  

Los hallazgos ecográficos de una acumulación de líquido 
dentro de una bursa engrosada que recubre un depósito 
calcificado, o un aumento de la señal alrededor del depósito 
cuando se evalúa con ecodoppler, orientan a un origen 
inflamatorio de la omalgia, por lo que se podría esperar una 
respuesta positiva al tratamiento corticoideo.  

 

 
Figura 25. Vía de abordaje habitual para la infiltración 
bursal de hombro ecoguiada. Bursa (B), tendón del 

supraespinoso (T) y húmero (H), (16) 
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Cuando se produce un hombro hiperálgico en relación a una 
tendinopatía calcificada el tratamiento de elección, y más eficaz, 
es la inyección subacromial de un glucocorticoide (Figura 25). 
Los medicamentos adecuados para inyección incluyen 
triamcinolona de 20 a 40 mg o metilprednisolona de 20 a 40 mg. 
Habitualmente se diluye el corticoide en un anestésico local como 
la mepivacaína. 

 

Una alternativa para el control del dolor y sus síntomas 
asociados sería el bloqueo del nervio supraescapular, empleado 
frecuentemente en la práctica clínica habitual (16). 

Es conveniente puntualizar que la infiltración bursal 
corticoidea es un tratamiento meramente sintomático, que no ha 
demostrado en ningún estudio reseñable que cambie el curso de 
la enfermedad, incluso algunos autores manifiestan que podría 
tener un efecto negativo en el proceso de reabsorción tendinosa 
de los depósitos de calcio (38). 

Si los síntomas no mejoran a pesar del tratamiento 
conservador adecuado durante tres a seis meses, se pueden 
considerar opciones de tratamiento alternativas. Estos incluyen la 
terapia de ondas de choque extracorpóreas (OCE) y punción 
aspiración (PA). Ambos métodos han demostrado ser eficaces en 
el tratamiento de la tendinopatía calcificante y la decisión de cuál 
utilizar depende en gran medida de la preferencia del paciente y 
de la experiencia y dotación tecnológica de cada servicio. 

 

I.11.3. Ondas de choque extracorpóreas 
La terapia de ondas de choque extracorpóreas utiliza ondas 

acústicas para fragmentar los depósitos de calcio en el manguito 
de los rotadores. Se puede esperar la resolución de los síntomas y 
la mejora de la función del hombro en aproximadamente el 70% 
de los pacientes tratados con OCE tras un fracaso de la terapia 
conservadora (88). Es un procedimiento molesto en algunos 
casos, y las recomendaciones de las Sociedades de Ondas de 
Choque recomiendan evitar el uso de anestésico local, y 
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antinflamatorios tras el procedimiento por una posible limitación 
sobre el efecto regenerador de esta terapia. 

Los protocolos de OCE difieren en la dosis (baja o alta 
energía), duración (impulsos) y el intervalo de administración. 
Los distintos autores no están de acuerdo con el enfoque óptimo. 
La mayoría de los estudios que comparan diferentes protocolos 
informan de la consecución de mejores resultados con la terapia 
de dosis media a alta (89),(90),(91) Sin embargo, todavía no se 
ha definido un valor óptimo para la dosis total acumulada de 
energía que debe administrarse (89),(90),(91),(92). 

 

 
Figura 26. Generador Storz de Ondas de choque focales 

empleado en los tratamientos en el Servicio de Medicina Física 
de Rehabilitación del Área Sanitaria de Vigo 

 
Figura 27. Adaptadores de gel para la aplicación de las 
ondas de choque focales a diferentes profundidades 



INTRODUCCIÓN  

 

  85 

Nuestra recomendación es emplear generador de ondas de 
choque focales (Figura 26) con un adaptador ajustado (Figura 
27), para que el foco de energía se centre en la calcificación. La 
posición del paciente es sedestación con miembro superior en 
rotación interna si la calcificación se asienta en el tendón 
supraespinoso (Figura 28) y en rotación externa si se implanta en 
el tendón del subescapular. El número de impulsos está alrededor 
de los 2.000, entre una y tres sesiones y la dosis de máxima 
intensidad, entre 0,2 y 0,4 mJ/mm2, tolerada por el paciente. 

La eficacia a corto y largo plazo de las OCE se ha confirmado 
en múltiples estudios observacionales prospectivos y en varios 
ensayos aleatorizados (88), (93), (90), (92), (94),( 95), (96), (97). 
Dos revisiones sistemáticas de ensayos aleatorizados que evalúan 
su eficacia han concluido que produce reducciones significativas 
del dolor y mejoría en la función comparado con placebo 
(92),(98). Sin embargo, otra revisión sistemática con criterios de 
inclusión más amplios informó de tendencias hacia la mejora, 
pero enfatizando que todos los ensayos eran susceptibles de sesgo 
(99). 

 

 
Figura 28. Posición del paciente en la aplicación de las 

ondas de choque 
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I.11.4. Punción aspiración con aguja fina 
La punción aspiración con aguja fina o barbotage es una 

técnica de lavado del calcio guiada por eco. Consiste en romper 
y/o aspirar los depósitos de calcio. Se realiza de forma 
ambulatoria bajo anestesia local, y siempre debe combinarse con 
una inyección de glucocorticoides. Esta combinación de 
intervenciones elimina parte o la totalidad de la calcificación y 
trata la inflamación resultante. 

La aspiración de calcio es posible habitualmente, pero a 
veces no se puede realizar. En algunos casos, el depósito puede 
ser demasiado duro siendo imposible su aspiración. Sin embargo, 
la cantidad de calcio que se puede eliminar no afecta al resultado 
y se observa una disminución en el tamaño del depósito con el 
tiempo, independientemente de la cantidad de calcio que se aspire 
inicialmente (100). Los estudios de cohortes informan resultados 
de buenos a excelentes en aproximadamente el 65 al 75 por ciento 
de los pacientes tratados con barbotage (101), (102), (103), (104), 
(105). En un pequeño número de estudios de comparación con un 
seguimiento de un año, el barbotage parece producir mejores 
resultados que la inyección de glucocorticoides sola (106) o las 
OCE (107). Sin embargo, en un ensayo aleatorizado de 48 
pacientes, no se observaron diferencias clínicamente 
significativas entre el barbotage y la inyección de 
glucocorticoides solos a los 5 años (108). 

Una revisión sistemática de 15 estudios con 1450 hombros 
concluyó que la PA es un "procedimiento seguro y eficaz" para 
el tratamiento de la tendinopatía calcificante (109). Una revisión 
sistemática posterior “limitada a 8 ensayos aleatorizados que 
incluían 617 casos” llegó a conclusiones similares pero mencionó 
limitaciones en la metodología y el número de ensayos (110). 

La PA es una técnica sencilla, bien tolerada, que se puede 
realizar en la consulta ambulatoria y requiere unos 20-30 minutos 
para su realización.  

La técnica más extendida en el momento actual es la realizada 
con una sola aguja. Se coloca al paciente en decúbito (aunque 
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también podría ser en sedestación) con parte superior de la 
camilla a 45º, miembro superior en rotación interna de hombro, 
flexión de unos 30º de codo y palma de mano en pronación 
apoyada en la camilla (Figura 29). 

 

  
Figura 29. Posición del paciente, facultativo y eco para 

realizar una punción-aspiración de una calcificación de hombro 

 

 
Figura 30. Anestesia bursal 

 
Posteriormente se localiza la calcificación y la bursa 

realizando anestesia bursal con 6-8 ml. de mepivacaína al 2% 
(Figura 30). Trascurridos 2 minutos se redirige la aguja hacia la 
parte media de la calcificación y se introduce en la misma 
ejerciendo presión en el émbolo para que no se obstruya con el 
calcio. Una vez posicionado se ejerce una presión suficiente para 
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que la calcificación se abra (Figura 31). En este momento se 
aprecia una nube cálcica difundiendo dentro de la aguja (Figura 
32). Es fundamental evitar el aspirado, el calcio ha de salir por 
reflujo. Para finalizar en el proceso de retirada de la aguja se 
deposita corticoide (triamcinolona de liberación prolongada 
depot) en la bursa para evitar la bursitis cálcica secundaria que 
provocaría dolor severo e incluso artritis febril aséptica que 
llevaría al paciente a urgencias. 

 

 
Figura 31. Aguja dentro de la calcificación tendinosa 

 

 
Figura 32. Nube cálcica drenándose de una TCMR 
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Existe la posibilidad de combinar y utilizar secuencialmente 
las IF, OCE y PA(70). 

 
I.11.5. Cirugía 

Si el paciente permanece sintomático después de las OCE o 
la PA, se puede realizar un tratamiento quirúrgico.  

Aproximadamente el 10% de los pacientes con tendinopatía 
calcificada del hombro no responden al tratamiento conservador, 
IF, OCE o PA, por lo que podrían ser candidatos a tratamiento 
quirúrgico (111), (112).  

La cirugía generalmente se realiza por vía artroscópica y las 
intervenciones pueden incluir la eliminación de la calcificación 
sin acromioplastia, acromioplastia sin eliminación de la 
calcificación o acromioplastia y eliminación de la calcificación. 

Si bien la evidencia se limita a pequeños estudios 
observacionales, se han informado buenos resultados con los tres 
enfoques y ninguno ha demostrado ser superior (113), (114), 
(115). El seguimiento de los pacientes tratados con 
acromioplastia muestra la desaparición de los depósitos en la 
mayoría de los casos a los dos años y buenos resultados clínicos 
(116). Un punto de debate es si se debe reparar el defecto del 
tendón causado por la eliminación artroscópica de calcio. 
Mientras que algunos autores creen que la reparación no es 
necesaria, otros recomiendan la reparación del tendón si el 
tamaño del defecto supera 1 cm. (117). 

Sin embargo estudios recientes de alta calidad “publicados en 
revistas de alto impacto” desaconsejan el empleo de la 
acromioplastia como parte del tratamiento de la omalgia 
relacionada con un compromiso subacromial como el que existe 
en la TCMR (118), (119), (120), (121). 

Tras cualquier acto terapéutico, sea el que fuere el paciente 
debe realizar los ejercicios de potenciación específicos (Figura 
33). 
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Figura 33. Parte del programa de ejercicios recomendados 

en todos los casos por la SERMEF (Sociedad Española de Medicina 
Física y Rehabilitación) 

 
I.12. SEGUIMIENTO 

Las pautas de seguimiento varían según la sintomatología, 
etapa de la calcificación y tratamiento aplicado. 

 Común a todos los pacientes es la realización de ejercicios 
de mantenimiento para el manguito de los rotadores como los 
recomendados por la Sociedad Española de Medicina Física y 
Rehabilitación (SERMEF, anexo 1), (122). 

Tras una IF subacromial se revisa a los pacientes a los dos 
meses para garantizar la persistencia de la mejoría clínica 
alcanzada. 

Cuando se realizan OCE la revisión para evaluación de 
resultados se establece de media a los 3 meses que es el tiempo 
recomendado por la Sociedad Española de Ondas de Choque 
(SETOC). 

Tras la PA se recomiendan 3 semanas de reposo relativo para 
dar tiempo al tendón a realizar la cicatrización en la zona que ha 
quedado libre de calcio o en la zona fenestrada/perforada. La 
revisión de resultado se dispone en torno a las 8 semanas tras el 
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procedimiento. Siempre se ha de permitir al paciente consultar de 
modo urgente por si se produce un hombro hiperálgico. 

Si se presentan síntomas persistentes a pesar de las OCE y/o 
la PA se debe realizar ecografía. Si esta revela un depósito de 
calcio persistente de más de 5 mm de diámetro se puede realizar 
una nueva pauta de OCE/PA. 

Si a pesar de ello persiste dolor y/o calcificación se debe 
derivar a los pacientes para una posible cirugía. 

La reincorporación al trabajo manual o al deporte que 
imponga exigencias importantes sobre el hombro sólo debe 
permitirse cuando el hombro esté libre de dolor durante y después 
de la realización de las actividades relacionadas con el deporte o 
el trabajo.  

 
I.13. PRONÓSTICO Y COMPLICACIONES 

 

I.13.1 Pronóstico 
El pronóstico de la tendinopatía calcificante del hombro es 

generalmente bueno, con depósitos reabsorbidos 
espontáneamente y medidas terapéuticas que conducen a la 
resolución de los síntomas en la gran mayoría de los casos.  

En un estudio observacional, los factores que se encontraron 
asociados con un pronóstico negativo entre los pacientes tratados 
de manera conservadora incluyeron la ocurrencia bilateral, la 
localización en la porción anterior del acromion, la extensión 
medial (subacromial) y un alto volumen de depósitos calcificados 
(35). En otro estudio, estos factores incluyeron afectación del 
brazo dominante, enfermedad bilateral, mayor duración de los 
síntomas, sexo femenino y múltiples calcificaciones (123). 

 

I.13.2. Complicaciones 
Las complicaciones pueden estar relacionadas con la 

enfermedad en sí o con las medidas de tratamiento (124), (125). 
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Algunos pacientes desarrollan capsulitis adhesiva secundaria 
debido a una fuga espontánea de cristales de calcio en la bolsa 
suprayacente, o después de la remoción artroscópica del depósito 
o, en un porcentaje muy pequeño de casos, después de la PA.  

Se ha informado de una asociación entre tendinopatía 
calcificada y desgarros del manguito rotador (125). No está claro 
si la coexistencia de las dos patologías es incidental o una causa 
la otra. No es raro que, durante la extracción artroscópica de los 
depósitos de calcio, se objetiven desgarros del manguito de los 
rotadores de espesor parcia. El tamaño de tales desgarros depende 
de la extensión de la resección necesaria para eliminar el 
depósito. Si el procedimiento causa un desgarro grande, es 
posible que se necesite una reparación quirúrgica.  

La osteólisis de la tuberosidad mayor es una complicación 
rara de los depósitos calcificados que se encuentran en contacto 
con la tuberosidad mayor o cerca de ella (125). Esta afección se 
asocia con un curso más prolongado y severo de tendinopatía 
calcificante y puede diagnosticarse mediante resonancia 
magnética. La tendinitis osificante es otra complicación poco 
frecuente de la extirpación quirúrgica de depósitos calcificados 
(126). 

En un estudio observacional, los factores que se encontraron 
asociados con un pronóstico negativo entre los pacientes tratados 
de manera conservadora incluyeron la ocurrencia bilateral, la 
localización en la porción anterior del acromion, la extensión 
medial (subacromial) y un alto volumen de depósitos calcificados 
(35). En otro estudio, estos factores incluyeron afectación del 
brazo dominante, enfermedad bilateral, mayor duración de los 
síntomas, sexo femenino y múltiples calcificaciones (123). 

Como conclusión podemos decir que la tendinopatía 
calcificada es una patología de buen pronóstico por su historia 
natural y la eficacia de los tratamientos realizados. 
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I.14. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
Tras ser revisada la situación actual del estado del arte en la 

materia, resultan constatables varias circunstancias que hacen que 
el manejo de esta patología siga siendo todavía un desafío: 

• El diagnóstico de la patología continúa siendo 
fundamentalmente clínico con apoyo en muchos casos de 
la radiología simple y/o la ecografía. 

• Las clasificaciones radiológicas tienen una implantación 
limitada y no aportan recomendaciones terapéuticas 
asociadas. 

• La llegada de la ecografía añade la posibilidad de la 
realización de un diagnóstico diferencial con otras 
patologías muy habituales como causa de omalgia, por lo 
que progresivamente se está convirtiendo en la prueba de 
referencia. 

• La interpretación de las imágenes ecográficas de los 
diferentes estadios de las calcificaciones aún no está 
estandarizada, lo que implica dudas diagnósticas y 
terapéuticas en la práctica clínica. 

• Se desconoce si las diferencias entre las calcificaciones 
objetivadas en la ecografía podrían tener una implicación 
de cara al diagnóstico, pronóstico y a la adecuación en la 
aplicación de los tratamientos disponibles. 

Por todo ello, creemos necesario la realización del presente 
trabajo con el objetivo de definir una clasificación ecográfica de 
la tendinopatía calcificada del manguito de los rotadores y 
correlacionarla con el pronóstico clínico dependiendo del tipo de 
tratamiento instaurado. Con el análisis de estos datos se 
propondrá una guía para combinar las distintas opciones 
terapéuticas asociadas a los mejores resultados (de cara a reducir 
las zonas de penumbra en el diagnóstico, pronóstico y manejo 
terapéutico de la tendinopatía calcificada del manguito de los 
rotadores). 
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 II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
II.1. HIPÓTESIS 

Aunque existen diversas clasificaciones, se propone una 
nueva clasificación de la TCMR basada en la ecografía que pueda 
proporcionar una utilidad no solo diagnóstica, si no también 
terapéutica y sirva de herramienta pronóstica. 

 
II.2. OBJETIVOS 

 

II.2.1. Objetivo primario 
Describir y valorar la nueva clasificación ecográfica de la 

tendinopatía calcificada, lo que permitirá realizar una 
recomendación del tratamiento más idóneo en cada caso. 

 
II.2.2. Objetivos secundarios: 

-Determinar la tasa de curación tras al menos 6 meses del alta 
en el servicio. 

-Determinar la tasa de curación según el tratamiento 
aplicado. 

-Determina la tasa de curación según tipo ecográfico de la 
clasificación propuesta. 

-Realizar una propuesta terapéutica según el tipo ecográfico 
de la nueva clasificación. 

-Determinar si los tratamientos añadidos a la propuesta 
terapéutica inicial aportan un beneficio clínico adicional en los 
casos resistentes. 

-Determinar si existe alguna propuesta terapéutica de “no 
hacer” según el tipo ecográfico de la nueva clasificación. 

-Determinar la frecuencia de cada uno de los tipos 
ecográficos. 
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-Determinar la eficacia de los tratamientos valorada por 
EVA. 

-Determinar la eficacia de los tratamientos valorada por 
EVA, según el tipo ecográfico de la clasificación propuesta. 

-Determinar si el tiempo previo de evolución empeora la tasa 
de curación. 

-Determinar si algún tipo de calcificación según la 
clasificación propuesta presenta un mayor riesgo de recaída/peor 
pronóstico. 
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
III.1. ÁMBITO DEL ESTUDIO  

El presente estudio se realizó en el Servicio de Medicina 
Física y Rehabilitación del Complexo Hospitalario Universitario 
de Vigo (CHUVI), en las instalaciones de uno de los centros que 
lo componen, el Hospital do Meixoeiro (Figuras 34 y 35), 
asociado a la Universidad de Santiago de Compostela y de Vigo 
y que pertenece al Área Sanitaria de Vigo dentro del Servicio 
Galego de Saúde (SERGAS). Dicho complexo presta servicio a 
una población total de 565.899 habitantes a fecha de 1 de enero 
de diciembre del 2022. 

 

 
Figura 34. Hospital do Meixoeiro (vista lateral) 

 
III.2. POBLACIÓN 

Los participantes en el estudio fueron reclutados del Servicio 
de Medicina Física y Rehabilitación del Complexo Hospitalario 
Universitario de Vigo desde enero de 2014 hasta el 30 de mayo 
de 2018. 
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Se reclutaron a 217 pacientes de ambos sexos con 
tendinopatía calcificada de hombro que cumplían los criterios de 
inclusión del estudio y sin ninguno de los criterios de exclusión. 

 

 
Figura 35. Hospital do Meixoeiro (entrada principal) 

 
III.3. CRONOGRAMA DE ACTUACIONES 

En cada uno de los pacientes se realizaron las siguientes 
actuaciones: 

1º. Se recogieron en el ecógrafo del Servicio de Medicina 
Física y Rehabilitación las ecografías de hombro realizadas desde 
enero de 2014 hasta el 30 de mayo de 2018. 

2º. Se seleccionaron los pacientes cuyas ecografías 
presentaron calcificaciones tendinosas. 

3º. Firma de consentimiento informado según las condiciones 
aprobadas en las aclaraciones del CEIC. 

4º. Revisando la historia clínica electrónica (IANUS) del 
paciente comprobaremos si cumple los criterios de inclusión y no 
los de exclusión clínico/radiológicos. 

5º.  Recogida de variables de las ecografías e historia clínica. 
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6º.  Revisión de la historia clínica electrónica al cabo de al 
menos 6 meses tras el alta en el Servicio de cada paciente.  

7º. Análisis estadístico y redacción del proyecto. 
 
III.4.   CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 
§ Firma del consentimiento informado por escrito según las 

condiciones establecidas en la aprobación del proyecto 

por el comité de ética de Pontevedra – Vigo – Ourense. 

§ Edad mayor de 18 años. 

§ Motivo de consulta: omalgia. 

§ Criterios diagnósticos de la tendinopatía calcificada 

sintomática: 

o Dolor de origen en hombro. 

o Maniobras de compromiso subacromial positivas 

(Hawkins, Jobe, Yocum). 

o Presencia de calcificación por radiología simple o 

ecografía. 

o Signo de reconocimiento (ecopalpación positiva), 

(27). 

 

III.5. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
§ Presencia aislada de microcalcificaciones intratendinosas 

radiológicas. 

§ Omartrosis. 

§ Pacientes intervenidos en el hombro de modo previo. 
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§ Calcificación intratendinosa asintomática (no cumple 

criterios diagnósticos). 

§ Contraindicación para el uso de las ondas de choque, 

anestésico local y/o corticoides. 

§ Enfermedad inflamatoria sistémica. 

§ Déficit cognitivo que limite la capacidad de colaboración 
del paciente. 

 
III.6. DISEÑO DEL ESTUDIO 

 
Se diseñó un estudio observacional retrospectivo de serie de 

casos de práctica clínica real. 
Las decisiones diagnósticas y terapéuticas tomadas en todos 

los casos siguieron las indicaciones basadas en la evidencia y la 
experiencia. La recogida de datos fue posterior por lo que no 
condicionó ninguna decisión clínica. 

Todos los datos clínicos recabados han sido obtenidos tras la 
revisión de la historia clínica electrónica (IANUS) de uso en el 
SERGAS.  

Los datos ecográficos han sido obtenidos tras la revisión de 
la base de imágenes almacenada en el equipo de ecografía 
empleado habitualmente. 

El autor de la presente tesis, médico especialista en Medicina 
Física y Rehabilitación realizó en todos los pacientes la consulta 
de evaluación, el diagnóstico y la aplicación de las técnicas 
intervencionistas ecoguiadas (infiltraciones y punciones 
aspiraciones con aguja fina), el seguimiento y la recogida de 
variables en la base de datos. La aplicación de las ondas de 
choque en los casos en los que se requirió por indicación 
facultativa fueron realizadas por el propio autor en colaboración 
con otros médicos especialistas de nuestro servicio. 
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El análisis estadístico ha sido realizado por la Unidade de 
Apoio á Investigación del Complejo Hospitalario Universitario 
de A Coruña (Hospital de trabajo actual del autor). 

Se recibió la aprobación del CEIC el 18 de septiembre de 
2018 (Anexo 2) y se solicitó el consentimiento informado según 
las indicaciones dadas por el mismo (Anexo 3). 

 
III.7.1.  Intervención 

 
III.7.1.1. Exploración ecográfica 

A todos los pacientes se les realizó la exploración ecográfica 
de manera sistematizada de acuerdo al protocolo de la European 
Society of MusculoSkeletal Radiology (127) para hombro. 
Paciente en sedestación. Se explora: tendón bicipital transversal 
y longitudinal, tendón subescapular longitudinal, tendón 
supraespinoso longitudinal y transversal, tendón infraespinoso 
longitudinal y transversal, bursas, ligamento coracoacromial, 
receso articular posterior y articulación acromioclavicular. 

 
Figura 36. Posición de exploración ecográfica 

Es imprescindible optimizar la posición del paciente, del 
operador y del ecógrafo para permitir una correcta movilización 
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del explorado, confortabilidad del explorador y visión y manejo 
del ultrasonido (Figura 36). 

La posición 1A (Figura 37) se emplea para explorar la cara 
anterior del hombro. Lo recomendado es la localización del 
tendón de la porción larga de bíceps con un corte transversal, para 
luego girar la sonda a lo largo del eje corporal y así obtener un 
corte longitudinal. Una vez realizado esto se vuelve la sonda a la 
posición original y se solicita una rotación externa del miembro 
superior al paciente para exponer longitudinalmente el tendón del 
subescapular, posición 1B (Figura 38). 

 

 
Figura 37. Posición y ecografía 1A para la exploración 

ecográfica del hombro. H (húmero), PLB (porción larga del 
bíceps) 

 
Figura 38. Posición y ecografía 1B para la exploración 

ecográfica del hombro. H (húmero), Ts (tendón subescapular) 

 

Ts 

H 
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La posición 2 (Figura 39) pasa por ser la requerida para 
explorar en toda su extensión el tendón del músculo 
supraespinoso, tanto en los cortes longitudinales como 
transversales. Es la que se emplea para visualizar las 
calcificaciones más frecuentes que son las que alberga el citado 
tendón. 

 

 
Figura 39. Posición 2 para la exploración ecográfica del 

hombro. H (húmero), SupraEs (supraespinoso) 

 

La posición 3 (Figura 40) es la destinada a posibilitar la 
revisión ecográfica de los tendones de los músculos infraespinoso 
y redondo menor. 

 
Figura 40. Posición 3 para la exploración ecográfica del 

hombro. H (húmero), InfraEs (infraespinoso) 

H 

SupraES 

H 

InfraEs 
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La ecografía clínica consiste en la realización de los 
ultrasonidos por parte de un médico clínico “como apoyo a la 
exploración física y al diagnóstico” en su punto de atención.  

Todas las ecografías fueron realizadas por el mismo 
facultativo con más de 10 años de experiencia en la realización 
de ecografías clínicas del aparato locomotor. Estas permitieron 
confirmar la presencia de calcificaciones intratendinosas en el 
manguito de los rotadores, responsables de la sintomatología del 
paciente. 

Se clasificó la calcificación de cada paciente según la nueva 
clasificación ecográfica propuesta. 

Como eje fundamental del diagnóstico se determinó la 
presencia de ecopalpación positiva y signo de reconocimiento, 
que consiste en que el paciente ante la palpación directa de la 
calcificación, reconoce el dolor provocado como la causa de su 
clínica (27). 

Se determinó finalmente si el paciente cumplía el resto de los 
criterios de inclusión y no los de exclusión. 

 
III.7.1.2. Tratamientos  

En función de las características clínicas del paciente, la 
evidencia científica disponible, las posibilidades terapéuticas en 
cada momento y las preferencias del paciente se realiza como 
tratamiento principal: 

§ Ejercicios para el compromiso subacromial. 
Se recomienda a todos los pacientes con diagnóstico 
de TCMR para su realización en domicilio siguiendo 
el protocolo de SERMEF (Anexo 1). 

§ Punción aspiración ecoguiada con aguja fina (ver 
procedimiento en apartado introducción). 
Es el tratamiento principal, con evidencia de curar las 
calcificaciones tendinosas en el manguito de los 
rotadores empleado en más ocasiones. Circunstancia 
condicionada por su disponibilidad desde el inicio del 
estudio. 
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§ Ondas de choque extracorpóreas focales (ver 
procedimiento en apartado introducción).  
Están disponibles para su empleo en los pacientes del 
estudio, como tratamiento curativo respaldado por la 
evidencia desde septiembre de 2015. 
La pauta consiste en la aplicación de unos 2.000 
impulsos, entre una y tres sesiones con dosis de 0,2 a 
0,4 mJ/mm2 según la tolerancia del paciente. 
 

Durante todo estudio se debe explicar que han existido tres 
periodos que condicionan las opciones terapéuticas disponibles: 

§ Periodo 1. Desde enero de 2014 a agosto de 2015. 
Todas las TCMR son tratadas con PA ya que es la 
única técnica disponible. En este periodo se pudo 
observar las dificultades para realizar la técnica en las 
tipo 1, o la apertura del tendón longitudinalmente si 
se intentaba realizar en las tipo 5. 

§ Periodo 2. Desde septiembre de 2015 a junio de 2017. 
Se emplean indistintamente la PA o las OCA en 
cualquier tipo de calcificación del manguito. 
Esto permitió observar el efecto de estas últimas en 
todos los tipos de calcificación. En las tipo 1, su 
progreso/reblandecimiento pasando a ser de tipo 2. 
En las tipo 3, la rotura del nódulo cálcico con 
liberación rápida y repentina de una gran cantidad de 
calcio desencadenando un hombro hiperálgico 
posterior. En las tipo 5, una mejoría clínica sin 
producir apertura/lesión del tendón. 

§ Periodo 3. Desde julio de 2017 hasta mayo de 2018. 
Se diseña y aplica el protocolo de actuación de 
tratamientos según el tipo de calcificación descrito en 
el presente estudio, gracias a todo lo aprendido en 
relación a la respuesta de los diferentes tipos de 
calcificación a cada tratamiento principal.  
 

Reseñar que todos los tratamientos implican ineludiblemente 
la realización de ejercicios domiciliarios adaptados al protocolo 
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de SERMEF (ver apartado de introducción), previos a la PA/OCE 
y también posteriores a las mismas durante al menos 6 meses. 

Las infiltraciones bursales se han realizado como ha sido 
descrito el paso inicial de la punción aspiración (ver apartado 
introducción) inyectando de modo ecoguiado triamcinolona 
depot® 1 ml. disuelto en 2 ml. de mepivacaína 2% en la bursa 
subacromiodeltoidea (Figura 25). Es una medida terapéutica 
secundaria, ya que como ha demostrado la literatura científica no 
cura ni modifica el curso de la enfermedad por lo que sus 
indicaciones se circunscriben al control del dolor, ya sea previo a 
PA/OCE “para facilitar la realización de los ejercicios de 
potenciación” como tras las mismas si, aparece un hombro 
hiperálgico. 

En los casos en que uno de estos tratamientos no consiguió la 
mejoría esperada, se emplearon de modo consecutivo las otras 
terapias combinadas en busca de un resultado clínico 
satisfactorio. Los pacientes a los que se le aplicó primero PA 
luego se les realizó OCE. Los pacientes a los que se le realizaron 
en primer lugar OCE, posteriormente se le indicó PA. Un 
reducido grupo de pacientes requirió el empleo de más de dos 
técnicas aplicadas de modo secuencial, por ejemplo: OCE, PA 
nueva pauta de OCE tras la PA, e incluso infiltración posterior 
(ver tabla 12 de frecuencias de tratamientos aplicados en el 
apartado de resultados). 

Pasados al menos 6 meses desde el alta en el Servicio de 
Medicina Física y Rehabilitación del Complexo Hospitalario 
Universitario de Vigo (CHUVI) del área Sanitaria de Vigo, se 
revisa la historia clínica para recoger todas las variables a analizar 
y obtener los resultados destinados a cumplir los objetivos del 
trabajo. Se debe aclarar que habiendo sido el periodo de inclusión 
entre enero de 2014 y mayo de 2018, cuando se revisa la historia 
de los pacientes tras la aprobación del CEIC en septiembre de 
2018, la mayoría de los casos llevan años asintomáticos/curados. 
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III.8. VARIABLES DEL ESTUDIO 
 

III.8.1. Variables principales 
 

III.8.1.1.  Tipo de calcificación 
Nueva clasificación de calcificación propuesta basada en la 

observación clínica y ecográfica. 

• Tipo 1. Calcificación en forma de arco hiperecoico 
uniforme con sombra acústica definida (Figura 41).  

•  

 

 
Figura 41. Calcificación tipo 1. Corte ecográfico 

longitudinal. La calcificación intratendinosa presenta forma de 
arco con sombra acústica posterior completa. No deja ver el 

húmero presente en profundidad. SupraEs (tendón 
supraespinoso)  
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• Tipo 2. Calcificación en forma de arco +/- regular con 
+/- sombra acústica (Figuras 42 y 43). Los casos 
pueden presentar todas las variantes con 
calcificaciones de muy regulares a irregulares y con 
sombras casi completas a sombras muy tenues. Se 
corresponden a todas las posibles calcificaciones 
entre las tipo 1, que presentan consistencia pétrea y 
las tipo 3, que son nodulares con abundante calcio 
extraíble en su interior. 
 

 

 
Figura 42. Calcificación tipo 2A. Corte ecográfico 

longitudinal. Calcificación intratendinosa en forma de arco con 
irregularidades y sombra acústica posterior prácticamente 

completa. SupraEs (tendón supraespinoso)  
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Figura 43. Calcificación tipo 2B. Corte ecográfico 

longitudinal. Calcificación intratendinosa en forma de arco 
uniforme con sombra acústica posterior parcial. Permite ver 

parte del húmero en profundidad. SupraEs (tendón 
supraespinoso)  

 

Piel 

Deltoides 

Bursa  

Calcificación 

Húmero 

SupraEs 
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• Tipo 3. Calcificación nodular con sombra tenue 
(Figura 44). 

 

 
Figura 44. Calcificación tipo 3. Corte ecográfico 

longitudinal. La calcificación intratendinosa tenue tiene forma 
nodular con apenas sombra acústica posterior. Permite ver el 

húmero en profundidad. SupraEs (tendón supraespinoso)  

 

Piel 

Deltoides 

SupraEs 
Húmero 

Calcificación 

Bursa  



MATERIAL Y MÉTODOS  

 

  115 

• Tipo 4.  Calcificación entesopática (entesofito en el 
extremo de la inserción tendinosa) con sombra 
acústica definida. 
La calcificación es densa y se aprecia como un todo 
con el húmero en un corte ecográfico longitudinal. 
Surge siempre de la parte más distal de la huella de 
inserción del tendón del supraespinoso. No existe 
nunca una solución de continuidad entre el húmero y 
el entesofito (Figura 45). 

 

 
Figura 45. Calcificación tipo 4. Corte ecográfico 

longitudinal. La calcificación es densa e insercional, como una 
continuación del hueso adyacente. E (entesofito). 

Húmero 

SupraEs Deltoides 

Piel 

E 

Bursa  
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• Tipo 5.  Calcificación lineal siguiendo la dirección de 
las fibras de colágeno con sombra acústica.  
Se localiza en el área crítica en la zona profunda entre 
las fibras insercionales y articulares del tendón del 
supraespinoso. 
Representa una enfermedad evolucionada con restos 
cálcicos de una calcificación drenada 
espontáneamente y/o por punción aspiración. El 
punto más débil por donde suelen drenar a la 
articulación es el más caudal en contacto con el 
húmero. También puede drenar a la bursa, 
habitualmente en la parte media o craneal (Figura 46). 

 

 
Figura 46. Calcificación tipo 5. Corte ecográfico 

longitudinal. Persisten restos cálcicos con un espacio virtual en 
su interior 
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Para dicha valoración se ha utilizado un ecógrafo modelo 
Logic P5 de la compañía General Electric con sonda lineal de alta 
frecuencia con modalidad multifrecuencia GE 12L RS (Figuras 
47 y 48). 

 
Figura 47. Ecógrafo General Electric Logic P5 

 
Figura 48. Sonda lineal multifrecuencia GE 12L RS,  

frecuencias entre 5 y 12 mHZ 
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III.8.1.2. Tasa de curación 

Se realiza una revisión de la historia clínica electrónica al 
cabo de, al menos, 6 meses tras el alta en el Servicio para cada 
uno de los pacientes. Si no existe ninguna nueva consulta ni 
atención por omalgia en el ámbito Sergas (objetivo secundario 2) 
y cumple los criterios de inclusión y no los de exclusión entra en 
el estudio al considerarse curado de la enfermedad. 

Es preciso renombrar que habiendo sido el periodo de 
inclusión del estudio entre enero de 2014 y mayo de 2018, cuando 
se revisa la historia de los pacientes tras la aprobación del CEIC 
en septiembre de 2018, la mayoría de los casos llevan años 
asintomáticos/curados. 

 
III .8.2. Variables secundarias 

 
III.8.2.1. Tamaño calcificación 

Describe el tamaño de la calcificación objetiva en la 
ecografía realizada en la consulta en milímetros. 

 
III.8.2.2. Tiempo de evolución previo  

Tiempo transcurrido en meses de duración del dolor 
(omalgia), desde el inicio hasta la valoración en consulta.  

 
III.8.2.3. Escala visual analógica (EVA) 

Permite medir la intensidad del dolor con la máxima 
reproductibilidad entre los observadores. Consiste en una línea 
horizontal de 10 centímetros, en cuyos extremos se encuentran 
las expresiones extremas de un síntoma (a la derecha la ausencia 
y a la izquierda la mayor intensidad). Se pide al paciente que 
marque el punto en el cual coincide con su dolor y se recoge el 
valor de 0-10 (Figura 49).  
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Existen un gran número de escalas destinadas a determinar la 
percepción y graduación del dolor. Sin embargo, ninguna ha 
demostrado ser superior a la sencilla, fiable y breve escala visual 
analógica y sus variantes (64). El dolor entre 0 y 3 sería leve, de 
3 a 7 moderado y de 8 a 10 intenso. 

 

 
Figura 49. Escala EVA 

 
III.8.2.4. Escala de valoración numérica 

compartimentada (NRS) 
Se puede emplear de forma gráfica o verbal. El paciente debe 

optar por un número, entre 0 y 10, que mejor refleje la intensidad 
de su dolor.  

Thong y cols compararon la sensibilidad y eficacia de esta 
escala con la EVA resultando válida para la evaluación de la 
intensidad del dolor (65). 

 
III.8.2.5. Diferencia de balance articular global 

Medición de abducción pasiva de miembro superior. Se 
realizó en grados angulares. Es esencial estandarizar la técnica 
para mantener la fiabilidad y exactitud de la metodología 
empleada. Para ello se siguió el siguiente protocolo: 

• Todas las mediciones del estudio fueron realizadas 
por el mismo médico evaluador.  

• La abducción de hombro se realizó mediante un 
estiramiento constante y lento para minimizar el 
efecto del dolor sobre la goniometría. 

• El goniómetro (Figura 50) se situó en la misma 
posición en todas las mediciones. Para ello se 
utilizaron señales en la piel que identifican zonas 
óseas y de tejido blando de la siguiente forma:  
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o El paciente se situó en bipedestación con el 
miembro superior a evaluar colocado alineado 
con el cuerpo a lo largo del eje corporal.  

o El fulcro del goniómetro (punto de apoyo de 
la palanca) centrado en la parte lateral del 
hombro, sobre la tuberosidad mayor del 
húmero. 

o Se coloca el brazo fijo del goniómetro 
paralelo a la línea axilar media del tórax. 

o Se coloca el brazo móvil en la línea lateral del 
húmero. La referencia anatómica es el 
epicóndilo lateral del húmero. 

• Se solicita al paciente una abducción realizando al 
unísono un movimiento coordinado del brazo móvil 
del goniómetro hasta alcanzar el ángulo máximo de 
movimiento.  

La diferencia de balance articular global es la diferencia entre 
la medida inicial y la final (al ser dado de alta el paciente). Valga 
como ejemplo, si en la primera visita tenía una 
antepulsión/flexión de 30º y al alta de 160º, la diferencia sería de 
130º. 

 
Figura 50. Goniómetro y posición corporal empleado para la 

medición del rango articular 
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III.8.2.6. Escala de impresión clínica global de 
cambio valorada por el médico (ICG-M) 

Se emplea la escala de impresión global de cambio ICG -M 
basada en la ICG-esquizofrenia valorada de uno a siete. Es 
equivalente a la escala ICG que valora de +3 (muchísimo mejor) 
a -3 (muchísimo peor), (128). 

• 1 muchísimo mejor. 
• 2 mucho mejor. 
• 3 mínimamente mejor. 
• 4 sin cambios. 
• 5 mínimamente peor. 
• 6 mucho peor. 
• 7 muchísimo peor. 

 
III.8.2.7. Escala de impresión clínica global de 

cambio valorada por el paciente (ICG-P). 
Se emplea la ICP-P validada de uno a siete que prima la 

diferenciación de los diferentes grados de mejoría en relación a 
la habitual que valora de +3 (muchísimo mejor a -3 (muchísimo 
peor). 

• 1 mucho mejor y una considerable mejoría que ha 
significado la diferencia. 

• 2 mejor y una clara mejoría que ha supuesto una 
diferencia real y que vale la pena. 

• 3 moderadamente mejor y un cambio leve pero 
apreciable. 

• 4 algo mejor, pero el cambio no supone un cambio real.  
• 5 un poco mejor, pero no se nota. 
• 6 un poco mejor, casi no cambia nada en absoluto. 
• 7 sin cambios (o he empeorado). 

 
III.8.2.8. Termómetro EuroQol 5D.  

Valora el estado de salud percibido por el paciente de 0 a 100. 
Regla de 10 cm. dividida en 100, siendo esto el mejor estado de 
salud imaginable (129), (Figura 51). 
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Figura 51. Termómetro EuroQol 5D 

 
III.8.2.9. Escala Roles Maudsley 

Determina la percepción de mejoría del dolor por parte de la 
persona tratada y la relaciona con la capacidad funcional 
recuperada (130) (Figura 52). 

• 1 excelente. Sin dolor, no hay restricciones para el 
movimiento y la actividad. 

• 2 bueno. Dolor ocasional, no hay restricciones para el 
movimiento y la actividad. 

• 3 regular. Con el dolor durante el reposo, el esfuerzo 
y la carga. 

• 4 malo. Las actividades diarias limitadas por el dolor. 
ESCALA DE ROLES Y MAUDSLEY 

RESULTADO Limitación funcional del paciente 

EXCELENTE Sin dolor, no hay restricción para el movimiento 
y la actividad 

1 

BUENO Dolor ocasional, no hay restricción para el 
movimiento y la actividad 

2 

REGULAR Con dolor durante el reposo, el esfuerzo y la 
carga 

3 

MALO Las actividades diarias limitadas para el dolor 4 

Figura 52. Escala de Roles Maudsley 
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III.8.2.10. Recaída 
Se considera recaída si presenta reagudización de la 

sintomatología después de la intervención realizada, durante los 
siguientes 6 meses. 

 
III.8.2.11. Seguimiento 

Tiempo medido en meses desde la primera consulta hasta el 
alta. 

 
III.9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables incluidas en 
el estudio, las cuantitativas se expresan como media y desviación 
estándar, las cualitativas con la frecuencia absoluta y relativa, en 
ambos casos se refleja los intervalos de confianza del 95%.  

La asociación de variables categóricas dicotómicas se evaluó 
con el test de chi-cuadrado, cuando al menos uno de los valores 
esperados era inferior a 5, se usó el test exacto de Fisher. En el 
caso de que una de las variables categóricas tuviese más 
categorías, para la estimación de las asociaciones 2 a 2 se aplicó 
la corrección de Bonferroni. 

En el caso de asociación entre variables cuantitativas y 
cualitativas con 2 categorías, se usó el test no paramétrico U de 
Mann-Whitney; si la variable cualitativa tiene más de 2 
categorías, se usó el test no paramétrico de Kruskall-Wallis, en 
este caso, el nivel de significación utilizado para las 
comparaciones entre 2 categorías determinadas fue el ajustado 
con la corrección de Bonferroni. 

Para el análisis se utilizó el paquete estadístico SPSS (IBM 
Corp. Released 2019. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 
26.0. Armonk, NY: IBM Corp) y el paquete estadístico R (R Core 
Team (2021). R: A language and environment for statistical 
computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 
Austria. URL:  https://www.R-project.org/.) 

 

https://www.r-project.org/
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III.10. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 La investigación se realizó garantizando los principios 

éticos básicos: 

 -Autonomía: capacidad de una persona para decidir por sí 
misma. En el caso de que esta capacidad esté reducida, 
considerándose el sujeto vulnerable, los datos deberán ser 
tratados de forma particular. 

 -Justicia: los beneficios y riesgos de la investigación se 
distribuirán de forma equitativa entre los potenciales 
participantes. 

 -Beneficencia y no maleficencia: la investigación 
procurará favorecer a los sujetos investigados evitando la 
producción de daño. 

 Los investigadores se comprometen a que todo dato 
clínico recogido de los sujetos a estudio sea separado de sus datos 
de identificación personal, asegurando el anonimato de dichos 
pacientes. 

 Los profesionales implicados en el estudio de 
investigación protegerán la vida, la intimidad y la dignidad del 
ser humano. Para garantizarlo se solicitó la aprobación por el 
Comité de Ética del Complejo Hospitalario Universitario de A 
Coruña, se tendrán en cuenta el Código de Núremberg (19479, la 
Declaración de Helsinki (1964) y las Normas de Buena Práctica 
Clínica; así mismo, se respetó el marco legal de referencia 
compuesto por: 

 -Reglamento de la Unión Europea nº 536/201 del 
Parlamento Europeo y del Consejo, de 16 de abril de 2014, sobre 
los ensayos clínicos de medicamentos de uso humano 

 -Real Decreto (RD) 1090/2015, de 4 de diciembre, por el 
que se regulan los ensayos clínicos con medicamentos, los 
Comités de Ética de la Investigación con medicamentos y el 
Registro Español de Estudios Clínicos. 

 -RD 223/2004, de 6 de febrero, por el que se regulan los 
ensayos clínicos con medicamentos. 
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 -Ley 29/2008, de 28 de julio, de garantías y uso racional 
de medicamentos y productos sanitarios. 

 -Orden SCO/256/2007, de 5 de febrero, por la que se 
establecen los principios y las directrices detalladas de buena 
práctica clínica y los requisitos para autorizar la fabricación o 
importación de medicamentos en investigación de uso humano.  

 -Directiva 2005/28/CE de la Comisión, de 8 de abril, por 
la que se establecen los principios y las directrices detalladas de 
las buenas prácticas clínicas respecto a los medicamentos en 
investigación de uso humano. 

 -Circular 7/2004 para la investigación de productos 
sanitarios 

 -Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección 
de Datos Personales y garantía de los derechos digitales. 

 -Ley 41/2004 Reguladora de la Autonomía del Paciente. 
 -Ley 29/2006, de 26 de julio, de Garantías y Uso Racional 

de los Medicamentos y Productos Sanitarios. 
La revisión no se puso en marcha hasta que fue aprobado por 

el Comité de Ética de la Investigación Clínica de Pontevedra – 
Vigo - Ourense (Cod. ecoclaf 2018/370 del 19.09.2018) y por la 
Gerencia de la XXIV, (Anexo 2). 

Puesto que se empleó en el estudio la historia clínica del 
paciente en formato electrónico IANUS, se hizo en las 
condiciones recogidas en la Ley 3/2005, del 7 de marzo, de 
modificación de la Ley 3/2001, del 28 de mayo, reguladora del 
consentimiento informado y de la historia clínica de los pacientes. 

Al tratarse de un estudio retrospectivo, es poco probable que 
haya muchos pacientes que sigan siendo atendidos en nuestro 
Servicio por la tendinopatía calcificada, ya que el curso del 
tratamiento suele ser de 2-3 meses. Teniendo en cuenta, además, 
que la fecha límite de examen ecográfico es mayo de 2018, y la 
recogida de datos si el CEIC lo aprueba se iniciará en septiembre 
–octubre, entendemos que los casos que seguían en tratamiento 
seran muy escasos o ninguno. 
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Sin embargo, nos comprometimos a solicitar el 
consentimiento informado según las indicaciones del CEIC en 
todos los pacientes que acudiesen a consulta de Rehabilitación 
por algún motivo, aunque no sea la omalgia. Y en todos los casos 
que no supusiese un esfuerzo desproporcionado en un plazo de 
tiempo razonable. 

El autor y los directores de esta tesis declaran que no tienen 
ningún conflicto de interés en relación con el estudio en el que se 
basa la misma. 
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IV. RESULTADOS 
IV.1. DIAGRAMAS DE FLUJO 

 

IV.1.1. Diagrama de flujo según tipo de calcificación 
 

 
 

El número de pacientes incluidos en el estudio con el 
diagnóstico de TCMR y que cumplían los criterios de inclusión y 
no los de exclusión ha sido de 217. 
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IV.1.2. Diagrama de flujo según tratamiento aplicado 

 
 

 
 

 
 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
El número de pacientes a los que se le aplicó un tratamiento, 

fue de 216, por lo que hubo una pérdida entre el momento del 
diagnóstico y el de la aplicación del tratamiento propuesto: según 
la técnica disponible en cada momento y las preferencias del 
paciente. 

Es preciso recordar que a todos los pacientes se le enseñaba 
y debían realizar la pauta de ejercicios de potenciación “siguiendo 
las recomendaciones de SERMEF” tanto de modo previo como 
tras el procedimiento. 

Aclarar que el grupo de 17 pacientes que solo recibieron 
ejercicios incluye a los asintomáticos en el momento del 
diagnóstico “por resolución espontánea de la sintomatología” y, 

Diagnóstico de TCMR 

Paciente cumple criterios de 
inclusión y no de exclusión 

N:217 

Clasificación según 
tratamiento aplicado 

Ejercicios 

N:17 

IF 

N:20 

PA 

N:81 

IF+OCE 

N:8 

IF+PA+OCE 

N:15 

Tratamiento según técnicas disponibles y preferencias del paciente 

N:216 

IF+PA 

N:12 

OCE 

N:21 

PA+OCE 

N:42 
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además, a los que cesaron la clínica únicamente con la realización 
de los citados ejercicios. 

Para todos los demás el tratamiento de base fue la PA y/o 
OCE apoyados o no por IF para tolerar la realización de ejercicios 
o control del dolor inflamatorio de predominio nocturno. 

Un reducido grupo de 15 pacientes presentó una evolución 
más pertinaz que precisó de IF, OCE y PA, de modo secuencial, 
obteniendo con ello beneficios clínicos añadidos.  
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IV.2. DATOS BASALES 
IV.2.1. Variables cuantitativas 

 
Tabla 5. Descriptivo de las variables cuantitativas 



RESULTADOS  

 

  133 

Para poder dar una correcta interpretación a la tabla es preciso 
recordar que se trata de un trabajo retrospectivo de recogida de 
datos clínicos, por lo que los datos de todas las variables han sido 
extraídos de la historia clínica electrónica.  

Conociendo esto, se debe tener en consideración que es 
posible que falten los registros de algunas variables en 
determinados pacientes, alcanzando “n” por debajo de 217.  

En otras ocasiones las “n” vienen determinadas por 
circunstancias específicas:  

§ Volumen de calcio. A no todos los pacientes se les 
realizó PA para poder extraer calcio y, aun así, a 
alguno que sí se le aplicó la citada técnica, no se 
consiguió su evacuación. 

§ Tiempo de recaída. Se incluyen los 27 pacientes que 
requirieron nueva atención por la misma patología 
tras el alta en el Servicio de Rehabilitación. 

§ Meses de seguimiento. Como ya se comentó en el 
apartado del diagrama de flujo, según tratamiento 
aplicado, se produjo la pérdida de seguimiento de un 
paciente entre el momento del diagnóstico y el de la 
aplicación del tratamiento. 

El tamaño medio de las calcificaciones fue de 10,5 mm 
superando de modo amplio el punto de corte empleado de 
criterios de inclusión de 5 mm. 

El dolor presente, valorado mediante EVA/NRS, tuvo una 
puntuación media de 6,8 en la valoración inicial y de 1,8 en la 
final tras la aplicación del/los tratamiento/s. 

El tiempo medio en el que se expresó clínicamente una 
recaída sintomática, en los 27 casos en los que así acaeció, fue de 
12,4 meses. 

El seguimiento medio requerido por los pacientes en el 
Servicio de Rehabilitación fue de 6,9 meses de media.  
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IV.2.2. Variables cualitativas 

   
N % IC 95%1 

Tipo de 
calcificación 

Tipo 1 44 20,3% 15,5% - 26,1% 

Tipo 2 57 26,3% 20,9% - 32,5% 

Tipo 3 43 19,8% 15,1% - 25,6% 

Tipo 4 32 14,7% 10,6% - 20,1% 

Tipo 5 41 18,9% 14,2% - 24,6% 

Sexo Hombre 64 29,5% 23,8% - 35,9% 

Mujer 153 70,5% 64,1% - 76,2% 

Lateralidad Derecha 129 59,4% 52,8% - 65,8% 

Izquierda 88 40,6% 34,2% - 47,2% 

Trauma previo No 201 93,1% 88,9% - 95,7% 

Si 15 6,9% 4,3% - 11,1% 

Signo 
reconocimiento 

No 0 0,0% 0,0% - 1,7% 

Si 217 100,0% 98,3% - 100,0% 

Pinzamiento 
subacromial 

No 0 0,0% 0,0% - 1,7% 

Si 217 100,0% 98,3% - 100,0% 
1Intervalo Confianza 95%: Wilson Score 

Tabla 6. Descriptivo de las variables cualitativas generales y 
de exploración física 

El tipo de calcificación más frecuente, fue el tipo 2, con un 
26,3%, y el que menos se objetivo fue el tipo 4, que suponía el 
14,7% de los casos. Entre ambos porcentajes se sitúan por este 
orden las tipo 1, 3 y 5. Como se puede apreciar, aunque con 
diferencias, la distribución de los tipos de calcificación es 
bastante uniforme. 

En relación al sexo, existe una preponderancia de aparición 
en el sexo femenino, afectando a un 70,5% de mujeres y a un 
29,5% de hombres. 

La lateralidad derecha es la que aparece con mayor 
frecuencia, con una 59,4% de los casos. Probablemente hubiera 
sido más apropiado recoger el dato como afectación del lado 
dominante o no dominante. 
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N % IC 95%1 

Analgesia No 0 0,0% 0,0% - 1,7% 

Si 216 100,0% 98,3% - 100,0% 

Cinesiterapia 
previa 

No 51 24,8% 19,4% - 31,1% 

Si 155 75,2% 68,9% - 80,6% 

Infiltración No 161 74,5% 68,3% - 79,9% 

Si 55 25,5% 20,1% - 31,7% 

Infiltración 
post-
tratamiento 

No 192 88,9% 84,0% - 92,4% 

Si 24 11,1% 7,6% - 16,0% 

Punción - 
Aspiración 

No 66 30,6% 24,8% - 37,0% 

Si 150 69,4% 63,0% - 75,2% 

Salida de calcio 
(en PA) 

No 55 36,9% 29,6% - 44,9% 

Si 94 63,1% 55,1% - 70,4% 

OCE (Ondas de 
Choque 
Extracorpóreas) 

No 130 60,2% 53,5% - 66,5% 

Si 86 39,8% 33,5% - 46,5% 

OCE Pre PA No 160 74,4% 68,2% - 79,8% 

Si 55 25,6% 20,2% - 31,8% 

OCE Post PA No 181 83,8% 78,3% - 88,1% 

Si 35 16,2% 11,9% - 21,7% 

Tratamientos Solo ejercicios 17 7,9% 5,0% - 12,2% 

IF 20 9,3% 6,1% - 13,9% 

PA 81 37,5% 31,3% - 44,1% 

IF + PA 12 5,6% 3,2% - 9,5% 

OCE 21 9,7% 6,4% - 14,4% 

IF + OCE 8 3,7% 1,9% - 7,1% 

PA + OCE 42 19,4% 14,7% - 25,2% 

IF + PA + OCE 15 6,9% 4,3% - 11,1% 
1Intervalo Confianza 95%: Wilson Score 

Tabla 7. Descriptivo de las variables cualitativas de 
tratamiento  

Es poco frecuente la existencia de un trauma previo (6,9%) 
que pudiera condicionar la aparición de roturas asociadas o causa 
de la calcificación. Recordemos que la presencia de 



 JACOBO FORMIGO COUCEIRO 

 

 136 

calcificaciones tipo 5 con espacio virtual/rotura es su seno es del 
18,9%. 

Tanto el signo de reconocimiento como la presencia de 
síndrome subacromial están presentes en el 100% de los casos, 
ya que se trata de criterios de inclusión necesarios en el presente 
estudio. 

Recibieron un tratamiento básico previo de 
ejercicios/fisioterapia y analgesia el 75,2% y 100% de los 
pacientes, respectivamente. Se recomendó el mantenimiento del 
programa domiciliario de ejercicios en todos los pacientes a los 
que se les realizó algún tipo de técnica. 

Las infiltraciones fueron precisas como medio del control del 
dolor para poder realizar los ejercicios en un 25,5% de los casos, 
siendo necesario su uso tras OCE y/o PA en un 11,1% de los 
pacientes sometidos a las mismas, para control del dolor asociado 
a una bursitis cálcica secundaria o igualmente para poder realizar 
los ejercicios de modo confortable. 

La PA fue la técnica más empleada, llegando a suponer el 
69,4% de todos los tratamientos aplicados. Es preciso recordar, 
como ya se ha comentado en el apartado de material y método 
que, en los pacientes de la primera etapa del estudio era el único 
disponible al no tener a disposición las OCE. De todos estos 
casos, la extracción de calcio fue posible en el 63,5% de los 
mismos. Dato a su vez condicionado por la necesidad de tratar en 
esa fase inicial, todo tipo de calcificación con PA, incluidas las 
tipo 1, donde nunca es posible la extracción calcárea. 

Las OCE se emplearon como tratamiento en el 39,8% de las 
ocasiones. En el 25,6% como tratamiento inicial y principal y en 
el 16,2% como tratamiento secundario, tras la PA de un modo 
secuencial, debido a la falta de eficacia objetivada con la primera 
técnica. 

Un 26,3% de los casos, debido a su tórpida evolución 
precisaron el empleo de tratamientos combinados de modo 
secuencial. Así, el 19,4%, recibieron PA y OCE y el 6,9%,  IF, 
PA y OCE para intentar conseguir un resultado clínico y 
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funcional positivo para los pacientes con sintomatología 
recalcitrante y resistente. 

   
N % IC 95%1 

Escala ICG-M Muchísimo 
mejor 

59 28,2% 22,6% - 34,7% 

Mucho mejor 99 47,4% 40,7% - 54,1% 

Mínimamente 
mejor 

33 15,8% 11,5% - 21,3% 

Sin cambios 11 5,3% 3,0% - 9,2% 

Mínimamente 
peor 

6 2,9% 1,3% - 6,1% 

Mucho peor 1 0,5% 0,1% - 2,7% 

Escala ICGM (2 
grupos) 

Mejor 158 75,6% 69,3% - 80,9% 

Sin cambios o 
peor 

51 24,4% 19,1% - 30,7% 

Escala ICG-P Mucho mejor y 
una 
considerable 
mejoría que ha 
significado la 
diferencia 

57 27,1% 21,6% - 33,5% 

Mejor y una 
clara mejoría 
que ha 
supuesto una 
diferencia real 
y que vale la 
pena 

71 33,8% 27,8% - 40,4% 

Moderadamente 
mejor y un 
cambio leve 
pero apreciable 

45 21,4% 16,4% - 27,5% 

Algo mejor, 
pero el cambio 
no supone un 
cambio real 

12 5,7% 3,3% - 9,7% 

Un poco mejor, 
pero no se nota 

6 2,9% 1,3% - 6,1% 

Un poco mejor, 
casi no cambia 
nada en 
absoluto 

4 1,9% 0,7% - 4,8% 
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Sin cambios (o 
ha empeorado) 

15 7,1% 4,4% - 11,4% 

Escala ICGP (2 
grupos) 

Mejor función 173 82,4% 76,7% - 86,9% 

Igual o peor 
función 

37 17,6% 13,1% - 23,3% 

Escala Roles 
Maudsley 

Excelente. Sin 
dolor, no hay 
restricciones 
para el 
movimiento y la 
actividad 

58 27,6% 22,0% - 34,0% 

Bueno. Dolor 
ocasional, no 
hay 
restricciones 
para el 
movimiento y la 
actividad 

113 53,8% 47,1% - 60,4% 

Regular. Con el 
dolor durante 
el reposo, el 
esfuerzo y la 
carga 

25 11,9% 8,2% - 17,0% 

Malo. Las 
actividades 
diarias 
limitadas por el 
dolor 

14 6,7% 4,0% - 10,9% 

Recaída No 189 87,1% 82,0% - 90,9% 

Si 28 12,9% 9,1% - 18,0% 

Curación No 57 26,3% 20,9% - 32,5% 

Si 160 73,7% 67,5% - 79,1% 
1Intervalo Confianza 95%: Wilson Score 

Tabla 8. Descriptivo de las variables cualitativas de 
resultado 

 

En cuanto a las variables cualitativas de resultado permiten 
objetivar la importante tendencia a la mejoría de los pacientes con 
los tratamientos aplicados, a pesar del largo tiempo de evolución 
medio de la sintomatología de 20,7 meses. 

En el 75,5% de los casos, el facultativo percibió una mejoría 
de la sintomatología, siendo importante o muy importante en 
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hasta en el 75,6% de los registros. En relación a la percepción por 
parte de los pacientes, el 82,4% describieron que tras los 
tratamientos administrados tenían una mejor función. 

Entre los resultados valorados mediante la escala de Roles 
Maudsley, un 27,6% de los pacientes calificaron su evaluación 
tras terapias excelente, sin dolor ni restricciones para el 
movimiento y/o la actividad y, para el 53,8% el resultado fue 
bueno, con dolor ocasional y sin restricciones para el movimiento 
y/o la actividad. Sumando un 81,4% de los casos sin limitación 
funcional. 

Durante el proceso de tratamiento y seguimiento realizado 
sin proceder al alta hospitalaria, un 12,9% de los pacientes sufrió 
una recaída que precisó tratamientos adicionales secuenciales. 

La tasa de curación global obtenida de los resultados de todos 
los tipos de calcificación juntos fue del 73,7%.  
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IV.3. RESULTADOS DE LA VARIABLE PRINCIPAL 
IV.3.1. Tipo de calcificación 

 
Tabla 9. Clasificación ecográfica y tratamiento de la 

tendinopatía calcificada del manguito de los rotadores del 
hombro (ecoclaf) 
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IV.3.2. Tasa de curación 
 

IV.3.2.1. Global 
La tasa de curación obtenida para el conjunto de los 217 

pacientes incluidos en el presente estudio retrospectivo de 
práctica clínica fue del 73,7%. 

El periodo entre el alta en el Servicio de Rehabilitación y la 
revisión de la necesidad de nuevas consultas por la TCMR osciló 
entre un mínimo de 6 meses, para los pacientes tratados en 2018, 
y un máximo de 4 años, para los tratados en 2014.   

Este dato, es el dato global incluyendo y no diferenciando por 
tipo de calcificación y/o tratamientos aplicados. 

 

 
Curación No 57 26,3% 20,9% - 32,5% 

Si 160 73,7% 67,5% - 79,1% 

Figura 53. Tasa de curación global para todos los tipos de 
calcificación en conjunto 

 
IV.3.2.2. Según tipo de calcificación 

Analizando los resultados obtenidos en porcentajes de 
curación por cada tipo de calcificación tratada (Figura 54), se 
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obtiene un test de significación mediante Chi-cuadrado de 
Pearson de p=0,031 (Tabla 10), por lo tanto, significativo. Lo que 
nos permite rechazar la hipótesis nula, que sería que el tanto por 
ciento de curación sería similar en todos los tipos de calcificación. 
Sin embargo, no se identifica que los pares presenten diferencias 
significativas entre ellos mediante la corrección de Bonferroni. 
Atendiendo a los datos porcentuales, la calcificación tipo 1 sería 
la de peor comportamiento (curación 54,4%) y la de mejor la tipo 
5 (curación 80,5%). 

 

 
Figura 54. Tasa de curación según tipo de calcificación  

 
Curación 

 

Sí No 

 

TIPO 1  

Recuento 24 20 44 

% 54,5% 45,4% 100,0% 

TIPO 2  

Recuento 44 13 57 

% 77,2% 22,8% 100,0% 

TIPO 3 

    

 

Recuento 34 9 43 
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% 79,1% 21,9% 100,0% 

TIPO 4  

Recuento 25 7 32 

% 78,1% 21,9% 100,0% 

TIPO 5  

Recuento 33 8 41 

% 80,5% 19,5% 100,0%  

Total  160 57 217 

Tabla 10. Tasa de curación según tipo de calcificación 

 
IV.3.2.3. Según tratamiento aplicado  

Curación  No Sí  

Solo PA Recuento 37 86 123 

% 30,1% 69,9% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 8 21 29 

% 27,6% 72,4% 100,0% 

Total  Recuento 45 107 152 

% 29,6% 70,4% 100,0% 

Tabla 11. Tasa de curación tras aplicar punción aspiración 
con aguja fina u ondas de choque extracorpóreas como 

tratamiento aislado. PA (punción aspiración con aguja fina), OCE 
(ondas de choque extracorpóreas) 

La tasa de curación obtenida, comparando los pacientes que 
solo recibieron punción aspiración ecoguiada con aguja fina u 
ondas de choque extracorpóreas realizadas como primera línea 
terapéutica para la TCMR, reveló que no existían diferencias 
significativas entre ambas resultando la significación exacta 
(unilateral) de la prueba exacta de Fisher: 0,492. 

La tasa de curación global, sin distinguir tipos de 
calcificaciones según la ecoclaf fue del 69,9%, para los pacientes 
que recibieron punción aspiración ecoguiada con aguja fina y del 
72,4%, para los que recibieron ondas de choque extracorpóreas. 
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IV.3.2.4. Según tipo de calcificación 

 

 
Figura 55. Tasa de curación según tipo de calcificación y 

técnica de tratamiento empleada. PA (punción aspiración con 
aguja fina), OCE (ondas de choque extracorpóreas) 

 

Fue creada una variable que recoge si fueron tratados con PA 
solo (123) y OCE-Pre solo (29). De forma global no hay 
diferencias significativas en los porcentajes de curación entre 
ambos tratamientos. Cuando se estratifica por tipo de 
calcificación, tampoco se alcanzan diferencias significativas, 
pero el tamaño muestral se reduce mucho, aun así, en alguno de 
los tipos de calcificación las diferencias de porcentaje, en uno u 
otro sentido, son importantes. 

 
Curación 

 

No Sí 

 

TIPO 1 

Solo PA Recuento 13 11 24 

% 54,2% 45,8% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 2 4 6 
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% 33,3% 66,7% 100,0% 

TIPO 2 

Solo PA Recuento 9 35 44 

% 20,5% 79,5% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 1 1 2 

% 50,0% 50,0% 100,0% 

TIPO 3 

    

Solo PA Recuento 7 25 32 

% 21,9% 78,1% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 1 1 2 

% 50,0% 50,0% 100,0% 

TIPO 4 

Solo PA Recuento 3 8 11 

% 27,3% 72,7% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 3 8 11 

% 27,3% 72,7% 100,0% 

TIPO 5 

Solo PA Recuento 5 7 12 

% 41,7% 58,3% 100,0% 

Solo OCE  Recuento 1 7 8 

% 12,5% 87,5% 100,0% 

Tabla 12. Tasa de curación según tipo de calcificación y 
técnica de tratamiento empleada. PA (punción aspiración con 

aguja fina), OCE (ondas de choque extracorpóreas) 

 
 

Los resultados son: 

• Tipo 1. Se precisan 88 sujetos en el grupo de PA 
y 88 en el de OCE para detectar como 
estadísticamente significativa la diferencia entre dos 
proporciones, que para la PA se espera sea de 45,8% 
y para las OCE de 66,7%. 
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• Tipo 2. Se precisan 40 sujetos en el grupo de PA 
y 40 en el de OCE para detectar como 
estadísticamente significativa la diferencia entre dos 
proporciones, que para la PA se espera sea de 79,5% 
y para las OCE de 50,0%.  

• Tipo 3. Se precisan 45 sujetos en el grupo de PA 
y 45 en el de OCE para detectar como 
estadísticamente significativa la diferencia entre dos 
proporciones, que para la PA se espera sea de 78,1% 
y para las OCE de 50,0%.  

• Tipo 4.  El porcentaje de curación es similar en ambos 
grupos, con estos datos no podemos estimar un 
tamaño muestral para una diferencia que no aparece. 
Por lo que podemos considerar que la PA y las OCE 
(72,7% cada una) son igualmente eficaces para este 
tipo de calcificación. 

• Tipo 5. Se precisan 34 sujetos en el grupo de PA 
y 34 en el de OCE para detectar como 
estadísticamente significativa la diferencia entre dos 
proporciones, que para la PA se espera sea de 58,3% 
y para las OCE de 87,5%. 
 
IV.3.2.5. Aplicación de tratamientos individuales 

frente tratamientos múltiples 

 
Figura 56. Tratamientos individuales vs. múltiples 
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Se crea una variable que recoge, por un lado, aquellos que 
recibieron PA u OCE de forma única (n=122) y, por otra, los que 
recibieron tratamiento combinado (combinación de ambas y/o 
otras técnicas adyuvantes como las infiltraciones, n=77). 

   

Curación    

No Si p1 

GLOBAL Nº de 
tratamientos 

Individual 28 (23,0%) 94 
(77,0%) 

0,025* 

Múltiple 29 (37,7%) 48 
(62,3%) 

Calcificación 
tipo 1 

Nº de 
tratamientos 

Individual 9 (52,9%) 8 
(47,1%) 

0,569 

Múltiple 11 (44,0%) 14 
(56,0%) 

Calcificación 
tipo 2 

Nº de 
tratamientos 

Individual 5 (14,3%) 30 
(85,7%) 

0,017* 

Múltiple 8 (47,1%) 9 
(52,9%) 

Calcificación 
tipo 3 

Nº de 
tratamientos 

Individual 5 (21,7%) 18 
(78,3%) 

1,000 

Múltiple 4 (21,1%) 15 
(78,9%) 

Calcificación 
tipo 4 

Nº de 
tratamientos 

Individual 4 (22,2%) 14 
(77,8%) 

1,000 

Múltiple 3 (23,1%) 10 
(76,9%) 

Calcificación 
tipo 5 

Nº de 
tratamientos 

Individual 5 (17,2%) 24 
(82,8%) 

0,011* 

Múltiple 3 (100,0%) 0 
(0,0%) 

1Nivel de significación según test de Chi-Cuadrado o prueba exacta de 
Fisher en función de condiciones de aplicación 

*Estadísticamente significativo: p < 0,05 

Tabla 13. Curación por tipo de calcificación para 
tratamientos individuales versus múltiples 
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Aparece significación en el global y en las calcificaciones 
tipo 2 y tipo 5 con, aparentemente, más eficacia del tratamiento 
individual. 

Aparentemente los resultados de los tratamientos múltiples 
son peores que los de los tratamientos únicos. Sin embargo, la 
interpretación ha de ser contextualizada. Se debe tener en cuenta 
que se trata de un estudio de práctica clínica, por lo que solo 
recibieron más de un tratamiento, los hombros con patología 
persistente a pesar del tratamiento inicial. Así, en el global de los 
pacientes que no mejoraron con el tratamiento inicial y precisaron 
más de una técnica, el 62,3% de los casos mejoraron. Si 
distinguimos por el tipo de calcificación ecoclaf, los que más 
mejoraron de los inicialmente resistentes eran los pacientes con 
una calcificación tipo 3 (78,9%) y los que menos, siendo los casos 
con peor pronóstico, los tipo 1 (56%). 

No se trata de un estudio de comparación del tratamiento 
único frente a múltiples, sino que lo que se refleja en los presentes 
datos numéricos es que aplicando tratamientos consecutivos se 
siguen obteniendo mejorías clínicas a pesar de la falta de mejoría 
previa.  

 
IV.3.2.6. Según tiempo de evolución de 

sintomatología previa y tipo de calcificación 
No hay diferencias significativas en el tiempo de evolución, 

en función de si hubo curación o no, ni en el global de la muestra 
ni por tipo de calcificación. Lo que podría implicar que el 
resultado del tratamiento es independiente del tiempo de 
evolución/sintomatología previa, siendo posible realizarlo con 
buenos resultados hasta al menos los 48 meses de alguno de los 
pacientes del estudio. 

La media de los meses de evolución de la sintomatología 
previa fue de casi 2 años, con una mediana de 14-15 meses.  
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Tiempo de evolución 
(meses) 

 

Tipo de 
Calcificación 

Curación N Media Mediana p2 

Global 
No 45 20,5 14,0 

0,863 
Si 137 20,7 15,0 

Tipo 1 
No 14 23,3 20,0 

0,682 
Si 23 21,7 19,0 

Tipo 2 
No 10 23,2 12,0 

0,844 
Si 37 21,9 15,0 

Tipo 3 
No 8 24,4 19,0 

0,787 
Si 30 22,5 19,0 

Tipo 4 
No 6 17,8 9,0 

0,645 
Si 20 18,5 12,0 

Tipo 5 
No 7 8,9 6,0 

0,108 
Si 27 18,0 12,0 

Tabla 14. Tasa de curación global y por tipo de calcificación 

 
IV.4. RESULTADOS DE LAS VARIABLES 
SECUNDARIAS 

 

IV.4.1. Evolución del dolor medido con EVA/NRS inicial 
y final 

 
IV.4.1.1. Global 

La aplicación de los tratamientos ha conseguido una mejoría 
estadísticamente significativa en el dolor medido mediante 
EVA/NRS entre la situación pre (inicial) y postratamiento/s 
(final) en el global de los pacientes. 

El dolor medio descendió desde el valor de 6,8 al de 1,8. 
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Tipo calcif.   N Media D. 
Estándar 

Mediana p1 

Global Escala 
EVA (Pre) 

11
5 

6,8 1,90 7 < 0,001 

Escala 
EVA 
(Post) 

11
9 

1,8 2,14 1 

1Nivel de significación calculado mediante el test no paramétrico de 
Wilcoxon para datos apareados 

Figura 57. Evolución EVA/NRS global 

 
IV.4.1.2. Según tipo de calcificación 

Las diferencias estadísticamente significativas obtenidas de 
modo global aparecen igualmente cuando se realiza un análisis 
desglosado por tipo de calcificación. Alcanzando significación en 
todos los casos entre la escala EVA/NRS pre (inicial) y post 
(final), resaltan los resultados en los tipo 1, 2 y 3. 
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Tipo de 
Calcificación 

  N Media D. 
Estándar 

Mediana p1 

Tipo 1 Escala 
EVA 
(Pre) 

24 7,6 1,01 8 < 0,001 

Escala 
EVA 
(Post) 

27 2,6 2,48 2 

Tipo 2 Escala 
EVA 
(Pre) 

32 6,7 1,97 7 < 0,001 

Escala 
EVA 
(Post) 

35 1,7 1,94 1 

Tipo 3 Escala 
EVA 
(Pre) 

20 7,5 1,32 8 < 0,001 

Escala 
EVA 
(Post) 

21 1,8 2,04 2 

Tipo 4 Escala 
EVA 
(Pre) 

17 6,5 2,15 7 0,005 

Escala 
EVA 
(Post) 

17 1,5 2,29 1 
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Tipo 5 Escala 
EVA 
(Pre) 

22 5,9 2,32 6 0,001 

Escala 
EVA 
(Post) 

19 0,8 1,61 0 

1Nivel de significación calculado mediante el test no paramétrico de 
Wilcoxon para datos apareados 

Figura 58. Diferencia de EVA inicial y final por tipo de 
calcificación 

 

IV.4.2. Volumen de calcio global 
Para poder interpretar los datos es necesario recordar que las 

calcificaciones tipo 1 son duras y resulta dificultoso extraer 
alguna cantidad de calcio. Sin embargo, las tipo 3 son quísticas, 
por lo que son por definición las que tienen presencia de una 
mayor cantidad de calcio extraíble en su seno. Las tipo 4 y 5 de 
ecoclaf no albergan cantidad alguna de partículas cálcicas en 
suspensión. El test de Kruskall-Wallis es significativo en las 
comparaciones por parejas, mostrando una deferencia entre los 
tipos 1 y 3 (p=0,019). Se puede concluir que el volumen de calcio 
extraído es inferior en el tipo 1 que en el tipo 3. No existen datos 
de volumen de calcio para los tipos de calcificación 4 y 5. 

 
Tipo de 

Calcificación 
N Media Desviación 

estándar 
Mínimo Máximo Rango 

Global 71 0,63 0,55 0,02 2,00 1,98 

Tipo 1 17 0,35 0,28 0,10 1,00 0,90 

Tipo 2 29 0,58 0,50 0,02 2,00 1,98 

Tipo 3 25 0,87 0,65 0,10 2,00 1,90 

Tabla 15. Volumen de calcio extraído según tipo de 
calcificación 
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IV.4.3. Termómetro EuroQol según tipo de calcificación 

 
Tabla 16. EurQol5d, global y por tipo de calcificación. 
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Se realiza la prueba de Kruskal-Wallis para muestras 
independientes empleando como hipótesis nula que la 
distribución de escala EuroQol5D es la misma entre categorías de 
tipo de calcificación. Se obtiene una significación asintótica de 
0,112, por lo que se conserva la hipótesis nula determinando que 
no hay diferencias en la distribución de esta escala entre los tipos 
de calcificación.  

Profundizando en el análisis, al hacer comparaciones 
específicas entre los tipos 1/3 y los tipos 1/5, en ambos casos la 
“p” es significativa. Siendo la mejoría clínica valorada según la 
citada escala significativamente mejor en la calcificación 3 
respecto a la 1 y en la 5 respecto a la 1. Cifras que confirman los 
resultados previos. La calcificación tipo 1 es la que tiene una peor 
evolución según los resultados del termómetro EuroQol. 

  

Tipo de 
calcificación 

N Media Mediana p2 

Escala 
EuroQol5D 

Tipo 1 44 82,4 85,0 0,026 

Tipo 3 42 88,6 90,0 
2Nivel de significación calculado mediante el test no 

paramétrico U de Mann-Whitney 

 

 
 

Tipo de 
calcificación 

N Media Mediana p2 

Escala 
EuroQol5D 

Tipo 1 44 82,4 85,0 0,016 

Tipo 5 35 87,6 90,0 
2Nivel de significación calculado mediante el test no 
paramétrico U de Mann-Whitney 

 

Tabla 17. EuroQol5d comparando específicamente los tipos 1 
y 3 y los tipos 1 y 5  
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IV.4.4. Tiempo de seguimiento 
IV.4.4.1. Según tipo de calcificación 

 
Tabla 18. Meses de seguimiento global y por tipo de 

calcificación 
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Al realizar el test de Kruskall-Wallis nos dice que 
rechacemos la hipótesis nula en la que se considera que la 
distribución de la variable “Meses de Seguimiento” es igual entre 
tipos de calcificación, por lo que se puede concluir que los meses 
de seguimiento presentan diferencias entre los diferentes tipos de 
calcificación. 

Las comparaciones 2 a 2 nos identifican los pares 
significativos, en particular, el tiempo de seguimiento en meses 
es significativamente más elevado en el tipo 1 en comparación 
con los tipos 4 (p=0,016) y 5 (p < 0,001). Tomando la 
significación sin la corrección de Bonferroni, la diferencia del 
tipo 1 sería significativamente más alta comparándola con el resto 
de los tipos. Esto insiste en la línea de que la calcificación tipo 1 
es la más duradera y resistente a los tratamientos. 

 
IV.4.4.2. Según tipo de tratamiento 

   

Meses de seguimiento 

 

    N Media Mediana p 

Infiltración No 160 6,4 4,0 0,201 

Si 55 8,5 4,0 

Infiltración post-
tratamiento 

No 192 6,2 4,0 < 0,001 

Si 23 12,8 12,0 

Punción - 
Aspiración 

No 65 5,6 4,0 0,058 

Si 150 7,5 4,5 

OCE (Ondas de 
Choque 
Extracorpóreas) 

No 130 4,8 3,0 < 0,001 

Si 85 10,1 7,0 

OCE Pre PA No 160 6,4 3,5 0,055 

Si 54 8,1 5,5 

OCE Post PA No 181 5,6 3,0 < 0,001 

Si 34 14,0 13,5 

Tabla 19. Meses de seguimiento según tipo de tratamiento 
aplicado 
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Los pacientes cuya sintomatología no se controló tras el 
procedimiento terapéutico inicial y que necesitaron recibir 
infiltración tras tratamiento (OCE y/o PA) y los que precisaron 
OCE tras PA presentan un seguimiento significativamente más 
prolongado (p < 0,001). 

 

IV.4.5. Escala ICG-M 
 

IV.4.5.1. Escala ICG-M por tipo de calcificación  

Escala ICGM (2 
grupos) 

Total 

Mejor Sin 
cambios o 

peor 

Tipo de 
calcifica-
ción 

Tipo 1 Recuento 26a 18b 44 

% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

16,5% 35,3% 21,1% 

Tipo 2 Recuento 47a 9a 56 

% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

29,7% 17,6% 26,8% 

Tipo 3 Recuento 34a 8a 42 

% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

21,5% 15,7% 20,1% 

Tipo 4 Recuento 24a 8a 32 

% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

15,2% 15,7% 15,3% 

Tipo 5 Recuento 27a 8a 35 

% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

17,1% 15,7% 16,7% 

Total Recuento 158 51 209 
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% dentro de 
Escala ICGM 
(2 grupos) 

100,0% 100,0% 100,0% 

Cada letra del subíndice denota un subconjunto de Escala ICGM (2 grupos) 
categorías cuyas proporciones de columna no difieren de forma 
significativa entre sí en el nivel 0,05 

Tabla 20. Escala ICG-M por tipo de calcificación 

 

 
Si se analiza la escala empleando cada una de las siete 

opciones de respuesta disponibles es imposible emplear el test de 
chi-cuadrado para la valoración global de la distribución, ya que 
el porcentaje de casillas que tienen un recuento menor de 5 supera 
el 20%. Por lo que se ha creado una variable con dos opciones: 
mejor o sin cambios/peor. 

De este modo el test de chi-cuadrado está al límite de la 
significación. En las comparaciones 2 a 2, en las calcificaciones 
de tipo 1 los subíndices son distintos, por lo que podemos afirmar 
que, dentro de este grupo, el porcentaje de pacientes sin cambios 
o peor es superior al que está mejor, corroborando la expresión 
clínica pertinaz de la calcificación tipo 1. 

 
V.4.5.2. Escala ICG-M por tipo de calcificación y 

tratamiento aplicado 
 

En las calcificaciones tipo 1 la aplicación de OCE post PA 
casi alcanza significación estadística de “no hacer” (significación 
asintótica unilateral de 0,079). Por lo que, conociendo estos datos, 
y sabiendo de la dificultad técnica de la PA en este tipo 
específico, parece razonable emplear como primera opción 
terapéutica las OCE previas a la PA. 
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Escala ICGM (2 grupos) Total 

Mejor Sin cambios 
o peor 

OCE Post PA No Recuento 22 11 33 

% dentro 
de OCE 
Post PA 

66,7% 33,3% 100,0% 

Si Recuento 4 7 11 

% dentro 
de OCE 
Post PA 

36,4% 63,6% 100,0% 

Total Recuento 26 18 44 

% dentro 
de OCE 
Post PA 

59,1% 40,9% 100,0% 

Pruebas de chi-cuadrado  

Valor df Significación 
asintótica 
(bilateral) 

Significación 
exacta 

(bilateral) 

Significación 
exacta 

(unilateral) 

Chi-
cuadrado de 

Pearson 

3,134b 1 0,077 

  

Corrección 
de 

continuidadc 

2,006 1 0,157 

  

Razón de 
verosimilitud 

3,104 1 0,078 

  

Prueba 
exacta de 

Fisher 

   

0,093 0,079 

Asociación 
lineal por 

lineal 

3,063 1 0,080 

  

N de casos 
válidos 

44 

    

Tabla 21. 2x2 de la escala ICG-M en la calcificación tipo 1 y 
el tratamiento de OCE postPA  
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Escala ICGM (2 grupos) Total 

Mejor Sin cambios 
o peor 

OCE (Ondas de 
Choque 

Extracorpóreas) 

No Recuento 36 2 38 

% dentro de 
OCE (Ondas de 

Choque 
Extracorpóreas) 

94,7% 5,3% 100,0% 

Si Recuento 10 7 17 

% dentro de 
OCE (Ondas de 

Choque 
Extracorpóreas) 

58,8% 41,2% 100,0% 

Total Recuento 46 9 55 

% dentro de 
OCE (Ondas de 

Choque 
Extracorpóreas) 

83,6% 16,4% 100,0% 

Pruebas de chi-cuadrado  

Valor df Significación 
asintótica 
(bilateral) 

Significación 
exacta 

(bilateral) 

Significación 
exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado 
de Pearson 

11,069 1 0,001 

  

Corrección de 
continuidad 

8,600 1 0,003 

  

Razón de 
verosimilitud 

10,316 1 0,001 

  

Prueba exacta 
de Fisher 

   

0,002 0,002 

Asociación 
lineal por lineal 

10,868 1 0,001 

  

N de casos 
válidos 

55 

    

Tabla 22. 2x2 de la escala ICG-M en la calcificación tipo 2 y 
el tratamiento de OCE  
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En las calcificaciones tipo 2 la aplicación de OCE no implica 
una mejoría estadísticamente significativa valorada según la 
escala ICG-M (p=0,002). Conociendo esto, la PA podría llegar a 
recomendarse como el tratamiento de primera línea en este 
subtipo ecoclaf. 

En las calcificaciones tipo 5 la aplicación de PA implica un 
empeoramiento estadísticamente significativo de la escala ICG-
M. Por lo que podríamos encuadrarla como una recomendación 
de “no hacer” (p=0,019). 

  

Escala ICGM (2 grupos) Total 

Mejor Sin cambios 
o peor 

PA No Recuento 20 2 22 

% dentro 
de 

Punción - 
Aspiración 

90,9% 9,1% 100,0% 

Si Recuento 7 6 13 

% dentro 
de 

Punción - 
Aspiración 

53,8% 46,2% 100,0% 

Total Recuento 27 8 35 

% dentro 
de 

Punción - 
Aspiración 

77,1% 22,9% 100,0% 

Pruebas de chi-cuadrado 
 

Valor df Significa
ción 

asintóti-
ca 

Significación 
exacta 

(bilateral) 

Signifi-
cación 
exacta 
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(bilate-
ral) 

(unilate-
ral) 

Chi-
cuadrado 

de Pearson 

6,366 1 0,012 

  

Corrección 
de 

continui-
dad 

4,437 1 0,035 

  

Razón de 
verosimili-

tud 

6,279 1 0,012 

  

Prueba 
exacta de 

Fisher 

   

0,032 0,019 

Asociación 
lineal por 

l ineal 

6,184 1 0,013 

  

N de casos 
válidos 

35         

Tabla 23. 2x2 de la escala ICG-M en la calcificación tipo 5 y 
el tratamiento de PA  

 
IV.4.6. Riesgo de recaída 

 
Al realizar una tabla cruzada entre recaída y tipo de 

calcificación el test de chi-cuadrado no es significativo, en las 
comparaciones 2 a 2, todos los subíndices son iguales, así que no 
podemos concluir que el porcentaje de recaídas varíe entre alguno 
de los tipos de calcificación. 

Profundizando en el análisis mediante comparaciones dos a 
dos, en la comparación de los tipos 1 y 4 no podemos emplear el 
chi-cuadrado, su alternativa, la prueba exacta de Fisher no es 
significativa (p=0,071), aunque está al límite. Con una “n” mayor 
seguramente podríamos haber podido concluir que el porcentaje 
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de recaídas es superior en la calcificación tipo 1, datos que 
concuerdan con el peor comportamiento clínico de este tipo 
ecográfico en los principales parámetros analizados. 

Ante las importantes diferencias porcentuales encontradas se 
ha determinado la “n” necesaria para alcanzar la significación 
estadística, aceptando un riesgo alfa de 0.05 y un riesgo beta de 
0.2. En un contraste bilateral de proporciones independientes, se 
precisan 57 sujetos en cada grupo para detectar como 
estadísticamente significativa la diferencia entre ambos, que para 
el grupo de la tipo 1 sea de 0,182 y para el grupo de la tipo 4 de 
0,031. Se ha estimado la tasa de pérdidas de seguimiento del 0%. 
Se ha utilizado la aproximación del Arcoseno.   

  

Recaída Total 

No Si 

Tipo de 
calcificación 

Tipo 1 Recuento 36 8 44 

% dentro de 
Tipo de 

calcificación 

81,8% 18,2% 100,0% 

Tipo 4 Recuento 31 1 32 

% dentro de 
Tipo de 

calcificación 

96,9% 3,1% 100,0% 

Total Recuento 67 9 76 

% dentro de 
Tipo de 

calcificación 

88,2% 11,8% 100,0% 

Pruebas de chi-cuadrado  

Valor df Significación 
asintótica 
(bilateral) 

Significación 
exacta 

(bilateral) 

Significación 
exacta 

(unilateral) 

Chi-
cuadrado de 

Pearson 

4,023a 1 0,045 

  

Corrección 
de 

continuidadb 

2,710 1 0,100 
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Razón de 
verosimilitud 

4,668 1 0,031 

  

Prueba 
exacta de 

Fisher 

   

0,071 0,045 

Asociación 
lineal por 

lineal 

3,970 1 0,046 

  

N de casos 
válidos 

76 

    

a. 1 casillas (25,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo 
esperado es 3,79. 

b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 

Tabla 24. Comparación entre las calcificaciones tipo 1 y 4 
según recaídas 
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V. DISCUSIÓN 
 

En el presente apartado se confrontarán los datos del presente 
estudio con los más destacados acerca del tema existentes en la 
bibliografía científica relacionada. 

La discusión se estructurará poniendo el foco en primer lugar 
en el análisis descriptivo de las variables cuantitativas y 
cualitativas para posteriormente centrarnos en los objetivos 
primarios y secundarios. Así mismo, se analizarán críticamente 
las fortalezas y las limitaciones más reseñables. 

Inicialmente la discusión se centrará en la descripción de la 
nueva clasificación ecográfica de la tendinopatía calcificada. Se 
realizará una recomendación del tratamiento más idóneo en cada 
caso, incluyendo: 

• Tasa de curación a los 6 meses del alta en el servicio. 
• Tasa de curación según el tratamiento aplicado. 
• Tasa de curación según tipo ecográfico de la 

clasificación propuesta. 
• Propuesta terapéutica según el tipo ecográfico de la 

nueva clasificación. 
• Propuesta terapéutica de “no hacer” según el tipo 

ecográfico de la nueva clasificación. 
• Efecto de los tratamientos añadidos a la propuesta 

terapéutica inicial en casos resistentes. 
• Frecuencia de cada uno de los tipos ecográficos. 

Posteriormente se analizarán los resultados en relación con 
los objetivos secundarios:   

• Eficacia de los tratamientos valorada por EVA. 
• Determinar si el tiempo previo de evolución empeora 

la tasa de curación. 
• Grados de satisfacción percibidos por el paciente y 

evaluador clínico. 
• Riesgo de recaída. 
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V.1. VARIABLES DESCRIPTIVAS 

 

V.1.1. Tamaño de la calcificación 
El tamaño de la calcificación obtenido con ecografía es la 

medida en mm. en el eje de mayor longitud de la calcificación. 
Según Bosworth  (2) se pueden clasificar las calcificaciones 
según su tamaño en radiología convencional. Así las menores de 
5mm. son definidas por pequeñas, las que miden entre 5 y 15 mm. 
como medianas y las de más de 15 mm. como grandes. En nuestro 
estudio, el tamaño se establece como uno de los criterios de 
inclusión ya que desde el punto de vista clínico se observa que las 
calcificaciones mayores de 5 mm. conllevan una sintomatología 
asociada de síndrome subacromial, necesaria para la persistencia 
del dolor crónico por tendinopatía calcificada. En nuestra 
experiencia, es raro que una calcificación sea sintomática con 
menos de esos 5mm, lo que coincide con lo  descrito en el estudio 
de Janeiro (131) en  el que establece los 6 mm. como punto de 
corte para que una calcificación  sea sintomática. 

En nuestra serie el tamaño medio de la calcificación fue de 
unos 10 mm. lo que según la clasificación mencionada estaríamos 
ante calcificaciones medianas o grandes.  

Coincide con nuestros datos el estudio demográfico de Yoo 
(45) en el que se analiza una serie de 506 pacientes con 
tendinopatía calcificada sintomática de 11 hospitales en Corea y 
describe un tamaño medio en torno 11 mm. 

Bas de Witte (123) describe “en su estudio de 342 pacientes 
sobre los factores predictores clínicos y radiológicos para la 
tendinitis de hombro” que el tamaño medio de las calcificaciones 
fue de 18,7 mm. 

Un perfil diferente muestra Sansone (38), que realiza un 
estudio en el que se analizan los 604 hombros de 302 mujeres 
asintomáticas provenientes de ginecología. Se objetivan 103 
calcificaciones (prevalencia del 17,8%) con un diámetro máximo 
entre 2 y 5 mm. Información que orienta en el mismo sentido de 



DISCUSIÓN 

  169 

que las calcificaciones clasificadas como pequeñas por Bosworth 
(2) suelen ser asintomáticas.  Se precisa un tamaño mayor para 
producir una clínica compatible. 

 
V.1.2. Edad media 

La edad media de aparición tradicionalmente descrita abarca 
la 4ª, 5ª y 6ª décadas de la vida, para descender luego, en orden 
inversamente proporcional, a la aparición de un mayor número de 
tendinopatías degenerativas. 

Al igual que se desconoce la causa íntima de este proceso, 
tampoco son conocidas las causas, intrínsecas o extrínsecas, para 
que la expresión clínica se produzca en la citada franja de edad. 

En nuestra serie la edad media rondó los 51 años, 
coincidiendo con los rangos de la mayoría de las series. 

La serie  de Yoo (45) de 506 pacientes para el análisis 
demográfico de la tendinopatía calcificada y su coexistencia con 
rotura tendinosa establece una edad media de 55 años.  

Witte (132) evalúa un grupo de 342 pacientes con  síntomas 
persistentes en relación a tendinopatía calcificada de hombro en 
los que aprecia una edad media de 49 años. 

Drummond  (133) realizó un estudio, retrospectivo en el que 
analízó los factores predictivos del fracaso del tratamiento 
conservador, en el que se identificaron 239 pacientes con una 
edad media de 54 años. 

El estudio de cohorte retrospectivo de Pang, que incluyó 46 
paciente (47 hombros) de pacientes con mala respuesta al 
tratamiento conservador, observó una edad media de 53,94 años. 

Por lo que las mayores series de casos descritas en la 
bibliografía rondan los rangos de edad descritos tradicionalmente 
de entre los 40 y 60 años con un pico en torno a los 50 años. 
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V.1.3. Tiempo de evolución 

El tiempo de evolución medio de presencia de síntomas hasta 
la consulta o la realización de un procedimiento terapéutico 
invasivo es una cuestión clave de cara al correcto análisis de 
resultados en una patología como la TCMR. 

El conocimiento de la historia natural de la enfermedad es 
clave para un abordaje integrado y apropiado de las diferentes 
fases evolutivas. Según los descrito por Uhthoff (24) y matizado 
por ElShewy (55) las calcificaciones sufren una etapa formativa 
de entre 1 y 6 años (paucisintomática), seguida de una etapa 
reabsortiva (sintomática) de entre 3 y 6 meses, para finalizar con 
una etapa de reconstitución. En la mayoría de los casos la 
resolución es espontánea, por lo que carece de sentido establecer 
un tratamiento intervencionista más allá del tratamiento 
conservador durante los primeros meses. Tiene sentido desde el 
punto de vista clínico, realizar un tratamiento básico analgésico y 
de ejercicios hasta al menos 6 meses desde el inicio del proceso 
ya que en torno al 70% de los casos se curarán sin mayores 
medidas.  

Es en el 30% de los casos persistentes descrito por Wölk   
(57) o el 27% descrito por Ogon (35) en el que nos debemos 
plantear medidas más agresivas e intervencionistas. 

En nuestra serie el tiempo de evolución medio hasta la 
realización de OCE y/o PA rondó los 21 meses. Algo mayor al 
resto de las series y achacable a la lista de espera existente en 
nuestro servicio para la realización de los procedimientos. 

Los tiempos de evolución media oscilaron entre los 16 meses 
de la serie de Yoo (45) y los 14 años de la serie de Witte (132) en 
la que analiza los síntomas persistentes en 342 pacientes.  

Entendemos que, según su evolución natural, el tiempo 
medio entre el inicio de los síntomas y la catalogación de una 
TCMR como persistente/resistente al tratamiento conservador 
debería estar por encima de los 12 meses. Desde ahí se podrían 
plantear como en los estudios citados, tratamientos como las OCE 
y la PA. 
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V.1.4. Sexo 

En la bibliografía se describe una predominancia del sexo 
femenino entre los pacientes que sufren TCMR (134), viéndose 
las mujeres afectadas el doble que los hombres (34). 

Los datos de nuestra serie van en la misma línea ya que las 
mujeres suponen una 70,5% de los casos de la muestra mientras 
los hombres se quedan en el 29,5%. 

En la misma distribución están los registros de Yoo (45) con 
un porcentaje del 79% de sexo femenino. 

El estudio de los factores predictivos clínicos y radiológicos 
de Bas de Witte (123) señala una cifra más baja, del 59,5%, sin 
embargo, sí señala el sexo femenino como un factor de riesgo 
significativo. Aún  menor es el dato aportado una serie 
retrospectiva que versa igualmente sobre los factores predictores 
de fallo del tratamiento  conservador de 239 pacientes de los que 
el 53% son mujeres (133). 

Independiente de un porcentaje un  poco  mayor o menor en 
las diferentes series, parece claro que las mujeres de mediana 
edad con dolor subacromial y un depósito calcificado > 1,5 cm 
de longitud tienen el mayor riesgo de tendinopatía calcificada 
sintomática del manguito rotador (134). 

 
V.1.5. Lateralidad 

Dado que la TCMR sintomática implica un compromiso 
subacromial asociado que además ha sido criterio de inclusión 
necesario en el presente estudio, es razonable entender un 
predominio de sintomatología en el lado predominantemente más 
frecuente, el derecho. 

En nuestro trabajo existe una lateralidad más frecuente 
derecha del 59,4% de los casos.  

El estudio de Kim (135) eleva esta cifra, hasta que el 79% de 
los casos se producen en el brazo dominante. La diferencia se 
podría justificar observando que en nuestro caso hablamos de 
lateralidad derechas/izquierda en lugar de dominante/no 
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dominante. Otro estudio nombra una cifra más cercana a nuestra 
serie, 66%,  a pesar de considerar igualmente la dominancia,  
describiendo en este caso un  21,3% de casos bilaterales (132). 

 
V.1.6. Presencia de trauma previo 

La existencia de un trauma previo no es un parámetro 
habitualmente analizado en las series de calcificaciones de 
hombro. Se ha decidido su inclusión en el presente estudio al 
descubrir clínicamente que existe un tipo de calcificaciones que 
contienen un espacio virtual en su interior que se podría 
comportar como una rotura intrasustancia. Al introducir la aguja 
para realizar una punción aspiración en las calcificaciones tipo 5, 
se aprecia en la ecografía que el tendón se abre y en la mayoría 
de los casos, ni devuelve presión, ni se obtiene calcio. 

Sin embargo, al analizar los datos finales se observa que la 
presencia de trauma previo está presente en el 6,9% de los casos, 
apareciendo las calcificaciones tipo 5 en un 18,9% de los casos, 
por lo que no parece que exista una relación directa. 

Entendemos que en algún caso pudiera ser que el trauma 
previo haya producido una liberación total o parcial de calcio, 
convirtiéndose en un desencadenante del inicio de la 
sintomatología. 

En nuestra opinión, las calcificaciones tipo 5 se relacionan 
con los restos cálcicos presentes en los casos de calcificaciones 
en otros estadios, abiertas espontáneamente o resueltas mediante 
los tratamientos con efecto demostrado. 

Solo en los últimos años, algunos autores han comenzado a 
interesarse por la posible presencia o asociación de la 
tendinopatía calcificada con rotura tendinosa (135), (136). Se 
discutirá este tema en mayor profundidad cuando se trate el tema 
de los tipos de calcificación propuestos en la nueva clasificación. 
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V.1.7. Analgesia y cinesiterapia 

Tanto la analgesia, principalmente con antinflamatorios no 
esteroideos como la fisioterapia y/o ejercicios, además de las 
infiltraciones bursales son considerados como parte básica del 
tratamiento de primera línea. Solo en los casos persistentes que, 
como ya se ha comentado son una minoría dada la historia natural 
de tendencia a la resolución espontánea de las calcificaciones de 
hombro en la mayoría de los casos, se han de tomar medidas 
terapéuticas como la punción aspiración con aguja fina o las 
ondas de choque focales. 

De todos los pacientes incluidos el 100% habían recibido 
analgesia, el 75,2% una pauta específica de fisioterapia, cifra que 
se elevaba al 100% de los casos si incluimos pauta de ejercicios 
en domicilio. 

Estos datos son congruentes con los presentados como 
primera línea de tratamiento en la mayoría de los estudios (137), 
(34), (138). 

 
V.2. VARIABLES PRINCIPALES 

 
V.2.1. Clasificación ecográfica de la tendinopatía 

calcificada 
El diagnóstico y tratamiento de la TCMR sigue presentando 

a día de hoy retos pendientes.  
El primero de ellos sería un correcto diagnóstico. La 

tecnología ha contribuido de modo relevante a la evolución 
exponencial del conocimiento médico. Siendo esto cierto, no lo 
es menos insistir en la relevancia fundamental de la clínica, 
anamnesis y exploración para el correcto diagnóstico. 
Considerando esto, queremos reseñar que para considerar que la 
TCMR es causa de la sintomatología del paciente se han de 
cumplir los criterios clínicos expuestos en la introducción: 

• Dolor de origen en el hombro. Es preciso realizar un 
diagnóstico diferencial entre otros del gran grupo de las 
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cervicobraquialgias. Ya que puede haber calcificaciones 
asintomáticas en hombro con dolor de origen cervical. 

• Maniobras de compromiso subacromial positivas 
(Hawkins, Jobe, Yocum).  

• Las microcalcificaciones puntiformes difusas NO son una 
TCMR. Se trata de un proceso completamente diferente 
en etiopatogenia, comportamiento clínico y abordaje 
terapéutico.  

• Presencia de calcificación por radiología simple o 
ecografía. Condición indudablemente necesaria. 

• Signo de reconocimiento, ecopalpación positiva (27). 
Esto nos ayuda a confirmar que la calcificación es la causa 
del dolor. El paciente reconoce el dolor a la presión 
directa de la calcificación como el que le incapacita. 

Una vez alcanzado un, diagnóstico en el que se asegure que 
la calcificación presente en la ecografía es la causa del dolor por 
el que consulta el paciente en una TCMR, se debe afrontar el 
siguiente reto, el tratamiento. 

Empleando la más moderna y accesible ecografía, en relación 
a la tradicional radiología simple, se propone una nueva 
clasificación ecográfica que debería permitir diferenciar un 
mayor número de matices en relación a las etapas evolutivas 
habituales en las calcificaciones a nivel del manguito de los 
rotadores del hombro. En segundo lugar, se realiza una propuesta 
terapéutica adaptada a cada uno de los tipos ecográficos descritos.  

Hasta el momento, las clasificaciones más extendidas son las  
difundidas por Gärtner (6) y Molè (7). Se basan en los hallazgos 
de la radiología simple, y ninguna de ellas proporciona tipo 
alguno de recomendación clínica ni terapéutica.  

En 1996 Loew (71) publicó una clasificación de las 
calcificaciones del manguito  en base a la resonancia magnética 
nuclear con escasa repercusión. Basándose en la clásica de 
Gärtner definió:  

• A: Depósito único denso, uniforme y bien definido. 
• B: Es uniforme y bien definido con dos o más depósitos. 
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• C: Aparece como depósitos heterogéneos, dispersos y mal 
definidos. 

La nueva clasificación objetivo del presente trabajo, nace 
desde la experiencia adquirida en el diagnóstico y tratamiento de 
las calcificaciones del manguito de los rotadores en la consulta 
del médico rehabilitador.  

Durante años hemos observado la aparición de elementos 
ecográficos comunes y diferenciados que podrían ser clasificados 
y reproducidos por diferentes observadores. Se objetivó que estas 
características radiológicas comunes implicaban una respuesta 
clínica diferente ante los tratamientos aplicados como 
infiltraciones, OCE o la PA. 

Tras esta experiencia clínica, se propuso la presente 
clasificación que incluye 5 tipos de calcificación ecográfica: 

• Tipo 1: Forma de arco y sombra acústica muy definida. 
• Tipo 2: Forma de arco fragmentado y/o sombra acústica 

parcial. 
• Tipo 3: Forma nodular y sombra parcial. 
• Tipo 4: Entesopatía ósea y sombra acústica muy definida. 
• Tipo 5: Forma lineal siguiendo la dirección de las fibras 

de colágeno con o sin sombra acústica. 
Esta clasificación tiene implicaciones clínicas, pronósticas y 

terapéuticas que serán descritas en los próximos apartados. 
Desde los años 2000, diferentes autores han publicado apenas 

3 clasificaciones ecográficas para las calcificaciones del 
manguito de los rotadores. 

Chiou en 2002 (72) subdivide sus hallazgos en cuatro tipos 
en lugar de cinco: 

1. Forma de arco: arco ecogénico con sombra clara. 
2. Fragmentadas o punteadas: al menos dos placas separadas 

con o sin sombreado. 
3. Nodulares: nódulo ecogénico sin sombreado. 
4. Quísticas: pared ecogénica con contenido sin eco. 
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El tipo 1 sería equivalente en ambas clasificaciones. El tipo 2 
de ecoclaf sería similar al 2 de Chiou, añadiendo el matiz de que 
se trata de calcificaciones en forma de arco. El tipo 3 de Chiou no 
incluye sombreado, mientras que, en nuestras observaciones lo 
habitual es que exista un sombreado tenue. El tipo 4 sería 
completamente diferente en ambas clasificaciones. Las 
calcificaciones quísticas sin ecos en su interior, según nuestra 
experiencia son muy raras y podrían estar en relación con calcio 
ya liberado. 

Es el primero que apunta que su clasificación podría tener 
algún tipo de valor pronóstico, permitiendo un seguimiento de la 
evolución de la calcificación.  

Estos hallazgos fueron ratificados por Le Goff (139). Según 
estos resultados, la ecografía puede ayudar a los médicos a 
confirmar que la calcificación es responsable del dolor de 
hombro. 

En 2007, en el tratado de ecografía de Bianchi (9), libro de 
referencia en patología músculo  esquelética, los autores, 
realizando un paralelismo de la ecografía con la clasificación 
basada en la radiología simple de Gärtner  (6) establecen tres 
grados: 

• Tipo I: Focos hiperecoicos con sombra acústica bien 
definida. 

• Tipo II: Focos hiperecoicos con sombra acústica suave. 
• Tipo III: Focos hiperecoicos no tan claramente definidos, 

sin sombra acústica. 

Estos reconocidos autores, como veremos en el apartado de 
propuesta terapéutica, hacen una primera propuesta de 
tratamiento según el tipo. Sin embargo, no realizan referencia 
alguna a la clínica ni el pronóstico. El tipo I sería equiparable al 
tipo 1 de ecoclaf. Los tipos II y III podrían llegar a encuadrarse 
dentro del tipo 2 ecoclaf. 

Sansone (38), en el año 2016, realiza una nueva 
interpretación de los hallazgos ecográficos descritos por Chiou, 
dividiendo tres subtipos: 
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• Granular: Calcificaciones con márgenes parcialmente 
definidos y ecogenicidad irregular (abarca los previos en 
forma de arco, nodular y fragmentado). 

• Nodular: Quístico con contenido de tipo sedimentario. 
• Lineal: Ligero engrosamiento en la dirección de los 

fascículos de colágeno. 

El tipo granular abarcaría los tipos 1 y 2 ecoclaf. Tipos que 
tienen un comportamiento diferente tanto en clínica, pronóstico o 
tratamiento, por lo que no compartimos la propuesta de Sansone 
en este aspecto. El tipo nodular sería equivalente al tipo 3 ecoclaf. 

Como podemos observar, expone por primera vez la 
presencia de calcificaciones de tipo lineal, en la dirección de los 
fascículos de colágeno. Este, incluiría al tipo 5 ecoclaf, con la 
salvedad de que el presente en nuestra clasificación se asienta 
habitualmente en la zona crítica (entre zona insercional y articular 
del tendón del supraespinoso) y se añade que, aunque 
habitualmente no tiene sombra acústica posterior, podría tener 
pequeños haces de la misma. 

En ecoclaf se propone un tipo 4, no equiparable a ninguno del 
resto de clasificaciones ecográficas descritas, pero sí presente y 
habitualmente observado en algunos pacientes. Este subtipo , 
sería equiparable ecográficamente al tipo 4 que Molè (7) incluyó 
en su clasificación de radiología simple, la calcificación 
entesopática o entesopatía. Situada justo en la zona más distal del 
tendón afectado denominada footprint.  

Queremos detenernos especialmente a reflexionar sobre el 
posible origen de la calcificación ecoclaf tipo 5. Como se ha 
comentado, Sansone (38) nombra por primera la presencia de 
calcificaciones lineales que siguen la dirección de las fibra  del  
colágeno. En nuestra opinión, representaría restos cálcicos de una 
calcificación evolucionada o ya tratada con una luz virtual en su 
interior que podría comportarse en cierta medida como una 
rotura. De hecho, fue detectado por nuestro grupo al intentar 
realizar en las mismas punción aspiración.  En esa circunstancia 
se apreciaba que el tendón se habría en su interior y no devolvía 
la presión habitual, cayendo el contenido inyectado a la 
articulación en la mayoría de los casos. Afecta, según nuestra 
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experiencia exclusivamente al tendón del supraespinoso. Se 
asienta en la mitad del grosor del tendón, en la zona crítica entre 
parte insercional y articular del mismo. Coincide además que la 
localización más habitual de los depósitos tendinosos es en ese 
lugar,  entre 1 y 2 cm. desde la inserción en el troquíter del 
supraespinoso (135). En la zona límite, además, suele ser la más 
sintomática. 

La percepción de la posible cohabitación entre las 
calcificaciones tendinosas y las roturas es relativamente nueva. 
Es tradicional la creencia que la TCMR y las roturas tendinosas 
no podían coexistir. Una suele alcanzar su máxima incidencia en 
la quinta década de la vida mientras que las roturas siguen 
aumentando con la edad (135). 

 Este nuevo concepto puede vislumbrarse en el artículo de 
Lorbach donde describe que algunas calcificaciones tratadas 
tendrían mejores resultados tras una reparación tendinosa (140).  

Estadísticamente, la incidencia de desgarros del manguito 
rotador coexistente con la calcificación fue del 15%. Con factores 
de riesgo: edad, síntomas recurrentes, trastornos menstruales en 
las mujeres, cirugía previa de calcificación y reparación del 
manguito rotador (45). Un estudio de artrografía mostró que los 
desgarros coexisten en alrededor de un 25% (141). 

No existe un consenso en la comunidad científica que 
determine si realmente existe una relación o no entre TCMR y 
algún tipo de rotura tendinosa. 

Lo que sí  parece claro, es que si los depósitos de calcio 
ocurren en un lugar diferente de la rotura son fáciles de 
diagnosticar, sin embargo,  si ambas patologías se superponen en 
la calcificación el diagnóstico se ve dificultado (135). 

En un estudio retrospectivo que analizó 318 hombros de 
pacientes con tendinopatía calcificada mediante resonancia 
magnética nuclear, observa que la incidencia de desgarros 
concomitantes del manguito rotador fue del 56 %. De los 177 
desgarros, 164 (93 %) fueron de espesor parcial y 13 (7 %) fueron 
completos. La morfología de la calcificación tipo III (turbio con 
contorno suave) se asoció con mayor frecuencia con desgarros 
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del manguito (136). Una cifra tan elevada se justificaría por 
prueba de imagen empleada. Su asociación con el tipo III de 
calcificación se podría deber a que en esa clasificación es el tipo 
más evolucionado, previo a la liberación espontánea o terapéutica 
de calcio, dejando una luz virtual vacía en su interior, lo que 
nosotros hemos denominado calcificación tipo 5. 

En nuestro estudio, se objetiva la presencia de un trauma 
previo en el 6,9% de los pacientes. Este antecedente es un factor 
importante, aunque no imprescindible para la aparición de una 
rotura tendinosa aguda. El tipo 5 de calcificación aparece en el 
18,9% de los casos que, según nuestra teoría, implican una 
solución de continuidad dentro del tendón asociado a bordes con 
restos de cálcicos,  cifra muy coincidente con rotura en el estudio 
de poblaciones de Yoo (45) o el de análisis de roturas de Ji (135). 

La presencia de una calcificación y rotura tendinosa al 
unísono, podría justificarse por varias circunstancias: presencia 
de ecoclaf 5, traumatismo en manguito con calcificación previa 
que incluso podría romper tendón y calcificación al unísono, 
presencia de calcificación sintomática con rotura asintomática o 
viceversa, o cualquier otra descrita en un futuro. Lo que parece 
claro es que debemos seguir profundizando en el conocimiento 
de este aspecto en específico. 

 
V.2.1.1. Recomendaciones para una correcta 

interpretación de ecoclaf 
A modo de resumen según sus diferencias ecográficas y 

comportamiento ante los diferentes tratamientos podríamos 
establecer: 

• Calcificaciones semilunares: tipo 1,2 y 3. 
• Calcificación entesopática: tipo 4. 
• Calcificación lineal: tipo 5. 
Como calcificación tipo 1 se debe clasificar la que tenga una 

superficie lisa y una sombra acústica claramente definida en todo 
su espesor que no permita observar nada del hueso cortical. 
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Como calcificación tipo 3 se debe clasificar la que tenga una 
ecogenicidad tenue y/o quística con ecos en su interior hasta la 
superficie cortical. 

Como calcificación tipo 2 se deben clasificar las 
calcificaciones de aspecto ecográfico semilunar lineal o irregular, 
no clasificables como tipo 1 ni 3.  

En los tipos semilunares (tipos 1, 2 y 3), cuando exista una 
calcificación mixta, integrada por partes de diferentes tipos, se 
clasificará y tratará en relación a la parte que abarque más del 
50% del tamaño o si son similares, la de peor pronóstico (tipo 1 
peor que tipo 2 y peor que tipo 3). 

 

V.2.2. Tasa de curación 
Entendida la tasa de curación como el porcentaje de pacientes 

libre de sintomatología debida a la TCMR, al menos 6 meses tras 
el alta en el Servicio de Rehabilitación. Para ello se revisa la 
historia clínica y se comprueba que no exista ninguna nueva 
consulta ni atención por omalgia en el ámbito Sergas. 

Es preciso puntualizar que el tiempo mínimo libre de clínica 
es de 6 meses, sin embargo, en la mayoría de los pacientes 
incluidos en el estudio, el periodo que ha separado el alta en el 
Servicio de Rehabilitación y la comprobación de su historial es 
mayor de 2 años, siendo el tiempo máximo más de cinco años. 

 
V.2.2.1. Tasa de curación global 

Es fundamental para entender el estudio, que los pacientes 
incluidos en el mismo son los que no han mejorado tras el 
tratamiento farmacológico y de ejercicios de primera línea, 
presentando persistencia de la sintomatología que provoca 
limitación funcional. 

En cuanto a los resultados obtenidos con los tratamientos  
conservadores. Wölk (57) publica una mejoría sintomática 
significativa de en torno al 70% de los casos iniciales (no 
resistentes) de calcificaciones de hombro sintomáticas. Cho (86) 
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describe que los tratamientos conservadores proporcionaron 
buenos o excelentes resultados en una serie en la que evalúa los 
resultados obtenidos en 92 hombros, con un seguimiento medio 
de 16 meses.  

Sin embargo, es conocido que muchos pacientes tienen 
molestias o dolor persistente años tras el diagnóstico y 
tratamiento y esta duración mayor de los síntomas se asocia a 
peores resultados (123). 

Precisamente, los resultados obtenidos en nuestra serie hacen 
referencia a este tipo de pacientes con TCMR persistente y 
resistente a los tratamientos sintomáticos. 

La tasa de curación global de todos los tipos de calcificación 
incluidos en ecoclaf, en nuestra seria fue del 73,7%. Tres de cada 
cuatro pacientes tratados no han tenido que volver a ser 
consultados de nuevo por motivo de su omalgia. Estos datos están 
en consonancia con los de un estudio en el que evaluaban los 
resultados de la aplicación de OCE y PA que alcanzaban una tasa 
de éxito del 80% (142). 

Si se disgregan los resultados por técnica, se aprecia una tasa 
curación global del 69,9% mediante la técnica de PA, muy 
alineada con la  expresada por Farim (143),  ya en el  año 1996 
donde describía que la técnica de barbotaje (PA) guiada por 
ultrasonidos presentaba unos resultados satisfactorios en  el 70% 
de los casos, de una serie de 61 hombros de 58 pacientes con  
dolor de hombro resistente al tratamiento conservador. En su caso 
se empleó la técnica de 2 agujas y un seguimiento de 12 meses.  

La tasa de curación global de los pacientes tratados con OCE 
fue del 72,4%, similar a la obtenida mediante PA. 

A la vista de los estudios más recientes, se podría considerar 
la TCMR como un proceso benigno, con tendencia a la curación 
y con buenos resultados tanto con los tratamientos conservadores 
(fármacos y ejercicios) como con los intervencionistas (PA y 
OCE), abocando a la cirugía a un porcentaje muy residual en la 
series (144). 
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Es necesario apuntar finalmente que, a pesar de los 
excelentes resultados, a día de hoy no se puede corroborar la 
teoría de la autorresolución de la sintomatología en el cien por 
cien de los casos preconizada por Uhthoff en su descripción de 
las historia natural de las calcificaciones de hombro (24). En 
nuestras consultas no es infrecuente ver pacientes con 
calcificaciones sintomáticas de años, como también  ha descrito 
Witte (132). 

 
V.2.2.2. Tasa de curación por tipo de calcificación 

La tasa de curación aplicando PA vs OCE en cada tipo de 
calcificación presentan notables diferencias, como se describe en 
el epígrafe de resultados. Diferencias que nos van a permitir 
realizar una propuesta terapéutica específica tanto de “hacer” 
como de “no hacer”, como se verá en el próximo apartado. Esta 
propuesta, como novedad que es, no tiene discusión equiparable 
en la bibliografía actual, salvando la ya comentada indicación de 
Bianchi para los tipos II y III de su clasificación (9) y la de Wu 
(145) en la que describe que las OCE presentan una eficacia 
clínica superior en las calcificaciones tipo II y III de Gartner que 
en las tipo I. 

Chiou (72) describe una correlación entre clínica y ecografía, 
observando diferentes expresiones, así: las placas calcificadas 
aparecieron en forma de arco en 59 pacientes (20 indoloras, 19 
leves y 20 moderadas), fragmentadas o punteadas en 27 (2 
indoloras, 3 leves, 20 moderadas y 2 severas), nodulares en 6 (1 
moderada y 5 severas) y quística en 2 (graves). Hubo una 
diferencia significativa entre la morfología de las placas 
calcificadas y los síntomas clínicos (p < 0,01). Sin embargo, otra 
revisión expresa que no existe una correlación entre las 
calificaciones y resolución de las mismas con la sintomatología 
(26). 

 
V.2.2.3. Valor pronóstico de ecoclaf 

Una de las características fundamentales que ecoclaf 
pretende objetivar, es la posibilidad de que tipos ecográficos 
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diferentes, conlleven un pronóstico funcional y de resultado 
terapéutico distinto. Es un concepto diferente al comentado 
previamente. No es lo mismo que un tipo 1 tenga más expresión 
clínica que, ese tipo 1 responda mejor o peor a un determinado 
tratamiento, o que esa calcificación tenga un resultado funcional 
final peor. Para explicarlo de modo sencillo, se trataría de 
responder a la pregunta: ¿Un tipo de calcificación tipo 1 se cura 
igual que un tipo 2, 3, 4 o 5?, o cualquiera de las combinaciones 
que podamos realizar. La respuesta sería, no. La tasa de curación 
obtenida para cada tipo de calcificación difiere sustancialmente.  

Es nuestra serie, las calcificaciones tipo 1 tienen una tasa de 
curación peor, una menor disminución del dolor medido por 
EVA, una mayor necesidad de tratamientos y una mayor 
posibilidad recaída que el resto de los tipos, como se irá 
describiendo en los próximos apartados. Esta idea y línea de 
resultados coincide con los sugerido por Bianchi (9) en la que 
cuenta unos peores resultados con OCE en las calcificaciones tipo 
I de su clasificación. 

Como dato complementario reseñar que en los datos del 
termómetro EuroQol la calcificación tipo 1 presenta una peor 
evolución con significación estadística si la comparamos a las de 
tipo 3 y las tipo 5. 

Para finalizar recordar que de modo global el sexo femenino, 
la afectación del brazo dominante, la afectación bilateral, la 
duración prolongada de la sintomatología y las calcificaciones 
múltiples se asocian a peores resultados terapéuticos (135), lo que 
se traduciría como un  peor pronóstico funcional. 

 
V.2.3. Propuesta terapéutica 

Como ya se ha descrito en el apartado de tasa de curación, la 
historia natural y los resultados del tratamiento conservador con 
analgésicos y ejercicio, permite el manejo de una gran parte de 
los pacientes con omalgia en relación a TCMR. 

Cuando estos tratamientos no consiguen lo efectos deseados 
en un tiempo no menor a los 6 meses de sintomatología, tanto en 
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la literatura como en nuestro caso, se plantean tratamientos 
intervencionistas de PA y/o de OCE, también con buenos 
resultados en los casos persistentes. 

De modo muy excepcional, algún caso puede acabar en 
cirugía de extracción calcárea con/sin reparación tendinosa (135). 
Sin embargo, se debe advertir a los cirujanos del riesgo de 
comorbilidad en la cirugía de la calcificación de producir roturas 
tendinosas (135). 

Si se comparan los resultados obtenidos por la PA en relación 
a las OCE, en nuestra serie son equiparables de modo global. Sin 
atender al tipo de calcificación ecográficos. En un metanálisis 
Zhang (110) concluye que la PA tiene una efecto clínico positivo 
en la TCMR, que podría ser superior al de la OCE en el alivio  
sintomático y en la eliminación de las calcificaciones. Otro 
metanálisis de Lafrance (146), con una evidencia de calidad baja, 
refiere que se podría afirmar que la PA es más efectiva que las 
OCE o una infiltración con corticoides. 

Un ensayo aleatorizado de grupos paralelos de 42 pacientes 
a los que le aplicaron OCE refiere demostrar que son eficaces 
para la TCMR. 

Una revisión breve publicada en 2018 (147) concluye:  

• Las OCE focales son mejores que el placebo. 
• Las OCE son rentables entre 5 y 7 veces en comparación 

con la cirugía. 
• La PA presenta unos resultados excelentes en el 62,5% 

frente al 32,5% de las OCE. 

Solo en los últimos años han comenzado a aparecer estudios, 
que como en nuestra serie, trabajan con la posibilidad de 
alternancia terapéutica complementaria entre ambos 
tratamientos.  

Un trabajo retrospectivo con 75 pacientes concluyó que los 
procedimientos de PA y OCE mejoran el dolor con una alta tasa 
de satisfacción del paciente (148). 
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Samsone describe que el empleo combinado de PA y OCE 
mostró mayor eficacia que las OCE solas. En la misma línea se 
expresa Kuo (149) en un ensayo clínico randomizado en el que 
concluye que aunque no se observaron diferencias significativas 
entre  grupos, se apreciaron  resultados más satisfactorios en los 
pacientes tratados con PA y PA + OCE que en los tratados 
únicamente con OCE. 

Sin embargo, a pesar de todas estas posibilidades 
terapéuticas, existe un porcentaje de pacientes con molestias 
persistentes, incluso más allá de los 14 años de seguimiento, 
como  ya informaba Witte en 2016 (132). Estos pacientes que no 
se curan, en nuestra serie ascienden al  17,3%, y suelen estar 
relacionados con los factores de riesgo descritos en la bibliografía 
de: sexo femenino, calcificaciones múltiples y duración 
prolongada de los síntomas (45). En nuestra opinión este perfil 
podría estar relacionado con la presencia de una TCMR con un 
componente de género más marcado que condiciona el acúmulo 
de calcio en mayor cantidad. El tiempo de evolución que ha 
pasado desde el inicio de la sintomatología hasta la aplicación de 
la técnica no ha influido significativamente en los resultados en 
nuestra serie, por lo que entendemos que la persistencia de los 
síntomas debe ser considerada una consecuencia en lugar de una 
causa/factor de riesgo. 

 
V.2.3.1. Propuesta terapéutica según el tipo de 

calcificación 
Durante el tratamiento de las calcificaciones del manguito de 

los rotadores mediante la técnica de PA ecoguiada nos 
percatamos de dos cuestiones que consideramos tienen 
transcendencia. La primera es que desde el punto de ecográfico 
existen tipos diferentes de calcificación que se podrían intentar 
agrupar y clasificar.  La segunda, es que estos tipos parecen tener 
una respuesta diferente ante el tratamiento de barbotaje 
percutáneo. Esto nos hizo considerar que una vez se dispuso de 
OCE, estas también podrían tener un efecto diferenciado en las 
calcificaciones con aspecto diferente en la ecografía.  
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En base a lo comentado, se decidió el diseño del presente 
estudio para determinar si se podían establecer unas 
recomendaciones prácticas sobre el uso de cada una de las 
técnicas intervencionistas con evidencias en la TCMR por cada 
tipo de calcificación en la ecoclaf. Así, se pudo objetivar que las 
diferencias estadísticas en tasa de curación según tipo de 
calcificación para pacientes tratados con PA vs OCE son 
notables, por lo que con los datos disponibles se realiza la 
propuesta de “hacer” o “no hacer” según el tipo de calcificación 
como sigue: 

• Tipo 1: OCE, sino mejoría PA. 
La calcificación tipo 1, es una calcificación muy dura.  
En muchos casos casi pétrea que no permite la 
introducción de la aguja para poder realizar la 
punción aspiración.  
El empleo de OCE permite su tratamiento con 
mejores resultados que la PA sin provocar daño 
tendinoso. Es frecuente que tras la aplicación de las 
OCE se produzca un reblandecimiento de la 
calcificación pasando a permitir la introducción de la 
aguja en una calcificación tipo 1 o pasando a ser un 
tipo 2 que permitiría completar el tratamiento si fuera 
necesario con una PA. 
Es necesario saber que las calcificaciones tipo 1 son 
la que peores resultados presentan con cualquiera de 
las técnicas, y mayor porcentaje de fracasos 
terapéuticos acarrean, incluso con cirugía (150). 

• Tipo 2: PA. 
Los resultados con la PA son excelentes, no 
aportando mejorías significativas la aplicación de 
OCE posteriores. 

• Tipo 3: PA. Si no mejoría realizar OCE. 
Las calcificaciones tipo 3 suelen presentar una gran 
cantidad de calcio libre en su interior haciendo que su 
extracción mediante PA sea muy sencilla, rápida y 
eficaz técnicamente, por lo que la PA se torna como 
primera alternativa. Este dato parece ser corroborado 
por el hecho de que la extracción de calcio es 



DISCUSIÓN 

  187 

significativamente mayor en las tipo 3 respecto a las 
tipo 1. 
En los casos de clínica persistente las OCE han 
aportado una mejoría clínica añadida. 

• Tipo 4: OCE/PA. 
Cualquiera de las dos técnicas presenta resultados 
similares, por lo que la elección debe realizarse en 
relación a las preferencias del paciente, facultativo 
y/o tiempo de lista de espera. 

• Tipo 5: OCE, recomendación de “no hacer” PA. 
Como ya se ha comentado previamente, la 
calcificación tipo 5 podría corresponder a un quiste 
cálcico vacío de modo espontáneo o tras un 
tratamiento de una calcificación tipo 3 con 
persistencia de una luz virtual en su interior con restos 
cálcicos en los bordes aproximados. En nuestras 
primeras PA en esta forma ecográfica nos percatamos 
de que al meter volumen el tendón “no devolvía 
presión”, el tendón no estaba íntegro comportándose 
como una rotura intrasustancia con comunicación 
habitualmente articular.  Posteriormente se comprobó 
que la aplicación de PA en estos casos proporcionaba 
empeoramientos sintomáticos.  

Analizando el efecto de las posibles combinaciones 
terapéuticas, comparando el tratamiento individual frente a 
múltiple, se objetiva que el tratamiento individual es preferible en 
las tipo 2 y en las tipo 5. Mientras que en las tipo 1, 3 y 4 se 
podrían combinar (70).  

Obviamente, ningún artículo o revisión fuera de nuestro 
equipo, hace referencia a la clasificación descrita en el presente 
trabajo. 

Las únicas referencias que tratan de correlacionar una 
clasificación radiológica de las calcificaciones asociadas a la 
TCMR y las posibles terapias a aplicar son las ya citadas: 

• Chiou. Describe una correlación entre clínica y 
ecografía, observando diferentes expresiones, así: las 
placas calcificadas aparecieron en forma de arco en 
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59 pacientes (20 indoloras, 19 leves y 20 moderadas), 
fragmentadas o punteadas en 27 (2 indoloras, 3 leves, 
20 moderadas y 2 severas), nodulares en 6 (1 
moderada y 5 severas) y quística en 2 (graves). Hubo 
una diferencia significativa entre la morfología de las 
placas calcificadas y los síntomas clínicos (p < 0,01), 
(72).  

• Bianchi.  Los tipos II y III de su clasificación podrían 
aspirarse de forma satisfactoria (9). 

• Wu. Las OCE presentan una eficacia clínica superior 
en las calcificaciones tipo II y III de Gartner que en 
las tipo I (145). 

Parece obvio que las catalogaciones únicamente radiológicas 
no aportan un valor añadido para que se generalice su empleo. 
Una clasificación útil debería implicar una capacidad pronóstica 
e idealmente de recomendación terapéutica. 

Como hemos visto ya desde el año 2002 ha habido intentos 
para correlacionar radiología y clínica.  No obstante, no parece 
haber habido éxito en ese objetivo. 

La ecoclaf pretende cubrir esas necesidades de implicación 
pronóstica y de recomendación de tratamiento generalizando su 
empleo en la comunidad científica. El tiempo dirá si esto se 
cumple. 

 
V.2.4. Frecuencia de cada uno de los tipos ecográficos 

Las frecuencias halladas para cada uno de los tipos de ecoclaf 
son: 

• Tipo 1: 20,3%. 
• Tipo 2: 26,3%. 
• Tipo 3: 19,8%. 
• Tipo 4: 14,7 %. 
• Tipo 5: 29,5%. 

La distribución de las mismas es bastante uniforme, 
destacando por abajo la calcificación tipo 4, que como ya se ha 
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comentado podría tener una etiopatogenia más relacionada con 
las entesopatías globales que con las calcificaciones 
intratendinosas, en las que sí estarían incluidas el resto de tipos 
de ecoclaf. 

Obviamente, al ser este trabajo la primera vez en la que se 
realiza esta clasificación, no disponemos de cifras comparativas 
en la bibliografía. 

Como datos reseñables, volver a insistir en los ya comentados 
de los únicos estudios que dieron algún dato diferenciado por tipo 
de calcificación según sus propuestas de clasificación. Así, para 
Bianchi tipo I supondría el 80%  (9) de todos los casos. Chiou 
(72)  sin aportar porcentajes precisos, en su estudio describe: 
forma de arco en 59 pacientes, fragmentadas o punteadas en 27 
pacientes, nodulares en 6 pacientes y quística en 2 pacientes. 

Destacar un estudio de 342 pacientes que describía los 
factores predictores clínicos y radiológicos en situaciones con 
TCMR persistente, de los cuales el 32% presentaban un  Gärtner 
tipo I (132). Cifra más cercana a la presente en nuestra serie. 

 
V.3. VARIABLES SECUNDARIAS 

 

V.3.1. Eficacia de los tratamientos según la EVA 
La evolución global del dolor tras tratamientos valorado 

mediante EVA/NRS sufre una disminución significativa de 6,8 a 
1,8 (p<0,001), lo que implica que los tratamientos considerados 
en su conjunto son eficaces frente al dolor, ayudando a mejorar 
la sintomatología de los pacientes. 

Si analizamos la misma variable según el tipo de 
calcificación, esta mejoría continúa manteniendo la significación 
estadística en todos los tipos, lo que implica que los tratamientos 
empleados en cada tipo de calcificación son eficaces para la 
reducción del dolor.  

Esto es congruente con lo expresado en múltiples estudios del 
resultado de la PA y OCE, aisladas o en combinación, para el 
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control del dolor y la mejoría de la función (149), (151), (138), 
(142), (152). 

Tanto la PA como las OCE son tratamientos que pueden 
arrojar resultados positivos en el dolor provocado por la TCMR.  

 

V.3.2. Tiempo de evolución 
La evolución más pertinaz y prolongada se aprecia en la 

ecoclaf tipo 1, que como ya se ha nombrado presenta un peor 
pronóstico, tasa de curación y peores resultados en el resto de 
variables de medición de los mismos.  En todos los tipos, los 
casos que requirieron más combinación de tratamientos 
presentaron, así mismo, una evolución más tórpida. Hecho que se 
justificaría por la necesidad de aplicar más de una terapia y los 
tiempos de espera para la aplicación de cada uno de los 
tratamientos. 

Las calcificaciones ecoclaf 1 tiene una evolución más tórpida 
con mayores requisitos terapéuticos. 

 

V.3.3. Grado de satisfacción  
Medido mediante la escala de satisfacción total del evaluador 

volvemos a corroborar que los pacientes con calcificaciones tipo 
1 han presentado peores resultados también subjetivos. Si 
analizamos la ICG-M, por tipo de calcificación y tratamiento 
aplicado, las OCE post PA prácticamente alcanzan la 
recomendación de “no hacer”. En el tipo 5 la aplicación de PA 
implica un empeoramiento estadísticamente significativo 
(p=0,019), medido mediante la percepción de resultado por el 
médico, lo que se podría considerar una recomendación de “no 
hacer”. 

Las calcificaciones ecoclaf 1 tiene un grado de satisfacción 
obtenido menor. En estas, además, parece que la PA debería 
evitarse. 
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V.3.4. Riesgo de recaída 

De modo global no se puede decir que exista algún tipo que 
implique un mayor riesgo de recaída. Sin embargo, si 
profundizamos en el análisis se observa que la comparación entre 
los tipos 1 y 4 casi alcanza la significación. Lo que va en la misma 
línea de todo el estudio en el que las calcificaciones tipo 1 son 
más difíciles de tratar, tienen peores resultados, una evolución 
más pertinaz en el tiempo y probablemente un mayor riesgo de 
recaída. 

 
V.4.  FORTALEZAS DEL ESTUDIO 

Por el momento se trata del único estudio que describe una 
clasificación ecográfica para la TCMR que implique un valor 
pronóstico y de recomendación terapéutica y que permita, una 
vez catalogada la clasificación, tener una orientación de su 
posible evolución y unas recomendaciones de “hacer” y/o “no 
hacer”. 

Se trata de un estudio de práctica clínica habitual en el que se 
han ido aportando posibilidades según los resultados obtenidos, 
por lo que es probable que su implicación y aplicación en la 
práctica clínica habitual sean sencillas. 

La muestra de casos incluidos es muy amplia, por lo que es 
posible que los datos alcanzados tengan un peso clínico 
suficiente. 

El seguimiento realizado a la mayoría de los pacientes sin 
recaída sintomática alguna ha sido amplio, por lo que se podría 
afirmar que se ha curado de “forma definitiva” a un elevado 
porcentaje de pacientes. 

Los tratamientos aplicados (PA y OCE) son tratamientos de 
demostrada eficacia para la patología en estudio. 

Se trata de uno de los primeros estudios en los que se aborda 
de modo directo la posibilidad de combinación de diversos modos 
de las opciones terapéuticas disponibles para el tratamiento de la 
TCMR. 
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Los resultados obtenidos han sido evaluados desde diferentes 
ámbitos como la curación, el dolor, la satisfacción o la recaída 
sintomática. 

 
V.5. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio de serie de casos por lo que su 
aportación a nivel de evidencia científica es limitada y sus 
resultados han de valorarse con precaución. Debería ser la base 
para la realización de un ensayo clínico controlado, aleatorizado 
y cegado. 

Un punto crítico, que queda sin respuesta en el presente 
estudio, es la reproductibilidad intra e interobservador de ecoclaf 
para garantizar la empleabilidad de la escala. Esto será atendido 
y valorado en el próximo estudio de nuestro grupo de trabajo. 
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VI. CONCLUSIONES 
 

1. La propuesta de nueva clasificación ecográfica 
permite una mejor valoración/diagnóstico para la 
TCMR. 

2. La propuesta de nueva clasificación ecográfica 
para la TCMR permite realizar una 
recomendación del tratamiento más idóneo en 
cada caso. 

3. La tasa de curación global de todos los pacientes 
incluidos en el estudio fue del 73,7%. 

4. La tasa de curación para los pacientes que 
recibieron PA fue del 69,9% y para los que se les 
aplicaron OCE del 72,4%  

5. La tasa de curación según el tipo ecográfico de la 
clasificación propuestas fue: 

a. Tipo 1: 54,5% 
b. Tipo 2: 77,2% 
c. Tipo 3: 79,1% 
d. Tipo 4: 78,1% 
e. Tipo 5: 80,5% 

6. Según nuestra clasificación recomendamos: 
a. Tipo 1: OCE. Si no mejoría PA. 
b. Tipo 2: PA. 
c. Tipo 3: PA. Si no mejoría OCE. 
d. Tipo 4: OCE o PA indistintamente. 
e. Tipo 5: OCE. “No hacer PA”. 

7. Los pacientes con clínica persistente que precisan 
la aplicación de varias terapias de modo 
secuencial, consiguen un beneficio clínico 
adicional alcanzando una tasa de curación del 
62,3%. 

8. La frecuencia de cada uno de los tipos ecográficos 
fue:  

a. Tipo 1: 20,3%. 
b. Tipo 2: 26,3%. 
c. Tipo 3: 19,8%. 
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d. Tipo 4: 14,7%. 
e. Tipo 5: 18,9%. 

9. La eficacia de los tratamientos valorada por el 
EVA es una reducción del dolor de 6,8 a 1,8 
puntos. 

10. El tiempo de evolución previo no influye en los 
resultados de los tratamientos empleados. 

11. La calcificación tipo 1 tienen un mayor riesgo de 
recaída y peor pronóstico objetivado por tasa de 
curación, impresión global de cambio del 
facultativo, termómetro EuroQol y necesidad de 
tiempo de seguimiento. 

12. Se debe considerar tratar las calcificaciones 
sintomáticas > de 5mm. que cumplan los criterios 
diagnósticos clínico/radiológicos propuestos.  
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ANEXO  4. PERMISOS 

 

Figura 1. Depósitos de calcio en el tendón del supraespinoso 
(extraído del tratado de Codman, 1934).  

Extraído de publicación con autor fallecido en 1940, hace 
más de 70 años, por lo que todo posible derecho de autor ha 
cedido. 

Figura 2. Imagen ecográfica extraída de del Cura JL, Torre 
I, Zabala R, Legórburu A. Sonographically guided percutaneous 
needle lavage in calcific tendinitis of the shoulder: short- and 
long-term results. AJR Am J Roentgenol. 2007 Sep;189(3): 
W128-34. doi: 10.2214/AJR.07.2254. PMID: 17715078. Figura 
2c. 
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Figuras. 3 y 7. Imágenes extraídas del libro técnicas básicas 
de Rehabilitación Intervencionista Ecoguiadas del cual es 
coordinador, editor y dueño de los derechos de propiedad 
intelectual el autor del presente trabajo. 

 

 
 

Figuras. 4, 5, 6 y 9. Cortes anatómicos originales del 
profesor Francisco Javier Jorge Barreiro, director de esta tesis que 
acepta su cesión con la firma electrónica realizada de la misma. 

 

Figura 18. Radiografía de calcificación de hombro cedida 
por el Dr. Íñigo Iriarte. 

 



 JACOBO FORMIGO COUCEIRO 

 

  230 

 

Figura 33 y anexo 1. Extraídas de la página web abierta de 
la Sociedad Española de Medicina Física y Rehabilitación 
(SERMEF) que tiene a disposición para ser empleados y 
difundidos. 

Figuras 34 y 35. Fotografías originales del Dr. Francisco 
Javier Juan García, director de esta tesis que acepta su cesión con 
la firma electrónica realizada de la misma. 

Todas las demás figuras (8, 10 a 17, 19 a 32 y 36 a 58) y 
todas las tablas (1 a 24) son originales y realizadas por el autor 
del mismo. 
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La tendinopatía calcificada del manguito de los rotadores es un 
trastorno del hombro caracterizado por la formación de 
depósitos de cristales de calcio.
El objetivo del presente trabajo es definir una clasificación 
ecográfica que permita el diagnóstico, oriente el pronóstico y 
sugiera la toma de decisiones terapéuticas.
Se diseñó un estudio observacional retrospectivo de serie de 
casos de práctica clínica real en el que se reclutaron 217 
pacientes. Las decisiones diagnósticas y terapéuticas tomadas 
en todos los casos siguieron las indicaciones basadas en
la evidencia y la experiencia.
Se han propuesto cinco tipos de calcificación ecográfica por sus 
características radiológicas, comportamiento clínico y 
respuesta a los tratamientos.
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