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La capsulitis adhesiva u hombro congelado ha sido definida como una enfermedad que 

condiciona una limitación global de los arcos de movimiento activos y pasivos del 

hombro, acompañado de un importante dolor. 

 

Se trata de una patología por la cual se consulta con frecuencia, tanto en consultas de 

Atención Primaria, como en las especialidades de Cirugía Ortopédica y Traumatología, 

Medicina Física y Rehabilitación o Reumatología.  

 

Puede ser idiopática o secundaria a otras enfermedades como la diabetes mellitus, 

patología del tiroides, enfermedades autoinmunes, accidente cerebrovascular, 

enfermedad de Parkinson y a determinados fármacos antirretrovirales usados en 

pacientes con infección por el VIH.   

 

La fisiopatología de la capsulitis adhesiva es aún incierta, histológicamente se ha 

observado una fibrosis de la cápsula articular, donde los fibroblastos y mioblastos juegan 

un papel importante, siendo los hallazgos similares a los encontrados en la contractura 

de la enfermedad de Dupuytren.  

 

El desconocimiento de su patogenia puede ser la causa de la existencia de multitud de 

protocolos de actuación y terapias encaminadas a su resolución: tratamientos 

analgésicos orales, infiltraciones con corticoide y anestésico local, bloqueos anestésicos, 

electroterapia, fisioterapia, manipulaciones bajo anestesia e incluso cirugía, sin que 

exista un consenso sobre la forma de proceder.  

 

El diagnóstico se lleva a cabo mayoritariamente mediante una detallada anamnesis y 

exploración física, siendo las pruebas complementarias de poco rendimiento. 

 

Dentro de las opciones terapéuticas, el bloqueo anestésico del nervio supraescapular es 

una actuación cada vez más utilizada por distintos especialistas médicos para tratar el 
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dolor del hombro, siendo un procedimiento que se realiza generalmente mediante guía 

ecográfica.  

No existe actualmente un consenso respecto al tipo de anestésico que se debe usar, 

aunque la bupivacaína es uno de los más utilizados para ello. Tampoco existe acuerdo 

sobre el volumen y concentración de anestésico para realizar dicho bloqueo. 

Actualmente las concentraciones de bupivacaína más utilizadas en la práctica clínica 

habitual son al 0,25 % y al 0,125 % y los volúmenes van de los 5 mililitros hasta los 10 

mililitros, quedando únicamente a criterio del facultativo médico el utilizar una dosis u 

otra.  

 

Se carece, pues, de estudios que aporten la evidencia suficiente sobre el volumen y 

concentración de anestésico que resulten más efectivos y con menos efectos 

secundarios para realizar dicho procedimiento.  

 

Determinar la dosis más efectiva para el control del dolor de hombro y que no suponga 

un aumento de efectos adversos, puede ser de gran utilidad clínica tanto para los 

profesionales médicos como para los pacientes. Por este motivo surge la idea de realizar 

este proyecto de investigación que pretende arrojar algo de luz sobre este tema, sin 

pretender fijar un protocolo de actuación para el bloqueo anestésico del nervio 

supraescapular, sino más bien dar a conocer una serie de datos empíricos que puedan 

servir de ayuda a los diferentes profesionales de la salud que realizan dicho 

procedimiento en su práctica clínica habitual. 
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1. REVISIÓN HISTÓRICA 

 

Fue Codman (1) en 1934  el primero en acuñar el término hombro congelado, 

observó entonces una serie de características comunes en esos pacientes; un inicio 

insidioso del cuadro clínico, dolor localizado cerca de la inserción del músculo 

deltoides, incapacidad para dormir del lado afectado, limitación y dolor con los 

movimientos de elevación y rotación externa del hombro, con una radiografía sin 

aparentes hallazgos.  

 

Por su parte, en 1945, Neviaser (2) observó mediante artrografía una obliteración 

del receso axilar y una disminución de volumen de la articulación glenohumeral 

juntos a una serie de cambios inflamatorios crónicos y fibrosos en la cápsula 

articular, con adherencia a la cabeza humeral, denominando a esto capsulitis 

adhesiva. 

 

Simmonds en 1949 (3), De Palma en 1952 (4) , Ozaki et al. en 1989 (5) y Neer et al. 

en 1991 (6) también describieron la apariencia intraoperatoria del hombro 

congelado, describiendo además alteraciones fibrosas en el ligamento 

coracohumeral, afectando ello a la movilidad escapulo-humeral.  

 

En 1969, Lundberg (7), siguiendo los criterios de Codman (1), sugirió la división del 

hombro congelado en dos grupos, clasificando como primarios a aquellos que 

carecían de etiología conocida y secundarios a aquellos asociados a cualquier otra 

patología como fracturas, artritis, hemiplejia, lesiones de tejidos blandos o cualquier 

otra causa.   

 

Wiley en 1991 (8) realizó artroscopia a 37 pacientes con diagnóstico de capsulitis 

adhesiva, encontrando como hallazgos comunes en todos ellos un tejido granuloso 

vascularizado e irregular alrededor del origen tendinoso de la cabeza larga del bíceps 

y en el receso subescapular.  
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Duralde y colaboradores en 1993 (9), realizaron un estudio con una muestra total de 

45 pacientes con diagnóstico de capsulitis adhesiva, siendo de ellos 11 de origen 

primario, 14 de origen primario y con el diagnóstico de diabetes mellitus y 20 de 

ellos de origen secundario, encontrando como hallazgo en 42 de ellos signos de 

sinovitis  mediante artroscopia.  

 

Distintos autores, como Uitvligt et al. en 1993 (10), Hannafin et al. en 1994 (11), Esch 

en 1994 (12) y Segmuller et al. en 1995 (13), obtuvieron hallazgos mediante la 

realización de artroscopia en pacientes con diagnóstico de capsulitis adhesiva, la 

mayoría de ellos consistentes en tejido de granulación a nivel del receso 

subescapular, sinovitis proliferativa y/o engrosamiento del tejido a nivel del 

intervalo rotador (14).  

 

 

2. RECUERDO ANATÓMICO DEL HOMBRO 

 

El complejo articular del hombro, se considera el más móvil del cuerpo humano. 

Incluye a su vez a otras cinco articulaciones: la glenohumeral, la subdeltoidea, la 

acromioclavicular, la escapulotorácica y la esternoclavicular que, en conjunto con los 

componentes óseos, musculares y tendinosos, permiten realizar una serie de 

movimientos perfectamente coordinados, como la flexión-extensión, las rotaciones 

interna y externa, la aducción y abducción y la circunducción (15-23). 

 

2.1. ESTRUCTURAS ÓSEAS 

2.1.1. CLAVÍCULA 

 

Se trata de un hueso plano y alargado que conecta el esqueleto axial con la 

extremidad superior. Se articula medialmente con el manubrio esternal 

mediante la articulación esternoclavicular y lateralmente con el acromion de la 

escápula mediante la articulación acromioclavicular (24).  
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El tercio medial se encuentra en relación con la primera costilla, mediante el 

ligamento costoclavicular, el tercio medio con los vasos axilares y el plexo 

braquial y el tercio lateral con la articulación acromioclavicular mediante el 

ligamento del mismo nombre y la apófisis coracoides de la escápula mediante 

los ligamentos trapezoide y conoide (25). 

 

El músculo pectoral mayor se inserta en la cara anterior a nivel medial, el 

músculo deltoides lo hace a nivel lateral. En la cara superior a nivel medial se 

inserta el músculo esternocleidomastoideo, mientras que el músculo trapecio lo 

hace en la cara posterior y el músculo subclavio en la cara inferior, a nivel del 

surco subclavio (26).  

 

 

Figura 1. Representación anatómica de la clavícula y sus partes 
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2.1.2. ESCÁPULA 

 

Se trata de un hueso plano y triangular, que reposa de forma oblicua en la parte 

posterior del tórax, aproximadamente desde la segunda a la séptima costilla. 

Diferenciamos una cara costal y una dorsal, unos bordes superior, medial y 

lateral y unos ángulos superior, inferior y lateral (20,27).  

 

La fosa subescapular representa la cara costal y cóncava de la escápula. La cara 

dorsal es convexa, en ella se encuentra la espina escapular, que la divide en dos 

áreas desiguales, por encima de ella queda la fosa supraespinosa (de menor 

tamaño) y por debajo la fosa infraespinosa (de mayor tamaño). En la espina 

escapular se insertan parte de los músculos trapecio y deltoides (28,29).  

 

El acromion nace de la cara lateral de la espina, en él también se insertan parte 

de los músculos trapecio y deltoides. Su cara inferior está en relación con la bursa 

subacromial. Se articula con la clavícula mediante la articulación acromio-

clavicular (18).  

 

La apófisis coracoides es la prominencia ósea anterior y más medial de la 

escápula, en ella se insertan los músculos pectoral menor, coracobraquial y 

cabeza corta del bíceps braquial y los ligamentos coracoacromial, coracohumeral 

y coracoclavicular.  

 

La fosa glenoidea es la depresión que se encuentra en la cara lateral de la 

escápula, ligeramente anterior, se articula con la cabeza del húmero, formando 

la articulación glenohumeral (28).  
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Figura 2. Representación anatómica en distintos planos de la escápula y sus partes. 

 

 

2.1.3. EXTREMO PROXIMAL DE HÚMERO 

 

El húmero es un hueso largo, articulado en su parte superior con la cavidad 

glenoidea de la escápula, y en su parte inferior con la cabeza del radio y la 

tróclea del cúbito. Consta de cabeza, tubérculos mayor y menor, cuellos 

anatómico y quirúrgico.  

 

En el tubérculo mayor o troquíter se insertan los tendones de los músculos 

supraespinoso, infraespinoso y redondo menor. En el tubérculo menor o troquín 

se inserta el tendón del músculo subescapular. Las tres porciones del ligamento 

glenohumeral junto con el ligamento coracohumeral proporcionan estabilidad a 

la articulación (30,31).   
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Figura 3. Representación anatómica del húmero y sus partes. 

 

 

2.2. ARTICULACIONES Y SUS LIGAMENTOS 

 

2.2.1. ARTICULACIÓN ESTERNOCLAVICULAR 

 

Es de tipo sinovial, permite la articulación entre la clavícula y el manubrio 

esternal, sus superficies articulares están cubiertas de fibrocartílago y separadas 

por un disco o menisco articular, que actúa absorbiendo impactos y facilitando 

el movimiento articular. Dada la escasa zona de contacto y el tamaño reducido 

de sus superficies articulares, la estabilidad de esta articulación es mínima. 

Permite realizar movimientos en el plano vertical, horizontal y rotacional. Los 

ligamentos esternoclaviculares anterior y posterior, el interclavicular y el 

costoclavicular refuerzan la articulación, siento este último el que mayor 

estabilidad le aporta (32,33). 
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Figura 4. Representación anatómica de la clavícula y sus partes. 

 

 

2.2.2. ARTICULACIÓN ACROMIOCLAVICULAR 

 

Articulación sinovial formada por la carilla articular del acromion y la carilla 

articular distal de la clavícula, separadas por un disco o menisco articular y una 

cápsula articular que la encierra.  

 

Se trata de una articulación poco estable, con un aparato ligamentoso débil, por 

lo que está expuesta a un exceso de luxaciones. Los ligamentos conoide y 

trapezoide son extra-articulares, salen de la apófisis coracoides y se insertan en 

la cara inferior de la clavícula. El ligamento coracoacromial sale de la apófisis 

coracoides a la parte inferior del acromion.  Finalmente, el ligamento 

acromioclavicular, es una banda densa y fibrosa que envuelve a la articulación y 

a su disco articular (16), se ve reforzado directamente por los músculos deltoides 

y trapecio (25,34). 
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2.2.3. ARTICULACIÓN GLENOHUMERAL 

 

Permite el mayor grado de movilidad de las articulaciones del cuerpo. Formada 

por la cabeza del húmero con la cavidad glenoidea de la escápula, ambas tienen 

superficies de contacto muy diferentes, lo que contribuye a que solo un 25-30% 

de ellas estén en contacto en cualquiera de sus posiciones (25). Los tejidos 

blandos y los músculos de la articulación juegan un papel fundamental en la 

estabilidad de la misma (35).  

 

La fosa glenoidea es de pequeño tamaño y ligeramente cóncava. La cabeza del 

húmero posee un área muy superior a la de la cavidad glenoidea y su superficie 

presenta menor radio de curvatura. El labrum glenoideo, conformado por tejido 

fibrocartilaginoso, aumenta la profundidad y el área de contacto de la 

articulación, contribuyendo hasta en un 10% de su estabilidad total (36,37).  

El líquido sinovial, también colabora en el mecanismo de presión negativa 

intraarticular necesario para un funcionamiento adecuado de la articulación 

(38).  

 

La cápsula articular de esta articulación es la típica de una articulación sinovial, 

componiéndose de diferentes capas de tejido fibroso, encerrando un espacio 

sinovial que se refuerza mediante ligamentos (39–41). 

 

Los ligamentos glenohumeral anterior, medio e inferior estabilizan el hombro en 

el movimiento de rotación externa y junto al ligamento coracohumeral soportan 

el miembro superior en posición anatómica (42).   

 



	 19	

 

 

Figura 5. Representación anatómica de las articulaciones acromioclavicular y 
glenohumeral con sus principales ligamentos.  

 

 

2.2.4. ARTICULACIÓN ESCAPULOTORÁCICA 

 

Articulación fisiológica, no anatómica, que se forma entre la cara costal de la 

escápula y el tórax. El músculo subescapular en la escápula y el serrato anterior 

en el tórax son las superficies de contacto. La escápula se desliza sobre la pared 

torácica dorsal sobre el llamado plano de deslizamiento escapulotorácico (22). 

Su única conexión con el esqueleto axial se realiza a través de la clavícula, 

mediante las articulaciones acromioclavicular y esternoclavicular (23,43,44). 
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2.2.5. ARTICULACIÓN SUBDELTOIDEA 

 

Se trata de una articulación fisiológica, al igual que la articulación 

escapulotorácica. Permite el deslizamiento entre la capa profunda del músculo 

deltoides y el maguito de los rotadores (15,45). 

 

2.3. MÚSCULOS COMPONENTES DEL MAGUITO ROTADOR.  

 

2.3.1. MÚSCULO SUPRAESPINOSO 

 

Desde una visión posterior del hombro, formando parte de los músculos 

coaptadores transversales del mismo, encontramos al músculo supraespinoso, 

que se encuentra alojado en la fosa supraespinosa de la escápula y cuya inserción 

es la carilla superior del tubérculo mayor o troquíter humeral (21). La bursa 

subacromio-subdeltoidea lo separa del acromion, ligamento coracoacromial y 

músculo deltoides, quedando estos por encima.   

 

El tendón propio del músculo supraespinoso se extiende desde la unión músculo 

tendinosa hasta la inserción de su parte fibrocartilaginosa en el troquíter. Es ahí 

donde se encuentra la conocida como ‘área crítica’, zona en la que se producen 

con más frecuencia los desgarros tendinosos por su menor vascularización 

(1,46,47).  

 

El músculo supraespinoso se encuentra inervado por el nervio supraescapular 

(C4-C5-C6). Asiste al músculo deltoides en la abducción del brazo, siendo activo 

siempre que este movimiento se produzca, además de estabilizar la articulación 

glenohumeral, ejerciendo fuerza para introducir la cabeza humeral en la cavidad 

glenoidea (15,48).  

 

2.3.2. MÚSCULO INFRAESPINOSO 
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Su origen es la fosa infraespinosa de la escápula, podemos distinguir en él tres 

fascículos musculares cuyas fibras confluyen formando el tendón cuya inserción 

se sitúa en la carilla media del tubérculo mayor o troquíter (17). 

 

Forma parte de los rotadores externos del hombro (49), pero también toma 

parte en la abducción, junto con el músculo subescapular y el redondo menor, 

desplazan la cabeza humeral hacia abajo y hacia dentro (38,50). Se encuentra 

inervado también por el nervio supraescapular (C4-C5-C6).  

 

2.3.3. MÚSCULO REDONDO MENOR 

 

Se origina en la parte media del borde lateral de la escápula y su inserción 

tendinosa es la carilla inferior del tubérculo mayor o troquíter (19). Además de 

ser, al igual que el músculo infraespinoso, un rotador externo del hombro, 

también participa en la extensión de la articulación glenohumeral, junto a los 

músculos redondo mayor, porción posterior del deltoides y dorsal ancho (15).  

 

Forma parte, junto al músculo supraespinoso e infraespinoso, de los músculos 

coaptadores transversales del hombro, por lo que ejerce fuerza para introducir 

la cabeza humeral en la cavidad glenoidea (20). Se encuentra inervado por el 

nervio axilar (C5-C6). 

 

2.3.4. MÚSCULO SUBESCAPULAR 

 

Desde una visión anterior del hombro tenemos el músculo subescapular, muy 

potente, alojado en la fosa subescapular (la mayor parte de la superficie anterior 

de la escápula), en la cara costal de la escápula, con su inserción en el tubérculo 

menor o troquín humeral (17). Su tendón, ancho y corto, pasa por debajo de la 

apófisis coracoides, bajo el mismo, se encuentra la bursa subescapular, 

permitiéndole deslizarse sobre la cápsula articular del hombro (6).  
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Forma parte de los músculos rotadores internos del hombro, junto con el 

redondo mayor, el pectoral mayor y el dorsal ancho (51,52). Se encuentra 

inervado por los nervios subescapular inferior y superior (C5-C6-C7).  

 

Figura 6. Representación anatómica de los músculos que conforman el hombro. 

 

 

2.4. BIOMECÁNICA DEL HOMBRO 

 

2.4.1. MOVIMIENTOS DEL HOMBRO 

 

En el plano sagital, encontramos los movimientos de flexión-antepulsión y 

extensión-retropulsión del hombro. La extensión tiene poca amplitud, de 45º a 

50º. En cuanto a la flexión, se trata de un movimiento de gran amplitud, 

llegando a alcanzar los 180º (15).  
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En el plano frontal tendremos los movimientos de abducción (separación) y 

aducción (aproximación) del hombro. La amplitud de la abducción llega a 

alcanzar los 180º, considerando que tiene tres estadios:  

 

1) De 0º a 60º, puede llevarse a cabo únicamente por la articulación 

glenohumeral.  

2) De 60º a 120º, precisa de la participación de la articulación escapulo-

torácica.  

3) De 120º a 180º, además de las dos nombradas anteriormente, entra en 

juego la inclinación del lado opuesto del tronco.  

 

La aducción es mecánicamente imposible por la presencia del tronco, por lo que 

se realiza siempre asociada a un movimiento de extensión-retropulsión 

(aducción muy leve) o de flexión-antepulsión (aducción que puede alcanzar los 

30-45º) (38,53,54).  

 

La rotación externa cuenta con una amplitud de 80º, sin llegar a alcanzar nunca 

los 90º. La rotación interna tiene una amplitud de movimiento de 100º a 110º, 

para realizarla, es necesario que el antebrazo pase por detrás del tronco, 

movimiento indispensable para que la persona llegue a la espalda (25).  

 

2.4.2. MOVIMIENTOS DE LA CINTURA ESCAPULAR.  

 

Los músculos responsables del mantenimiento de la posición de la escápula y 

de su movilidad son los llamados músculos extrínsecos. La mayor parte de ellos 

(trapecio, serrato anterior, elevador de la escápula, romboides y pectoral 

menor) se insertan en la escápula, mientras que el dorsal ancho y pectoral 

mayor lo hacen en el húmero.  
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La musculatura intrínseca del hombro incluye los músculos que ejecutan, en 

combinación con la musculatura extrínseca, los movimientos propios del 

hombro a través de sus inserciones en el húmero. Podemos distinguir tres tipos 

de movimientos; laterales, verticales y de rotación.  

 

En el plano axial, los movimientos laterales de la escápula están condicionados 

por la rotación de la clavícula, la articulación externo-costoclavicular y la 

acromio-clavicular. En este plano la amplitud de movimiento de la escápula 

puede variar de los 30 a los 45º, con los movimientos de retropulsión y 

antepulsión de hombro.  

 

En el plano frontal, desde una visión posterior del tronco, tendremos los 

movimientos verticales de la escápula. Estos son de elevación y descenso y de 

retracción y protracción.  

 

Los movimientos de rotación tienen una amplitud de 45 a 60º, siendo lo más 

relevante el cambio de orientación de la glenoides, desempeñando un papel 

fundamental la movilidad global del hombro.  

 

La biomecánica de la articulación glenohumeral implica diversos factores 

estáticos y dinámicos, que buscan un compromiso entre la movilidad y la 

estabilidad. Lippitt en 1993 propone dos mecanismos estabilizadores de 

importancia: la compresión ejercida en la concavidad y el equilibrio 

escapulohumeral (45).  

 

La compresión ejercida en la concavidad hace referencia a la estabilidad que se 

consigue mediante la compresión de la cabeza humeral en la concavidad 

glenoidea, aumentada por la acción de los músculos coaptadores de la 

articulación (55). 
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El equilibrio escapulohumeral hace referencia a la posición ocupada por la 

humeral en la glenoide, buscando que la fuerza de reacción entre ambas quede 

incluida en la superficie articular.  

 

La estabilidad dinámica del hombro se alcanza mediante la musculatura 

adyacente. De todos los músculos que rodean a la articulación, el maguito 

rotador parece desempeñar el papel más significativo en dicha estabilidad.  

 

 

3. EPIDEMIOLOGÍA DE LA CAPSULITIS ADHESIVA 

 

3.1.  RELACIÓN CON CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 

 

La prevalencia de la capsulitis adhesiva se estima alrededor de un 2-5 % en la 

población total (56–59). Se presenta con más frecuencia en la franja de edad entre 

los cuarenta y los sesenta años, siendo el inicio más temprano poco habitual (60–

62).  

 

Existe un predominio en el sexo femenino con respecto al masculino (58,63,64), pero 

la literatura actual es limitada respecto a las diferencias anatómicas, fisiológicas y a 

la incidencia de esta patología del hombro entre mujeres y hombres (65,66). Sin 

embargo, debido a la mayor laxitud articular y ligamentosa de las mujeres, estas 

parecen tener una mayor incidencia de lesiones de hombro (67). No obstante, dada 

la incierta etiología de la capsulitis adhesiva, aún se desconoce el porqué es una 

patología ligeramente más frecuente en el sexo femenino. 

 

3.2. RELACIÓN CON CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

 

Se trata de un cuadro predominantemente unilateral en el que el hombro no 

dominante se ve ligeramente más afectado con respecto al  dominante (68,69). No 
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obstante, hasta en un 17 % de los pacientes, el hombro contralateral se ve afectado 

en un plazo aproximado de cinco años desde el inicio del primer episodio (69,70). La 

afectación simultánea de ambos hombros puede darse en un 14 % de los pacientes 

(71,72).  

 

Se ha observado que tanto padecer diabetes mellitus como estar en una edad por 

debajo de los 50 años parecen ser factores predisponentes a desarrollar una 

capsulitis adhesiva contralateral (73–75).  

 

La diabetes mellitus es la condición médica más comúnmente asociada al hombro 

congelado (76). La prevalencia de capsulitis adhesiva en los pacientes con diabetes 

mellitus alcanza un 10-20 % (60,62,77–80).  

 

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 parecen tener un curso más prolongado 

de la enfermedad y una mayor dificultad para tratarla de manera efectiva que los no 

diabéticos (74,76,81–83).  

 

La estrecha relación entre ambas patologías ha sido ampliamente demostrada, 

llegándose a plantear que la determinación de la Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) 

en pacientes afectos de capsulitis adhesiva sin el diagnóstico de diabetes mellitus 

pudiera realizarse de manera protocolizada (56,84). Sin embargo, un estudio 

reciente de Gundtoft publicado en 2018 concluyó que la prevalencia de diabetes 

mellitus infradiagnosticada en pacientes con capsulitis adhesiva era muy baja, y no 

difería de la población general (85).  

 

Otro estudio examinó la correlación entre la capsulitis adhesiva y la morfología 

acromial, la cual puede causar un estrechamiento del espacio subacromial, sin hallar 

relación estadísticamente significativa entre ambas (86).  
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También se ha estudiado la relación entre la capsulitis retráctil y el cáncer de mama 

(87,88). Un estudio de 2017 concluyó que el hombro congelado era un problema 

frecuente tras haber sufrido cáncer de mama, aumentando el riesgo el hecho de 

tener una edad comprendida entre los 50-59 años y haber sido sometida a 

mastectomía con reconstrucción de mama posterior (89).  

 

 

4. ETIOPATOGENIA 

 

El hombro congelado puede ser primario (o idiopático) o secundario a otra condición 

médica o enfermedad (64,90).  

 

Además de la diabetes mellitus, otras patologías han sido relacionadas con el 

cuadro: enfermedades del tiroides, dislipemia, accidente cerebrovascular, 

enfermedades autoinmunes y Enfermedad de Parkinson (91–95).  

 

 La inmovilización prolongada y la terapia antirretroviral (inhibidores de la proteasa) 

para pacientes infectados por el VIH también son condiciones que han sido 

relacionadas (96–98).  

 

La capsulitis adhesiva también puede ocurrir tras lesiones como roturas tendinosas 

del maguito rotador, fracturas humerales o cirugía de hombro (8,99,100).   

 

Una importante variedad de anormalidades inmunológicas, biomecánicas, 

inflamatorias y endocrinas han sido descritas históricamente como factores 

involucrados en la patogenia de la capsulitis adhesiva (101–103).  

 

Los miofibroblastos, patognomónicos del tejido observado en la enfermedad de 

Dupuytren y otras enfermedades fibromatosas, han sido hallados también en el 

tejido de la capsulitis adhesiva.  
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En esta línea, Neviaser en 1945 (2) encontró una extensa fibrosis capsular y 

Simmonds en 1949 (3) densas fibras de colágeno, un aumento de la vascularización 

y la presencia de fibroblastos. Por su parte, en 1969 Lundberg (7) comprobó que los 

hallazgos en la capsulitis adhesiva eran similares a los de la enfermedad de 

Dupuytren al estudiar histológicamente a 14 pacientes con capsulitis adhesiva, 

observando la cápsula articular compacta y densa, con un aumento de celularidad, 

sobre todo de fibroblastos.  

 

En la misma línea, Kay y Slater en 1981 (104), examinaron histológicamente la 

cápsula de un paciente con diabetes mellitus y hombro congelado, describiendo 

hallazgos prácticamente idénticos a los vistos en otras enfermedades fibromatosas 

como el Dupuytren (105). Observaron cambios vasculares sugestivos de estar en 

íntima relación con la microangiopatía diabética del paciente. A nivel celular, 

encontraron puramente fibroblastos y miofibroblastos.  

 

Otros autores como De Palma en 1952 (4), Ozaki et al. en 1989 (5) y Hannafin  y 

colaboradores en 1994 (11) describieron fibrosis y engrosamiento de la cápsula 

articular.  

 

Se establece, por tanto, la estrecha relación entre la capsulitis adhesiva y la 

Enfermedad de Dupuytren. Autores como Meulengracht y Schwarz en 1952 (106) 

encontraron signos clínicos compatibles con Dupuytren hasta en un 18% de sus 

pacientes con hombro congelado, mientras que Schaer en 1936 (107) los halló en un 

25%.  

 

Podríamos, por tanto, incluir a la capsulitis adhesiva dentro del grupo de 

enfermedades fibromatosas como son los nódulos de Garrod en los nudillos, la 

fibromatosis plantar de Ledderhose, la fibromatosis peneana de Peyronie y la ya 

comentada contractura palmar de Dupuytren.  
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El hombro congelado también ha sido íntimamente relacionado con las 

enfermedades de depósito lipídico. Se ha encontrado en estos pacientes un 

aumento de los niveles séricos de colesterol y triglicéridos (14,108), también hallado 

en pacientes con Enfermedad de Dupuytren (108,109). 

 

A pesar de todas estas observaciones, aún existe desacuerdo sobre si el proceso 

patogénico de base en la capsulitis adhesiva es primariamente inflamatorio, fibroso 

o distrófico (relacionado con el síndrome de dolor regional complejo).  

 

 

5. CUADRO CLÍNICO 

 

Históricamente se han descrito tres fases o estadios de la enfermedad 

(11,58,82,110,111).  

 

La primera fase o estadio I consta de un intenso dolor de hombro, incluso en reposo, 

acompañado de pérdida de funcionalidad, que empeora por la noche y que va 

ocasionando rigidez articular de forma progresiva. Puede durar de dos a nueve 

meses.  

 

La segunda fase o estadio II, se caracteriza por la disminución del dolor, el cual ya no 

se presenta en reposo, pero sí se mantiene con el movimiento de la articulación, y 

la pérdida importante de rango articular del hombro. Tiene una duración de cuatro 

a doce meses (112).  

 

La tercera fase o estadio III es de recuperación gradual del rango de movimiento del 

hombro, con un dolor mínimo o inexistente.  Esta fase puede tener una duración de 

cinco a veinticuatro meses (61,63).  
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Como consecuencia del intenso dolor y la pérdida de movilidad, los pacientes sufren 

un impacto importante sobre sus actividades diarias básicas, así como de ocio y 

laborales, convirtiéndose pues, en una verdadera causa de discapacidad.  

 

5.1. EVOLUCIÓN DEL CUADRO 

 

Se trata de una enfermedad que puede autolimitarse y cuyo curso natural se 

puede prolongar de dos a tres años (57). Sin embargo, la evidencia sobre su 

pronóstico es limitada. Algunos estudios sugieren que hasta un 40 % de los 

pacientes con capsulitis adhesiva permanecen con algún tipo de síntoma 

después de los tres años (110) y que hasta un 15 % de pacientes quedarán con 

secuelas a largo plazo (70,111).  

 

Las actividades laborales que conlleven una mayor implicación del hombro, así 

como de movimientos repetitivos y por encima de la altura del hombro, parecen 

empeorar el pronóstico de la enfermedad a largo plazo (113).   

 

5.2. EXPLORACIÓN 

 

La rigidez y dolor que presenta el paciente puede dificultar la exploración por 

parte del facultativo.  

 

Característicamente estos pacientes presentan una limitación en el recorrido 

articular del hombro afectado de manera pasiva y activa.  A la exploración del 

rango articular, el facultativo siente un ‘tope rígido’ al llegar al final del mismo, 

ya que se trata de una restricción mecánica pura, difícil de distinguir a veces de 

la limitación por dolor que puede presentar el paciente (65,110,114). 

 

La rotación externa y la abducción son con más frecuencia los primeros 

movimientos en verse afectados. También se ve afectada la rotación interna, 
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refiriendo el paciente dificultad para llevarse la mano a la espalda o abrocharse 

el sujetador en el caso de las mujeres.  

 

5.3. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 

En el caso de la capsulitis adhesiva, las pruebas complementarias resultan de 

escaso valor diagnóstico, siendo éste predominantemente clínico. Si bien, 

pueden apoyar dicho diagnóstico clínico, así como ayudar a descartar otro tipo 

de procesos del hombro.  

 

La radiografía simple de hombro no muestra hallazgos patognomónicos de 

hombro congelado, en ocasiones puede observarse osteopenia, la cual se ha 

relacionado con el cuadro. No obstante, es razonable contar con una radiografía 

simple de hombro, en proyección anteroposterior, ya que, en la mayoría de los 

pacientes encontraremos hallazgos de artrosis a distintos niveles (115,116).  

 

La resonancia magnética (RM) no es necesaria para el diagnóstico de capsulitis 

adhesiva en pacientes en los que se haya establecido una alta sospecha clínica y 

no presenten otra patología asociada. Puede ser de ayuda en los casos en los que 

exista de forma concomitante afectación artrósica del hombro, tendinopatía de 

cualquiera de los tendones que conforman el manguito rotador o rotura de 

alguno de ellos (117).  

 

Se han descrito hallazgos que pueden estar presentes en pacientes con hombro 

congelado como aumento de grosor de la cápsula articular del intervalo rotador 

y del ligamento coracohumeral, así como el borramiento del triángulo graso 

subcoracoideo. También pueden hallarse otros, como el aumento del líquido 

sinovial, edema en el intervalo rotador y engrosamiento del ligamento 

glenohumeral inferior (118).  
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Un metaanálisis sobre el valor diagnóstico de la RM en la capsulitis retráctil 

concluye como único hallazgo que el grosor capsular sinovial del receso axilar 

glenohumeral es mayor (119).  

 

En lo referente a la ecografía musculoesquelética en la capsulitis adhesiva, no 

existen hallazgos específicos de ella. Sin embargo, puede servirnos de ayuda para 

comprobar el estado tendinoso del manguito rotador, entre otros.  

 

Determinados hallazgos se han intentado asociar a la capsulitis adhesiva, como 

el aumento de grosor del ligamento coracohumeral y del tejido blando del 

intervalo rotador en fases tempranas de la enfermedad, el aumento de líquido a 

nivel del tendón de la porción larga del bíceps o el aumento de la vascularización 

alrededor de la porción intraarticular del tendón del bíceps y del ligamento 

coracohumeral (120,121).  

 

 

6. DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico de capsulitis adhesiva se establecerá en pacientes que presenten 

predominantemente dolor unilateral de hombro acompañado de limitación en la 

movilidad, de comienzo espontáneo o secundario a una lesión o intervención 

quirúrgica del hombro. Debemos tener en cuenta el mayor riesgo que tienen los 

pacientes con diabetes mellitus de desarrollar el cuadro (122,123) .  

 

El diagnóstico es predominantemente clínico, siendo la anamnesis y exploración 

fundamentales para llegar a él. Las pruebas de imagen no proporcionan un 

diagnóstico por sí solas. La radiografía simple, la resonancia magnética y la ecografía 

musculoesquelética pueden servir para apoyar el diagnóstico clínico, así como para 

descartar otros procesos (124,125).   
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7. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Síntomas como el dolor y la limitación inicial de movimiento pueden ser confundidos 

con patología de origen subacromial como las tendinopatías del maguito rotador, la 

bursitis subacromial o el “impingement” subacromial entre otras.   

 

En estos pacientes, la limitación del recorrido articular se encuentra muy relacionada 

con el dolor. Para distinguir si la limitación es mecánica o, por el contrario, 

secundaria al dolor que presenta el paciente, es fundamental la exploración. En la 

patología subacromial hallamos una limitación en el balance articular activo, 

mientras que el pasivo debe estar preservado. Sin embargo, en la capsulitis retráctil 

encontraremos que ambos balances están claramente limitados.   

 

A pesar de que los pacientes con hombro congelado pueden tener en un inicio 

síntomas subacromiales, el comienzo de estos suele ser espontáneo, sin una relación 

directa con el sobreuso o algún sobresfuerzo puntual.  

 

En todo caso, ante un dolor de hombro, hay que establecer el diagnóstico diferencial 

con cuadros clínicos frecuentes en nuestro medio como son la cervicalgia y la 

cervicobraquialgia, sin olvidar otros menos frecuentes como son el dolor de origen 

diafragmático, dolor de origen isquémico, la polimialgia reumática y los tumores 

apicales de pulmón, así como las metástasis pulmonares. Para ello, es fundamental 

prestar atención al estado general del paciente, a la presencia de síntomas 

sistémicos como la fiebre y a sus antecedentes personales.   

 

 

8. MANEJO Y TRATAMIENTO 

 

En la mayoría de los casos, aunque la capsulitis es una entidad autolimitada, la 

resolución completa del cuadro no se produce en muchas ocasiones.  
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Los tratamientos aceptados hasta el momento van desde la visión conservadora de 

la ‘no intervención’, más allá de proporcionar analgesia oral, hasta la quirúrgica.  

 

Hasta la fecha, no existe un protocolo estándar de tratamiento para el hombro 

congelado. El manejo queda pues, en manos de las preferencias de tratamiento de 

cada clínico según su experiencia y los medios con los que cuente. No obstante, 

proporcionar al paciente información clara sobre la patología y prescribir la 

analgesia oral adecuada al nivel de dolor que presente, se consideran actuaciones 

implícitas en el manejo de la capsulitis adhesiva (126).  

 

El esquema de actuación constaría de una evaluación inicial, donde la anamnesis y 

exploración fundamentan el diagnóstico clínico de capsulitis retráctil y donde se 

aconseja contar con, al menos, una radiografía simple de hombro en proyección 

anteroposterior, reservando la ecografía de hombro o la resonancia magnética para 

casos de duda diagnóstica.   

 

El tratamiento del dolor que presente el paciente sería el siguiente paso, éste puede 

ir desde la analgesia de primer, segundo y tercer escalón hasta la infiltración 

subacromial o el bloqueo anestésico del nervio supraescapular.  

 

La elección de cada una de las intervenciones dependerá de muchos factores, como 

la intensidad del dolor que presente el paciente, donde es importante diferenciar si 

éste se desencadena únicamente con el movimiento del hombro o también lo 

presenta en reposo. También dependerá de la experiencia y pericia del facultativo 

que lo atienda y de los medios materiales con los que cuente.  

 

En los primeros meses (de dos a tres meses desde el inicio del cuadro), donde el 

dolor es más agudo y limitante, se aconseja únicamente iniciar ejercicios suaves que 

intenten trabajar el recorrido articular, controlando que no provoquen un aumento 
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del dolor. Estos ejercicios se podrían realizar en el domicilio por el propio paciente o 

dirigidos por un fisioterapeuta en una instalación hospitalaria.  

 

La evolución del paciente, tanto en lo que se refiere al rango articular como al control 

del dolor, sería lo que iría marcando las pautas de tratamiento.  

 

En muchas ocasiones, se debe plantear una infiltración o bloqueo anestésico antes 

de comenzar con los ejercicios, pues estos serían prácticamente imposibles de 

realizar por el dolor del paciente. En otras ocasiones, el dolor se desencadena al 

iniciar el tratamiento cinesiterápico, y durante su curso evolutivo tendremos que 

realizar alguna técnica invasiva para tratar de controlarlo, así como ajustar la 

analgesia por vía oral.  

 

Según lo vaya permitiendo el dolor del paciente, se irá aumentando en intensidad 

los ejercicios, no se ha demostrado que forzarlos por encima del umbral del dolor 

proporcione beneficios en cuanto al rango articular, sin embargo, sí que contribuye 

a empeorar el dolor que experimenta el paciente.  

 

Otras veces, no será necesario realizar ninguna intervención invasiva para el control 

del dolor, pero sí para ayudar a mejorar el rendimiento de la cinesiterapia en cuanto 

al recorrido articular, mediante la hidrodilatación.  

 

En todo caso, se debe de realizar un seguimiento evolutivo del paciente en consulta 

al menos cada uno o dos meses.  

 

8.1.  FISIOTERAPIA 

 

A pesar de que la cinesiterapia es ampliamente utilizada en el hombro 

congelado (127,128), la evidencia de su efectividad en esta patología es limitada 

(129–133).  
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En un metaanálisis que incluyó 32 ensayos clínicos, con un total de 1836 

pacientes, la eficacia de la terapia manual y/o los ejercicios no queda 

establecida, no mostrando la mayoría de los estudios resultados clínica o 

estadísticamente significativos (130,134).  

 

Un estudio prospectivo, que evaluó 77 pacientes con capsulitis adhesiva 

idiopática, señala que el ejercicio realizado por el paciente dentro de los límites 

del dolor consigue mejores resultados en cuanto a la funcionalidad del hombro 

comparado con la cinesiterapia intensiva (135,136).  

 

Se ha postulado sobre distintas técnicas y ejercicios utilizados en fisioterapia 

(130,137,138), que en términos generales aportan beneficio para el paciente 

con hombro congelado, sin ser ninguna de ellas claramente superior a otras 

(139–143). Sí se ha establecido que, en general, los estiramientos más agresivos 

de la cápsula articular son útiles en las últimas fases de la enfermedad (144–

146).   

 

8.2.  CORTICOIDES ORALES 

 

Una revisión sistemática de varios estudios con una muestra reducida concluyó 

que un ciclo corto de glucocorticoides orales puede reducir el dolor y mejorar la 

movilidad en paciente con hombro congelado, sin embargo, este alivio no duró 

más allá de varias semanas (147).  

 

Un ensayo clínico doble ciego con 50 pacientes observó que un ciclo de tres 

semanas de prednisolona (30 mg al día) producía una mejora significativa a 

corto plazo en cuanto al dolor y la funcionalidad, pero los beneficios no se 

mantenían más allá de seis semanas (148).  
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Actualmente los corticoides por vía oral no son un tratamiento de rutina ni de 

elección en pacientes con capsulitis retráctil, dados los potenciales efectos 

adversos y la poca o baja efectividad en el control de sus síntomas y evolución 

(149).  

 

8.3. INFILTRACIÓN CON CORTICOIDES 

 

Las infiltraciones con glucocorticoides parecen ser beneficiosas en el 

tratamiento del hombro congelado (56,115,129,150–154). Sin embargo, la 

duración de sus efectos es limitada en el tiempo (153,155,156). Probablemente, 

el éxito del tratamiento dependa de la duración de los síntomas. En este sentido,  

se ha observado que los pacientes que reciben la infiltración al principio del 

cuadro tienen más probabilidad de obtener beneficio, posiblemente derivado 

de una reducción del componente de sinovitis (90,152,157,158).  

 

Los glucocorticoides más comúnmente utilizados son la triamcinolona y la 

metilprednisolona (de 20 a 40 miligramos), diluidas en anestésicos locales como 

la lidocaína o la mepivacaína (150,159,160).  

 

Un ensayo clínico concluyó que los pacientes del grupo tratado con una 

infiltración de 40 miligramos de triamcinolona (n=25) comparados con los 

tratados con una infiltración de 10 miligramos de triamcinolona obtenían 

mejores resultados en cuando a dolor y función a las seis semanas (161). Otro 

ensayo clínico con 53 pacientes con capsulitis retráctil no encontró diferencias 

significativas entre ambas dosis de triamcinolona (162).  

 

En una revisión sistemática se encontró evidencia de que hasta un total de tres 

infiltraciones con corticoides podían ser beneficiosas en pacientes con capsulitis 

adhesiva, sin embargo, la evidencia era limitada para un número de seis 



	 38	

infiltraciones (68). No se comparó una sola infiltración frente a la realización de 

varias.  

 

Respecto a la realización de las infiltraciones por referencia anatómica o por 

referencia ecográfica, un estudio concluyó que del 50 al 60 % de las 

infiltraciones intraarticulares realizadas por referencia anatómica se quedaban 

extraarticulares (163), otros estudios han determinado que este tipo de 

infiltraciones ‘a ciegas’ son menos efectivas en cuanto a la reducción del dolor 

y la mejora de la función (164–166). Sin embargo, una revisión sistemática sobre 

el tema no encontró diferencias significativas entre la utilización de guía 

ecográfica y guía anatómica en la realización de las infiltraciones intraarticulares 

(167). No obstante, de los cinco estudios revisados, cuatro de ellos incluían 

pacientes con patología del maguito rotador de forma concomitante, y uno de 

ellos, de menor tamaño muestral, concluía que las infiltraciones por guía 

ecográfica en pacientes con capsulitis adhesiva podían ofrecer mayores 

beneficios a corto plazo en comparación con las realizadas por referencia 

anatómica (168).  

 

Distintos estudios han tratado de establecer evidencia respecto a la mejor 

localización para las infiltraciones; un ensayo clínico aleatorizado con 122 

pacientes con diagnóstico de hombro congelado no halló diferencias 

significativas en cuanto a la efectividad en la combinación de una infiltración 

intraarticular y localizada en el intervalo rotador en comparación con una 

infiltración intraarticular sola (ambas realizadas mediante guía ecográfica) 

(154).  

 

Otro ensayo clínico con 77 pacientes con capsulitis retráctil concluyó que una 

sola infiltración localizada a nivel del intervalo rotador mejoraba los resultados 

en cuanto a dolor, rango articular pasivo y funcionalidad en comparación con 

las infiltraciones a nivel intraarticular y subacromial (154,169). Otros estudios 
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señalan el espacio subacromial como la localización más adecuada para la 

infiltración en pacientes con hombro congelado (170).  

 

A pesar de que ningún estudio ha demostrado una clara superioridad de una 

localización frente a otra (171), en términos generales, la localización a nivel 

intraarticular es la más recomendada (172).  

 

Se ha observado que la infiltración intraarticular con corticoide en pacientes con 

capsulitis retráctil disminuye histológicamente la presencia de fibromatosis, 

hiperplasia vascular, fibrosis y fibroblastos, proponiendo la hipótesis de que 

puede disminuir los cambios patológicos característicos de la enfermedad (173). 

 

8.4. INFILTRACIÓN CON CORTICOIDES Y FISIOTERAPIA 

 

A pesar de que la evidencia existente es limitada, la combinación de 

cinesiterapia e infiltración intraarticular con corticoides parece dar mejores 

resultados que esta última sola (131,174). En este sentido, los pacientes 

tratados de forma simultánea con infiltración intraarticular con corticoides y 

fisioterapia experimentaron una más rápida mejoría en cuanto a la función del 

hombro en diferentes trabajos publicados (156,175–177).  

 

8.5. HIDRODILATACIÓN  

 

Otra herramienta terapéutica utilizada en la capsulitis adhesiva es la 

hidrodilatación. Se trata de una técnica intervencionista que precisa de guía 

ecográfica para su realización, basada en la instilación de suero salino a nivel 

intraarticular para provocar un mecanismo físico de ‘expansión’ de la cápsula 

articular glenohumeral.  
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Esta técnica se basa en el conocimiento de que la capsulitis retráctil provoca una 

engrosamiento y contractura de la cápsula articular y del tejido conectivo que 

envuelve a la misma, reduciendo por tanto el espacio de la articulación para 

poder realizar el movimiento.  

 

En una revisión sistemática de 196 pacientes, la hidrodilatación mediante suero 

salino y glucocorticoide proporcionó un beneficio a corto plazo en cuanto a la 

reducción del dolor, rango articular y funcionalidad del hombro en pacientes 

con capsulitis (178). Distintos ensayos clínicos han mostrado beneficios con esta 

técnica, no obstante, se requieren más estudios para determinar si es superior 

a otros tratamientos (179–181).  

 

En un ensayo clínico con 76 pacientes estos se distribuyeron en un grupo que 

recibía la hidrodilatación más una infiltración con corticoides y otro grupo que 

recibía únicamente una infiltración intraarticular con corticoides, observando 

que no existían diferencias significativas entre ambos grupos (182).  

 

Otros estudios han comparado la hidrodilatación con la infiltración corticoidea 

de forma aislada, sin hallar diferencias significativas entre ambas intervenciones 

(183–187).  

 

8.6.  BLOQUEO DEL NERVIO SUPRAESCAPULAR 

 

El bloqueo anestésico del nervio supraescapular busca inhibir las vías sensitivas 

aferentes y eferentes responsables del dolor en el hombro y se utiliza como 

tratamiento para en el dolor postoperatorio en esta localización, así como en el 

dolor crónico postquirúrgico de hombro y forma parte del arsenal terapéutico 

utilizado en la capsulitis adhesiva (188–190).  

Su principal objetivo en la capsulitis retráctil es el control del dolor que siente el paciente 

en reposo, predominante en el estadio I de la enfermedad, y en movimiento, durante el 
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estadio II, para facilitar así el trabajo de liberación de los arcos de movimiento. Con ello, 

se intenta acortar las fases de la enfermedad y, por tanto, la duración total de la misma 

(191–195). 

 

8.6.1. RECUERDO ANATÓMICO DE LA INVERVACIÓN DEL HOMBRO 

 

El nervio supraescapular se encuentra formado por las raíces del tronco 

superior del plexo braquial (C5-C6, y posiblemente C4), siendo el 

responsable de la sensibilidad de aproximadamente el 70 % del área del 

hombro (17,51,196). Desciende posteriormente, pasando a través de la 

escotadura escapular, inervando los músculos supraespinoso e 

infraespinoso. Sus ramas sensitivas inervan la parte superior y posterior de 

la cápsula glenohumeral, la articulación acromioclavicular, el ligamento 

coracoclavicular y la bursa subacromial (193,197).  

 

El nervio axilar también se encarga de la inervación del hombro, derivado 

del tronco medio del plexo braquial (C5-C6), se divide en dos ramas para 

inervar a los músculos deltoides y redondo menor, y en una tercera, el 

nervio cutáneo lateral superior, que se encarga de la sensibilidad de la cara 

anterolateral y posterior del hombro (198).  
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Figura 7. Representación anatómica de la inervación de los nervios supraescapular y 

axilar. 

 

 

8.6.2. MARCO TEÓRICO DEL BLOQUEO DEL NERVIO SUPRAESCAPULAR 

 

8.6.2.1. DOSIS UTILIZADAS  

 

Wertheim y Rovenstine (199) fueron los primeros en describir la técnica, 

aplicándola a pacientes con dolor crónico de hombro. Utilizaron 5 mililitros 

de procaína al 2 % asociado con 5 mililitros de una solución oleosa 

analgésica. Parris realizó nuevamente la técnica en el año 1990, por 

referencia anatómica, utilizando 10 mililitros de bupivacaína al 0,25 % 

(200).  

 

Wassef en 1992 utilizó la electroestimulación para la localización del nervio 

supraescapular, empleando 3 mililitros de bupivacaína al 0,25 % (201). 

También hicieron uso de la electroestimulación el mismo año Risdall y 
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Sharwood-Smith (202), pero estos inyectaron 10 mililitros de bupivacaína 

al 0,50 %.  

 

En 1994, Dangoisse et al. mediante referencia anatómica utilizaron 8 

mililitros de bupivacaína al 0,50 % sumados a 80 miligramos de 

metilprednisolona (203). Roark en 2003 hace uso de 10 mililitros de 

anestésico local, sin especificar cuál, realizando la técnica por referencia 

anatómica (204). Dahan en 2000 utiliza una dosis de 10 mililitros de 

bupivacaína al 0,50 % (205) y Meier et al. dos años después, realiza el 

bloqueo anestésico con una dosis de 15 mililitros de mepivacaína al 1 % 

(206). En 2005, Barber utiliza para la misma técnica 20 a 25 mililitros de 

bupivacaína al 0,50 % (207). 

 

En 2007 Price describe la técnica del bloqueo del nervio supraescapular 

basándose en el trabajo de Meier (206). En su descripción utiliza distintas 

referencias anatómicas para bloquear el nervio a su paso por la fosa 

supraespinosa utilizando de 10 a 15 mililitros de ropivacaína al 0,75 % (208).  

 

Harmon y Hearty en 2007 fueron los primeros en describir la técnica 

utilizando la guía ecográfica para su realización. En su trabajo utilizaron 4 

mililitros de levobupivacaína al 0,50 % junto con 80 miligramos de 

triamcinolona (209).   

 

También en 2007, Feigl et al. (210) llevaron a cabo un estudio sobre la 

difusión de dos volúmenes distintos (10 y 5 ml) en 34 cadáveres; querían 

comprobar si la dosis de menor volumen era suficiente para envolver al 

nervio y provocar su bloqueo. Observaron mediante tomografía 

computarizada que un volumen de 5 mililitros parecía suficiente para llenar 

la fosa supraespinosa y llegar al nervio.  
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En 2008, Jerosh et al, con el propósito de evaluar la cantidad necesaria de 

volumen para rellenar la fosa supraespinosa, llevaron a cabo un estudio 

donde inyectaron distintos volúmenes de anestésico asociados a contraste 

(1, 2, 3,4, 5 y 10 mililitros). Concluyeron que un volumen de 10 mililitros era 

necesario para llevar a cabo el bloqueo del nervio supraescapular (211).  

Otros autores han realizado trabajos similares con diferentes volúmenes y 

fármacos como Checcucci et al. en 2008 que hicieron uso de 5 mililitros de 

lidocaína al 2 % y 10 mililitros de levobupivacaína al 0,50 % (212) o 

Matsumoto et al. en 2009 que usaron 5 mililitros de lidocaína al 2 % y 5 

mililitros de ropivacaína al 0,75 % (213).  

 

Hasta lo expuesto, se puede observar que no existe consenso en la 

literatura actual sobre la dosis a utilizar en el bloqueo del nervio 

supraescapular. Los volúmenes usados para realizar el bloqueo anestésico 

van desde los 3 mililitros hasta los 25 mililitros (199,200,216–219,201–

204,206,207,214,215). No obstante, la dosis de 10 mililitros al 0,50 % de 

bupivacaína parece ser la más utilizada en la bibliografía publicada hasta el 

momento (205,220,221). 

 

8.6.2.2. USO DE LA TÉCNICA EN EL CONTROL DEL DOLOR 

 

En cuanto a la efectividad de la técnica en el control del dolor, distintos 

estudios realizados a lo largo de los últimos años han demostrado que el 

bloqueo anestésico del nervio supraescapular es una herramienta útil y 

efectiva en la reducción del dolor de hombro (222–225). 

 

Singelyn et al. llevaron a cabo un estudio aleatorizado con 120 pacientes 

que habían sido sometidos a cirugía artroscópica de hombro para comparar 

el efecto en el control del dolor del bloqueo del nervio interescaleno, el 

bloqueo del nervio supraescapular y la infiltración intraarticular frente a un 
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grupo control. No encontrando diferencias entre la infiltración 

intraarticular y el grupo control. Ambos bloqueos anestésicos demostraron 

ser más efectivos en el control del dolor que la infiltración intraarticular. El 

bloqueo interescalénico fue superior al bloqueo supraescapular en el 

control del dolor (226).  

 

En un ensayo clínico doble ciego que comparaba en 17 pacientes el bloqueo 

del nervio supraescapular con un grupo de inyección placebo, el grupo 

experimental mejoró un 62% el dolor, frente a un 13% de mejoría en el 

grupo control (205).  

 

Jerosh et al. (211) realizaron un ensayo clínico aleatorizado con 260 

pacientes con dolor de hombro postquirúrgico, comparando el bloqueo del 

nervio supraescapular con un grupo control. Durante los tres primeros días, 

el grupo del bloqueo mejoró significativamente su dolor. Posteriormente, 

las diferencias entre ambos grupos fueron relativamente pequeñas.  

 

Jeske et al. (227) condujeron un ensayo clínico con 45 pacientes tras haber 

sido intervenidos mediante artroscopia de descompresión subacromial. Los 

pacientes fueron emplazados en tres grupos: bloqueo del nervio 

supraescapular (10 mililitros de ropivacaína al 1 %), infiltración subacromial 

(20 mililitros de ropivacaína al 1 %) y grupo control. El grupo del bloqueo 

anestésico se mostró más efectivo en cuanto al control del dolor en las 

primeras 24 horas, rango articular y satisfacción.  

 

En un estudio prospectivo de 15 pacientes donde comparaban la 

infiltración intraarticular utilizando 20 milígramos de triamcinolona con el 

bloqueo del nervio supraescapular con 9,5 mililitros de bupivacaína al 0,50 

% y 20 milígramos de triamcinolona, el grupo del bloqueo anestésico 
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mostró una importante reducción del dolor y mejoría del rango articular de 

hombro en un seguimiento de 3 meses (205).  

 

Otro ensayo clínico publicado en 2018 comparó la eficacia clínica del 

bloqueo anestésico con la infiltración en el espacio subacromial en 

pacientes con clínica de manguito de rotador. Observaron que el bloqueo 

del nervio fue superior en cuanto al alivio del dolor y mejora de la 

funcionalidad a las 6 y a las 12 semanas (228).  

 

En un metaanálisis de once ensayos clínicos con un total de 591 pacientes 

con dolor crónico de hombro, se comparó la efectividad del bloqueo del 

nervio supraescapular con la fisioterapia, la infiltración intraarticular con 

corticoide y el placebo, encontrando que, en cuanto al control del dolor, el 

bloqueo nervioso era superior al placebo y la fisioterapia, siendo similar el 

efecto al de la infiltración intraarticular. Respecto a la técnica, la guía 

ecográfica se mostró más efectiva en comparación con la referencia 

anatómica y la fluoroscopia (229).  

 

Respecto al número de bloqueos anestésicos a realizar, no existe un 

consenso común, dependiendo ello casi exclusivamente de la evolución del 

paciente y del criterio médico (230).  

 

8.6.2.3. ANESTÉSICOS UTILIZADOS  

 

Al llevar a cabo una revisión sobre los anestésicos utilizados para realizar el 

bloqueo, se observa que hay autores que utilizan lidocaína aislada, otros 

asociada a levobupivacaína, bupivacaína (al 0,50 % y al 0,25 %) sola o en 

combinación con epinefrina, ropivacaína (al 0,75 %) y mepivacaína al 1 % 

(193,231).  
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El uso se reduce a los anestésicos locales del grupo aminoamidas (articaína, 

bupivacaína, etidocaína, lidocaína, mepivacaína, prolocaína y ropivacaína). 

Entre ellos, la bupivacaína y la ropivacaína son los de más larga duración, 

de tres a nueve horas, y los más utilizados en procesos quirúrgicos o para 

el control del dolor tras estos. Frente a estos, la lidocaína y la mepivacaína 

tienen una duración menor de entre una a tres horas, pero por 

contrapartida, son menos cardiotóxicos que los anteriores (232,233). 

 

En cuanto a la utilización de corticoide junto al anestésico para realizar el 

bloqueo, son varios los estudios que lo utilizan en combinación 

comunicando buenos resultados, pero no existe ninguno que compare el 

bloqueo con y sin corticoide para poder establecer si existe algún beneficio 

añadido al utilizarlos de forma conjunta (220). Por otra parte, ya que lo que 

se busca con el bloqueo anestésico es conseguir un bloqueo sensitivo y no 

un efecto antiinflamatorio local, la mayoría de los estudios publicados no 

utilizan el corticoide de forma conjunta al anestésico.  

 

8.6.2.4. RADIOFRECUENCIA PULSADA DEL NERVIO SUPRAESCAPULAR 

 

La radiofrecuencia pulsada del nervio supraescapular es una técnica 

intervencionista consistente en la ablación parcial de las fibras 

sensitivas del nervio, logrando así disminuir el dolor. Busca conseguir 

un efecto similar al del bloqueo anestésico del nervio, pero de mayor 

duración en el tiempo. Su mecanismo de acción es tratar de disminuir 

los mediadores inflamatorios a través de la aplicación de corrientes 

electromagnéticas, consiguiendo dañar las fibras sensitivas C, A-

gamma y A-beta del nervio (234).  

 

La técnica se ha realizado mediante fluoroscopia y tomografía 

computarizada, pero al igual que sucede con el bloqueo del nervio 
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supraescapular, la utilización de la ecografía como guía para realizar la 

técnica está en auge en los últimos años.   

 

Distintos estudios muestran la radiofrecuencia pulsada como una 

opción efectiva en el tratamiento del dolor crónico de hombro (234–

238). 

 

En un ensayo clínico con 60 pacientes que padecían capsulitis adhesiva 

se demostró la mejor evolución en cuanto al alivio del dolor y duración 

del cuadro en los pacientes que habían sido sometidos a 

radiofrecuencia pulsada junto con fisioterapia comparado con los que 

solo se habían sometido a fisioterapia (238).   

 

En otro estudio que incluyó 50 pacientes con dolor crónico de hombro 

se comparó la radiofrecuencia pulsada del nervio supraescapular con 

la infiltración intraarticular del hombro, observando resultados muy 

similares en ambas intervenciones en términos de dolor, rango 

articular y calidad de vida (235).  

 

En lo que respecta a la práctica clínica habitual en los pacientes afectos 

de capsulitis adhesiva, el bloqueo del nervio supraescapular es la 

primera técnica a realizar cuando queremos tratar de controlar el 

dolor. Tal como hemos expuesto anteriormente, la evolución y 

respuesta del paciente será la que marque el número de bloqueos 

anestésicos necesarios.  

 

Cuando observamos que los bloqueos realizados no tienen el efecto 

esperable en cuanto al control del dolor, se recurren a técnicas algo 

más agresivas, como la radiofrecuencia pulsada del nervio 

supraescapular.   
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8.6.3. DESARROLLO DE LA TÉCNICA 

 

Históricamente, la técnica comenzó a realizarse por referencia anatómica. 

Posteriormente, con el avance tecnológico y el mayor acceso a las 

diferentes técnicas por parte de los clínicos, se han utilizado la tomografía 

computarizada, la fluoroscopia, la electroestimulación y la ecografía como 

guía para una mayor exactitud y seguridad al realizar el procedimiento 

(239).  

 

Karatas y Meray (188) llevaron a cabo un estudio con 41 pacientes 

comparando la técnica mediante guía ecográfica y mediante 

electroestimulación. Concluyeron que la estimulación nerviosa fue más 

efectiva en cuanto al alivio del dolor y su mantenimiento durante los 

primeros 60 minutos tras la realización.  

 

Actualmente, la ecografía ha pasado a ser la herramienta más utilizada para 

realizar el bloqueo anestésico del nervio supraescapular, dada la mayor 

accesibilidad a ella y a la ausencia de radiación o molestias para el paciente, 

como puede ocurrir con la tomografía computarizada, la fluoroscopia o la 

electroestimulación (240).  

 

Para realizar el bloqueo anestésico utilizando guía ecográfica se sentará al 

paciente con el hombro afectado totalmente descubierto, se podrá 

posicionar la mano ipsilateral sobre la pierna del mismo lado o sobre el 

hombro contralateral, lo cual permitirá movilizar la escápula lateralmente 

y visualizar mejor la fosa supraescapular.   

 

El abordaje posterior es el más utilizado, el médico se situará por detrás del 

paciente, se localizará con la sonda lineal la escápula, de forma que se 

obtendrá un corte transversal de la misma, del nervio supraescapular y los 
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vasos adyacentes, los cuales se encontrarán reposando sobre la fosa 

supraescapular, quedando por encima los músculos supraespinoso y 

trapecio.  

 

Se insertará la aguja desde medial a lateral en plano a la sonda, atravesando 

los planos musculares de trapecio y supraespinoso hasta llegar a la fosa 

supraescapular. Al topar con la aguja en el hueso, se retirará levemente, de 

manera que el extremo de la aguja quedará por encima del nervio 

supraescapular y sus vasos. No obstante, se deberá realizar una leve 

aspiración para descartar que estemos en la arteria adyacente al nervio y 

se instilará un poco de contenido de la jeringa para estar seguros de estar 

en el sitio adecuado, si es así, se procederá a instilar todo el contenido en 

dicha localización (240). 

 

8.6.4. COMPLICACIONES 

 

Las posibles complicaciones del procedimiento son el bloqueo motor del 

nervio por volúmenes altos de anestésico, daño en el nervio supraescapular 

o en sus vasos, efectos sistémicos del anestésico local si éste llega al 

torrente sanguíneo por punción intravascular accidental y neumotórax por 

punción accidental de la pleura, eventualidad poco frecuente (239).  

 

8.7.  ELECTROTERAPIA 

 

Algunos estudios sostienen que la terapia con láser proporciona un alivio a corto 

plazo en pacientes con capsulitis adhesiva (129,241,242).  

 

Una revisión Cochrane de 2014 sobre las modalidades de electroterapia 

utilizadas como tratamiento en la capsulitis adhesiva halló evidencia de baja 

calidad en cuanto al tratamiento con terapia láser de baja intensidad. Este 
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tratamiento durante seis días se mostró más efectivo que el placebo en 

pacientes con hombro congelado. En esta misma revisión, con algo más de 

evidencia, la terapia láser se mostró, en combinación con ejercicios, superior a 

estos de forma aislada. Respecto a los campos electromagnéticos, los autores 

no hallaron evidencia de que fueran superiores al placebo o a otras modalidades 

de electroterapia, en combinación con los ejercicios en pacientes con capsulitis 

retráctil (243).  

 

En otro estudio, el uso combinado de fisioterapia y ultrasonidos no ha mostrado 

un beneficio añadido respecto a la primera en solitario (244).  

 

8.8. CIRUGÍA  

 

Estudios observacionales que comparan los tratamientos quirúrgicos respecto 

a los tratamientos conservadores sugieren que los primeros no mejoran los 

resultados respecto a los segundos en pacientes con capsulitis adhesiva 

(245,246). Por este motivo, el tratamiento quirúrgico debería reservarse para 

los raros casos en los que ninguno de los tratamientos conservadores haya 

tenido éxito (247,248). En esta línea, se ha propuesto que, pacientes afectos de 

diabetes mellitus, aquellos que sufran de forma crónica los síntomas y/o 

secuelas de la capsulitis retráctil y de forma bilateral, podrían beneficiarse de la 

cirugía (249,250).  

 

La manipulación del hombro bajo anestesia general ha demostrado ser efectiva, 

sin embargo, supone un riesgo aumentado de fractura humeral y/o lesiones 

intraarticulares (251-253). Se estima que el mejor momento para llevarla a cabo 

es de los seis a los nueve meses desde el inicio de los síntomas (254).  

 

No es rara la recurrencia de los síntomas después de haber realizado una 

manipulación bajo anestesia, sin embargo, la literatura actual no deja claras las 
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recomendaciones a seguir en estos casos. Algunos estudios proponen realizar 

dicha técnica de forma repetida en los pacientes con recurrencia de los síntomas 

(255–258).  

 

Por último, la liberación de la cápsula articular mediante artroscopia también 

ha sido utilizada como opción terapéutica en pacientes afectos de capsulitis 

retráctil obteniendo resultados favorables (259–261). 

 

 

9. VALORACIÓN FUNCIONAL 

 

Existen distintos cuestionarios estandarizados que ayudan a medir el dolor de 

hombro y su repercusión en las actividades de la vida diaria y en la calidad de vida 

de los pacientes que lo sufren.  

 

En este apartado nos referiremos a los cuestionarios utilizados en nuestro trabajo.  

 

9.1. CUESTIONARIOS DE DOLOR 

 

9.1.1. ESCALA VISUAL ANALÓGICA (EVA) 

 

La escala visual analógica se utiliza para medir ciertos parámetros que, por 

su naturaleza, son complejos de objetivar, como el dolor, la ansiedad y la 

calidad de vida (262). Se trata de una escala ampliamente utilizada y 

aceptada en los estudios científicos de los últimos años como instrumento 

de medición del dolor.   

 

El dolor es la forma en la que se presenta la mayor parte de la patología de 

la extremidad superior por ello, las escalas visuales analógicas, son una 

herramienta esencial en la valoración de estos pacientes (263–265). La 
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forma más habitual de representar esta escala es con una línea de 10 

centímetros de longitud, cada  centímetro corresponderían a un punto del 

0 al 10 (265).  

 

Un estudio de 2009 con 81 pacientes con patología crónica del manguito 

rotador trató de establecer cuál era la diferencia mínima clínicamente 

significativa en la Escala Visual Analógica, estableciendo esta diferencia en 

1,37 centímetros (266).  

 

9.2. CUESTIONARIOS DE CALIDAD DE VIDA 

 

9.2.1. ÍNDICE DE LATTINEN 

 

Se trata de una escala validada al español (267), muy utilizada en la 

evaluación del dolor crónico. Se divide en cinco dominios: intensidad del 

dolor, frecuencia del dolor, consumo de analgésicos, grado de incapacidad 

y horas de sueño. Cada uno de ellos se puntúa del 0 al 4, de menor a mayor 

gravedad, siendo la puntuación final la suma de todas ellas y pudiendo 

llegar a un máximo de 20 puntos (268).  
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JUSTIFICACIÓN DE LA TESIS E HIPÓTESIS DE TRABAJO 
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1. JUSTIFICACIÓN 

 

La capsulitis adhesiva de hombro es una entidad clínica que genera un dolor 

altamente incapacitante. Para su control, se venía realizando el bloqueo del 

nervio supraescapular por referencia anatómica, empleando altos volúmenes 

de anestésicos locales. Una técnica no exenta de riesgos.  

 

La ecografía de alta resolución ha permitido una mejora en la precisión de esta 

técnica y por tanto de la eficacia de la misma.   

 

Los anestésicos locales más utilizados son de vida media larga, ropivacaína y 

bupivacaína, sin embargo, actualmente no existe consenso en la literatura 

respecto a la dosis efectiva y perfil de seguridad, probablemente por la 

heterogeneidad de los estudios, que comparan técnicas guiadas 

ecográficamente con técnicas realizadas por referencia anatómica.   

 

Este proyecto de investigación se diseña con el objetivo de establecer la mínima 

dosis efectiva con mejor perfil de seguridad para el paciente, de entre las dosis 

más frecuentemente empleadas en el bloqueo del nervio supraescapular guiado 

mediante ecografía.  

 

2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 

Hipótesis nula (H0): no existen diferencias en cuanto al alivio sintomático, 

duración del efecto analgésico y presencia de efectos adversos en relación con 

distintos volúmenes y concentraciones de bupivacaína en el bloqueo anestésico 

del nervio supraescapular.   

 

Hipótesis alternativa (H1): existen diferencias en cuanto al alivio sintomático, 

duración del efecto analgésico o presencia de efectos adversos en relación con 
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distintos volúmenes y concentraciones de bupivacaína en el bloqueo anestésico 

del nervio supraescapular.  

 

3. OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO GENERAL  

Comparar la efectividad y seguridad de tres modalidades de tratamiento, 

utilizadas en la práctica clínica habitual para el bloqueo anestésico del nervio 

supraescapular bajo guía ecográfica en pacientes con capsulitis adhesiva, que se 

diferencian en el volumen y concentración de bupivacaína. 

 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

§ Evaluar y comparar la efectividad de cada modalidad de tratamiento 

respecto al control del dolor, medido mediante la Escala Visual Analógica 

(EVA) y el Índice de Lattinen (IL), en relación con la concentración y 

volumen empleados.  

§ Estudiar la frecuencia de efectos adversos en cada uno de los grupos de 

tratamiento y su posible correlación con el volumen y concentración de 

bupivacaína utilizadas.  

§ Determinar si existe relación entre determinados factores clínico-

epidemiológicos y la respuesta al tratamiento.   
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1. METODOLOGÍA 

1.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio en vida real, de intervención, prospectivo, con análisis de resultados 

antes-después.  

 

1.2. POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 

Pacientes con diagnóstico clínico de capsulitis adhesiva de hombro que 

acudieron a las consultas externas de Medicina Física y Rehabilitación del 

Hospital Universitario Virgen del Rocío de Sevilla y su área de Unidades 

Periféricas durante los meses comprendidos entre julio de 2018 y mayo de 

2019.  

 

1.2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

o Hombres o mujeres diagnosticados de capsulitis adhesiva en estadio I o 

II de menos de 6 meses de evolución. 

o Mayores de 17 años. 

o Presencia de dolor en reposo o movimiento objetivado por la Escala 

Visual Analógica con una puntuación mayor o igual a cuatro puntos (³ 4). 

o Capacidad para otorgar un consentimiento informado. 

 

1.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

o Dolor de hombro de otra causa. 

o Alergia conocida a anestésicos locales. 

o Cardiopatía o arritmia conocida. 

o Epilepsia. 

o Embarazo. 

o Haber recibido infiltración intraarticular del hombro afectado en el 

mismo acto. 
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1.2.3. CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL  

 

Utilizando la Calculadora de Tamaño Muestral del programa 

estadístico  GRANMO 

(https://apisal.es/investigacion/Recursos/granmo.html) para una potencia 

del 80 % y un nivel de significación del 5 %, considerando como clínicamente 

significativo una reducción del dolor de 2 puntos o más en la escala EVA y 

una puntuación media inicial de 7,5 ± 1,6 puntos en los pacientes, con una 

pérdida de seguimiento estimada del 10%, se precisarían incluir 12 pacientes 

por cada grupo de tratamiento para detectar una diferencia igual o superior 

al 2 puntos. 

 

1.2.4. INTERVENCIÓN  

 

Tras obtener la aprobación del correspondiente Comité de Ética de la 

Investigación, los pacientes, atendidos en las consultas de Medicina Física 

y Rehabilitación del Hospital Universitario Virgen del Rocío de Sevilla y su 

área de Unidades Periféricas, que cumplían todos los criterios de inclusión 

y ninguno de exclusión eran seleccionados para participar en el estudio por 

los facultativos médicos responsables de dichas consultas. Tras firmar el 

consentimiento informado, los pacientes eran derivados a una consulta 

específica para la aplicación del tratamiento correspondiente por parte de 

la autora de este trabajo siguiendo un orden secuencial:   

 

1) Grupo de 5 mililitros de bupivacaína al 0,25 % (2,5 mililitros de 

bupivacaína al 0,50 % de concentración diluidos en 2,5 mililitros de suero 

fisiológico). 

2) Grupo de 8 mililitros de bupivacaína al 0,125 % (4 mililitros de 

bupivacaína al 0,25 % de concentración diluidos en 4 mililitros de suero 

fisiológico). 
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3) Grupo de 5 mililitros de bupivacaína al 0,125 % (2,5 mililitros de 

bupivacaína al 0,25 % de concentración diluidos en 2,5 mililitros de suero 

fisiológico). 

En todos los grupos de tratamiento la infiltración se realizó siguiendo la 

misma metodología y bajo control ecográfico. 

 

1.3. MATERIAL DEL ESTUDIO Y TAREAS DEL EQUIPO INVESTIGADOR 

 

1.3.1. MATERIAL MÉDICO  

Ø Ecógrafo con sonda lineal de alta frecuencia (10-12 MHz) (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

1.3.2. MATERIAL FUNGIBLE (Figura 2) 

Ø Jeringas de 5 mililitros y 10 mililitros.  

Ø Aguja de 0,7 X 90 milímetros de 22G, BD Spinal NeedleÒ 

Ø Clorhexidina al 5 % como antiséptico.  

Ø Guantes estériles.  

Figura 1. Ecógrafo de alta 
frecuencia (10-12 MHz). 
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Ø Cubre-sondas estériles.  

Ø Gasas estériles.  

Ø Apósitos.  

 

 

1.3.3. FÁRMACOS  

Ø Bupivacaína al 0,50 % y al 0,25 % en ampollas.  

Ø Solución salina para dilución. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

                  

 

 

 

1.3.4. TAREAS DEL EQUIPO MÉDICO E INVESTIGADOR 

 

Los facultativos especialistas en Medicina Física y Rehabilitación 

encargados de las consultas de Rehabilitación Musculoesquelética e 

Intervencionismo fueron los encargados de identificar a los pacientes que 

cumplían con los criterios de inclusión y no tenían criterios de exclusión 

para este estudio.  

La autora de este trabajo de tesis fue la encargada de realizar la distribución 

de los pacientes en cada uno de los grupos, informar del estudio, recabar 

Figura 2. Material fungible. 
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el Consentimiento Informado a los pacientes, realizar el bloqueo nervioso, 

registrar los posibles efectos adversos y recoger los datos del posterior 

seguimiento de los pacientes. Todos los datos obtenidos fueron recopilados 

y procesados por la autora de este trabajo.  

 

El análisis estadístico fue realizado por la autora de esta tesis con el 

asesoramiento metodológico de la Unidad de Estadística, Metodología y 

Evaluación de Investigación de la Fundación Pública Andaluza para la 

Gestión de la Investigación en Salud de Sevilla, del Hospital Universitario 

Virgen del Rocío.  

 

1.3.5. PROTOCOLO DE CONSULTAS Y SEGUIMIENTO 

 

En la visita basal, se procedió a la selección de los pacientes, se realizaron 

la anamnesis y exploración básicas en sujetos que acuden con un cuadro 

de hombro doloroso. Una vez establecido el diagnóstico clínico de 

capsulitis adhesiva, se procedió a informar al paciente de las opciones de 

tratamiento y de la existencia de este estudio. Si el paciente precisó de 

ajuste de la medicación analgésica y/o inclusión en sala de fisioterapia para 

liberar los arcos de movilidad, se hizo en esta visita.  

 

Posteriormente se derivaron a la primera visita del estudio, que siempre 

se realizó físicamente en las Consultas Externas de Rehabilitación del 

Hospital Universitario Virgen del Rocío, por contar con el material 

necesario para realizar el bloqueo anestésico.  

 

En la primera visita, se informó al paciente verbalmente y de forma 

detallada del procedimiento que se le iba a realizar, así como del estudio, 

se entregó el pertinente consentimiento informado, dejando un tiempo 

prudencial para que procediera a su lectura y comprensión y finalmente lo 
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firmase. Se explicó que el estudio incluiría también diversas llamadas 

telefónicas a sus teléfonos personales para realizar el seguimiento de la 

evolución de su dolor.  

 

A continuación, se registró el dolor que presentaba el paciente según la 

Escala Visual Analógica, se explicó siempre de la misma manera el 

significado de un dolor de 0 puntos (ningún dolor) y de un dolor de 10 

puntos (el peor dolor de su vida, un dolor de parto…), haciéndose hincapié 

en la diferenciación entre ‘dolor en reposo’ y ‘dolor en movimiento’ para, 

de esta forma, evitar confusiones a la hora de objetivarlo.  

 

Se pasó el Índice de Lattinen siguiendo siempre los mismos criterios de 

explicación y lectura de sus dominios. 

Partiendo de la posición inicial (Figura 3), donde el paciente se encontraba 

sentado con el hombro descubierto y el brazo reposando sobre su pierna, 

se procedió a realizar el bloqueo anestésico del nervio supraescapular.  
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Tras las medidas de asepsia con clorhexidina y con la sonda cubierta con 

cubre-sondas estéril, se localizó la ventana ecográfica con la sonda 

haciendo un corte longitudinal sobre la espina de la escápula, 

desplazándolo hacia medial para localizar la imagen de la escotadura de la 

escápula, donde se aloja el nervio supraescapular bajo el techo del 

ligamento transverso y junto al paquete vascular que le acompaña (Figura 

4). 

 

 

 

	Figura	3.	Posición	inicial	del	paciente.		
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Una vez localizada la estructura diana mediante ecografía (Figura 5), se procedió 

a realizar una infiltración en plano hasta alcanzar la superficie ósea (Figura 6), 

siempre visualizando la aguja en todo su recorrido, así como su punta y se 

procedió a instilar la bupivacaína diluida en suero fisiológico para realizar el 

bloqueo anestésico del nervio, realizando continuas aspiraciones durante el 

procedimiento para evitar la punción intravascular de la arteria que acompaña 

al nervio (Figuras 7). 

	Figura	4.	Localización	del	nervio	supraescapular	mediante	ecografía	de	alta	resolución	
donde	 identificamos	 las	 estructuras	 de	 interés.	 1:	 músculo	 trapecio.	 2:	 músculo	
supraespinoso.	3:	ligamento	transverso.	4:	nervio	supraescapular.	5:	recorrido	de	la	aguja	
longitudinal	a	la	sonda.		
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Figura	 5.	 Localización	 de	 la	 estructura	
diana	mediante	ecografía.		

	Figura	 7.	 Realización	 de	 la	 técnica	 del	 bloqueo	 del	
nervio	supraescapular.	

Figura	6.	Técnica	del	bloqueo	del	nervio	
supraescapular	 mediante	 infiltración	
en	eje	longitudinal.	
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En caso de que el paciente sufriera algún efecto adverso tras la 

realización del procedimiento, éste se monitorizó (registro de frecuencia 

cardíaca, presencia de sintomatología relacionada, saturación de 

oxígeno…), sin abandonar el paciente la consulta hasta encontrarse 

totalmente asintomático.  

 

La segunda visita para el seguimiento se realizó a las dos semanas del 

bloqueo nervioso y fue telefónica, se recogieron nuevamente el dolor 

del paciente según la Escala Visual Analógica y el Índice de Lattinen. 

 

La tercera visita telefónica se realizó a las cuatro semanas del bloqueo 

anestésico, y se volvió a recoger el dolor del paciente según la Escala 

Visual Analógica y el Índice de Lattinen. En esta revisión, se estableció 

que si el paciente presentaba un EVA de ³ 4 puntos y no existía ninguna 

contraindicación, el facultativo médico podría plantear, si el paciente se 

mostraba conforme, repetir un segundo bloqueo nervioso con la misma 

dosis y volumen, procediendo en este caso a citar nuevamente al 

paciente para realizarlo y monitorizando de nuevo los efectos adversos 

si se producían.   

 

La cuarta visita, también telefónica, se realizó a las ocho semanas del 

primer bloqueo nervioso y un mes después del segundo bloqueo 

anestésico, en caso de que éste se hubiera realizado. De nuevo, se 

recogió el dolor del paciente según la Escala Visual Analógica y el Índice 

de Lattinen.  

 

Cada vez que se realizó la recogida del dolor según la Escala Visual 

Analógica se hizo de la misma manera, explicando en qué consistía un 

dolor de 0 puntos (ningún dolor) y un dolor de 10 puntos (el peor dolor 

de su vida, un dolor de parto…). También se insistía en la diferenciación 
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entre ‘dolor en reposo’ y ‘dolor en movimiento’ para evitar confusiones 

a la hora de objetivar el dolor de los pacientes.  

 

Las consultas telefónicas se realizaron en su totalidad por dos 

facultativos médicos; ambos utilizaron la misma metodología y las 

mismas referencias en cuanto al dolor para facilitar al paciente, en la 

medida de lo posible, la tarea de manifestarlo de la forma más veraz.   

 

Durante el tiempo que duró el seguimiento del paciente, éste, continuó 

acudiendo de manera simultánea a las revisiones llevadas a cabo por el 

facultativo médico que le atendió en la consulta basal. Realizó 

fisioterapia si esta hubiera sido indicada y se llevó a cabo el ajuste de la 

medicación analgésica que fuera preciso.  
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Primera	visita

•Firma	de	
Consentimiento	
informado
•Recogida	de	EVA	
e	IL
•Bloqueo	
anestésico
•Monitorización	
de	efectos	
adversos

Segunda	visita

•Recogida	de	EVA	
e	IL

Tercera	visita

•Recogida	de	EVA	
e	IL
•Segundo	Bloqueo	
anestésico	si	EVA	
³ 4	puntos
•Monitorización	
de	efectos	
adversos

Cuarta	visita

•Recogida	de	EVA	
e	IL

2	semanas	 2	semanas	 4	semanas	

CRONOGRAMA	DEL	ESTUDIO	
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1.4. VARIABLES ANALIZADAS 

1.4.1. COFACTORES 

• Sexo (hombre/mujer). 

• Edad. 

• Lateralidad del hombro afecto (derecho/izquierdo). 

• Presencia de Diabetes Mellitus (sí/no).  

• Estadio de la capsulitis (I/II/I-II). 

• Segundo bloqueo anestésico.  

• Eventos adversos tras la técnica.  

 

1.4.2. VARIABLES DE RESULTADO 

§ Disminución del dolor en 2 puntos o más en la Escala Visual Analógica.  

§ Puntuación en el Índice de Lattinen.  

 

 

2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Los datos epidemiológicos y clínicos se recogieron en un formato estandarizado 

creado ad hoc y posteriormente fueron volcados a una base de datos para su 

explotación estadística.  

Se realizó la estadística descriptiva para las variables cuantitativas con la mediana y 

el rango intercuartílico (Q3-Q1) y las variables cualitativas con frecuencias absolutas 

y porcentajes.  

Para las comparaciones entre variables cualitativas se utilizó el test de Chi cuadrado 

o test exacto de Fisher.  

En las variables cuantitativas continuas se realizó la comparación mediante pruebas 

no paramétricas: grupo a grupo (test de Wilcoxon) o entre más de dos grupos (test 

H de Kruskal-Wallis). 
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3. ASPECTOS ÉTICOS  

El estudio recibió la aprobación del Comité de Ética de la Investigación de los 

Hospitales Universitarios Virgen Macarena-Virgen del Rocío. 

 

En este estudio se aplicaron los principios éticos recogidos en la última revisión de 

la declaración de Helsinki. Los datos obtenidos han sido utilizados exclusivamente 

para obtener conclusiones científicas. La identidad de los pacientes ha sido 

confidencial y sólo ha sido conocida por el clínico responsable del paciente.  

 

La intervención se realizó previa firma del consentimiento informado por parte del 

paciente, al que se le explicó con lenguaje claro, sencillo y entendible en qué 

consistía el estudio, su finalidad, el procedimiento que se le iba a realizar y los 

posibles efectos adversos. 
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RESULTADOS 
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1. CARACTERÍSTICAS BASALES DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO. 

1.1. DATOS DEMOGRÁFICOS. 

 

En la Tabla 1 se recogen las características demográficas de edad y sexo del total de 

la muestra (n=46 pacientes). 

 

Se produjeron un total de 6 pérdidas. Todas ellas se debieron a la imposibilidad de 

localizar a los pacientes telefónicamente.  

 

Observamos que la mediana de edad de nuestra muestra es de 53 años, estando 

comprendidas entre los 39 y los 81 años. El sexo femenino predomina al masculino.  

 

Tabla 1. Características demográficas de edad y sexo de la muestra total de 46 pacientes.  

EDAD (*) 
 
53 (60-49) 
 

 
SEXO (†) 
-Mujer 
-Hombre 

 
28 (60,9 %) 
18 (39,1 %) 

(*) Los valores se muestran como mediana y cuartiles Q3-Q1 
(†) Los valores se muestran como porcentajes (%) 
 

 

En la Tabla 2 observamos la distribución de los mismos datos demográficos en los 

tres grupos de tratamiento (Grupo de 5ml 0,25%, Grupo de 8ml 0,125% y Grupo de 

5ml 0,125% de bupivacaína). La mediana de edad fue similar entre los grupos, 

predominando las mujeres sobre los hombres en los tres grupos.  
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Tabla 2. Características demográficas de edad y sexo distribuidas por grupos de tratamiento.  

 
Grupo de 5ml 

0,25% 

Grupo de 8ml 

0,125% 

Grupo de 5ml 

0,125% 

EDAD (*) 53 (59,5-45) 52 (61-49) 55,5 (59,65-48,5) 

SEXO 

(†) 

Mujer 10 (58,82 %) 8 (53,33 %) 10 (71,43 %) 

Hombr

e 
7 (42,17 %) 7 (46,66 %) 4 (28,57 %) 

TOTAL 17 15 14 

(*) Los valores se muestran como mediana y cuartiles Q3-Q1 
(†) Los valores se muestran como porcentajes (%) 
 

 

Al agrupar los pacientes por encima o por debajo de 50 años, la distribución en los 

tres grupos de tratamiento fue también similar predominando en los tres casos los 

pacientes con más de 50 años (Tabla 3).  

 

        Tabla 3. Distribución de la edad (50 años o menos y más de 50 años) en los tres grupos de 
tratamiento (%).  

 
Grupo de 5ml 

0,25% 

Grupo de 8ml 

0,125% 

Grupo de 5ml 

0,125% 
Total 

50 años o 

menos 
7 (34,78 %) 5 (33,33 %) 4 (28,57 %) 16 (34,78 %) 

Más de 50 

años 
10 (58,82 %) 10 (66,66 %) 10 (71,43 %) 30 (65,21 %) 

Los valores se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%) 
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1.2. DATOS CLÍNICOS. 

 

Respecto a las variables clínicas analizadas, encontramos que un 24% del total de 

pacientes con capsulitis adhesiva estaban diagnosticados de diabetes mellitus.  

En cuanto a la lateralidad del hombro afectado con mayor frecuencia, existe un ligero 

predominio del derecho sobre el izquierdo.  

 

Observamos que el estadio I de capsulitis es el más frecuente en nuestra muestra. 

Un 13% está clasificado como estadío I/II, por la dificultad clínica que implicó en 

muchas ocasiones establecer con exactitud el grado, debido a la superposición de 

síntomas entre los estadios I y II.  

 

En cuanto al grado de dolor, con la Escala Visual Analógica la mediana de puntuación 

de la muestra del estudio fue de 8 puntos. Con el Índice de Lattinen, la mediana de 

puntuación fue de 24 puntos. 

 

En la Tabla 4 podemos observar en detalle los datos clínicos expuestos.  

 

Tabla 4. Características clínicas basales de la muestra total de 46 pacientes. 

Diabetes Mellitus (†) 
Sí 11 (23,9 %) 

No 35 (76,1 %) 

Lateralidad (†) 
Derecha 25 (54,3 %) 

Izquierda 21 (45,7 %) 

Estadio Capsulitis (†) 

I 30 (65,2 %) 

II 10 (21,7 %) 

I/II 6 (13 %) 

EVA (*) 8 (8,5-6) 

Índice de Lattinen (*) 24 (40 – 13) 

 (*) Los valores se muestran como mediana y cuartiles Q3-Q1 
(†) Los valores se muestran como porcentajes (%) 



	 82	

Respecto a la distribución de estas mismas variables clínicas en los tres grupos de 

tratamiento, la veremos detallada en la Tabla 5.  

Podemos observar como en el grupo de 5 ml al 0,125% no hay ningún paciente 

diabético, al contrario que en los otros dos grupos, donde existe mayor proporción de 

diabéticos. 

Si analizamos el predominio de la lateralidad por grupos, encontramos que en el Grupo 

de 5 ml al 0,25 % existe un ligero predominio de la lateralidad izquierda. En el Grupo de 

8 ml al 0,125 % la afectación del hombro derecho es más frecuente, la cual llega a ser el 

doble que la del izquierdo. En el Grupo de 5 ml al 0,125 % encontramos que ambos lados 

están afectados por igual.  

El estadio I de capsulitis es el más frecuente en los tres grupos de tratamiento. 

Observamos que en el Grupo de 5 ml al 0,25 % encontramos el mayor número de 

pacientes clasificados como estadio I, por el contrario, en el Grupo de 5 ml al 0,125 % 

hallamos el menor número de pacientes clasificados como estadio I. 

 

Tabla 5. Características clínicas basales distribuidas por grupos de tratamiento.  

  
Grupo de 5ml 

0,25% 

Grupo de 8ml 

0,125% 

Grupo de 5ml 

0,125% 

Diabetes 

Mellitus 

Sí 7 (58,82 %) 4 (26,66 %) 0 (0 %) 

No 10 (41,17 %) 11 (73,33 %) 14 (100 %) 

Lateralidad 
Derecha 8 (47,06 %) 10 (66,66 %) 7 (50 %) 

Izquierda 9 (52,94 %) 5 (33,33 %) 7 (50 %) 

Estadio 

Capsulitis 

I 13 (76,47 %) 11 (73,33 %) 6 (42,86 %) 

II 4 (23,53 %) 2 (13,33 %) 4 (28,57 %) 

I/II 0 (0 %) 2 (13,33 %) 4 (28,57 %) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas 
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En la Tabla 6 observamos el desglose por grupos de los eventos adversos tras el 

bloqueo anestésico, estos se han presentado en un 9 % del total de la muestra. 

 

Tabla 6. Eventos adversos presentados en cada uno de los grupos de tratamiento. 

Eventos adversos  

Grupo de 5ml 0,25% 

 
1 (5,9 %) 
Reacción vagal 
 

p= 0,825 Grupo de 8ml 0,125% 

 
2 (13,3 %) 
Reacción vagal 
Bloqueo motor 
 

Grupo de 5ml 0,125% 

 
1 (7,1 %) 
Reacción vagal 
 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%) 
Comparación entre grupos con el Test Exacto de Fisher 
 

 

2. EVOLUCIÓN DE LA POBLACIÓN TRAS LA INTERVENCIÓN. 

 

2.1. RESPUESTA DEL DOLOR SEGÚN ESCALA VISUAL ANALÓGICA (EVA). 

2.1.1. DISTRIBUCIÓN DEL DOLOR SEGÚN EL EVA EN EL TOTAL DE LA MUESTRA Y 

POR GRUPOS. 

 

En la Tabla 7 están representadas las puntuaciones medias de la escala EVA 

del total de la muestra en cada uno de los momentos del estudio (basal, 2 

semanas, 4 semanas y 8 semanas). La diferencia entre la escala EVA basal y 

la final muestra diferencias significativas.  
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Como puede observarse en la Figura 1, la percepción dolorosa presenta una 

disminución progresiva en su puntuación desde la primera visita (EVA 

inicial) a la visita final (EVA 4 semanas). 

 

Tabla 7. Valores medios de las puntuaciones EVA (basal, a las 2, 4 y 8 semanas 
respectivamente) de la muestra total. 

EVA (Media ± DE) 

BASAL 7,42 ± 1,55 

2 SEMANAS 6,16 ± 2,14 

4 SEMANAS 5,09 ± 2,58 

8 SEMANAS 4,74 ± 2,66 

DE= Desviación estándar. Test de Wilcoxon EVA basal-EVA final con p<0,0001.  

 

 

 

Figura 1. Diagrama de cajas que muestra las puntuaciones de la EVA del total de la 

muestra en los cuatro momentos del estudio. 
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La Tabla 8 muestra las medias del EVA en cada uno de los grupos a lo largo 

del estudio.  

 
 
Tabla 8. Valores medios de las puntuaciones EVA (basal, a las 2, 4 y 8 semanas respectivamente) 
de cada uno de los grupos de tratamiento. 

EVA Grupo 5 ml al 0,25 % 
(n=17) 

 
Grupo 8 ml al 0,125 % 
(n=15) 
 

Grupo 5 ml al 0,125 % 
(n=14) 

 
Basal 
 

 
7,71 ± 1,65 (n=17) 
 

7,87 ± 1,66 (n=15) 
 
7,11 ± 1,51 (n=14) 
 

 
2 semanas 
 

6,26 ± 2,40 (n=17) 6,70 ± 1,82 (n=15) 
 
6,00 ± 2,24 (n=14) 
 

 
4 semanas 
 

5,78 ± 2,32 (n=16) 5,37 ± 3,10 (n=15) 
 
4,89 ± 2,50 (n=14) 
 

 
8 semanas 
 

5,04 ± 2,68 (n=14) 4,64 ± 2,95 (n=14) 
 
4,50 ± 2,48 (n=12) 
 

Significación p=0,001 p<0,0001 p<0,0001 

N=muestra. Los datos se representan como la media ± la desviación. Comparación mediante la 
Prueba de Friedman.
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2.1.2. COMPARACIÓN EVA BASAL-EVA 4 SEMANAS 

 

En la Tabla 9 observamos el número de pacientes que mejora, empeora o 

se mantiene igual desde el inicio (EVA inicial) hasta el final (EVA 4 semanas).   

 

 

Tabla 9. Evolución clínica de los pacientes con el tratamiento 

Evolución Clínica Mejoría Sin cambios Empeoramiento 

Total de pacientes 37 7 1 

 

 

En la Tabla 10 vemos reflejada la diferencia respecto al porcentaje de 

mejora.  

 

 

Tabla 10. Porcentaje de mejora en los resultados entre la escala EVA 4 semanas – EVA inicial y su 
intervalo de confianza del 95%, de cada uno de los grupos. 

EVA Grupo 5 ml al 0,25 % 
 
Grupo 8 ml al 0,125 % 
 

 
Grupo 5 ml al 0,125 % 
 

EVA 4 SEMANAS- 
EVA INICIAL 

26,05% 
 IC 95% [12,88 – 39,22] 

34,06% 
IC 95% [16,26 – 51,86] 

33,18%  
IC 95% [14,54 – 51,86] 

p 0,898 0,032 0,014 
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2.1.3. COMPORTAMIENTO DEL LÍMITE CLÍNICAMENTE RELEVANTE 

 

Habiendo establecido para nuestro estudio una mejora de 2 o más puntos en la escala 

EVA como límite clínicamente relevante, observamos cuántos pacientes obtienen dicha 

mejoría en cada uno de los grupos (Tabla 11).  

 

Vemos que en el grupo de mayor volumen (8 ml al 0,125%) se encuentra el mayor 

número de pacientes que llegan a este límite establecido como clínicamente relevante. 

Siendo el siguiente grupo el de 5 ml al 0,125%.  

 

Tabla 11. Valoración del efecto del tratamiento en cada grupo establecido como mejora la 
disminución de 2 puntos en la escala EVA (≥ 2 puntos).  

 
MEJORA EVA 

< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

Grupo 5 ml al 0,25 % 8 (50%) 8 (50%) 

p= 0  p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125 % 5 (33,3%) 10 (66,7%) 

Grupo 5 ml al 0,125 % 5 (35,7%) 9 (64,3%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). Comparación entre grupos con 
la prueba de Chi cuadrado (no significativo). 

 

 

Agrupamos la muestra en dos grupos según su volumen (8 ml y 5 ml), analizando así si 

existen diferencias entre ellos respecto al control del dolor, estableciendo la misma 

diferencia clínicamente relevante de 2 o más puntos en la escala EVA (Tabla 12). 

Observamos que el grupo de mayor volumen (8 ml) sigue siendo el de mayor mejora.  

En ninguno de los casos los resultados obtenidos alcanzaron la significación estadística.  
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Tabla 12. Valoración del efecto del tratamiento según el volumen administrado establecido 
como mejora la disminución de 2 puntos en la escala EVA (≥ 2 puntos) .  

 
MEJORA EVA 

TOTAL 
< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

Grupo 5 ml 13 (43,3%) 17 (56,7%) 30 
p > 0,05 

Grupo 8 ml 5 (33,3%) 10 (66,7%) 15 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%) 

 

Por otra parte, asumiendo que una disminución de un punto en la escala EVA podía ser 

clínicamente relevante tampoco observamos diferencias significativas como puede 

verse observando los resultados por grupos de tratamiento (Tabla 13) y agrupados por 

volumen (Tabla 14).  

 

 

Tabla 13. Valoración del efecto del tratamiento en cada grupo establecido como mejora la disminución 
de 1 puntos en la escala EVA (≥ 1 puntos) 

 
MEJORA EVA 

TOTAL 
< 1 PUNTO ≥ 1 PUNTO 

Grupo 5 ml al 0,25 % 3 (18,8%) 13 (81,3%) 16 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125 
% 4 (26,7%) 11 (73,3%) 15 

Grupo 5 ml al 0,125 
% 3 (21,4%) 1 (78,6%) 14 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). Comparación entre grupos con la 
prueba de Chi cuadrado (no significativo). 
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Tabla 14. Valoración del efecto del tratamiento según el volumen administrado establecido 
como mejora la disminución de 1 puntos en la escala EVA (≥ 1 puntos) . 

 

MEJORA EVA 

TOTAL 

< 1 PUNTO ≥ 1 PUNTO 

Grupo 5 ml 6 (20%)  24 (80%)  30 
p > 0,05 

Grupo 8 ml 4 (26,7%)  11 (73,3%)  15 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). Comparación entre 
grupos con la prueba de Chi cuadrado (no significativo). 

 
 

2.2. EVOLUCIÓN DEL DOLOR SEGÚN EL ÍNDICE DE LATTINEN 

 

En la Tabla 15 se representan los valores medios de las puntuaciones totales del 

Índice de Lattinen (basal, a las 2, 4 y 8 semanas respectivamente) de cada grupo 

de tratamiento. 

 

Tabla 15. Valores medios de las puntuaciones totales del Índice de Lattinen (basal, a las 2, 4 y 8 
semanas respectivamente) de cada uno de los grupos de tratamiento. 

Índice de 
Lattinen 

 
Grupo 5 ml al 0,25 % 
(n=17) 

 
Grupo 8 ml al 0,125 % 
(n=15) 

 
Grupo 5 ml al 0,125 % 
(n=14) 

 
Basal 
 

 
13,12 ± 2,80  
(n=17) 
 

13,20 ± 3,32  
(n=15) 

 
13,14 ± 2,25 
(n=14) 
 

 
2 semanas 
 

10,71 ± 3,58  
(n=17) 

10,60 ± 4,82  
(n=15) 

 
11 ± 3,23  
(n=14) 
 

 
4 semanas 
 

9,94 ± 2,99  
(n=16) 

9,27 ± 4,99  
(n=15) 

 
9,43 ± 3,78 (n=14) 
 

 
8 semanas 
 

10 ± 3,72  
(n=14) 

8,21 ± 5,21  
(n=14) 

 
8,69 ± 4,35 (n=12) 
 

Los datos se representan como la media � la desviación estándar. N= tamaño de la muestra. 
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En las Tablas 16, 17 y 18 vemos plasmadas por grupos de tratamientos las 

medias de las puntuaciones de cada uno de los diferentes ítems del índice de 

Lattinen anteriormente comentados (intensidad, frecuencia, analgésicos, 

incapacidad y sueño). 
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Adicionalmente, podemos observar en el Figura 2, como la percepción dolorosa 

presentó una disminución progresiva en la puntuación del índice de Lattinen desde la 

primera visita  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Diagrama de cajas que muestra las puntuaciones de la escala Lattinen del total 

de la muestra en los cuatro momentos del estud
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En la Figura 3 podemos observar las puntuaciones del índice de Lattinen de 

cada uno de los grupos de tratamiento en los cuatro momentos del estudio. 

Observamos la tendencia en los tres grupos de tratamiento de descenso de la 

puntuación, siendo más pronunciado dicho descenso en los Grupos de 8 ml y 5 

ml al 0,125%. 

 

 

Figura 3. Diagrama de cajas que muestra las puntuaciones de la escala Lattinen de cada 

uno de los grupos de tratamiento en los cuatro momentos del estudio 
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2.2.1.  COMPARACIÓN LATTINEN BASAL - 4 SEMANAS  

 

En la Tabla 19 vemos reflejado el diferencial respecto a las puntuaciones 

medias de Lattinen 4 semanas – Lattinen inicial, en porcentaje de mejora 

del grado de dolor. 

 

Tabla 19. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación de la escala Lattinen, entre la 
determinación a las 4 semanas e inicial, de cada uno de los grupos. 

LATTINEN Grupo 5 ml al 0,25 % 
 
Grupo 8 ml al 0,125 % 
 

 
Grupo 5 ml al 0,125 % 
 

LATTINEN  4 
SEMANAS-
LATTINEN INICIAL 

22,18 % 
 IC 95% [10,69 – 33,67] 

32,55 % 
IC 95% [16,03 – 49,07] 

30,06 %  
IC 95% [15,99 – 44,13] 

p 0,159 0,345 0,195 

   IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 

 

 

En la Tabla 20 observamos los diferenciales Lattinen 4 semanas – Lattinen 

inicial agrupando la muestra según el volumen (8 ml y 5 ml).  

 

Tabla 20. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación Lattinen 4 semanas 
– Lattinen inicial, tras la agrupación de la muestra en dos grupos según su volumen (8 
ml y 5 ml). 

LATTINEN Grupo 5 ml 
 
Grupo 8 ml 
 

LATTINEN 4 
SEMANAS-
LATTINEN INICIAL 

25,86 % 
IC 95% [17,32 – 34,40] 

32,54 % 
IC 95% [16,03 – 49,07] 

Valor de p 0,773 0,345 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 
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En las Tablas 21, 22, 23, 24 y 25 vemos reflejados los diferenciales de 

puntuación inicial y final (4 semanas) de cada uno de los parámetros del 

índice de Lattinen distribuido en los tres grupos.  

 

Al comparar las diferencias entre las puntuaciones de los tres grupos las 

diferencias no fueron estadísticamente significativas. 

 

 

Tabla 21. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación del parámetro 
INTENSIDAD, 4 semanas – inicial de cada uno de los grupos. 

INTENSIDAD 

Grupo 5 ml al 0,25% 20,55 %  
IC 95% [4,11 – 36,99] 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125% 30,95 % 
IC 95% [8,43 – 53,47] 

Grupo 5 ml al 0,125% 29,49 % 
IC 95% [11,03 – 47,94] 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 
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Tabla 22. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación del parámetro 
FRECUENCIA, 4 semanas – inicial de cada uno de los grupos. 

FRECUENCIA 

Grupo 5 ml al 0,25% 23,89 %  
IC 95% [3,40 – 44,37] 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125% 32,74 % 
IC 95% [14,69 – 50,78] 

Grupo 5 ml al 0,125% 34,61 % 
IC 95% [12,39 – 56,83] 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 

 

 

 

Tabla 23. Porcentaje de mejora, en el grado de dolor, en la puntuación del parámetro 
ANALGESIA, 4 semanas – inicial de cada uno de los grupos. 

ANALGESIA 

Grupo 5 ml al 0,25% 27,78 %  
IC 95% [6,44 – 49,11] 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125% 50 % 
IC 95% [25,76 – 74,24] 

Grupo 5 ml al 0,125% 42,59 % 
IC 95% [15,33 – 69,85] 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 
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Tabla 24. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación del parámetro 
INCAPACIDAD, 4 semanas – inicial de cada uno de los grupos. 

INCAPACIDAD 

Grupo 5 ml al 0,25% 21,79 %  
IC 95% [1,91 – 41,67] 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125% 22,61 % 
IC 95% [-8,4 – 53,65] 

Grupo 5 ml al 0,125% 30,55 % 
IC 95% [9,94 – 51,16] 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 

 
 
 
 

Tabla 25. Porcentaje de mejora en el grado de dolor, en la puntuación del parámetro 
SUEÑO, 4 semanas – inicial de cada uno de los grupos. 

SUEÑO 

Grupo 5 ml al 0,25% 20,83 %  
IC 95% [-5,64 – 47,30] 

p > 0,05 Grupo 8 ml al 0,125% 44,23 % 
IC 95% [12,42 – 76,04] 

Grupo 5 ml al 0,125% 42,30 % 
IC 95% [18,55 – 66,05] 

IC 95%: Intervalos de confianza al 95% 

 

Al agrupar nuevamente la muestra por los dos volúmenes existentes (8 ml y 

5 ml) por cada uno de los parámetros del índice de Lattinen tampoco se 

encontraron diferencias significativas (Tabla 26). 
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Tabla 26. Mejora en la puntuación inicial-final de cada uno de los parámetros (0-4) 
de la escala de Lattinen, en la agrupación de la muestra en dos grupos según su 
volumen (8 y 5 ml). 

 Grupo 5 ml 
 
Grupo 8 ml 
 

INTENSIDAD 0,82 ± 0,98 0,93 ± 1,07 

p > 0,05 

FRECUENCIA 1,03 ± 1,14 0,93 ± 0,83 

ANALGESIA 0,39 ± 1,16 1,21 ± 1,05 

INCAPACIDAD 0,55 ± 0,97 0,71 ± 1,14 

SUEÑO 0,68 ± 0,86 1,07 ± 1,49 

Los datos se representan como la media ± la desviación estándar 

 

2.3. SEGUNDO BLOQUEO ANESTÉSICO.  

 

En la Tabla 27 observamos la distribución por grupos de tratamiento de los pacientes 

que tenían criterio de realizarse segundo bloqueo y de los pacientes a los que se les 

realizó finalmente.  
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Tabla 27. Distribución de los pacientes según Criterio de Segundo bloqueo y realización de segundo 
bloqueo. 

 Grupo de 5ml 
al 0,25 % 

Grupo de 8ml 
al 0,125 % 

Grupo de 5ml 
al 0,125 % Total 

Criterio de 
segundo 
bloqueo 

SÍ 13 (38,23 %) 10 (29,41 %) 11 (32,35 %) 34 

NO 3 (27,27 %) 5 (45,45 %) 
 
3 (27,27 %) 
 

11 

Segundo 
Bloqueo 
realizado 
 

SÍ 
 
5 (35,71 %) 
 

3 (21,43 %) 6 (42,86 %) 14 

NO 11 (35,38 %) 12 (38,71%) 8 (25,81 %) 31 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). Comparación entre los 3 grupos: 
No significativo (p= 0,403; test exacto de Fisher). 
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3. CORRELACIÓN ENTRE LAS VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS CON EL DOLOR 

En la Tabla 28 observamos la relación entre las variables demográficas (Edad y Sexo) 

y clínicas (Diabetes, Lateralidad y Estadio de capsulitis).  

 

Tabla 28. Relación entre variables demográficas y clínicas con la mejora del grado de dolor, 
con la escala EVA, establecida como clínicamente relevante (EVA ≥ 2 puntos). 

 
MEJORA EVA 

Valor p 
< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

SEXO 
HOMBRE 6 (35,3%) 11 (64,7%) 

0,616 * 
MUJER 12 (42,9%) 16 (57,1%) 

EDAD 
< 50 AÑOS 4(28,6%) 10 (71,4%) 

0,293 * 
≥ 50 AÑOS 14 (45,2%) 17 (54,8%) 

LATERALIDAD 
DERECHA 10 (41,7%) 14 (58,3%) 

0,807 * 
IZQUIERDA 8 (38,1%) 13 (61,3%) 

DIABETES 
 

SI 4 (40%) 6 (60%) 
1 * 

NO 14 (40%) 21 (60%) 

ESTADÍO 
1 12 (41,4%) 17 (58,6%) 

0,799 * 
2 6 (37,5%) 10 (62,5%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). *: Chi2 (No significativo). 
 

Respecto a las variables demográficas observamos que el porcentaje de mejora (≥ 2 

puntos EVA) es ligeramente superior en hombres que en mujeres y en menores de 

50 años que en mayores de 50 años. Respecto a las variables clínicas vemos que hay 

mejores resultados en lateralidad izquierda respecto a derecha, así como en el 

estadio 2 de capsulitis respecto al estadio 1. En cuanto al porcentaje de mejora entre 

diabéticos y no diabéticos, fue el mismo. No se encontraron asociaciones 

estadísticamente significativas entre las variables demográficas y clínicas con la 

mejora del grado de dolor, establecida como clínicamente relevante (EVA ≥ 2 

puntos). 
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En la Tabla 29 se representa la relación entre padecer diabetes, el grupo de 

tratamiento y la mejora establecida como clínicamente relevante. Observamos que 

en el Grupo de 5 ml al 0,25% se han obtenido los mismos resultados en cuanto a 

mejora en la escala EVA en diabéticos y en no diabéticos. En el Grupo de 8 ml al 

0,125% los diabéticos han experimentado en un 75% una mejora clínicamente 

relevante y los no diabéticos en un 63,6%. Hay que señalar que la muestra del Grupo 

de 5 ml al 0,125% no cuenta con pacientes diabéticos en ella, factor a tener en 

cuenta, ya que la diabetes puede empeorar el curso clínico de la capsulitis adhesiva. 

 

Tabla 29. Relación entre el grupo de tratamiento, la mejora clínicamente relevante y padecer 
diabetes.  

 
MEJORA EVA 

< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

DIABETES SÍ 

Grupo 5 ml al 0,25% 3 (50%) 3 (50%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 1 (25%) 3 (75%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 0 (0%) 0 (0%) 

DIABETES 
NO 

Grupo 5 ml al 0,25% 5 (50%) 5 (50%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 4 (36,4%) 7 (63,6%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 5 (35,7%) 9 (64,3%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). 

 

Asimismo, hemos estudiado la relación entre la lateralidad del hombro afectado, el 

grupo de tratamiento y la mejora clínicamente relevante (Tabla 30).  Observamos 

que en el Grupo de 5 ml al 0,25% los pacientes afectos del hombro derecho llegan 

a alcanzar en menor porcentaje (28,6%) la mejora clínicamente relevante respecto 

a los afectados en el hombro izquierdo, con un 66,7%. Tanto en el Grupo de 8 ml al 

0,125% como en el de 5 ml al 0,125% la lateralidad derecha consigue en mayor 

porcentaje respecto a la izquierda alcanzar la mejora clínicamente relevante. 
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Tabla 30. Relación entre el grupo de tratamiento, la mejora clínicamente relevante y la lateralidad 
del hombro afectado.  

 
MEJORA EVA 

< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

LATERALIDAD 
DERECHA 

Grupo 5 ml al 0,25% 5 (71,4%) 2 (28,6%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 3 (30%) 7 (70%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 2 (28,6%) 5 (71,4%) 

LATERALIDAD 
IZQUIERDA 

Grupo 5 ml al 0,25% 3 (33,3%) 6 (66,7%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 2 (40%) 3 (60%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 3 (42,9%) 4 (57,1%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas 

 

Cuando estudiamos la relación entre estadio de capsulitis, el grupo de tratamiento y la 

mejora clínicamente relevante, observamos que en el Grupo de 5 ml al 0,25% existe 

mayor mejora (58,3%) de los pacientes con estadio I. En el Grupo de 8 ml al 0,125% hay 

un 100% de mejora clínicamente significativa en el estadio II de capsulitis, frente al 54,5 

% del estadio I. En el Grupo de 5 ml al 0,125% ambos estadios de capsulitis alcanzan de 

forma similar la mejora de ≥ 2 puntos de EVA (Tabla 31). 

 

Tabla 31. Relación entre el grupo de tratamiento, la mejora clínicamente relevante y el estadio 
de capsulitis.   

 
MEJORA EVA 

< 2 PUNTOS ≥ 2 PUNTOS 

ESTADIO 1 

Grupo 5 ml al 0,25% 5 (41,7%) 7 (58,3%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 5 (45,5%) 6 (54,5%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 2 (33,3%) 4 (66,7%) 

ESTADIO 2 

Grupo 5 ml al 0,25% 3 (75%) 1 (25%) 

Grupo 8 ml al 0,125% 0 (0%) 4 (100%) 

Grupo 5 ml al 0,125% 3 (37,5%) 5 (62,5%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%
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Creamos la variable Fracaso en referencia a los pacientes cuya puntuación en la 

escala EVA era mayor o igual a 4 puntos a las 4 semanas, esto es, que tuvieran 

criterio de realizar segundo bloqueo (se llegara a realizar o no).  

 

En la Tabla 32 podemos observar la relación entre las variables demográficas (Edad 

y Sexo) y clínicas (Diabetes, Lateralidad y Estadío de capsulitis) y el fracaso del 

tratamiento.  

 

 
Tabla 32. Relación entre variables demográficas y clínicas con la variable fracaso (EVA ≥ 4 puntos 
a las 4 semanas).   

 
FRACASO 

P 
NO SI 

SEXO 
HOMBRE 4 (23,5%) 13 (76,5%) 

0,911 
MUJER 7 /25%) 21 (75%) 

EDAD 
< 50 AÑOS 4(28,6%) 10 (71,4%) 

0,665 
≥ 50 AÑOS 7 (22,6%) 24 (77,4%) 

LATERALIDAD 
DERECHA 4 (16,7%) 20 (83,3%) 

0,194 
IZQUIERDA 7 (33,3%) 14 (66,7%) 

DIABETES 
 

SI 1 (10%) 9 (90%) 
0,228 

NO 10 (28,6%) 25 (71,4%) 

ESTADIO 
1 7 (24,1%) 22 (75,9%) 

0,949 
2 4 (25%) 12 (75%) 

Los datos se muestran como frecuencias absolutas y relativas (%). *: Chi2 (No significancia 
estadística)
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1. DISCUSIÓN 

 

Respecto a las características demográficas de la muestra de nuestro estudio, 

encontramos una edad media de 54,2 años, y un predominio del sexo femenino 

frente al masculino. Datos congruentes con los hallazgos de Morén-Hybbinette 

et al., Reeves y Zreik et al. (60-62), que encontraron que la capsulitis adhesiva 

era una entidad más prevalente entre los 40 y los 60 años y de Wong et al., Grey 

y Shaffer et al. (58,63,64) que vieron su mayor frecuencia en el sexo femenino.  

 

Fueron varios autores como Bridgman et al., Lequesne et al., Pal et al., Huang et 

al. y Juel et al. (76–80) los que observaron que la diabetes mellitus era la entidad 

clínica más relacionada con la capsulitis adhesiva. Sin embargo, en nuestro 

estudio vemos una prevalencia de diabetes del 24% del total de la muestra. 

Morén-Hybbinette et al., Bridgman et al., Miller et al., Ogilvie-Harris et al. y 

Barbosa et al. (74,76,81–83) además, establecieron la relación entre padecer 

diabetes mellitus y un curso más tórpido de la capsulitis adhesiva, así como una 

mayor dificultad de tratar de forma efectiva el dolor. Cuando analizamos nuestra 

muestra por grupos de tratamiento para comprobar si los pacientes 

diagnosticados de diabetes mellitus han tenido un curso diferente respecto al 

control del dolor, encontramos que el factor de padecer diabetes no supone un 

peor control del mismo, teniendo estos pacientes un curso clínico parecido a los 

pacientes no diabéticos.  

 

Miller et al., Ogilvie-Harris et al. y Barbosa et al. (81–83) afirmaban que las 

personas con diabetes y capsulitis adhesiva tenían un curso más prolongado de 

la misma debido al mal control del dolor, alargando por ello el tiempo total del 

cuadro clínico. Al analizar nuestra muestra por grupos de tratamiento y estudiar 

la relación entre lo que hemos considerado una mejora clínicamente relevante 

(mejora de ≥ 2 puntos en la escala EVA) y padecer diabetes observamos que en 

el Grupo de 5 ml al 0,25% ambos subgrupos (diabéticos y no diabéticos) se han 
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comportado de igual forma respecto a la mejora en la escala EVA. En el Grupo 

de 8 ml al 0,125% los diabéticos experimentan en un 75% una mejora 

clínicamente relevante y los no diabéticos en un 63,6%. Destacar que la muestra 

del Grupo de 5 ml al 0,125% no cuenta con pacientes diabéticos, factor que 

creemos que hay que tener en cuenta ya que, a pesar de ser el grupo con menor 

dosis de fármaco, ha obtenido unos resultados igualmente efectivos en cuanto 

al control del dolor, por lo que nos plantea si ha podido suponer un factor 

positivo en cuanto a la respuesta al dolor y la buena evolución. 

 

A pesar de la clara relación que autores como Lequesne et al., Pal et al., Huang 

et al. y Juen et al. (77–80) postulaban en cuanto a la diabetes y la capsulitis 

retráctil, en nuestro estudio no hemos encontrado significación estadística en la 

relación de padecer diabetes mellitus con una peor respuesta al dolor. 

 

Respecto a la lateralidad del hombro, Shah et al. y Rizk et al. (68,69) sostenían 

que el hombro no dominante se veía ligeramente más afectado con respecto al 

dominante. En nuestro trabajo observamos un mínimo predominio de la 

afectación del hombro derecho respecto al izquierdo en la muestra total, si bien, 

no hemos recogido en nuestros datos la dominancia de cada paciente, teniendo 

en cuenta que la dominancia más frecuente en la población es la derecha, 

nuestros resultados no van, en este sentido, en consonancia con el resto de 

autores.  

Ni Shah et al. ni Rizk et al. (68,69) ni ningún otro autor establecieron ningún 

factor pronóstico respecto a la lateralidad del hombro afectado. Así pues, hemos 

estudiado en nuestra muestra la relación entre la lateralidad del hombro 

afectado y la mejora clínicamente relevante. Respecto a la distribución de la 

lateralidad por grupos encontramos que en el Grupo de 5 ml al 0,25 % hay un 

ligero predominio izquierdo (9 izquierdos frente a 7 derechos), en este grupo 

vemos que los pacientes afectos de dicho hombro alcanzan con mayor 

porcentaje (un 66,7%) la mejora de ≥ 2 puntos en la escala EVA respecto a los de 
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afectación derecha (28,6%). En el Grupo de 8 ml al 0,125 % la prevalencia de la 

afectación derecha duplica a la izquierda, proporcionalmente, en este grupo 

vemos que se alcanza en mayor porcentaje la mejora significativa del lado 

derecho (70%) respecto al izquierdo (60%). Finalmente, en el Grupo de 5 ml al 

0,125 % encontramos que la distribución de lateralidad está igualada con 7 

pacientes en cada grupo. En cuanto a la mejora encontramos que la afectación 

derecha alcanza hasta en un 71,4% el límite establecido como relevante frente 

al 57,1% de la afectación izquierda. Por nuestros resultados podemos establecer 

que existe tendencia a una mejor evolución respecto al dolor cuando el hombro 

derecho es el afectado.  

 

Referente al estadio de capsulitis no se encontraron trabajos que hayan 

estudiado su relación con la respuesta al dolor. En este trabajo hemos estudiado 

la relación entre el estadio de capsulitis (1 y 2) y la mejora respecto a la 

puntuación de la escala EVA (≥ 2 puntos).  

 

En nuestra muestra total existe un predominio del estadio 1 de capsulitis (hasta 

un 65,2%), el cual es un estadio donde predomina el dolor, apareciendo este en 

reposo y en movimiento. Asimismo, en dicha muestra total observamos 

proporcionalmente mayor mejora en los pacientes con estadio 2 de la 

enfermedad, donde el dolor se presenta únicamente en movimiento. Cuando 

vemos la distribución por grupos, el Grupo de 5 ml al 0,25% tiene un predominio 

de casos en estadio 1 (12 frente a 4 en estadio 2), viendo su comportamiento 

respecto al dolor, el grupo con estadio 1 tiene una mejora de hasta el 58,3% 

frente al 25% del estadio 2. El Grupo de 8 ml al 0,125% contiene a 11 pacientes 

en estadio 1 y a 4 en estadio 2. Respecto al dolor logra alcanzar 

proporcionalmente mayor porcentaje de mejora en los pacientes en estadio 2, 

los cuales todos llegan a mejorar ≥ 2 puntos en la escala EVA. Por último, el Grupo 

de 5 ml al 0,125% tiene una predominancia de pacientes en estadio 2 (8 

pacientes, frente a los 6 en estadio 1), en cuanto al dolor ambos grupos se 
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comportan de forma similar, siendo ligeramente superior el grupo en estadio 1 

(66,7%), frente al 62,5% de los pacientes en estadio 2. En nuestros resultados 

hemos observado que una menor dosis de fármaco no es menos efectiva para el 

control del dolor, sin embargo, hemos de considerar que el grupo de menor dosis 

(Grupo de 5 ml al 0,125%), cuenta con menor número de pacientes en estadio 1 

(más doloroso) respecto a estadio 2, en comparación con los otros dos grupos 

de tratamiento.  

 

Los volúmenes que utilizaron los distintos autores revisados para realizar el 

bloqueo anestésico iban desde los 3 hasta los 25 mililitros. Feigl et al. (210) 

fueron los primeros en desarrollar un estudio para comparar dos dosis distintas 

(5 y 10 ml), realizando el estudio sobre 34 cadáveres. Establecieron que el 

volumen de 5 mililitros era suficiente para rellenar la fosa anatómica donde se 

aloja el nervio supraescapular. Asimismo, Jerosh et al. (211) usaron mayor 

variedad de dosis en su estudio para determinar cuál era el volumen más 

adecuado, utilizando 1, 2, 3, 4, 5 y 10 mililitros respectivamente. Establecieron 

que 10 mililitros aseguraban rellenar correctamente la fosa supraespinosa.  

 

En nuestro estudio las tres dosis elegidas se han basado en las más 

frecuentemente utilizadas en la práctica clínica:  5 ml al 0,25 %, 8 ml al 0,125 % 

y 5 ml al 0,125 %.  Todas consiguen mejorar el dolor atendiendo a la puntuación 

de la escala EVA (p < 0,05), aunque sin diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos. No obstante, en nuestros resultados vemos que el Grupo de 8 

ml al 0,125 % tiene una tendencia a obtener mejores resultados en las escalas 

utilizadas para medir el dolor y la discapacidad producidas por la capsulitis 

adhesiva. Pensamos que esto se puede deber a un efecto mecánico donde, al 

meter un mayor volumen en la fosa anatómica donde se encuentra el nervio 

supraescapular, se aumenta la probabilidad de rellenarla con más éxito. El 

volumen de 8 ml iría en consonancia con los utilizados por Parris (200), Risdall 
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(202), Dangoisse (203), Roark (204) o Dahan et al. (205), que usaron volúmenes 

aproximados al nuestro (10 ml) para realizar la técnica.  

 

Autores como Jerosh et al. (211), Jeske et al. (227) y Dahan et al. (205) no 

comunicaron en sus estudios ningún tipo de evento adverso secundario al 

bloqueo del nervio supraescapular. En nuestro estudio hemos tenido un 

porcentaje bajo de efectos secundarios; un caso de bloqueo motor en el grupo 

de 8 ml al 0,125 % y tres reacciones vagales (una por cada grupo), las cuales 

consistieron en sensación de mareo con resolución espontánea en todos los 

casos. Todos ellos entran dentro de los efectos secundarios registrados 

históricamente en este tipo de bloqueo anestésico, Harmon and Hearty (209) y 

Jerosh et al. (211) ya se hicieron eco de algunos de estos eventos secundarios. 

Observando en nuestro estudio que el bloqueo motor se ha producido en el 

grupo de mayor volumen de infusión, nos planteamos si guarda relación entre 

sí. No hemos encontrado estudios que relacionen el volumen utilizado para el 

bloqueo con el mayor o menor número de eventos adversos, por lo que 

consideramos sería un aspecto a estudiar en futuros proyectos.  

 

Observando la evolución de la población de nuestra muestra tras la 

intervención, las puntuaciones medias de la escala EVA en cada uno de los 

momentos del estudio (basal, 2 semanas, 4 semanas y 8 semanas) reflejan una 

mejoría paulatina.  

 

Adicionalmente, se ha obtenido la puntuación en la escala EVA a las 8 semanas 

desde el primer bloqueo en el grupo de pacientes en los que persistió el dolor 

con una valoración en la escala EVA superior a 4 y que, por tanto, recibió un 

segundo bloqueo. En este caso observamos que no existe apenas variación 

entre la puntuación de la escala EVA en la visita final de las 4 semanas y la visita 

de las 8 semanas.   
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La distribución de las puntuaciones de la escala EVA inicial en los tres grupos es 

similar, siendo mínimas las diferencias entre ellos, así mismo, el Grupo de 8 ml 

al 0,125% presenta una puntuación basal ligeramente superior (7,87 ± 1,66), 

mientras que el Grupo de 5 ml al 0,125% presenta la menos (7,11 ± 1,51).   

 

Al comparar las puntuaciones de la escala EVA en cada una de las 

determinaciones del estudio (basal, 2 semanas, 4 semanas y 8 semanas) en los 

3 grupos de tratamiento, observamos que existen diferencias significativas con 

reducciones del dolor en todos los grupos, mostrando que todos los 

tratamientos son realmente efectivos. 

 

Comparando las puntuaciones únicamente entre la determinación basal y final 

(4 semanas), vemos que un total de 37 pacientes de la muestra de 45 

experimentan algún tipo de mejoría, siendo 7 los pacientes que no 

experimentan ninguna mejoría y un solo paciente que empeora tras la 

intervención. Estos datos se muestran similares a los presentados por Haque R 

et al. y Gencer-Atalay K et al. en 2021 (272,273).  

 

El Grupo de 8 ml al 0,125% es el que mayor porcentaje de mejora muestra (un 

34%), quedando el Grupo de 5 ml al 0,125% ligeramente por debajo (33%) y 

siendo el Grupo de 5 ml al 0,25% el que muestra menor porcentaje de mejora 

(26%) no llegando a resultar significativo, al contrario de los otros dos. 

Paradójicamente de entre los dos grupos con el mismo volumen de 5 ml, se 

obtuvo mayor mejora del dolor con el de menor dosis de fármaco, aunque sin 

significación estadística.  

 

Una cuestión que puede ser siempre controvertida, es la relevancia clínica que 

puede tener para los pacientes los cambios experimentados con los 

tratamientos. En este sentido, para evaluar de alguna manera este aspecto y 

para los fines de este trabajo, consideramos en un primer momento que una 
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mejora de al menos dos puntos en la escala EVA podría tener repercusión clínica 

para el paciente. Posteriormente se disminuyó a un punto, sin encontrar en 

ambos supuestos diferencias significativas entre los diferentes tipos de 

tratamiento evaluados.   

 

Para evaluar la hipótesis de que el grupo de mayor volumen obtiene mejores 

resultados debido a un efecto puramente mecánico, decidimos agrupar la 

muestra total en dos grupos según su volumen (8 ml y 5 ml), analizando así si 

existen diferencias entre ellos respecto al control del dolor, estableciendo la 

misma diferencia clínicamente relevante de 2 o más puntos en la escala EVA. En 

nuestros resultados observamos que el grupo de mayor volumen (8 ml) sigue 

siendo el que experimenta mayor mejora, aunque estos resultados no 

alcanzaron significación estadística.  

 

El índice de Lattinen es una escala utilizada en procesos de dolor crónico, la cual 

mide aspectos como la intensidad del dolor, su frecuencia o la toma de 

analgésicos, así como otros aspectos que hacen referencia a la calidad de vida 

como son la incapacidad y el sueño. Cada uno de estos aspectos se puntúa del 

0 a 4, de menor a mayor gravedad, siendo la puntuación final la suma de todas 

ellas y pudiendo llegar a un máximo de 20 puntos. Revisando la bibliografía, no 

encontramos estudios que utilicen esta escala para medir resultados del 

bloqueo del nervio supraescapular en pacientes con capsulitis adhesiva. Este 

estudio es, por lo tanto, pionero en medir aspectos como la discapacidad 

generada por el dolor en relación a las dosis de dicho bloqueo anestésico.  

 

En nuestro estudio, el Grupo de 8 ml al 0,125% es el que mayor porcentaje de 

mejora muestra en la mayoría de los apartados de este índice (Intensidad, 

Analgesia y Sueño), siendo específicamente la toma de analgésicos el que 

experimenta mayor mejora, un 50% comparando los requerimientos antes del 

bloqueo y tras 4 semanas de realizarlo. El Grupo 5 ml al 0,125% tiene mayor 
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mejora que el resto de grupos respecto a los apartados de Frecuencia e 

Incapacidad.  

 

Al agrupar los grupos según el volumen infiltrado (5 y 8 mililitros), volvemos a 

ver que el grupo de mayor volumen (8 ml) sigue siendo el de mayor mejora, 

aunque estos resultados no demostraron significancia estadística. Por lo tanto, 

los resultados obtenidos en cuanto al índice de Lattinen siguen la misma 

tendencia que la observada en cuanto al dolor medido por la escala EVA.  

 

No existen referencias en la bibliografía publicada hasta el momento sobre el 

número de bloqueos anestésicos del nervio supraescapular considerados 

óptimos para un adecuado control del dolor en la capsulitis adhesiva. Según la 

práctica clínica habitual y basándose en otros tipos de procedimientos 

intervencionistas realizados para el control del dolor en la patología 

musculoesquelética, estas intervenciones se pueden repetir en una o dos 

semanas, quedando a criterio del clínico que las realiza (274).  

 

En nuestro estudio establecimos como criterio para realizar un segundo 

bloqueo anestésico que el paciente presentara una EVA mayor o igual a 4 

puntos en la Visita 3 (a las 4 semanas del primer bloqueo). De los 45 pacientes 

que llegaron a dicha visita, existía criterio de realizar este segundo bloqueo en 

34 de ellos. Finalmente, éste se realizó en 14 pacientes. Las razones por las que 

no se realizó el segundo bloqueo en todos los pacientes fueron la imposibilidad 

para localizar al paciente, la imposibilidad del paciente para acudir al Hospital 

para realizarlo, la negativa del paciente a realizarse un segundo bloqueo o el 

criterio facultativo de no realizar el segundo bloqueo.  
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Por último, en este trabajo se ha pretendido identificar si alguna variable clínica 

podría predecir el riesgo de fracaso del tratamiento mediante bloqueo 

anestésico de la capsulitis adhesiva.  Para ello, definimos el Fracaso del 

tratamiento como la necesidad de realizar un segundo bloqueo porque los 

pacientes presentaban una puntuación en la escala EVA mayor o igual a 4 puntos 

4 semanas después del primer bloqueo.  

 

Comprobamos que tanto hombres como mujeres tuvieron un porcentaje igual 

de fracaso (76,5% y 75% respectivamente). Los pacientes por encima de 50 años 

tuvieron mayor índice de fracaso (77,4%) respecto a los pacientes por debajo de 

50 años (71,4%).  

 

En la revisión realizada no se han encontrado trabajos que relacionen estas 

características demográficas con la mejor o peor evolución del dolor en la 

capsulitis adhesiva. Autores como Wong et al., Grey y Shaffer et al. (58,63,64) 

únicamente establecieron una mayor prevalencia en mujeres y en edades 

comprendidas desde los 40 a los 60 años.  

 

Los pacientes diagnosticados de diabetes mellitus tuvieron mayor grado de 

fracaso, hasta en un 90%, que los no diabéticos (71,4%), datos que van en 

sintonía con los aportados por autores como Morén-Hybbinette et al., Bridgman 

et al., Miller et al., Ogilvie-Harris et al. y Barbosa et al. (74,76,81–83), los cuales 

establecieron relación entre padecer diabetes mellitus y un curso más tórpido 

de la capsulitis adhesiva. 

 

Finalmente, en nuestro trabajo la gravedad de la capsulitis definida por su 

estadio clínico no parece influir en la respuesta al tratamiento, al encontrar 

porcentajes similares de fracaso tanto en el estadio 1 (75,9%) como en el 2 (75%), 

datos similares a los publicados por Costantino C et al. y Nakandala P et al. (275, 

276).  
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Nuestro proyecto de investigación pone de manifiesto que no existen diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto al alivio sintomático, duración del 

efecto analgésico y presencia de efectos adversos en relación con distintos 

volúmenes y concentraciones de bupivacaína en el bloqueo anestésico del nervio 

supraescapular.  Si bien se han observado diferencias en algunas variables entre 

los grupos, mostrando una tendencia a la mayor mejora en el grupo de mayor 

volumen (8 ml al 0,125% de bupivacaína), estas no han sido lo suficientemente 

evidentes como para mostrar resultados concluyentes.  

 

 

1.1. LIMITACIONES 

 

La principal limitación de este trabajo radica en que al tratarse de un estudio de 

efectividad que compara diferentes pautas de tratamiento utilizadas en la 

práctica habitual no se ha podido realizar una asignación aleatoria de los 

pacientes por lo que los grupos analizados presentan diferencias que en parte 

pueden condicionar alguno de los resultados, aunque la constatación de la 

efectividad de las pautas de tratamiento utilizadas no parece estar condicionada 

por ello.  

 

Por otra parte, hay que considerar también la dificultad para evaluar el dolor, 

siendo éste muy subjetivo en función de la persona que lo padece. Además, la 

etiología multifactorial del dolor de origen musculoesquelético puede jugar un 

papel importante en la respuesta del paciente al bloqueo anestésico del nervio 

supraescapular, tal como vieron Baskan E et al. (269).  La condición laboral, la 

condición física, los factores psicosociales, personales y socioculturales pueden 

tener un importante impacto en la percepción del dolor según autores como 

Sommer TG et al. y Wideman TH et al. (270, 271). Para obviar estos aspectos en 
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este estudio se han utilizado dos escalas validadas que han mostrado resultados 

concordantes.  

 

Además, tratamientos concomitantes como la toma de analgesia por vía oral, las 

infiltraciones locales con corticoide y/o la realización de fisioterapia a partir del 

primer bloqueo nervioso pueden ser factores que modifiquen la percepción de 

dolor del paciente, al margen de la dosis utilizada en el bloqueo anestésico.  

 

Cuando se diseñó el proyecto, se plantearon las posibles situaciones clínicas que 

podían tener relevancia en la capsulitis adhesiva basándonos en la literatura 

disponible (presencia de diabetes, lateralidad, sexo, edad). Sin embargo, podrían 

existir otras variables que han podido tener influencia en los resultados en 

cuanto al control del dolor, ya que, como hemos comentado anteriormente, 

sabemos que el dolor tiene un componente subjetivo importante y está 

condicionado por una multitud de situaciones muy variables. En este trabajo se 

han incluido las que con más frecuencia se dan en esta patología.  
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4. CONCLUSIONES  

 

➢ Las pautas utilizadas en la práctica clínica habitual para el tratamiento de 

la capsulitis adhesiva mediante el bloqueo anestésico del nervio 

supraescapular con bupivacaína: 5 mililitros al 0,25%, 8 mililitros al 

0,125% y 5 mililitros al 0,125%, son efectivas y seguras para el control del 

dolor. 

➢ Ninguna de las pautas utilizadas en nuestro estudio ha demostrado 

superioridad en el control del dolor medido tanto por la escala EVA como 

Lattinen. 

➢ Las tres pautas de tratamiento evaluadas se mostraron igualmente 

seguras, aunque la de mayor volumen presentó una frecuencia algo 

mayor, pero no significativa, de efectos adversos leves. 

➢ Ninguno de los datos clínicos evaluado (edad, sexo, diabetes mellitus, 

lateralidad del hombro afecto y estadio de la capsulitis) puede utilizarse 

como predictor de la respuesta al tratamiento mediante bloqueo 

anestésico del nervio supraescapular. 

 

Con los resultados obtenidos podemos sugerir que, en igualdad de condiciones, 

entre las tres pautas de tratamiento podríamos optar por la de mayor volumen 

y menor concentración de fármaco, postulando que un mayor volumen nos 

aumenta la probabilidad de rellenar en mayor medida la fosa supraescapular 

donde se encuentra alojado el nervio supraescapular. No obstante, se 

necesitarían estudios adicionales para evaluar esta propuesta.  
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ANEXO A.  

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

Título del proyecto: Evaluación de la efectividad de diferentes pautas de bupivacaína en 

el bloqueo del nervio supraescapular mediante guía ecográfica en pacientes con 

capsulitis adhesiva 

 

La siguiente información describe el estudio a realizar y las consideraciones más 

importantes derivadas del procedimiento. 

Por favor lea cuidadosamente esta información y no dude en preguntar a su médico si 

no entiende algún punto de la misma. 

La capsulitis adhesiva es una enfermedad que afecta a la movilidad del hombro y se 

acompaña de importante dolor. 

Para su tratamiento se utilizan la fisioterapia, la medicación oral, las técnicas 

intervencionistas y la cirugía. 

Una de estas técnicas intervencionistas consiste en realizar un bloqueo anestésico del 

nervio supraescapular, el cual inerva el 70% del hombro, con lo que se busca aliviar el 

dolor del mismo. Para ello se realiza la técnica guiada mediante ecografía y se infiltra un 

anestésico local llamado bupivacaína. Actualmente no hay consenso en cuanto a la dosis 

de anestésico utilizada, dependiendo esto del criterio de cada médico. 

Este estudio busca analizar los resultados en cuanto al alivio del dolor tra 

 

la realización del bloqueo anestésico del nervio supraescapular realizado con las tres 

pautas más frecuentemente utilizadas en la práctica clínica. 

Participar en este estudio no va a suponer cambios respecto al tratamiento y 

seguimiento que se realiza de forma habitual para este proceso.  

El utilizar una y otra pauta de tratamiento queda a criterio del médico que lo vaya a 

realizar.  
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Para realizar la técnica, se sienta al paciente con el hombro descubierto, dejando el 

brazo en posición de reposo sobre la pierna. Mediante ecografía, se localiza la salida del 

nervio, valorando su profundidad se decidirá la longitud de la aguja a utilizar. Una vez 

dentro y tras asegurarnos de estar en el sitio visualizándolo mediante ecografía 

procedemos a instilar la bupivacaína diluída en suero fisilógico para realizar el bloqueo 

anestésico del nervio.  

 

COMPLICACIONES FRECUENTES: 

-Molestias locales en la zona de punción. 

-Cuadro vasovagal: consiste en mareo, acompañado de sudoración, calor y en ocasiones 

desvanecimiento, que suele ceder de forma espontánea. 

-Hematomas en la zona de punción que suelen ser autolimitados. 

-En ocasiones el bloqueo no mejora la sintomatología. 

 

COMPLICACIONES INFRECUENTES: 

-Derivadas del fármaco: alergia a anestésicos locales, toxicidad por anestésicos locales, 

por inyección intravascular inadvertida o por 

sobredosificación. Puede haber hipotensión, bradicardia, bloqueo y disminución de la 

contractilidad cardíaca y hay que tener precaución en insuficiencia cardíaca y hepática. 

-Derivadas del procedimiento: riesgo de neumotórax (presencia de aire en el espacio 

interpleural que origina un mayor o menos colapso del pulmón) por punción del pulmón 

con la aguja. 

 

A todos los participantes en el estudio se les pide su aceptación por escrito. 

 

La Dra./El Dr. _____________________ es el investigador responsable del estudio y está 

a su disposición en caso de que tuviera alguna duda, pregunta o problema. 

La confidencialidad de los datos relacionados con este estudio será respetada, a los 

cuales solo tendrá acceso el médico investigador, persona encargada de su control. 



 

 

127 

 

 

La participación es voluntaria y en cualquier momento puede retirarse del estudio sin 

que esto altere la relación con su médico, produzca perjuicio sobre su seguimiento ni 

repercuta en el tratamiento de su enfermedad. Si esta información le parece suficiente 

y está de acuerdo en participar en el estudio por favor firme el formulario de 

consentimiento escrito. 

 

MUCHAS GRACIAS
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2. Consentimiento informado por escrito.  

 

Título del proyecto: Evaluación de la efectividad de diferentes pautas de bupivacaína en el 

bloqueo del nervio supraescapular mediante guía ecográfica en pacientes con capsulitis 

adhesiva 

 

Yo, (nombre y apellidos)   

_____________________________________________________________________________

_________________________________ 

 

- He leído la hoja de información que se me ha entregado 

- He podido hacer preguntas sobre el estudio 

- He recibido suficiente información sobre el estudio y la he comprendido 

- He hablado con: (nombre del investigador) 

________________________________________________________________ 

 

v Comprendo que mi participación es voluntaria 

v Comprendo que puedo retirarme del estudio 

 

1) Cuando quiera 

2) Sin tener que dar explicaciones 

3) Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 

 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio 

 

 

En Sevilla, a _____ de _________________ de ________ 

 

 

 

Fdo: _______________________   Fdo: ________________ 

  El paciente      El investigado 



 

 

129 

 

 

ANEXO B.  

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 

Nombre:                                                                  Tlfn:  

NHC:  

DOSIS:                                                                      

Estadío Capsulitis:  

 

Visita 1.      Fecha:  

EVA:  

Lattinen:            Intensidad:          Frecuencia:          Analgésicos:             Incapacidad:  

Sueño:                                                         Eventos adversos:  

 

Visita 2.  (2 semanas) Fecha:  

EVA:  

Lattinen:            Intensidad:          Frecuencia:          Analgésicos:             Incapacidad:  

Sueño:  

 

Visita 3.  (4 semanas) Fecha:  

EVA:  

Lattinen:            Intensidad:          Frecuencia:          Analgésicos:             Incapacidad:  

Sueño:  

Segundo bloqueo:                                     Eventos adversos:  

 

Visita 4.  (8 semanas) Fecha:  

EVA:  

Lattinen:             Intensidad:           Frecuencia:           Analgésicos:            Incapacidad:  

Sueño: 
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ANEXO C.  

ÍNDICE DE LATTINEN 
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