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 El choque interno del hombro hace referencia a una constelación de cuadros patológicos que incluyen, 
entre otros, desgarros del manguito rotador del lado articular, desgarros del labrum (rodete glenoideo), 
tendinitis bicipital, inestabilidad anterior, déficit de rotación interna y disfunción escapular. 

 Las adaptaciones fisiológicas al lanzamiento consisten en mayor rotación externa, mayor retroversión 
humeral y glenoidea, y laxitud anterior, todo lo cual puede predisponer a un individuo al choque interno. 

 Siempre se debe intentar en primer término el tratamiento conservador, focalizado en aumentar la 
amplitud de movimiento y mejorar la función escapular. 

 Cuando se opta por una intervención quirúrgica, es importante considerar la microinestabilidad para 
obtener un buen resultado y prevenir el fracaso. 

La frase choque interno describe el contacto patológico entre el borde de la cavidad glenoidea y el lado del manguito rotador 
que enfrenta las superficies articulares del hombro1,2. Clásicamente, esta entidad afecta a deportistas jóvenes, activos, que 
realizan lanzamientos por encima de la cabeza. Se ha comunicado contacto entre la cavidad glenoidea y el manguito rotador 
en hombros asintomáticos sin evidencia de alteraciones patológicas3,4. Sin embargo, el hombro de un deportista que realiza 
lanzamientos por encima de la cabeza suele efectuar actividades repetitivas en los límites del arco de movimiento funcional en 
condiciones de carga extrema. Con el tiempo, estas condiciones han mostrado inducir adaptaciones tanto óseas como de 
partes blandas5-10. En esta población, el contacto entre la porción posterosuperior del labrum (rodete glenoideo) y la superficie 
del manguito rotador que enfrenta la cavidad glenoidea se puede tornar patológico, lo que lesiona el labrum y el manguito 
rotador. Este cuadro se define como choque interno. 

En la última década, varios estudios biomecánicos y clínicos han aumentado nuestro conocimiento sobre la 
fisiopatología del dolor de hombro en el deportista que efectúa lanzamientos por encima de la cabeza. Se han combinado la 
descripción clásica de choque subacromial, de Neer et al., y la definición de choque asociado con inestabilidad en deportistas, 
de Jobe et al., con las contribuciones de Walch y otros para mejorar nuestro conocimiento del choque interno2,7,11-15. El 
propósito de esta revisión es clasificar las evidencias actuales, identificar sus limitaciones y analizar enfoques para el 
tratamiento de este trastorno.  

Antecedentes  
La etiología del dolor de la región posterior del hombro se ha debatido durante décadas. En 1959, Bennett describió este dolor 
en lanzadores de béisbol (pitchers) profesionales y propuso que se debía a la inflamación de la porción posterior de la cápsula 
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del hombro por tracción repetitiva del tríceps16. En 1941, se comunicaron signos radiográficos de esta lesión17, y la así llamada 
lesión de Bennett pasó a definirse clásicamente como una exostosis en la parte posteroinferior del borde glenoideo. 

En 1977, Lombardo et al. describieron dolor en la región posterior del hombro en deportistas que realizaban 
lanzamientos por encima de la cabeza durante la fase de elevación (cocking) tardía del lanzamiento18. En su tratamiento inicial 
de este problema mediante un abordaje a cielo abierto, observaron osificación de la cara posterior de la cápsula, así como 
exceso de tejido fibroso. En 1985, Andrews et al. comunicaron treinta y seis casos de deportistas, en su mayoría lanzadores de 
béisbol, con un desgarro parcial de la porción supraespinosa del manguito rotador19. En estos pacientes, el síntoma 
predominante era el dolor durante el lanzamiento, que solía estar mal localizado. Los autores conjeturaron que los desgarros 
se debían a las tremendas fuerzas repetidas impuestas al hombro; sin embargo, no postularon ningún mecanismo específico. 

En 1989, Jobe et al. comunicaron choque glenoideo posterosuperior e inestabilidad anterior asociada en deportistas que 
realizaban lanzamientos por encima de la cabeza11. Informaron el limitado éxito de la descompresión subacromial en esta 
población y, en estudios ulteriores, presentaron sus resultados de reconstrucción capsulolabral anterior2,7,11,20,21. Sobre la base de 
su éxito con ese procedimiento en este grupo, postularon que la inestabilidad anterior secundaria a distensión capsular podía 
ser la causa de los síntomas similares a choque de estos lanzadores. Asimismo, observaron que los deportistas que realizaban 
lanzamientos por encima de la cabeza y presentaban choque glenoideo posterosuperior tenían una lesión asociada con una o 
más de las siguientes estructuras: la porción superior o inferior del labrum, los tendones del manguito rotador, el troquíter, el 
ligamento glenohumeral inferior y la parte ósea superior de la cavidad glenoidea. 

En 1991, Walch et al. comunicaron choque entre el lado profundo del tendón del supraespinoso y el borde 
posterosuperior de la cavidad glenoidea en un lanzador joven15. Este choque se producía cuando el brazo estaba en abducción 
y rotación externa, y se lo asoció con un desgarro de espesor parcial de la superficie articular del lado profundo del manguito 
rotador visualizado por artroscopia. En una serie posterior, Walch et al. comunicaron diecisiete pacientes en quienes se había 
tratado un desgarro de la superficie inferior del manguito rotador con desbridamiento artroscópico1. Este estudio aportó la 
primera evidencia clínica para avalar el concepto de choque interno. 

Cambios anatómicos y cuadros patológicos asociados 
El desempeño exitoso de los deportistas que realizan lanzamientos por encima de la cabeza está relacionado, en parte, con los 
cambios adaptativos que se producen en respuesta a sus actividades repetitivas por encima de la cabeza. Los lanzadores de 
béisbol han mostrado tener una velocidad máxima de rotación interna ascendente de 7000°/seg, que es el movimiento más 
rápido de todos los lanzadores por encima de la cabeza22. Además, la velocidad se puede optimizar si ampliamos el arco de 
rotación (rotación externa creciente en la fase de elevación tardía del lanzamiento). Con este fin, se producen varias 
adaptaciones en los lanzadores, como mayor rotación externa glenohumeral, mayor retroversión de la cabeza humeral y la 
cavidad glenoidea, y laxitud capsular anterior4,5,8,9,13,20. En consecuencia, puede haber varios cambios anatómicos 
compensatorios y potencialmente patológicos: a saber, inestabilidad anterior y contractura capsular posterior, que provocan 
un déficit de rotación interna glenohumeral. Cada una de estas variantes ha sido implicada en la patogenia del choque 
interno. 

En el contexto del choque interno, hay un espectro de cuadros patológicos asociados, como desgarros de espesor parcial 
y completo del manguito rotador, lesión capsular anterior y posterior, desgarros del labrum, erosión condral glenoidea, 
condromalacia de la cara posterosuperior de la cabeza humeral y lesiones bicipitales3,6,7,18,20,23-31. Todas estas entidades pueden 
existir solas o como cuadros patológicos concomitantes. En una serie de treinta y seis lanzadores por encima de la cabeza 
tratados por vía artroscópica debido a dolor del hombro resistente al tratamiento, se observó una alta prevalencia de desgarros 
asociados del labrum (100%), desgarros parciales de la porción larga del bíceps (17%) y tendinitis bicipital (8%)32. Otros 
autores han descrito lesiones capsulolabrales de Bankart o anteriores en asociación con choque interno, y un estudio 
retrospectivo demostró desgaste labral anterior en el 36% de cuarenta y un deportistas profesionales que realizaban 
lanzamientos por encima de la cabeza2,4. 

Para lograr una amplitud de movimiento suprafisiológica, los deportistas que practican lanzamientos por encima de la 
cabeza han sufrido adaptaciones de la articulación glenohumeral. Estos cambios se manifiestan por una elongación de las 
estructuras capsulares y un remodelado de la arquitectura ósea de la articulación glenohumeral. Los investigadores han 
hallado fuerzas de distracción muy grandes de más de 750 N que son absorbidas por la porción posteroinferior de la cápsula 
en la fase de continuación (follow-through) del lanzamiento33. La magnitud de estas fuerzas origina remodelado capsular, 
que causa una contractura capsular posterior y un déficit ulterior de rotación interna glenohumeral. En una serie de lesiones 
SLAP (lesiones anteroposteriores de la porción superior del labrum) de tipo II comprobadas por artroscopia en lanzadores 
por encima de la cabeza, se detectó un déficit sustancial de rotación interna en los ochenta y un hombros afectados24,34,35. Se 
ha observado déficit de rotación interna glenohumeral asociado con lesión de Bennett, que es una osificación extraarticular 
posterior que se acompaña de cicatrización de la cápsula. En un estudio reciente de cincuenta y cinco lanzadores de béisbol 
profesionales, Wright y Paletta comunicaron que el 22% tenía una lesión de Bennett10. Concluyeron en que la lesión de 
Bennett es un hallazgo relativamente común, y se ha cuestionado su importancia dentro del contexto del choque interno. Por 
lo tanto, se ha recomendado con firmeza que los médicos investiguen exhaustivamente cuadros patológicos concomitantes al 
evaluar dolor en la región posterior del hombro en un paciente con una lesión de Bennett. 

En el estudio de un modelo de hombro cadavérico, Grossman et al. observaron que una contractura capsular posterior 
simulada determinaba una disminución significativa de la rotación interna (p < 0,05)36. Los autores concluyeron en que este 
cuadro causaba una traslación posterosuperior de la cabeza humeral durante la fase de elevación del lanzamiento y que podía 
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ser una posible etiología de las lesiones labrales posterosuperiores. Huffman et al. aportaron evidencia adicional al utilizar de 
manera similar un modelo cadavérico para demostrar traslación humeral posterior en un hombro en rotación externa 
máxima37. Esto indica que la adaptación fisiológica que se produce en el hombro que lanza de un lanzador de béisbol también 
modifica la cinemática de lanzamiento normal. 

Para compensar esta contractura posterior y la mayor rotación externa, la porción anterior de la cápsula tiene una 
laxitud acorde. En una serie retrospectiva de casos, Tirman et al. comunicaron que seis de ocho pacientes con choque interno 
tenían evidencia de inestabilidad anterior38. Sin embargo, determinar la diferencia entre laxitud adaptativa y laxitud patológica 
que provoca inestabilidad anterior o subluxación es una tarea compleja. Más aún, la falta de reparación de las lesiones 
capsulolabrales anteriores ha sido implicada en muchos de los malos resultados del tratamiento de esta enfermedad28,30,32,39,40. 

En la bibliografía, se han descrito bien los desgarros de espesor parcial del lado articular del manguito rotador en 
asociación con choque interno27-31. Es probable que el microtraumatismo repetitivo por tensión intratendinosa con 
contracción excéntrica del manguito rotador durante la fase de desaceleración del lanzamiento combinado con laxitud 
capsular sutil sean factores prominentes en la patogenia de los desgarros de espesor parcial de la superficie articular41. Los 
diecisiete deportistas que realizaban lanzamientos por encima de la cabeza del estudio de Walch et al. tenían un desgarro de 
espesor parcial del manguito rotador1. Paley et al. describieron desgaste del lado articular del manguito rotador como 
resultado clave en los pacientes con choque interno y comunicaron que se observaba en el 93% de cuarenta y un lanzadores 
sintomáticos4. Otros autores han descrito cambio o anormalidad de la señal de resonancia magnética del manguito rotador en 
caso de choque interno29. Sin embargo, es importante reconocer que se comunicó un desgarro de espesor parcial del manguito 
rotador en el brazo dominante, en el 40% de veinte deportistas de elite asintomáticos42. Por lo tanto, surge la pregunta: 
¿Cuándo se tornan sintomáticos estos desgarros o presuntas tendinosis y cuándo aumentan de tamaño? Yamanaka y 
Matsumoto comunicaron cuarenta casos de desgarro de espesor parcial del lado articular del tendón del supraespinoso 
diagnosticados por artrografía en un período de un año43. Observaron que el 20% de los desgarros se curaron o disminuyeron 
de tamaño, el 53% aumentó de tamaño, y el 28% se transformó en desgarros de espesor completo. Ésta era una población de 
pacientes mayores (edad promedio, sesenta y un años). Hasta donde sabemos, nadie ha analizado la evolución natural de los 
desgarros de espesor parcial del lado articular en una población de deportistas que efectúan lanzamientos por encima de la 
cabeza. 

Las lesiones labrales superiores se han descrito bien en la bibliografía sobre choque interno; sin embargo, es difícil 
verificar la verdadera incidencia sobre la base de las muestras limitadas de los estudios publicados hasta la fecha. Walch et al. 
presentaron una serie de casos de diecisiete pacientes con choque interno en la que doce tenían una lesión labral 
posterosuperior1. Paley et al. comunicaron signos de desgaste labral posterosuperior en la artroscopia del 88% de cuarenta y 
un lanzadores por encima de la cabeza sintomáticos4. En una revisión retrospectiva de las resonancias magnéticas y los 
resultados artroscópicos de nueve lanzadores, Kaplan et al. observaron que todos los pacientes tenían una lesión labral 
posterosuperior26. Halbrecht et al. comunicaron que tres de diez jugadores de béisbol universitarios, asintomáticos, 
presentaban un desgarro superior del labrum con un quiste paralabral adyacente6. En una serie prospectiva reciente de 376 
pacientes sometidos a artroscopia de hombro, el 74% (277) mostró choque interno en flexión, que guardaba una asociación 
significativa con lesiones SLAP de tipo II (p  0,05)44. A menudo, el choque interno está definido, en parte, por una lesión 
labral posterosuperior. Aún no se ha esclarecido si esta entidad asociada forma parte del diagnóstico de choque interno o 
resulta esencial para su aparición. 

Patomecánica 
Estudios cadavéricos y artroscópicos han mostrado que hay contacto entre el manguito rotador y la cara posterosuperior de la 
cavidad glenoidea en individuos asintomáticos3,4. Sin embargo, también se ha establecido que el carácter repetitivo de las 
fuerzas generadas por los deportistas que realizan lanzamientos por encima de la cabeza puede inducir cambios patológicos 
del manguito rotador, el labrum, el bíceps, la cápsula y la cavidad glenoidea. Se ha estudiado de manera exhaustiva la 
mecánica del lanzamiento, y se han establecido perfiles de fuerza isocinética para los parámetros de rotación externa/interna, 
abducción/aducción y abducción/rotación externa. Las malas técnicas de lanzamiento y la desviación de estas relaciones 
pueden ser responsables de la patología del manguito rotador, el labrum, el bíceps, la cápsula y la cavidad glenoidea45,46. 

Algunos autores han sostenido que la fatiga y el desequilibrio musculares determinan la mecánica anormal del hombro: 
específicamente, la hiperextensión humeral relacionada con fatiga que se produce durante la fase de elevación tardía, cuando 
los músculos del manguito rotador no pueden resistir por completo las grandes fuerzas de aceleración generadas al lanzar. 
Edelson y Teitz postularon que este movimiento repetitivo también puede causar una deslaminación progresiva de las 
estructuras capsulolabrales posteriores por el manguito rotador3. En esencia, la desaceleración violenta, excesiva, del brazo en 
la fase de continuación puede provocar una degeneración abrasiva del manguito rotador en la cara posterosuperior de la 
cavidad glenoidea. En combinación con la disfunción escapular, la enfermedad se puede manifestar por el así llamado 
síndrome del brazo muerto47,48. Además, la microinestabilidad secundaria a la laxitud capsular anterior permite que persista 
este proceso. 

Esta teoría ha sido refutada por varios autores. Burkhart y Morgan propusieron que la contractura capsular posterior 
produce un alargamiento funcional de la porción anterior de la cápsula24. Esto genera una seudolaxitud más que una 
inestabilidad patológica. Estos autores describieron un mecanismo de peel-back (despegamiento) en el que la porción 
posteroinferior contraída de la cápsula podía inducir la traslación patológica de la cabeza humeral, con el consiguiente 
desgarro SLAP. Postularon que el déficit de rotación interna glenohumeral causado por la contractura posterior determinaba 
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una traslación superior y posterior del punto de contacto de la cabeza humeral con la cavidad glenoidea cuando el hombro 
estaba en abducción y rotación externa. Esto reduce el efecto cam de la cabeza humeral, permite la rotación externa 
suprafisiológica y aumenta las fuerzas de peel-back. Además, Burkhart y Morgan propusieron que la condición patológica del 
manguito rotador y del labrum no era un fenómeno abrasivo, sino más bien el resultado de un mecanismo de hipergiro con 
grandes fuerzas de cizallamiento que causaban fracaso por fatiga tanto del manguito rotador como del punto de inserción del 
tendón bicipital del labrum. Más adelante, Burkhart et al. afirmaron que el choque interno no era un cuadro patológico, sino 
una limitación natural a la hiperrotación externa24,34,35,49. Pese a estos conceptos, hay controversia sobre la patomecánica exacta 
de esta entidad clínica. 

Evaluación clínica  
Una anamnesis completa es un elemento particularmente importante en el diagnóstico del choque interno. Muy a menudo, el 
paciente refiere dolor en la región posterior del hombro, en particular, durante la fase de elevación tardía del lanzamiento. 
Además de los lanzadores, en general, y de los lanzadores de béisbol, en particular, los deportistas que realizan lanzamientos 
por encima de la cabeza (por ejemplo, los tenistas) pueden sufrir choque interno. Jobe propuso un esquema de clasificación 
basado en la presentación clínica7 (Tabla I). 

Los deportistas que efectúan lanzamientos por encima de la cabeza, y los lanzadores en particular, suelen tener asimetría 
muscular entre el hombro dominante y el no dominante, así como mayor laxitud del hombro dominante. Un paciente con 
choque interno aislado puede tener un aumento de la laxitud global o un aumento de la traslación anterior sola. Por lo 
general, el hombro dominante muestra de 10° a 15° más de rotación externa, de 10° a 15° menos de rotación interna y mayor 
desarrollo muscular que el hombro no dominante8. Sin embargo, en un estudio reciente, Myers et al. observaron que un 
grupo de once deportistas que realizaban lanzamientos por encima de la cabeza con choque interno patológico presentaban 
mayor déficit de rotación interna y mayor grado de tensión posterior del hombro que un grupo control de once deportistas 
del mismo tipo asintomáticos8. Este resultado fue avalado por Ruotolo et al., quienes mostraron una disminución del arco de 
movimiento total de los brazos dominantes de lanzadores de béisbol universitarios en comparación con controles 
asintomáticos50. 

Los pacientes con choque interno pueden tener inestabilidad sutil. A menudo, presentan laxitud asimétrica, pero 
distinguir la microinestabilidad patológica de la laxitud fisiológica de un lanzador puede resultar complejo, incluso para un 
médico experimentado. Varios signos pueden señalar la presencia de esta entidad patológica, como síntomas de brazo 
muerto, debilidad del hombro después del lanzamiento y una sensación subjetiva de deslizamiento del hombro. Esta 
sensación suele aparecer sin una luxación o subluxación franca. La aprensión en la posición provocadora también es un 
resultado frecuente. Esto se puede evaluar mediante la prueba de choque posterior, que se practica colocando el hombro en 
90º-100° de abducción y 10° de anteroflexión, seguidas de rotación externa máxima del brazo31,51 (Fig. 1); la reproducción del 
dolor en la región posterior del hombro se considera un resultado positivo. Se ha comunicado que la sensibilidad de esta 
prueba para detectar desgarros de la porción posterior del labrum y/o desgarros del manguito rotador es >75%. Sin embargo, 
la sensibilidad aumenta a >94% en pacientes que presentan una lesión sin contacto29. Asimismo, se debe investigar la 
traslación en el plano escapular, aunque puede ser difícil de evaluar. Como parte de la artroscopia estándar, se efectúa un 
examen con el paciente bajo anestesia para permitir una determinación exacta de la inestabilidad. 

Por lo general, no se observa el signo de choque descrito por Neer12, mientras que la prueba descrita por Jobe7 suele ser 
positiva. La prueba de recolocación de Jobe se realiza con el paciente en decúbito supino con el brazo en 90º-100° de 
abducción y rotación externa máxima, y se reproduce el dolor cuando se tracciona el brazo en sentido anterior. En cambio, el 
dolor desaparece cuando se aplica una fuerza de dirección posterior. Se especuló que una prueba positiva indicaba 
descompresión de una así llamada lesión en beso entre el manguito rotador y la cavidad glenoidea2. Durante el examen de 
pacientes con choque interno, es importante reconocer que el choque frecuentemente se produce en el contexto de cuadros 
patológicos concomitantes del hombro. Las lesiones SLAP, los quistes, los desgarros del manguito rotador del lado de la bolsa 
y la tendinitis también son comunes en los deportistas que efectúan lanzamientos por encima de la cabeza y pueden coexistir. 

Evaluación radiográfica y estudios diagnósticos por imagen  
Las radiografías convencionales, con proyecciones en rotación interna y externa, anteroposterior, en Y escapular y de West 
Point, son importantes para la evaluación completa del dolor de hombro. Se puede identificar mala alineación grosera, así 
como otros signos sutiles. La lesión de Bennett, una osificación de la parte posteroinferior del borde glenoideo, se puede 
visualizar en las proyecciones axilar o de West Point16,52 (Fig. 2). Asimismo, se puede observar aumento de la esclerosis en la 
base del troquíter en una proyección anteroposterior en rotación externa. 

Con frecuencia, se ha recurrido a la resonancia magnética para diagnosticar patologías del hombro. Su sensibilidad y 
especificidad para la detección de desgarros labrales y problemas del manguito rotador son 95%53,54. La resonancia magnética 
tiene la ventaja de poder detectar desgarros dentro de la sustancia, que pueden ser difíciles de visualizar por artroscopia. Los 
resultados de la resonancia magnética de pacientes con choque interno suelen ser más sutiles. El desgarro está localizado del 
lado articular del manguito rotador, generalmente en la intersección de las inserciones del infraespinoso y el supraespinoso en 
la cabeza humeral (Fig. 3), y puede comprometer solo una pequeña porción de la sección transversal total del tendón. Sin 
embargo, los investigadores han mostrado que la resonancia magnética intensificada con gadolinio puede detectar desgarros 
que comprometen <25% del manguito con una sensibilidad del 84%29. Otros investigadores han comunicado que la 
resonancia magnética sin contraste puede predecir lesiones labrales con una sensibilidad del orden del 98% y han propuesto 
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que la resonancia magnética no contrastada de alta resolución permite demostrar con exactitud las lesiones labrales superiores 
para ayudar a la evaluación preoperatoria sin los riesgos de morbilidad (dolor, infección o reacción al agente de contraste) 
asociados con la inyección de un medio de contraste54. Hace poco, Giaroli et al. demostraron que la resonancia magnética de 
los pacientes con choque interno diagnosticado de forma clínica o quirúrgica mostraba desgarros de la superficie inferior del 
tendón del supraespinoso o del infraespinoso y alteraciones quísticas de la cara posterior de la cabeza humeral asociadas con 
patología labral posterosuperior55. Giaroli et al. afirmaron que esta constelación de resultados formaba parte del diagnóstico 
de choque interno, y esta observación fue avalada por el trabajo de Kaplan et al.26. 

Otros resultados de la resonancia magnética de pacientes con choque interno son formación ósea perióstica madura en 
la inserción escapular de la porción posterior de la cápsula (lesión de Bennett) y contractura capsular posterior de moderada a 
grave en el nivel de la banda posterior del ligamento glenohumeral inferior (Figs. 4 y 5). La presión crónica ejercida sobre la 
cara posterosuperior de la cavidad glenoidea con el brazo en abducción y rotación externa también crea un remodelado 
característico de la cavidad glenoidea, que causa depresión subcondral, a menudo con un gran osteófito (Fig. 6). En los casos 
graves, esto puede provocar estrechamiento de la escotadura espinoglenoidea adyacente al paquete vasculonervioso 
supraescapular. 

La resonancia magnética también puede revelar lesiones que son asintomáticas. Halbrecht et al. intentaron 
correlacionar los resultados del examen físico con los de la resonancia magnética de los hombros dominante y no dominante 
de lanzadores de béisbol universitarios asintomáticos6. Cuatro de diez hombros lanzadores presentaron cambios anormales de 
la señal en los tendones del manguito rotador; sin embargo, no hubo correlación entre los resultados positivos de la 
resonancia magnética y los resultados del examen físico. Asimismo, varios estudios han revelado desgarros de espesor parcial 
del manguito rotador en hombros asintomáticos41,42,56. Estos datos destacan la importancia de la correlación clínica con los 
resultados de la evaluación radiográfica. 

Rara vez, se solicita tomografía computarizada para evaluar el choque interno del hombro. Esto se debe a que la 
variedad de lesiones de partes blandas, como las del manguito rotador, el bíceps y el labrum, asociadas con choque interno, se 
visualizan mejor mediante resonancia magnética. De todos modos, la tomografía computarizada es el así llamado patrón de 
referencia para medir la versión humeral y la versión glenoidea, que han sido implicadas en la etiología del choque interno y 
los desgarros del manguito rotador57. En un estudio de Osbahr et al., hubo una correlación significativa entre retroversión del 
húmero y rotación externa del brazo dominante de lanzadores de béisbol (p  0,05)9. Los autores concluyeron que los 
cambios rotatorios del hombro lanzador se debían a adaptaciones óseas y de partes blandas. Estas alteraciones humerales 
pueden medirse con exactitud mediante tomografía computarizada o radiografía semiaxial, según describieron Söderlund et 
al.58. Además, Kwon et al. comunicaron en forma reciente la exactitud de la reconstrucción tridimensional de imágenes por 
tomografía computarizada de la cavidad glenoidea como medio de conocer mejor su anatomía ósea y sus posibles 
adaptaciones59. No conocemos ningún estudio que compare la versión glenoidea de lanzadores sintomáticos y asintomáticos. 

Tratamiento conservador  
Una vez efectuado un diagnóstico de choque interno, el médico debe recomendar, primero, una prueba de tratamiento 
conservador. Según Jobe, los pacientes con estadios tempranos de la enfermedad comunican dolor mal localizado con 
rigidez7. Estos pacientes casi siempre se tratan en forma conservadora con antiinflamatorios no esteroides y reposo. Los 
pacientes con dolor de hombro más localizado necesitan interrumpir la actividad por períodos más prolongados: cuatro-seis 
semanas o más. Estos pacientes también se pueden beneficiar con terapia física. Durante el curso de una temporada, un 
estudio realizó un seguimiento de treinta y nueve lanzadores de béisbol profesionales en los que se había identificado un 
déficit de rotación interna glenohumeral durante el entrenamiento de primavera34. El 60% de la cohorte de estudio sufrió 
finalmente lesiones de hombro que les impidieron lanzar. Debido a este y a otros estudios, se ha recomendado un régimen de 
elongación de la región posterior del hombro, que puede ser terapéutico así como protector de futuras lesiones34,35,46,49,60. En un 
estudio prospectivo de 2 años en jugadores de tenis de alto nivel, se comparó un grupo que practicaba elongación capsular 
posterior diaria, mediante elongación durmiente (Fig. 7) y otras modalidades, con un grupo control que no elongaba49. Los 
autores observaron que el grupo de tratamiento presentaba aumentos de la rotación interna y la rotación total, así como una 
disminución de la prevalencia de problemas de hombro del 38%. Este resultado fue avalado por otro estudio sobre lanzadores 
de béisbol de ligas mayores que fueron sometidos a un régimen de elongación diaria y no perdieron ninguna entrada debido a 
lesiones de hombro34. Hay que ser prudente con respecto a la elongación de la porción anterior de la cápsula y el complejo del 
ligamento glenohumeral inferior, pues puede exacerbar la laxitud anterior. 

Wilk et al. revisaron las modalidades utilizadas en la actualidad para la rehabilitación de deportistas que realizan 
lanzamientos por encima de la cabeza46. Describieron cuatro fases de rehabilitación, que progresaban desde el alivio de los 
síntomas hasta un programa de fortalecimiento pliométrico. Los autores postularon que la laxitud anterior excesiva era una 
posible causa de choque interno y que, por lo tanto, el fortalecimiento de los estabilizadores dinámicos del hombro podía 
mejorar su cinemática. Se debe reforzar la mecánica correcta de lanzamiento, en particular, de lanzadores jóvenes. 

Se han descrito infiltraciones de hombro y, en particular, de lesiones de Bennett61. Sin embargo, estas infiltraciones han 
utilizado fundamentalmente anestésicos locales y han servido como instrumentos diagnósticos más que como modalidades 
terapéuticas. Además, en varios de los pacientes, el dolor durante el lanzamiento disminuyó pero no desapareció, lo que 
indicó que había cuadros patológicos concomitantes, y que la lesión de Bennett puede no haber sido la causa predominante 
de dolor. No conocemos ningún dato sobre los resultados de las infiltraciones terapéuticas en el contexto de choque interno, y 
hay que ser cauteloso acerca de esta intervención en pacientes jóvenes y activos. Se debe valorar el objetivo de limitar la 
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cascada inflamatoria respecto del posible riesgo de daño permanente del tendón. 

Tratamiento quirúrgico  
El espectro de patología observado en esta enfermedad se presta a múltiples modalidades terapéuticas. Un estudio comunicó 
un desgarro parcial de la superficie articular del manguito rotador en >80% de cuarenta y un deportistas profesionales que 
efectuaban lanzamientos por encima de la cabeza y que tenían un diagnóstico clínico de choque interno4 (Fig. 8). Este 
desgarro se suele asociar con un desgarro o abrasión adyacente del labrum y se lo denomina “lesión en beso”. Se han descrito 
varios métodos terapéuticos. El desgarro se puede desbridar o reparar, con una acromioplastia o sin ella. Algunos autores han 
presentado resultados mixtos con desbridamiento solo. Andrews et al. describieron desbridamiento artroscópico en una 
población activa y joven, de treinta y seis pacientes, incluidos veintitrés lanzadores de béisbol, con un desgarro parcial del 
tendón del supraespinoso19. El 85% recuperó en forma satisfactoria su nivel premórbido de actividad deportiva. Los autores 
postularon que el desbridamiento estimulaba la cicatrización tendinosa. Estos resultados fueron avalados por un estudio 
reciente de Sonnery-Cottet et al.40, en el que veintiocho tenistas jóvenes y activos, con choque interno fueron tratados 
mediante desbridamiento artroscópico de un desgarro de espesor parcial del supraespinoso y lesiones glenoideas. Veintidós 
(79%) de estos pacientes volvieron a jugar al tenis; sin embargo, veinte (91%) de los veintidós comunicaron cierto dolor 
persistente con la actividad. 

Muchos cirujanos han determinado que, como regla general, la mejor manera de tratar las lesiones que comprometen 
>50% del espesor del tendón es la reparación del manguito rotador. Park et al. comunicaron que los pacientes con una 
reparación de espesor parcial tenían resultados clínicos similares a los de los pacientes con una reparación de espesor 
completo62. De hecho, los autores afirmaron que los resultados a los seis meses del posoperatorio eran mejores en los pacientes 
con un desgarro de espesor parcial del manguito rotador del lado de la bolsa. Algunos autores incluso han avalado completar 
desgarros más grandes para facilitar la movilización de las partes blandas63, y varios han recomendado completar el desgarro y 
repararlo a continuación mediante una sutura artroscópica en dos filas63-65. 

Además de los desgarros del manguito rotador, se ha comunicado desinserción labral posterosuperior, desgaste o 
alteraciones degenerativas del labrum, desgaste o tenosinovitis del bíceps y alteraciones de grado II o III de la cabeza humeral 
en los pacientes con un diagnóstico clínico de choque interno1,4,7,19,66. Payne y Altchek evaluaron a cuarenta y un deportistas 
jóvenes que presentaban cuadros patológicos similares del hombro67. Estos pacientes tenían un espacio subacromial de 
aspecto normal y, a menudo, mayor traslación glenohumeral anterior con un desgarro posterior del labrum. Globalmente, el 
grupo evolucionó mal después del desbridamiento artroscópico del desgarro, con un resultado satisfactorio en sólo el 38%, y 
únicamente el 25% reanudó la actividad deportiva. Meister et al. comunicaron resultados similares en su grupo de veintidós 
deportistas de lanzamiento con choque interno30. Los pacientes fueron sometidos a desbridamiento del manguito rotador y 
del desgarro labral, y once, también a resección artroscópica de una lesión de Bennett. Después de un promedio de seis años 
desde la cirugía, sólo el 55% de los lanzadores recuperaron su nivel premórbido de lanzamiento. Los autores observaron una 
tendencia a peores resultados en asociación con osteófitos grandes (>100 mm2), aunque no fue significativa. 

Se ha señalado la lesión de Bennett como una posible causa de choque interno. Varios estudios han demostrado una 
asociación entre lesión de Bennett, dolor en la región posterior del hombro y choque interno, con diverso nivel de éxito tras el 
desbridamiento de la lesión de Bennett30,61. Los resultados de estos estudios y un análisis crítico de la bibliografía previa 
cuestionan la función exacta de la lesión de Bennett en la etiología del choque interno y del dolor en la región posterior del 
hombro. Yoneda et al. informaron dieciséis jugadores de béisbol que habían sido sometidos a resección de una lesión de 
Bennett61. En este estudio de cohorte prospectivo, todos los pacientes tenían una lesión de Bennett, dolor en la región 
posterior del hombro, dolor a la palpación de la cara posterior de la articulación glenohumeral y alivio del dolor tras una 
infiltración local. En todos los casos, el dolor desapareció o disminuyó después de la operación, pero solo once de los dieciséis 
pudieron recuperar su nivel de actividad previo. En este último grupo, también se trataron otras lesiones identificadas en los 
estudios preoperatorios por imagen en el momento de la inspección artroscópica. Por lo menos en un paciente sometido a 
una reoperación, se determinó que la laxitud capsular que no había sido tratada en el procedimiento índice era una causa 
subyacente del fracaso. 

Varios de los estudios mencionados antes han apuntado a la laxitud anterior no reconocida o sutil como causa del 
fracaso del desbridamiento solo. Andrews y Dugas recomendaron el tratamiento quirúrgico de la laxitud anterior sutil 
asociada con choque interno32. Jobe consideraba que la laxitud anterior excesiva era la que posibilitaba la mecánica anormal 
del hombro2. En un estudio retrospectivo de veinticinco deportistas tratados con estabilización anterior, informaron una tasa 
de resultados buenos y excelentes del 92% a los treinta y nueve meses del posoperatorio, en promedio. Con posterioridad, 
recomendaron reconstrucción capsulolabral anterior para tratar la laxitud anterior en deportistas habilidosos que realizaban 
lanzamientos por encima de la cabeza. En otro estudio, diecisiete (68%) de veinticinco deportistas recuperaron su nivel 
funcional previo después de ser tratados con un procedimiento a cielo abierto7. Montgomery y Jobe demostraron la eficacia 
de la reconstrucción capsulolabral anterior en treinta y dos deportistas consecutivos39. Todos los pacientes tenían subluxación 
o luxación anterior. Después de la operación, el 81% recuperó el mismo nivel de competencia, y la tasa de resultados buenos-
excelentes fue del 97%. La mayor morbilidad asociada con un abordaje a cielo abierto indujo a Altchek y Dines a crear un 
procedimiento menos invasivo, en el que se efectúa una incisión capsular horizontal que después se pliega66. El objetivo es 
restablecer la tensión capsular sin limitar la amplitud de movimiento funcional. 

El foco de tratamiento de esta enfermedad han sido las intervenciones de partes blandas. Pocos cirujanos han intentado 
procedimientos óseos para corregir o para manipular las adaptaciones óseas que pueden formar parte de la patogenia de la 
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enfermedad. Riand et al. comunicaron osteotomías de desrotación para el tratamiento del choque interno68. La idea 
prevaleciente era que la mayor retroversión humeral era el factor etiológico en pacientes que seguían refiriendo dolor después 
del desbridamiento articular destinado a tratar el síndrome de choque posterosuperior. Estos pacientes no podían reiniciar la 
actividad deportiva, y se efectuó una osteotomía de desrotación humeral con una miorrafia del músculo subescapular. Once 
(55%) de veinte pacientes reanudaron la actividad deportiva en el mismo nivel, y otros cinco la reanudaron, pero en un nivel 
más bajo. 

Perspectiva de los autores 
En la última década, ha seguido evolucionando el concepto de choque interno, que es reconocido cada vez con más 
frecuencia. Ahora que ha aumentado la conciencia sobre choque interno como una entidad patológica, se conocerán más 
resultados a largo plazo para ayudar a guiar el tratamiento. Hasta donde sabemos, no ha habido ningún estudio prospectivo 
que compare modalidades de tratamiento del choque interno. Gran parte de las investigaciones publicadas son retrospectivas, 
basadas en estudios de seguimiento clínico en los que se utilizó un algoritmo de tratamiento particular, pero que no fue 
comparado con otro régimen. El espectro de cuadros patológicos del hombro asociados con esta enfermedad complica aun 
más la cuestión, porque dificulta la comparación de grupos de pacientes. Además, como esta entidad se ha descrito solo en 
forma relativamente reciente, hay pocos informes con datos a largo plazo de los que se puedan extraer conclusiones. 

Como dato anecdótico, también hemos observado un aumento de la retroversión glenoidea en lanzadores con choque 
interno, como comunicaron originalmente Crockett et al.5. Estos autores observaron que la versión glenoidea era mayor en el 
brazo dominante respecto del brazo no dominante de los lanzadores, mientras que esta diferencia no se detectaba en los que 
no eran lanzadores. En nuestra opinión, cuando el movimiento de lanzamiento se vuelve patológico, aparece un cambio 
general de la forma de la cavidad glenoidea, en particular, de la parte posterior. A medida que se remodela la cavidad 
glenoidea y se contrae la porción posterior de la cápsula, también se torna más prominente la parte posterior de la cavidad 
glenoidea. Esto es destacado por la presencia de una lesión de Bennett. A medida que esta porción de la cavidad glenoidea se 
vuelve más prominente, aumenta la probabilidad de contacto de la superficie inferior del manguito rotador con su borde 
glenoideo posterior. Postulamos que este cambio de forma contribuye de manera sustancial a la limitada rotación interna y 
puede causar choque interno. Lo que no queda claro es el efecto de esta retroversión sobre la evolución natural del hombro 
lanzador. Independientemente de si la retroversión glenoidea efectiva es protectora o deletérea, probablemente sea una diana 
de tratamiento en el futuro. 

El movimiento repetitivo de los deportistas que realizan lanzamientos por encima de la cabeza y, en particular, de los 
lanzadores de béisbol, causa adaptaciones tanto de partes blandas como óseas. Éstas pueden consistir en exostosis, laxitud 
capsular, mayor retroversión humeral, desequilibrio de los músculos escapulares y tendinitis del manguito rotador. 
Corresponde destacar que muchos de estos cambios representan la respuesta biológica al estímulo físico, que permite que 
estos deportistas alcancen una amplitud de movimiento suprafisiológica para desempeñarse en un alto nivel. El 
desbridamiento artroscópico solo ha dado malos resultados en pacientes con una lesión de la superficie inferior del manguito 
rotador, aumento de la traslación glenohumeral anterior y una lesión posterior del labrum69. Especulamos que esto se puede 
deber a microinestabilidad que no fue considerada en el momento de la cirugía. Sin embargo, distinguir la inestabilidad 
patológica de la laxitud adaptativa del hombro lanzador es un desafío aun para el cirujano de hombro más experimentado. Al 
igual que en muchos otros cuadros patológicos del hombro, las medidas conservadoras para encarar los síntomas son un 
enfoque inicial apropiado. Sin embargo, cuando fracasan las intervenciones conservadoras, la cirugía puede ser la opción más 
eficaz para aliviar los síntomas y permitir que los jugadores recuperen su nivel de actividad previo a la lesión. 

Es de primordial importancia que las comorbilidades asociadas (e.g., laxitud o contractura capsular) también sean 
tratadas en el momento de la cirugía para prevenir un mal resultado. Las áreas de investigación futura son el esclarecimiento 
de la relevancia de la lesión de Bennett, la función de la versión glenoidea en la aparición de choque interno y el desarrollo de 
un sistema de clasificación estándar con el que se puedan estudiar y comparar de manera eficaz entidades patológicas 
similares. 
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Fig. 1 

El signo de choque posterior se provoca con el paciente en decúbito supino y el brazo afectado en 90º-100° de abducción, rotación externa 

máxima y 10° de anteroflexión. 

 

 
Fig. 2 

Radiografía axilar que muestra la lesión de Bennett (flecha) en la cara posterior de la cavidad glenoidea.  
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Fig. 3 

Resonancia magnética oblicua, con secuencia rápida de eco de espín, que muestra un desgarro de espesor parcial (flecha) de las fibras 

anteriores del tendón del infraespinoso. 

 

 
Fig. 4 

Resonancia magnética axial, con secuencia rápida de eco de espín, que muestra formación ósea perióstica madura en la inserción escapular 

de la porción posterior de la cápsula, compatible con una lesión de Bennett (flecha). 
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Fig. 5 

Resonancia magnética axial, con secuencia rápida de eco de espín, que muestra remodelado hipertrófico de la banda posterior del ligamento 

glenohumeral inferior (flecha) y la presencia de una contractura capsular posterior moderada. 

 

 
Fig. 6 

Resonancia magnética axial, con secuencia rápida de eco de espín, que muestra la deformación de la cara posterosuperior de la cavidad 

glenoidea (línea), con una depresión y remodelado óseos subcondrales (flecha), compatibles con choque interno. 
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Fig. 7 

Un paciente que realiza elongación durmiente para mejorar una contractura capsular posterior. 

 

 
Fig. 8 

Proyección artroscópica de la denominada lesión en beso. Obsérvese la abrasión de la superficie inferior del manguito rotador (flecha naranja) 

y la porción posterosuperior del labrum (flecha verde) donde ha habido contacto anormal. 
 
 
TABLA I Clasificación clínica de Jobe de choque interno7 

Estadio Síntomas 
I: Temprano Rigidez del hombro, así como período de calentamiento prolongado; en los lanzadores, las 

molestias aparecen en las fases de elevación tardía y de aceleración temprana del lanzamiento; 
no se refiere dolor con las actividades de la vida cotidiana. 

II: Intermedio  Dolor localizado en la región posterior del hombro en las fases de elevación tardía y de 
aceleración temprana del lanzamiento; resultan inusuales la inestabilidad y el dolor con las 
actividades de la vida cotidiana.  

III: Avanzado Similares a los del Estadio II, pero resistentes a las modalidades de tratamiento conservador.  

 


