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OBJETIVO DOCENTE

Revisar los hallazgos radiológicos en 
técnicas de imagen: ecografía, RM 
(sin y con contraste), artro-RM. 
Establecer un algoritmo de manejo 
terapéutico multidisciplinar: 
fisioterapia, hidrodilatación y 
bloqueo del nervio supraescapular 
ecodirigido y quimioembolización.



ANATOMIA 

Espacio anatómico triangular abierto que contiene el tendón de la 
porción larga del bíceps (TPLB) y es fundamental para la estabilidad 
del TPLB y apoyo estructural durante los movimientos dinámicos 
de la articulación glenohumeral.
El TPLB a través del intervalo de los rotadores se convierte de 
intraarticular a extraarticular.
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• TPLB: Tendón porción larga del bíceps
• LCH: ligamento coracohumeral
• LCHM: ligamento coraracohumeral medial
• LCHL: ligamento coracohumeral lateral
• LGHS: ligamento glenohumeral superior
• LGHM: ligamento glenohumeral medio
• LGHIA: ligamento glenohumeral inferior 

anterior
• LGHIP: ligamento glenohumeral inferior 

posterior

Está delimitado por:
• Superiormente: tendón del 

supraespinoso
• Inferiormente: tendón del 

subescapular
• Medialmente: la base del 

proceso coracoide
• Techo: LCH y LGHS
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Ligamento coracohumeral: se origina en la 
vertiente lateral de la base del proceso coracoideo
y consta de dos bandas:
• Lateral: se inserta en la vertiente anterior del 

supraespinoso y en la grande tuberosidad 
• Medial:  se inserta en la vertiente superior del 

subescapular, en el ligamento trasverso y en la 
tuberosidad menor del húmero.

El ligamento coracohumeral (LCH) y el ligamento 
glenohumeral superior (LGHS) se unen y forman la 
correa bicipital que estabiliza el TPLB en abducción y 
rotación externa. [1]

A: representación gráfica de un corte sagital de la articulación glenohumeral. B: corte 
sagital de artro-RM. En A y B el círculo indica el intervalo de los rotadores. 
C: representación gráfica del intervalo de los rotadores. 



CAPSULITIS ADHESIVA 

La “American Shoulder and Elbow surgeons society” define la capsulitis 
adhesiva como “una condición de etiología incierta caracterizada por una 
significativa restricción a los movimientos pasivos y activos que ocurre en 
absencia de una enfermedad intrínseca conocida”. [2]

• Etiología desconocida → algunos autores han descrito que podría 
tratarse de un proceso autoinmune [3]

• 2-5 % de la populación general [4]

• Edad media (entre la 5ª y 7ª decada) 

• Predominio entre las mujeres. [4]

1872: Duplay la describe por primera vez como “periartritis 
escapolohumeral”
1934: Hombro congelado (Codman)
1945: Capsulitis adhesiva (Nevasier). 

Según la clasificación de Lundberg, la 
capsulitis adhesiva puede ser:[5]:
• Primaria: idiopática 
• Secundaria: ocurre después de un evento 

claro (trauma etc.)

Factores de riesgo:
• traumatismo
• DM II (más importante, 

prevalencia del 13%) [6]
• Parkinson 
• inmovilización prolongada,
• enfermedades autoinmunes
• enfermedad de Dupuytren
• infarto
• ictus. 

Se tiene que excluir causas conocida de limitación del movimiento y la 
limitación solo tiene que ser de la articulación glenohumeral.  



HISTOLOGÍA
La patogénesis de la capsulitis adhesiva no ha sido completamente aclarada hoy en 
día, aunque recientes estudios indican que es un proceso inflamatorio y fibrótico. 
[7][8][9]

El dolor y la pérdida de los 
movimientos activos y pasivos 
es debido a la inflamación de 
la sinovial  y a la contractura 
generalizada de la cápsula 
articular. 

•contracción de la cápsula articular 
con disminución del volumen, que se 
acompaña de inflamación y edema
•Engrosamiento del ligamento 
coracohumeral
•Adhesiones capsulares 

Macroscopicamente:

Microscopicamente:

Proceso fibrótico 
• Proliferación de fibroblastos en una matrice de colágeno tipo I y III
• Trasfomación de fibroblastos hacia miofibroblastos 
• Desregulación de la expresión de metaloproteasas (MMP) 

Proceso inflamatorio
• Citoquinas inflamatorias (IL6, VEGF, PDFG y TGF-beta1)
• Neoangiogenesis (   VEGF)
• Neoinervación capsular
→ explica la respuesta aumentada al dolor en estos pacientes

• INFLAMACIÓN SISTÉMICA 
CRÓNICA

• FACTORES DE RIESGO (DM, enf. 
Autoinmunes)

• TRIGGERS (desconocidos)

AGEs
(productos finales de glicación)

Citoquinas inflamatorias y 
factores de crecimientos (IL6, 
VEGF, PDFG y TGF-beta1)

Estrés mecánico

Fibroblastos Miofibroblastos Desbalance recambio matriz 
extracelular

Colegeno tipo III 

MMP

TIMPs

Esquema fisiopatología capsulitis adhesiva. Imagen 
readaptada de  Kraal et Al. [7]



DIAGNÓSTICO

Cada vez es más importante el papel de las pruebas radiológicas 
en el diagnóstico de la capsulitis adhesiva

La indicación de las pruebas de 
imagen es descartar otras causas 
de dolor de hombro.
NO para el diagnóstico 

El diagnóstico es clínico: [10]
• Dolor con elevación del hombro < 135º: es un 

dolor progresivo, mal definido, de predominio 
nocturno, de > 4 semanas.

• Limitación a los movimientos activos y pasivos  

Existe debate en la literatura sobre el diagnostico 
1. No existen claros criterios clínicos diagnósticos 
2. Sintomatología inespecífica, con gran variedad de diagnósticos diferenciales  
3. Signos radiológicos específicos para la AC desde fases precoces

Un “Delphi consensus” entre rehabilitadores & 
traumatólogos & otros especialistas concluyó que : 
“no hay establecidos criterios diagnósticos de CA y 
que el examen médico sólo puede sugerir la presencia 
de la enfermedad. [11]

Se ha demostrado que el diagnóstico y tratamiento precoz es fundamental para disminuir los 
síntomas y el tiempo de recuperación [12]



ESTADIOS CLÍNICOS 

ESTADIO TIEMPO SÍNTOMAS HALLAZGOS 
ARTROGRÁFICOS

HALLAZGOS 
HISTOLÓGICOS

FASE DOLOROSA  
(“painful” stage o 

“pre-freezing”)

0-3 
meses

Leve limitación del 
movimiento y dolor 
mal definido de 
predomino nocturno 

Sinovial 
eritematosa/fibrótica

• Infiltrado 
inflamatorio

• Sinovitis
• Hipervascularización

de la cápsula

CONGELAMENTO
(“freezing”)

3-9 
meses

Severa limitación de 
los movimientos, con 

rigidez de la 
articulación y 

aumento del  dolor

Sinovial roja y 
engrosada con 
restricción del 

intervalo de los 
rotadores y 

engrosamiento y 
adhesiones en el 

receso axilar 

• Engrosamiento e 
hipervascularización

de la membrana 
sinovial

• Deposito 
desorganizado del 

colágeno 
• Adherencias 

CONGELADO
(“frozen”)

9 – 15 
meses

Rigidez y mínimo 
dolor

Sinovial de color rosa, 
con receso axilar 

contracturado y tenso

DESCONGELAMENTO

(“thawing”)
> 15 

meses
Resolución de la 
sintomatología

Espacio articular 
rígido, pero no se 

observan signos de 
sinovitis

• Colageno maduro en 
la cápsula

• Signos inflamatorios 
menos evidentes

La capsulitis adhesiva primaria es autolimitada, durando entre 18-24 meses,
aunque se han descrito en la literatura casos de persistencia de la
sintomatología más allá de los 3 años y discapacidad permanente en un 15% de
los pacientes. [13]

La afectación de la articulación contralateral es rara, aunque puede existir una afectación del hombro 
contralateral dentro de 5 años de la resolución en el 6-17% de los pacientes.



ARTROGRAFÍAARTRO-TC

PREUBAS DE IMAGEN 

Las pruebas de imagen son cada vez más 
importantes en el diagnóstico de AC 
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RADIOGRAFÍA SIMPLE

El principal rol de la radiografía simple es descartar 
procesos que pueden similar la capsulitis adhesiva 
primaria como la artrosis glenohumeral y la tendinosis
calcifica.

Tendinopatía calcificante del supraespinoso



RESONANCIA MAGNÉTICA

La RM se considera el GOLD STANDARD.

Hallazgos principales en RM [14]:
• Engrosamiento del ligamento 

coracohumeral (> 3 mm)
• Obliteración de la grasa subcoracoidea: se 

relaciona con los cambios inflamatorios →
más evidente en el 1º y 2º estadio de la 
enfermedad.

• Hiperintensidad y engrosamiento del 
ligamento glenohumeral inferior 

• Engrosamiento (>4mm) y realce tras 
administración de contraste de la capsula 
articular del receso axilar y del intervalo 
de los rotadores: se relaciona con el 
estadio clínico y la limitación al 
movimiento.

El espacio subcoracoideo es un espacio 
graso limitado entre la coracoides, LCH 
y la capsula. 
Se valora de manera optimal en el 
plano sagital

Otros signos que se han descrito:
• Disminución del receso articular 
• Edema de la cápsula del receso axilar: 

evidente en secuencias potenciadas en 
T2 [16]. 

En la artro-Rm
• Disminución de la distensión

capsular (< 8mm)
• Fugas de contraste 

→ hoy en día dado que es una técnica 
agresiva que no se considera 
necesaria [14] 

Se ha propuesto una clasificación del 
realce de la cápsula axilar en: [15]
• Sutil: leve realce 
• Moderado: intenso realce que 

afecta < 50% del receso axilar
• Severo: intenso realce que afecta 

>50%



Engrosamiento y realce del receso axilar y del ligamento 
glenohumeral inferior

A: T1 coronal oblicuo; Paciente normal. 
B T1 coronal oblicuo: se identifica engrosamiento de la cápsula del receso axilar y del LGHI (flecha). 
C. DP coronal oblicuo. Mismo paciente que en B, se visualiza edema de la cápsula (flecha).
D. T1 FATSAT con contraste coronal oblicuo; paciente diferente en el que se observa engrosamiento y realce severo de la cápsula del 
receso axilar. (flecha)

A B

C D



Engrosamiento y realce de la cápsula del receso axilar

A: T1 FATSAT con contraste, corte coronal oblicuo. B: T1 FATSAT con contraste, corte sagital. C: T1 FATSAT con contraste, corte 
sagital. 
Paciente con engrosamiento e intenso realce del receso capsular axilar (flecha), así como realce de la grasa subcoracoidea
(*).

C

B
A

*



Engrosamiento, edema y realce de la cápsula del receso axilar

A: DP coronal oblicuo. B DP cortes axial. C. DP corte sagital. En A,B,C  se identifica engrosamiento y edema de la cápsula 
articular > 6 mm (flecha).
D. T1 FATSAT con contraste, corte sagital. Paciente diferente del anterior. Marcado engrosamiento e hiperrealce de la cápsula 
del receso articular (flecha) como signo de sinovitis. Además se identifica leve captación de contraste del intervalo de los 
rotadores (cabeza de flecha).

A BA B

C D



Edema y realce de la grasa subcoracoidea

A y B: T1 FATSAT con contraste, corte sagital. Realce de la grasa subcoracoidea (flecha). C: T1, corte sagital. Se identifica leve 
edema de la grasa subcoracoidea (cabeza de flecha). D: T1 FATSAT con contraste: se identifica realce de la grasa 
subcoracoidea (flecha), del intervalo de lor rotadores y de la cápsula articular.

A

C D

B



Engrosamiento del ligamento coracohumeral >3 mm 

A: T1 corte sagital. Se visualiza engrosamiento del ligamento coracohumeral. 
B: DP, corte axial. Engrosamiento del ligamento coracohumeral.
C: DP, corte sagital. Engrosamiento del ligamento coracohumearal. 
D. T1 FATSAT con contraste, corte sagital. Mismo paciente que B. Realce del intervalo de los rotadores como signo de 
sinovitis. 

A

C D

B



ARTRO-TC /ARTRO-RM 

Existen pocos estudios que han valorado la 
utilidad de esta prueba en el contexto de la 
capsulitis adhesiva. Cerny et Al. [17] han 
descrito:

• Engrosamiento del receso axilar: 
Cerny et Al han descrito como engrosamiento 
> 4 mm para la pared medial y 4,9 mm para la 
pared lateral 

• Engrosamiento del ligamento coracohumeral
(> 3 mm): 
esta medida en caso de inflamación de los 
planos grasos adyacentes puede resultar 
difícil.



ECOGRAFÍA Ventajas de la ecografía:
• Menor coste
• Mayor velocidad 
• Valoración de paciente que 

no se pueden someter a la 
RM 

• Exploración dinámica del 
paciente

Con sonda de alta frecuencia se puede 
valorar la cápsula articular glenohumeral y los 
ligamentos periarticulares, visualizando en 
pacientes con capsulitis adhesiva hallazgos 
similares a los que se han descrito en la RM.

No obstante, la valoración ecográfica de la capsulitis 
adhesiva es todavía controvertida y  la sociedad 
europea de músculoesquelétrico (ESSR) no 
recomienda la ecografía para la valoración de los 
pacientes con AC. [18]

Se visualizan hallazgos similares a los que se 
han descrito en la RM.

• Hipoecogenicidad y engrosamiento del 
ligamento coracohumeral (>3 mm) [19]

• Aumento de la señal Doppler del intervalo 
de los rotadores [20]: es debido a la 
proliferación del tejido cicatricial y se 
identifica principalmente en la fase de 
congelamento (freezing). 
→Lee et Al. [ref28 del articulo de zappia
multimodal] han descrito 97-100% de 
sensibilidad y 87-100% de especificidad. 

• Engrosamiento de la cápsula 
glenohumeral inferior (>4 mm) [21]

• Limitación de la rotación de la cabeza 
humeral que se puede identificar en la 
exploración dinámica.

Se ha descrito el utilizo del 
contraste ecográfico (CEUS) 
intraarticular para la 
valoración de la AC [22], 
observando:

• Defectos de repleción en la 
articulación: corresponden 
con la distorsión y 
engrosamiento de la 
cápsula y la proliferación 
sinovial.

• Retención del contraste 
ecográfico en la capa 
subsinovial de la cápsula 
→ hallazgos característicos 
de la capsulitis adhesiva.



TRATAMIENTO

El tratamiento conservativo es de elección en la capsulitis
adhesiva, relegando tratamientos invasivos en los casos 
refractarios.

En la actualidad no existe un protocolo de manejo terapéutico recomendado y existen 
pocos estudios de calidad que demuestren la eficacia de los tratamientos.

• Fisioterapia: el objetivo es limitar la ulterior pérdida de 
movilidad. 

• AINE (v.o/intraarticular): Útil sobre todo en estadios 
precoces. 
→ Se asocian casi siempre con fisioterapia.

• Inyección intraarticular de corticoesteroides: 
En combinación con fisioterapia y AINE oral ha demostrado 
ser eficaz, sobre todo en estadios precoces con mejoría de 
los movimientos y reducción del dolor. [23] 
.
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Se inyectan 40 mg de metilpredinisolona/triamcinolona asociando anestésico local 
para una rápida resolución del dolor y para evitar la precipitación de los 
corticoesteroides en un único punto



• Hidrodilatación intraarticular: 
Inyección de una grande cantidad de 
volumen en la articulación glenohumeral 
(entre 10 y 30 ml). 
→mezcla de corticoesteroides, anestésico 
local y suero frío. 

Históricamente se dilataba hasta 
llegar a la rotura de la cápsula 
articular, aunque estudio recientes 
demuestran mejores resultados 
preservando la cápsula. [25]

Ha demostrado mejorar la 
funcionalidad de la articulación 
y la sintomatología, aunque solo 
durante 3 meses y con 
resultados peores en los 
pacientes con diabetes mellitus. 
[24]

Supraespinoso 

LCH LGHS 
TPLB 

LCHL LCHM 

Subescapular 

A: Eje corto, 18-5 MHz: 
Intervalo de los rotadores 
en un paciente con 
capsulitis adhesiva. 
B: representación gráfica 
del intervalo de los 
rotadores.

TPLB

CHL

supraespinoso

Subescapular 

A

B



• Bloqueo del nervio supraescapular ecoguiado: 
reduce el dolor y mejora el movimiento.
El bloqueo se puede realizar a nivel 
supraescapular o en la incisura espinoglenoidea.

el nervio podría ser 
involucrado en la 
fisiopatología de la 
enfermedad, produciendo 
su bloqueo ulteriores 
beneficios. 

El nervio supraescapular proporciona la 
inervación sensorial de la articulación 
glenohumeral y acromioclavicular.

Dibujo de la anatomía del nervio supraescapular. Visión posterior.

Escotadura de la 
escápula 

Escotadura 
espinoglenoidea

Nervio 
supraescapular

Ligamento 
trasverso superior

Ligamento espino 
glenoideo

El nervio supraescapular es 
motor y sensitivo (inervación 
sensoria art. Glenohumeral y 
acromioclavicular).
Cuando atraviesa la 
escotadura de la escápula 
aporta solo la inervación 
motora (m. supraespinoso y 
m. infraespinoso).
Distalmente a la escotadura 
espinoglenoidea solo aporta 
inervación motora al 
m.infraespinooso.



TRATAMIENTO 

Tratamientos invasivos se deben considerar si el 
tratamiento conservativo no ha sido eficaz después de 
3-6 meses.

• Manipulación bajo anestesia.

• Adhesiolisis artroscópica.

• Quimioembolización: [26]
- Acceso radial o humeral

- Realce capsular 

- Imipenem 50-70 micras

Pre-embolization Post-embolization



CONCLUSIONES

Es necesario un abordaje multidisciplinar 
(rehabilitación, fisioterapeutas, traumatólogos y 
radiólogos) para un diagnóstico y manejo correcto de 
la capsulitis adhesiva. 

El diagnóstico y el tratamiento precoz mejora de 
forma significativa el pronóstico y acorta el tiempo de 
enfermedad.
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