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Resumen.—La gran cantidad de nueva información acumulada en los últimos años en bio
logía de la cicatrización, biomecánica, métodos quirúrgicos y de manejo postoperatorio de ten
dones flexores han cambiado los criterios terapéuticos a la vez que mejorado los resultados 
que se están obteniendo. Se revisan estos nuevos conceptos sistematizándolos para evitar aque
llos errores más comunes en la práctica diaria. Pretendemos ofrecer una respuesta a buena 
parte de las cuestiones que suscita este tema, apuntando aquellos criterios de tratamiento que 
están ofreciendo mejores resultados en la actualidad. 

CURRENT CONCEPTS IN PRIMARY REPAIR OF FLEXOR TENDONS OF THE HAND 

Summary.—A great deal of new information about healing, biomechanics, surgical management 
and post-repair mobility programmes of flexor tendons has been accumulated in recent years. 
This fact has modified both therapeutical approach and results of flexor tendon injuries. This 
paper reviews many of those new concepts in order to avoid common errors in clinical prac
tice. The aim of this up-dated work is to offer an answer to most of the outlined questions in 
this subject, pointing at those methods of treatment which provide best results at the present moment. 

INTRODUCCIÓN 

Cualquier cirujano que se halla enfrentado con 
una reparación de los tendones flexores de la mano 
habrá podido constatar lo exigente de esta cirugía y 
lo difícil que es obtener unos resultados plenamente 
satisfactorios. Aún en manos de cirujanos altamente 
especializados, existe un significativo porcentaje de 
casos que requieren intervenciones secundarias. Junto 
a esto, la complejidad anatómica de las estructuras 
involucradas y la variedad de situaciones clínicas que 
pueden presentarse constituyen un reto a la pericia 
y creatividad del cirujano, motivo por el cual la re
paración de los flexores resulta particularmente atrayente. 

Ciertamente, el pronóstico de estas lesiones ha me
jorado en los últimos años a expensas del mejor co
nocimiento de factores bioquímicos y mecánicos 
implicados en la biología de la cicatrización, del 

refinamiento, de la técnica quirúrgica y de los proto
colos de movilización postoperatoria precoz. Sin em
bargo, si bien se ha llegado a un consenso en 
cuestiones básicas del tratamiento como cuándo re
parar o qué estructuras reparar, aún hoy día, existen 
lagunas y controversias en los tres basamentos que 
lo sustentan. Por un lado, lagunas en los conocimien
tos de la biología de la cicatrización, y por lo tanto 
en la aplicación clínica que de estos hacemos; por 
otro, en la cirugía y por último también en los méto
dos de manejo postoperatorio o de rehabilitación. 

En biología de la cicatrización, al margen de 
intentar descifrar sus procesos y mecanismos íntimos, 
se persigue conseguir el control farmacológico de las 
células y productos bioquímicos implicados, funda
mentalmente fibroblastos y colágena (sus uniones inter 
e intramoleculares, su síntesis y degradación). Se sabe 
que la respuesta inflamatoria, y por tanto la reacción 
fibroblástica de la herida tendinosa, está en función 
de la riqueza vascular de la zona: de suerte que, a 
mayor cantidad de macrófagos mayor cantidad de fi
broblastos y colágena, lo que supone una mayor fi
broplasia y por lo tanto mayor cicatriz, a pesar de 
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que no sabemos si las adherencias son necesarias 
para el proceso reparativo o son una respuesta del 
tejido circundante a la agresión, demostrada la posi
bilidad de cicatrización intrínseca (1-5), se ha aban
donado al creencia en la «necesidad de las 
adherencias» para la obtención de una cicatriz ade
cuada, el concepto de «una herida una cicatriz» (6), 
o el tendón cicatrizando por materiales procedentes 
de su alrededor (7-11), admitiéndose hoy la emigra
ción celular desde el epitenon hacia el interior de 
la zona lacerada a lo largo de un lecho de fibrina 
y que las fibras colágenas formadas por los fibroblas
tos del endotenon y epitenon puentean el sitio de 
laceración, siendo suficiente para permitir una cica
trización adecuada. Consecuentemente, la aplicación 
práctica que se traduce es que debemos dirigir nues
tros esfuerzos en potenciarla intentando minimizar la 
capacidad de reparación extrínseca y para ello: pri
mero, restableceremos la normal continuidad de las 
fibras colágenas tendinosas; segundo, reconstruire
mos la textura de la superficie deslizante (vincular 
y sinovial); y tercero, evitaremos la excesiva produc
ción de adherencias extrínsecas mediante una técni
ca atraumática y movilizando precozmente. 

En cirugía de los tendones flexores, el prin
cipio fundamental es obtener una reconstrucción de 
la anatomía y función del sistema en orden a crear 
un entorno microbiológico favorable a la cicatrización 
y todo ello tan inmediato a la lesión como sea posible. 

Estos conceptos en la actualidad son recogidos 
en protocolos de tratamiento urgente y programas de 
movilización admitidos por los grupos de trabajo más 
prestigiosos. 

Estos Protocolos de Reparación Primaria cuyo 
fundamento es mejorar la cantidad y calidad de la 
cicatriz están centrados en los siguientes principios: 

1) Suturar en un solo tiempo todas las lesiones 
tendinosas. 

2) Reparar vainas y poleas. 

3) Restablecer todas las estructuras lesionadas he
ridas y defectos cutáneos, fracturas óseas, así como 
las heridas neurovasculares. 

4) Técnica de reparación atraumática. 

Con los Programas de Rehabilitación Posto
peratoria, se persigue movilizar precoz y a ser posi
ble activamente en orden a evitar adherencias. Estos 
programas están vinculados previamente a la técnica 
de reparación utilizada que nos permita una unión 
mecánica resistente que evite la dehiscencia de la 

sutura y posibilite que los tendones reparados consi
gan una unión resistente y estable (por el remodela-
miento longitudinal del tejido conectivo fibroblástico) 
y con mínimas adherencias restrictivas. 

Entre tanto se dispongan de métodos de sutura 
que garanticen la posibilidad de movilización activa 
precoz seguimos empleando los sistemas de movili
zación pasiva protegida tipo Kleinert (12) o Duran 
(13). Nosotros nos decantamos por el primero durante 
las primeras fases si bien a veces en fases ulteriores 
también utilizamos el segundo, manteniendo siem
pre presente, que con los distintos procedimientos di
rigidos a la prevención de las adherencias (técnicas 
quirúrgicas como métodos de manejo postoperatorio), 
pretendemos situar al tendón y su entorno en condi
ciones (fisicoquímicas) lo más fisiológicas posibles, 
intentando ayudar a la biología a cumplir su misión 
reparatriz sin añadir un daño adicional al ya estable
cido con la lesión. 

RECUERDO ANATOMO-FISIOLOGICO 

Los tendones son estructuras especializadas del 
tejido conectivo denso, histológicamente compuesto 
por un tejido fibrocelular integrado por células, fi
bras y sustancia fundamental, en proporción varia
ble; dependiendo, del tipo de tendón considerado, 
y dentro del propio tendón del área estudiada, así 
como también del régimen de solicitaciones mecáni
cas a las que encuentren sometidos. Bioquímicamente, 
constituidos en un 90% de su peso en seco por co
lágeno tipo I. [al(I)]2 a2(I). Y biomecánicamente, 
con dos características fundamentales: su viscoeslas-
ticidad, es decir, con capacidad de una respuesta «con 
memoria», con adaptación temporal, a la secuencia 
de distintas tensiones a las que ha sido sometido; y 
su no-linealidad, es decir, con capacidad de amorti
guación, absorbiendo por etapas estas tensiones. 

Antes de entrar en el diagnóstico y tratamiento de 
las lesiones de los tendones flexores, es preciso defi
nir las distintas zonas topográficas en las que pueden 
ser lesionados. Su clasificación tiene especial interés 
puesto que las diferencias anatómicas existentes en
tre ellas responden a lesiones anatomopatológicas con
cretas con problemas terapéuticos y pronósticos similares. 

Zonas Anatomoquirúrgicas. La gran compleji
dad y diferencias estructurales de unas regiones a 
otras hizo conveniente una clasificación por zonas de 
los tendones, que se viene utilizando desde Verdan 
(1960) (14). En la actualidad reducida a cinco, para 
los dedos largos y a tres para el pulgar, por acuerdo 
durante el primer Congreso de la Federación Inter-
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Figura l. Zonas anatomoquirúrgicas de la mano adapta
da de Verdan (1960) en Rotterdam por la Federación In
ternacional de Sociedades de Cirugía de la Mano (1980). 

nacional de Sociedades de Cirugía de Mano en Rot
terdam, en junio de 1980 (fig. 1). Zonas que respon
den a unas lesiones anatomopatológicas concretas, 
a unos problemas terapéuticos y pronósticos simila
res y cada una de las cuales requiere además de un 
procedimiento de reparación adecuado. 

Zona I, desde la inserción distal del flexor super
ficial a la inserción del flexor profundo. 

Zona II, más conocida como «no man's land» o 
«tierra de nadie». Está comprendida entre la entra
da del canal digital (Al) y la inserción distal del fle
xor superficial. Es la zona más conflictiva por albergar 
los dos tendones dentro del canal digital, con máxi
mo riesgo de adherencias tras la lesión. 

Zona III, comprendida entre el borde distal del 
ligamento anular del carpo y la entrada al canal di
gital, que coincide con el pliegue palmar distal. 

Zona IV, porción situada bajo el ligamento anu
lar del carpo. 

Zona V, desde la unión músculo-tendinosa, hasta 
la entrada en el túnel del carpo. 

Como zonas específicas del pulgar tenemos las 
siguientes: 

Zona T I, entre el borde distal de la polea obli
cua y la inserción del flexor largo del pulgar. 

Zona T II, entre la entrada de la polea Al y la 
parte distal de la polea oblicua. 

Zona T III, que incluye el trayecto profundo del 
flexor largo del pulgar en la eminencia tenar. 

Poleas y Vainas. El tendón va a tener un movi
miento longitudinal facilitado por un complejo apa
rato peritendinoso: el aparato de deslizamiento. Se 
distinguen dos variedades de este aparato de desli
zamiento (que dependen de la localización y función 
del músculo), por lo que podemos hablar de dos ti
pos de tendones: 

Un pimer tipo, de tendones extravaginales o ex-
trasinoviales, relativamente gruesos de recorrido cor
to y longitudinal (rectilíneo). Cuyo aparato de 
deslizamiento está formado por un tejido laxo que re
cubre al tendón y se adhiere al tejido vecino, permi
tiendo el movimiento. A este tejido laxo, que también 
puede interrumpirse en algunas zonas, se le deno
mina paratenon o paratendón. 

Un segundo tipo de tendones intravaginales o 
intrasinoviales, finos generalmente, de recorrido 
muy largo, con variaciones en sus direcciones al pa
sar por una articulación. En ellos, el paratenon es 
reemplazado por un sistema sinovial de vainas en las 
zonas de mayor presión o fricción (15). 

Para evitar la luxación cuando la articulación se 
mueve, debe estar recubierto por una estructura a ni
vel de la misma, en forma de ligamentos (ligamento 
anular anterior del carpo) o poleas, para retener el 
tendón en contacto con el hueso. Su misión pues con
siste en el mantenimiento de los tendones a lo largo 
de su línea de aplicación. 

Clásicamente, se admitió que para evitar que el 
rozamiento en el túnel osteofibroso fuera destruyen
do el tendón, éste se recubre de una vaina sinovial 
con dos hojas: Una hoja visceral, adherida a la pa
red tendinosa, y otra hoja parietal, adherida al teji
do osteofibroso tapizando la cara profunda de la 
corredera osteofibrosa. Entre ambas hojas existe una 
cavidad virtual rellena de líquido, con unas caracte
rísticas semejantes al líquido sinovial de las articula
ciones. 

Al corte transversal, puede verse como la hoja vis
ceral y parietal, por la cara dorsal tendinosa, se fun-
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den cerca del hueso dando lugar al mesotendón o 
mesotenon (semejante al mesoneuro de los nervios), 
lugar por donde llegarán los vasos encargados de la 
irrigación del tendón. 

Al corte longitudinal, el mesotenon forma una 
membrana, la cual puede interrumpirse en algunas 
zonas, quedando unos pequeños trayectos de la mis
ma denominados vincula tendinosa. 

Si bien con algunas diferencias individuales, se 
describen para la mayoría de dedos; las vinculas brevis 
en la vecindad de las inserciones tendíneas y las vin
culas langas —más delgadas y largas— en la proxi
midad de las articulaciones. 

Cuando el tendón se desplaza en su corredera, 
la laminilla visceral resbala sobre la parietal (de mo
do parecido a como se mueve la oruga de un carro 
de combate), la superficie de contacto entre ambas 
se conoce como superficie deslizante. Constitui
da por los componentes membranosos «sinoviales», 
tejido fibrovascular laxo, tapizado por una capa de 
células poliédricas sinovial-like, que en estadios em
briológicos adoptan la clásica configuración a mo
do de un doble tubo continuo con dos capas 
—visceral y parietal— recubriendo el interior de los 
componentes rígidos fibrosos «Poleas». En el adulto 
sufre una modificación con desaparición de estas 
células «sinovial-like» de las superficies deslizan
tes (superficie volar del tendón y superficie dorsal 
de las poleas) (16), encontrándose frecuentemente 
en estas zonas áreas dispersas de células metacro-
máticas características del tejido cartilaginoso, 
«células condrocito-like» descrita por Pauwels, F. 
(1960) (16). 

En realidad, los componentes rígidos, «poleas», 
quedan separados de la superficie de fricción tendi
nosa por el fluido sinovial, no tapizados por sinovial, 
esta membrana sinovial se dispone anclándose a la 
superficie volar de la polea formando a modo de un 
bolsillo o evaginación de importancia funcional du
rante la flexo-extensión digital, donde por un lado se 
produce el acercamiento de las poleas entre sí para 
formar una banda fibrosa continua, alejándose los 
componentes sinoviales del tendón para evitar la in
terposición durante la flexión (17), ocurriendo lo con
trario durante la extensión. Lo cual permite que las 
fuerzas de distracción se generen sobre los compo
nentes fibrosos y no sobre los sinoviales ricamente 
vascularizados y por lo tanto no puedan perturbar 
su microcirculación (16). 

Además de este mecanismo de fuelle que permi
ten las plicaturas o evaginaciones, se añaden el en

grasamiento y el pandeo de la sinovial durante la 
flexión (17). 

Los tendones sólo son intravaginales en los pun
tos de sus trayectos que le es necesario. Habrá, por 
lo tanto, zonas de su recorrido con vaina y otras sin 
vaina. 

Para recorrer las partes cóncavas de su trayecto, 
los tendones deben situarse próximos al esqueleto y 
lo hacen mediante correderas fibrosas; de no ser así, 
por efecto de la tensión, trazarían una cuerda de ar
co con los elementos óseos, haciéndolos ineficaces 
en su acción por efecto de su alargamiento. 

En las regiones de los dedos donde se debe aunar 
unos movimientos sumamente delicados junto a una 
gran movilidad y resistencia, sus tendones se dotan 
de una doble envoltura externa. En su periferia una 
capa resistente «vaina fibrosa», estructura continua 
con una serie de engrosamientos localizados, debi
dos a la disposición según patrones determinados de 
las fibras colágenas y fibroblastos que se disponen 
y orientan de forma: transversal, que insertándose, 
después de envolver al tendón, en los huesos situa
dos por debajo o en las placas articulares volares, 
forman las poleas o ligamentos anulares; oblicua, cru
zándose a nivel de las articulaciones, engrosamien
tos más delgados que los transversales para no 
interferir la flexión articular, formando los ligamen
tos cruciformes. Esta estructura cruciforme no siem
pre es constante y muchas veces consiste en una única 
banda espiral, en vez de un par de banda cruzadas 
(17); y radialmente, en las zonas entre ambas estruc
turas, porciones más delgadas de esta envoltura for
mando las zonas membranosas. 

Por debajo, recubriendo la vaina fibrosa, se en
cuentra otra estructura, la «vaina sinovial» que, re
flejándose en los extremos de la vaina fibrosa, 
determina una hoja parietal en contacto con la vaina 
fibrosa, y otra visceral en contacto con el tendón. Esta 
vaina sinovial, ricamente vascularizada, se comporta 
como una membrana semipermeable (dializante) per
mitiendo un ultrafiltrado: El «fluido sinovial». 

Este fluido sinovial es el encargado de lubrificar 
y permitir el correcto deslizamiento de los tendones, 
además de nutrir las superficies deslizantes del ten
dón y poleas desprovistas de microcirculación (18). 

Correderas osteofibrosas 

Se reconocen tres zonas con una distribución pe
culiar de fibras colágenas situadas a nivel de: 
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Canal carpiano, constituye la primera polea de 
los tendones flexores, el techo formado por el liga
mento anular anterior del carpo, que va desde esca-
foides y trapezio, por su vertiente radial, hasta 
pisiforme y ganchoso por la cubital. Permite que los 
tendones flexores se aproximen a los dedos en línea 
recta, cualquiera que sea la posición de la muñeca. 

Palma distal, las fibras transversas de la aponeu
rosis palmar actuarían como polea proximal de los 
tendones flexores (19). 

Los dedos, tenemos la siguiente distribución de 
ligamentos (20-22) anulares (A) y cruzados (C) si
tuados entre dos anulares (fig. 2). 

Poleas Anulares 

A1 Desde un lado a otro del complejo (cápsula-
placa volar, ligamento transverso intermetacarpal), a 
nivel de la MCF (inserción pues, móvil). 

A2 De un lado a otro de Fl, inmediatamente 
después de Al o 1-2 mm después (inserción fija al 
hueso). 

A3 De un lado a otro de la placa volar en IFP. 

A4 De un lado a otro de F2. 

A5 De un lado a otro de la placa volar en IFD 
(inconstante). 

Las poleas cruciformes: C1 se sitúa entre A2 y 
A3, C2 se sitúa entre A3 y A4, y C3 lo hace más 
allá de A4. 

El pulgar tiene una distribución distinta de po
leas (fig. 3), cuenta con una Al a nivel MCF, una 
oblicua en la falange proximal y otra A2 en la arti
culación IF. La máxima importancia la tiene aquí la 
polea oblicua, que se debe intentar conservar siempre. 

Figura 2. Sistemas de poleas del canal digital. Anulares: 1.a 

(móvil) a nivel placa volar MCF; 2. a y 4 . a (fijas) a nivel porción 
media de Fl y F2; por último, 3 . a y 5. a (móviles) a nivel placa 
volar de IFP e IFD. Cruzadas: C l , entre A2 y A 3 ; C2, entre 

A3 y A4; y C3, entre A4 y A5. 

I,a conservación de este complejo sistema de po
leas tienen vital importancia en la consecución de re
sultados óptimos, si bien con contribuciones distintas. 
Los ligamentos anulares A2 y A4 son de máxima im
portancia, y deben preservarse siempre o repararse 
si estuvieran dañados. 

Las vainas serosas permiten que los tendones se 
deslicen dentro de las correderas, un poco a manera 
de las fundas o vainas de los cables de freno de una 
bicicleta. Si debido a una infección de la vaina, las 
dos laminillas se adhieren entre si, o a las correde
ras, el tendón ya no se podrá deslizar. 

En la palma de la mano, los tendones se deslizan 
en tres vainas carpianas que son, de fuera a dentro 
(fig. 4): 

Radiocarpiana (bolsa radial), que rodea al fle
xor largo del pulgar, y se continua con la vaina digi
tal del pulgar; Media, anexa al tendón profundo del 
índice; y Cubitocarpiana (bolsa ulnar), que envía 
tres fondos de saco hacia delante, atrás, y entre los 
tendones superficiales y profundo, y se prolonga con 
la vaina digital del meñique. 

En el plano topográfico, es importante señalar que 
los fondos de saco superiores de las vainas desbor
dan al ligamento anular en dirección al antebrazo; 
y que las vainas digitales de los tres dedos medios 
ascienden casi hasta la mitad de la región palmar, 
y sus fondos de saco superiores corresponden al plie-

Figura 3. Sistema de poleas del pulgar. 
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gue palmar inferior para el tercero y cuarto, y al me
dio para el segundo. 

Ligamentos cutáneos 

Desde la vaina fibrosa del aparato flexor arran
can una serie de fibras que se dirigen hacia la piel 
asegurando así su estabilización, a la vez que prote
gen el paquete vasculo-nervioso colateral cerrándolo 
volar y dorsalmente. 

Ligamento de Cleland, a los lados de la articula
ción interfalángica, divergen hacia la piel para for
mar un cono, procurando un techo dorsal al paquete 
vasculo-nervioso. 

Ligamento de Grayson, desde la cara palmar de 
la vaina fibrosa de los flexores, se dirigen perpendi-
cularmente al dedo hacia la piel, cerrando por su cara 
volar el paquete vasculo-nervioso. 

NUTRICIÓN, CICATRIZACIÓN 
Y BIOMECÁNICA 

NUTRICIÓN TENDINOSA 

Comprender la cicatrización tendinosa supone el 
conocimiento de las vías de nutrición de los tendo
nes. Se definen dos mecanismos de nutrición: La per
fusión vascular y la difusión sinovial. 

Los tendones no son en absoluto un tejido esca
samente vascularizado (23), sino, como demuestran 
los estudios microvasculares: la angiografía perfusión 
con tinta china; el examen histológico de los distin
tos cortes, longitudinales o transversales, tras la in
clusión de las piezas en parafina; y empleando, 
tinciones con distintos colorantes (16). Los tendones, 
poseen una rica red vascular intratendinosa; otra co
sa es, que ciertamente, por las características anató
micas de los puntos de aporte vascular, presenten, 
unas encrucijadas o zonas de riesgo vascular, en sus 
regiones más distales. 

La concepción del tendón como un tejido avas
cular, condicionó el pensamiento de que el proceso 
de la cicatrización tendinosa estaba dirigido por los 
tejidos peritendinosos, con formación de un tejido fi-
brovascular que invadía los cabos tendinosos, e in
corporaba los distintos tejidos afectos, negando la 
existencia de una cicatrización intrínseca o intraten
dinosa, se pensaba en la existencia de «una herida, 
una cicatriz» (6). 

Figura 4. Representación esquemática de las vainas 
sinoviales. 

Perfusión vascular 

En función del tipo de tendón, se pueden diferen
ciar, en general dos patrones vasculares, uno para los 
tendones extrasinoviales y otro para los intrasinoviales. 

En los primeros, tendones extrasinoviales, la 
vascularización es muy buena, llegando por todos los 
puntos de la circunferencia y recorrido del tendón. 

A intervalos variables pero frecuentes, le alcan
zan pequeños vasos los cuales se disponen transver-
salmente formando arcadas vasculares que engloban 
segmentos de 1 a 2 cm. antes de adoptar una direc
ción paralela al eje tendinoso, es decir una disposi
ción longitudinal en el seno del tendón, paralela pues 
a las fibras de colágena. 

En los segundos, tendones intrasinoviales, en 
sus tramos extrasinoviales, la vascularización llega a 
través de los vasos mesotendinosos circunferenciales. 

Por dentro de la vaina tendinosa, la vasculariza
ción llega al tendón por una serie de vinculas (plie-
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gues del mesotendón portadores de vasos), cuyo nú
mero varía de un dedo a otro, disminuyendo su ex
tensión con la edad. Normalmente existen vinculum 
cortos y largos para los tendones superficiales y pro
fundos. Existe una mayor concentración de vasos in
trínsecos en las porciones dorsales y centrales del 
tendón, estando la cara volar más o menos exenta de 
vasos (16). 

El abordaje dorsal de estos vinculum al tendón, 
aconseja la ubicación de la sutura en la mitad volar, 
con el fin de evitar la distorsión de esta vasculariza
ción (24). 

Dependiendo del aporte vascular, las roturas ex-
trasinoviales evolucionan bien hacia la cicatrización; 
mientras que las intrasinoviales cicatrizan muy len
tamente. 

Una vez los vasos han penetrado en el tendón (tan
to en un tipo como en el otro), se dividen en múlti
ples ramas que, anastomosándose, forman una red 
vascular profunda en el seno del tendón, paralela a 
la superficial. Se distinguen pues: 

Una red vascular superficial, extrafascicular, situa
da en el mesotendón, constituida por arcos y numero
sos vasos oblicuos o transversos, que se anastomosan 
entre sí y se dirigen hacia un surco a modo de hilio 
que recorre la cara dorsal del tendón. De esta red 
superficial parten vasos que penetran en el tendón, 
a través de los tabiques interfasciculares hacia la red 
profunda, situada en el endotenon, [cada uno acom
pañado de dos venas, y cuatro colectores linfáticos 
(25)]. 

Esta red superficial comunica el sistema segmen
tario (principal fuente de aporte vascular), con la red 

Figura 5. Esquema del sistema vascular intermedio de los fle
xores de la mano. 

profunda, a través de vasos, que discurren por los 
tabiques conjuntivos interfasciculares, hacia el siste
ma de arterias longitudinales, que corren paralela
mente a los fascículos tendinosos (red vascular 
profunda intrafascicular). 

Una red vascular profunda, intrafascicular, dis
puesta alrededor de la unidad básica del tendón, el 
fascículo de colágeno, paralela a la superficial y a 
los fascículos tendinosos. 

En concreto, se distinguen tres sistemas segmen
tarios o grupos principales de vasos con aporte san
guíneo al tendón (fig. 5): 

1) Sistema proximal: que se origina a nivel de 
la unión músculo-tendinosa de arterias musculares 
y vasos procedentes de la reflexión de la vaina tendí-
nea; que nutre el tercio proximal del tendón. 

2) Sistema intermedio: que penetra a través del 
mesotenon o de una especialización del mismo, a ni
vel de la vaina de los flexores, en los dedos «las 
vinculas». 

3) Sistema distal: que penetra a nivel de las in
serciones periósticas del tendón; que nutre el tercio 
o el cuarto distal. 

A partir de estas vías de aporte se produce una 
distribución intratendinosa mediante una red micro-
vascular de vasos longitudinales a lo largo del ten
dón con una gran cantidad de anastomosis entre sí. 

Si consideramos los tendones flexores a nivel de 
los dedos, se efectúa una distribución vascular seg
mentaria (6, 26), creándose segmentos con mayor 
compromiso vascular entre los puntos de aporte, de 
igual modo que, dado a que el delicado sistema vin
cular aborda los tendones por su cara dorsal, tam
bién se crean zonas avasculares en sus superficies 
volares (16). 

La contribución de estos tres sistemas a la super
vivencia tendinosa es distinta, de suerte que mien
tras la irrigación a través del mesotendón es esencial 
pudiéndose suplir la músculo-tendinosa y la osteo-
tendinosa su afectación no puede paliarse totalmen
te por los sistemas proximal y distal. 

Si bien esta circulación es segmentaria, la pre
sencia de anastómosis intratendinosas, y el segundo 
mecanismo de nutrición son suficientes para mante
ner el metabolismo tendinoso (metabolismo bajo, da
da, su estructura primordialmente fibrilar) cuando el 
tendón está íntegro, pero no parece que sea así cuando 
se produce la destrucción de alguna parte de este 
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sistema segmentario (produciéndose una necrosis que 
avanza desde la profundidad de sus fibras). 

Difusión sinovial 

Se piensa que en las zonas de riesgo vascular, (los 
segmentos entre los puntos de aporte, así como la su
perficie volar del tendón, sobre todo en la superficie 
próxima a las poleas «capa de presión»), la nutrición 
es total, o en parte, producida por difusión sinovial 
(16, 27). 

Estas poleas al oponer una presión, provocan un 
mecanismo de bombeo de nutrientes hacia el inters
ticio (similar a lo que sucede en el cartílago articular). 

CICATRIZACIÓN INTRÍNSECA 
VERSUS EXTRÍNSECA 

Distintas teorías, imputan el origen de las células 
responsables de la cicatrización al: tejido paratendi-
noso, cicatrización extrínseca; al propio tendón, ci
catrización intrínseca; o ambas fuentes en distintas 
proporciones, cicatrización mixta. 

Cicatrización extrínseca 

Las células responsables de la cicatrización, des
de los tejidos paratendinosos, invadirían la herida jun-
to con las yemas vasculares, lo cual va a producir la 
formación de adherencias (por las que llegan los va
sos y por lo tanto nutrientes), asumiendo el tendón 
un papel totalmente pasivo. 

Esta creencia condujo a una actitud terapéutica 
de inmovilización prolongada para evitar romper las 
adherencias y sus vasos. 

Para Peacock (1965) (6), introductor del concep
to «una herida, una cicatriz» los fibroblastos movili
zados para la cicatrización provendrían de distintas 
estructuras paratendinosas, y la diferenciación de los 
tejidos no se hará más que secundariamente. Cuan
do las circunstancias sean ideales, estas adherencias 
se tornan laxas permitiendo el deslizamiento tendi
noso. Así, los autores (7-9, 11, 28) se ponían de acuer
do en que las adherencias son inevitables y necesarias 
para la cicatrización. 

Cicatrización intrínseca 

Demostrada experimentalmente aislando tendo
nes en el seno de rodillas de conejo (ambiente sino-
vial), la viabilidad y el inicio de la cicatrización 
intrínseca (16); demostrado el potencial intrínseco del 
tendón para afrontar la cicatrización sin formación 

de adherencias (1-5); y demostrada la nutrición por 
difusión tendinosa (27), se sitúa la movilización (pa
siva y/o activa) en un plano relevante del tratamiento. 
Se trataría de atenuar las adherencias, y se concluyó 
que estas no eran una parte esencial del proceso ci
catricial, sino más bien el resultado de factores ex
ternos que inciden sobre este. 

En cuanto a la procedencia de las células que lle
varán a cabo la reparación tendinosa se han locali
zado en los pericitos (24, 29), en el epitendón (2, 
18, 30-34), y en los propios tenoblastos (3, 35, 36). 

Cicatrización mixta 

Mantiene que la unión se efectúa, en primer lu
gar, por una proliferación de células extrínsecas pa
ra posteriormente, a partir del cuarto día, producirse 
una proliferación de células del tendón (intrínsecas) 
en el interior del callo (11, 34, 37, 38). 

Fuera del estudio experimental, en la clínica es 
difícil separar una de otra contribución, por lo que 
parece necesario admitir que el tendón puede tener 
varias vías de cicatrización. 

Sea como sea, aceptando como cierta la cicatri
zación intrínseca en el grado que sea, con un predo
minio de la cicatrización extrínseca (38), está por 
dilucidar cual es el método de reparación primaria 
que ofrezca los mejores resultados. 

Por otro lado, la naturaleza segmentaria de la vas
cularización tendinosa (24, 39), puede explicar (en 
el marco del área de reparación) como apuntan al
gunos autores; un predominio de fenómenos rege-
nerativos, a partir del cabo distal (40); y de los 
fenómenos degenerativos a nivel del cabo proximal 
(41). 

Cuando tenemos una concepción química, más 
o menos completa de los fenómenos de reparación, 
una concepción según esquemas geométricos mole
culares, poco o nada sabemos de las fuerzas, los cam
pos físicos que se generan entre las moléculas y de 
las distorsiones que se producen entre los campos 
de las distintas moléculas. 

Frente al empeño por controlar las uniones inter 
e intramoleculares, la síntesis y degradación del co
lágeno, parece admisible que quizás parte de la so
lución venga de la mano del mayor conocimiento y 
aplicación de los datos que proporciona la física a 
los procesos biológicos (apreciación teórica y siem
pre abierta a crítica), pero terreno todavía por in
vestigar. 
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El control farmacológico de la síntesis de tejido 
fibroso durante la curación de las heridas se inicia 
con la aparición de los corticoides (42) y se han em
pleado distintos productos en la terapéutica de las 
retracciones tendinosas, el Beta-aminopropionitrilo (43); 
se ha confirmado el aumento de tropocolágeno por 
la acción de la Penicilamina (44); pero la baja tole
rancia a la droga y las elevadas dosis a emplear para 
el remodelaje cicatricial, no permiten su empleo en 
la clínica humana (45); y el Ibuprofen (46), entre 
otros. Ninguno de estos agentes ha sido umversalmen
te aceptado para su uso clínico, estando el concepto 
de instilación local de agentes farmacológicos sujeto 
a múltiples investigaciones (19). 

Tampoco, se dispone a pesar de los esfuerzos ex
perimentales de algún adhesivo, capaz de soportar 
las tensiones durante la cicatrización (47). 

De momento debemos conformarnos con el «co
nocimiento de los procesos biológicos aplicando las 
tensiones adecuadas en los momentos adecuados» (48), 
tensiones y momentos no establecidos claramente en 
la bibliografía, y que en último término, en clínica 
se efectúa de manera más o menos empírica. Canti
dad apropiada, duración óptima y método más efi
caz de administrar el stress sobre el área de 
reparación, siguen siendo incógnitas por resolver (49). 

En la práctica, conseguir el remodelaje del área 
de reparación y permutar las adherencias estableci
das por otras más laxas, que permitan de nuevo el 
deslizamiento tendinoso, se lleva a cabo mediante dis
tintos protocolos de rehabilitación; que han surgido, 
del análisis de los hechos clínicos. 

Protocolos de movilización, —activos, activos con
trolados, o pasivos— que deben fundamentarse en 
un buen diseño de sutura que los posibilite; sin per
turbar, o perturbando al mínimo, la función deslizante 
y la cicatrización tendinosa. 

La falta de un buen modelo experimental está re
trasando los avances en cirugía tendinosa. Ciertamente 
en el terreno biológico nadie ha podido comprobar 
la propiedad de sintetizar el colágeno en las células 
normales del tendón; por otro lado, tampoco cono
cemos en profundidad los principios mecánicos que 
rigen el proceso cicatricial tendinoso. Pero si parece 
evidente, que la técnica quirúrgica por sí sola no pue
de proporcionar una restauración completa de la fun
ción perdida. 

Considerando la existencia de una sola cicatriz, en
globando las distintas estructuras de la herida tendi
nosa en las etapas precoces de la cicatrización (6). 

Esta, pronto deberá separarse en unidades morfoló
gicas y biofísicas distintas que, permitiendo el des
plazamiento de unas respecto a otras, restablezcan 
la función. 

Frente a los defensores de la necesidad de la for
mación de adherencias en la obtención de una cica
triz tendinosa; sus oponentes, desarrollarán múltiples 
membranas y tubos plásticos a fin de conseguir el ais
lamiento mecánico, empleando como barrera mecá
nica para evitar las adherencias cubiertas de celofán 
(50); tejidos biológicos, cubiertas fetales (51), pero el 
aislamiento de los tejidos vecinos, por medio de envol
turas o tubos, conduce a un retardo de la cicatrización 
(8). Estos autores estudiaron en el conejo secciones 
sin sutura, y secciones reparadas por sutura simple 
y por injerto. En cada una estudiaron el papel del pe-
ritendón (mediante su conservación o supresión) y el 
papel del envainado mediante una hoja de tantalio. 
Lo que les demostró que el proceso de reparación de
pende del peritendón y no del endotendón. 

De todos los procedimientos dirigidos a la preven
ción de adherencias cabe señalar, por su originali
dad, el trabajo efectuado con tendones de carnero, 
por Mittelmeier, H. (1963). Envainando tendones me
diante una vaina de polietileno con una apertura de 
1 a 1,5 mm. pretende determinar un meso que trae
rá vascularización al injerto rodeado por la vaina so
bre todo el resto de su circunferencia (52); este 
proceder, también fue llevado a la clínica humana 
en dos casos por Marc Inselin, sin mejorar los resul
tados que se obtenían con los injertos habituales. 

¿Cuáles son los procesos naturales íntimos, que con
ducen a la formación y transformación de estos teji
dos cicatriciales?, y ¿cómo se producen?; está por 
dilucidar. 

BIOMECÁNICA Y FUNCIÓN 

Considerar la mecánica tendinosa, equivale a con
siderar la mecánica en cada tendón en particular. La 
estructura tendinosa está directamente relacionada 
con su función, de suerte que, como se demuestra 
durante la cicatrización tendinosa, la función llega 
a modelar la estructura. 

Distintos patrones pues, suponen distintos reque
rimientos funcionales, de aquí la gran dificultad que 
se encuentra para extrapolar los resultados del labo
ratorio a los tendones humanos. 

En general, concentrar o ejercer fuerzas a dis
tancia supone una de las principales funciones para 
la mayoría de los tendones. 
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Los tendones flexores, durante la contracción re
ducen su longitud a la mitad aumentando proporcio-
nalmente su volumen, desarrollando una fuerza 
proporcional a la longitud inicial del sistema músculo-
tendinoso y a su superficie de sección. 

La fuerza de contracción muscular se comunica 
al aparato tendinoso provocando el movimiento arti
cular de los dedos, con o sin resistencia; intentando, 
no perder nada de su energía inicial, el sistema está 
dotado de unos elementos: las poleas, que aplican 
y dirigen al aparato tendinoso; y las vainas sinovia-
les, que disminuyen el frotamiento, evitando ambos 
las pérdidas energéticas (53). 

Otro mecanismo de ahorro energético, consiste en 
la capacidad elástica que poseen los tendones; al re
tornar a su longitud original, actuando como mue
lles estirados, facilitan determinados movimientos. 
Recuperación elástica que se efectúa sin gasto ener
gético. 

La distribución histológica de los componentes ten-
díneos «células y sustancias de la matriz intercelu
lar» confieren al tendón gran resistencia y apreciable 
capacidad de estiramiento < 7 % . Las células, se ocu
parán del mantenimiento y renovación de la matriz 
intercelular; y los componentes de la matriz interce
lular: las fibras y la sustancia amorfa, serán los res
ponsables de las propiedades mecánicas del tendón. 
Más concretamente de la combinación de las propie
dades mecánicas de cada uno de estos elementos por 
separado, de la proporción relativa entre ellos, y de 
su disposición geométrica en el espacio. 

Las propiedades mecánicas del tendón varían tam
bién con la edad, doblando su resistencia a la trac
ción entre los 10 y 30 años respecto a los primeros 
años de la vida, siendo a partir de los 50 años cuan
do comienza a disminuir y paralelamente a mostrar 
cambios ultraestructurales a nivel de la colágena y 
organelas de los tenocitos. 

Se han establecido para los tendones de conejo 
una resistencia a la tracción mayor para la porción 
media del tendón, seguida de la unión téndino-ósea, 
siendo el segmento más débil la unión músculo-
tendinosa. 

La resistencia tensil que presentan los tendones 
humanos normales (no lesionados) es muy alta, siendo 
considerablemente más débiles las resistencias tensi-
les de sus inserciones (las uniones músculo-tendinosa 
y tendino-ósea), que representan no más del 8 ó 10% 
respectivamente de la del tendón; siendo las resis
tencias tensiles en el área de reparación del tendón 

lesionado, semejantes a las de los anclajes músculo-
tendinosos del tendón sano (54). 

La resistencia del tendón a la tracción es similar 
a la del hueso, calculándose que secciones de 1 
cm2 pueden soportar 3,5 kg. (53). Se estima que to
leran un alargamiento antes de la deformación plás
tica entre el 7-15% de su longitud en reposo (55). 

La doble disposición espiroidea del tropocoláge-
no, la presencia de enlaces covalentes entre las tres 
cadenas alfa (enlaces intramoleculares) y entre las 
distintas microfibrillas (enlaces intermoleculares) son 
responsables de la enorme resistencia del colágeno 
a la tracción. 

Hoy se piensa, que los componentes de la Sus
tancia Fundamental (Glucoproteínas y mucopolisa-
cáridos ácidos) van a ser los responsables de organizar 
los componentes macromoleculares de las matrices 
extracelulares, así como formar una matriz fuertemen
te hidratada que cumple la función de resistir a la 
compresión (56). 

Las sustancias constituyentes de la matriz inter
celular, del tipo de los geles hidrofílicos le permiten 
al tendón reducir la fricción entre sus fibras (57), por 
lo tanto actúan positivamente para alcanzar una efec
tividad máxima con un mínimo gasto energético. 

Mecanismo de la flexión 

La compleja mecánica de la flexión digital sigue 
el siguiente orden de flexión, la primera en flexio-
narse es la interfalángica proximal (IFP), metacarpo-
falángica (MCF) y por último la interfalángica distal 
(IFD). 

El tendón flexor profundo (FPD), para realizar es
tos movimientos se sirve de: los ligamentos oblicuos 
retinaculares, que tensando los extensores producen 
un bloqueo en extensión de la IFD, y apoyándose so
bre la polea distal es capaz de iniciar la flexión de 
la IFP. 

La articulación MCF, en este estadio de flexión 
debería tener una tendencia hacia la hiperextensión 
(por la tracción del extensor largo de la base de Fl 
y la presión de la base de F2 sobre la cabeza de Fl, 
de no existir la resistencia palmar de los intrínsecos), 
pero la flexión de la IFP pone a los músculos interó
seos en estado de alargamiento máximo; esta resis
tencia viscoelástica de los interóseos y el estar por 
delante del eje de flexión, obstaculiza la hiperexten
sión de la metacarpofalángica facilitando su flexión 
por el FDP. 
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La IFD se libera e inicia su movimiento al rela
jarse el ligamento retinacular oblicuo, y se hace me
nos eficaz el tendón extensor. 

Efecto de la tensión sobre las áreas de repa
ración 

Aunque la disminución de tensión en el área de 
reparación durante el postoperatorio, evita el «gap
ping» al mejorar la microcirculación evitándose la te-
nomalacia de los cabos; sin embargo, la reparación 
es inicialmente débil y puede terminar en rotura. 

Los métodos de movilización precoz (por flexión 
activa del músculo afecto) es probable que produz
can un gap; lo cual se correlaciona con una mayor 
cantidad de tejido colágeno entre los extremos, re
traso de la maduración y una reparación más débil 
(54). Sin embargo, la aplicación gradual de tensión 
al área de reparación, además de reorganizar la co
lágena, parece la alternativa más adecuada en la ob
tención de mejores resultados funcionales con una 
rápida ganancia en resistencia (48, 58-60). 

Comportamiento mecánico del componente fi-
brilar 

Las principales fibras constituyentes del tejido ten
dinoso (colágenas, elásticas y de reticulina), confie
ren a estos distintas características mecánicas: Las 
Colágenas, aportan resistencia y rigidez a la tracción; 
las Elásticas, extensibilidad bajo carga y las de Reti
culina, volumen. 

Bajo carga, el comportamiento mecánico de este 
tejido está en función de: la orientación espacial de 
sus fibras, el comportamiento mecánico individual de 
cada una de ellas y de la proporción relativa entre 
las mismas. 

En su conjunto, en estado quiescente sus fibras 
adotan una disposición más o menos ondulada, orien
tándose según la dirección de la carga cuando son 
sometidas a un esfuerzo tensil. 

Los tendones, con una alineación inicial de fibras 
(paralelas a la dirección de las cargas); cuando se 
ven sometidos a un stress de tracción (dado que, só
lo las fibras orientadas en la dirección de la carga 
soportan la tracción) todas su fibras participarán de 
esta fase tensional de la carga. Durante este ensayo 
de tracción, las fibras colágenas tienden a hacerse 
planas, retornando a su configuración de reposo gra
cias a las sustancias de la matriz que las rodean (61), 
concretamente, el ácido hialurónico (62). 

El alineamiento inicial, es el idóneo para la con
secución de la máxima efectividad en el soporte de 
cargas de tracción. La distribución de longitudes ini
ciales permiten que al entrar en carga, las fibras lo 
hagan secuencialmente. 

Estudiando sus componentes individualmente bajo 
carga, las fibras colágenas se comportan como un ma
terial dúctil, inicialmente se alargan suavemente, pa
ra aumentar en rigidez y llegar a una deformación 
no elástica hasta la rotura; las fibras de elastina, man
tienen un comportamiento como material dúctil y elás
tico, deformándose hasta un 200%o de su longitud 
inicial, presentando una gran rigidez y rotura brusca 
(fig. 6). 

Globalmente, el tendón es una estructura comple
ja multicomponente cuya composición y estructura 
condiciona su comportamiento mecánico; es decir, 
dependiendo de las propiedades, proporciones, y or
denación espacial de sus componentes por separa
do (63). 

Integrado en la cadena biomecánica (músculo-
tendón-hueso), lejos de tener un comportamiento pa
sivo, presenta un comportamiento adaptativo dinámico 
frente a las solicitaciones (64). 

Curva típica del ensayo fuerza-deformación. 
En los ensayos de fuerza-deformación, las curvas tí
picas que se obtienen, son como la que sigue (fig. 
7), en la que podemos diferenciar tres segmentos en 
la misma: 

El 0~A donde se aprecia un crecimiento expo
nencial de la carga con la deformación. El A ~ B don
de la relación es lineal y el B ~ C donde la relación 
ya no es lineal y termina en la rotura. 

Es bien conocido que el comportamiento mecá
nico del tendón dado por la dependencia funcional 
entre la fuerza y la deformación presenta ciertas 
peculiaridades características. Si se representa la fuer
za necesaria para conseguir un determinado alarga-

Figura 6. Comportamiento mecánico de las fibras. 
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Figura 8. 0 ~ A región del pie zona inicial donde se produce 
la reorientación, estiramiento secuencial de las fibras colágenas 
y la cizadallura de la matriz de sustancia fundamental y elásti-
na. A ~ B región lineal, a continuación (una vez entradas en carga 
todas las fibras) donde la curva presenta una pendiente cons
tante correspondiente a un módulo varios órdenes de magnitud 
mayor. E (M. Young) = A1/A& AF = E.A£; £ = A1/1o; £o= límite 

de no linealidad. 

a partir de la cual los resultados pueden considerar
se repetitivos. Este proceso parece estar causado por 
el hecho de que espécimenes sometidos a largos tiem
pos de reposo acaban conteniendo cantidades de agua 
superiores a las que contiene el tendón activo, de ma
nera que el «precondicionamiento» comportaría un 
proceso de extrusión de agua solamente hasta alcan
zarse el contenido de equilibrio dinámico de agua. 

Las zonas de comportamiento de interés fisioló
gico (aquellas en las que se encuentra el tendón cuan
do está sometido a cargas normales) son las dos 
citadas, tanto la región pie como la lineal, hasta valo
res de entre 6 ~ 8% de deformación. 

Los tendones flexores de la mano poseen en el 
rango de trabajo fisiológico un comportamiento me
cánico de naturaleza viscoelástica no lineal (66). Si 
bien con los ensayos simples de tracción, no ha sido 
posible relacionar cuantitativamente el comportamien
to viscoelástico de los tendones con su estructura ín
tima. Es posible, hasta cierto nivel de análisis 
correlacionar el comportamiento visco elástico no-
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Figura 7. Curva típica del ensayo fuerza-deformación. 

miento del tendón frente al alargamiento urinario, apa
recen dos regiones de deformación claramente deli
mitadas que en conjunto dan a la curva 
fuerza-deformación una apariencia característica con
vexa (fig. 8). 

En la primera de estas dos regiones, denomina
da a veces el pie de la curva (del inglés «toe región»), 
los haces de fibras colágenas entran en carga secuen-
cialmente perdiendo su rizado inicial de reposo, y de 
esta manera el módulo o pendiente del gráfico co
mentado pasa de valores muy pequeños para defor
maciones muy pequeñas hasta máximo valor 
característico de la colágena totalmente estirada. A 
partir de este momento, la pendiente del gráfico es 
constante, y se denomina el módulo lineal o de Young 
del espécimen. En esta región lineal, el comporta
miento mecánico del tendón está gobernado esencial
mente por el estiramiento de las fibras colágenas, 
mientras que en la región no lineal inicial son tam
bién de importancia otros factores como la cizalla-
dura de la sustancia fundamental. 

La literatura recoge para el límite de la región del 
pie valores para e0 comprendidos entre 2-4%. 

Es de destacar, que en la experimentación «in vi
tro» se ha encontrado necesario «precondicionar» (65) 
los espécimenes antes de aceptar los valores de un 
ensayo. Este precondicionamiento no es más que una 
primera carga y descarga del espécimen ensayado, 
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Figura 9. Efecto Poisson y distribución de la tensión longitudinal. 

lineal observado en ensayos de tracción con la es
tructura del tejido (66). 

Distintos modelos se han propuesto para explicar 
el comportamiento de estos materiales (no homogé
neos, anisótropos, en deformación finita, no lineales, 
y que muestran fenómenos de fluencia, relajación de 
tensiones e histéresis en ciclos de carga) etc. (66-70) 
y otros. 

Intentando definir el comportamiento elástico de 
los tendones Kastelic, J. et al (1980) (71), deducen 
de su modelo matemático: que en función de la si
tuación que ocupen las fibras en el seno del tendón, 
al ser solicitadas, presentarán una deformación-
tensión que será máxima para las fibras más perifé
ricas y mínima para las más axiales (fig. 9). 

En la figura 9, puede apreciarse como al practi
car una tracción sobre el tendón, este se alarga y al 
mismo tiempo reduce su área de intersección trans
versal (efecto de Poisson); 1 es la longitud inicial, ex 

es la tensión, deltaX el stress producido por la tensión. 
A la derecha, la distribución de la tensión longitudi
nal únicamente. 

DIAGNOSTICO 

Con frecuencia puede hacerse el diagnóstico de 
una sección de tendones flexores de un sólo golpe 
de vista, al observar una cascada digital alterada. Pero 
ello no debe excluir el examen clínico sistémico que 
confirmará y ampliará la información. 

Tras la recogida de datos sobre la circunstancias 
y mecanismo de lesión, debe explorarse la movili
dad, vascularización y sensibilidad de cada dedo, ya 
que es habitual la presencia de lesiones asociadas. 
A pesar de esto existen lesiones parciales que sólo 
llegan a diagnosticarse mediante exploración quirúr
gica y el diagnóstico no siempre es fácil. 

El examen clínico es un componente esencial de 
la evaluación del paciente con lesiones tendinosas; 

la interpretación correcta, sólo se logra mediante el 
conocimiento apropiado de las características de las 
distintas lesiones y mecanismos lesionales. Las lesio
nes tendinosas deben sospecharse ya con una com
pleta historia clínica y confirmarse mediante una 
meticulosa exploración, muchas veces bajo aneste
sia loco-regional o general. 

La exploración de la vascularización y de la sen
sibilidad debe de ser tan meticulosa como la tendi
nosa, debiendo emplearse al menos para la 
vascularización el test de Alien y repleción capilar; 
y para la sensibilidad el tests de discriminación de 
dos puntos de Weber. 

Inspección visual 

Sabemos que la función de los flexores esta vin
culada a la posición de la muñeca (sinergismo de Za-
chary), la extensión de la muñeca va seguida de 
flexión de los dedos y la flexión tiende a extender
los. Así, la atenta observación de la postura de los 
dedos con la mano en reposo, puede proporcionar
nos a veces algunas pistas sobre los tendones lesio
nados; en actitud de extensión pasiva de la muñeca 
puede no producirse la normal flexión tenodesis del 

Figura 10. Alteraciones de la postura del tercer dedo por sec
ción completa de los flexores del mismo, en actitud de exten

sión y flexión pasiva de la muñeca. 
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Figura 11. Izquierda, exploración del FDS; derecha, explora
ción del FDP. 

dedo afecto; y en flexión pasiva, producirse incluso 
mayor extensión (fig. 10). 

La correspondencia entre los pliegues cutáneos 
volares de la muñeca, palma de la mano y dedos y 
las estructuras subyacentes nos orientan en relación 
a la posibilidad de lesión de las mismas. 

Evaluación de la movilidad activa 

Los errores diagnóstico en la evaluación de la mo
vilidad articular ocurren porque el paciente siempre 
es capaz de flexionar la metacarpofalángica (MCF) 
completamente a expensas de los interóseos y lum-
bricales que están indemnes; incluso se ha demos
trado que una vincula intacta puede flexionar la IFP 
(72). 

Las maniobras de exploración de los flexores se 
basan en el hecho anatómico de que el flexor pro
fundo tiene un vientre muscular común para los tres 
últimos dedos siendo el del dedo índice independien
te, mientras que el tendón superficial tiene un vien
tre muscular para cada dedo. De esta forma, la 
exploración del flexor superficial (FDS) debe hacer
se dedo a dedo bloqueando la extensión al resto; y 
explorar la acción del flexor profundo (FDP) sobre 
la interfalángica distal (IFD) bloqueamos la acción 
del superficial manteniendo en extensión la interfa
lángica proximal (IFP) (fig. 11). 

La exploración debe hacerse manteniendo la fa
lange proximal (Fl) en extensión y ordenando al pa
ciente flexionar la falange media (F2) para el 
diagnóstico de indemnidad del flexor superficial 
(FDS). 

La exploración del flexor profundo (FDP) se ha
rá manteniendo la F2 en extensión y ordenando al 
paciente flexionar la F3. 

Cuando los dos flexores (FDS y FDP) están sec
cionados no se puede flexionar ni la F2 ni la F3, si 
sólo está seccionado el profundo, la falange media 
(F2) podrá flexionarse, pero no la distal (F3). 

El diagnóstico es algo más confuso cuando la sec
ción es aislada del flexor superficial, porque la im
presión clínica es de que la función flexora está 
conservada, puesto que el flexor profundo es capaz 
de flexionar aisladamente las dos articulaciones. En 
este caso, la exploración se realizará manteniendo el 
resto de dedos en hiperextensión forzada, bloquean
do la acción del profundo, y dejando la flexión a ex
pensas del superficial, que obviamente será incapaz 
de realizar flexión alguna. 

Las lesiones parciales sólo se diagnostican mediante 
exploración quirúrgica, aunque pueden sospecharse 
por el dolor que aparece con la flexión activa contra 
resistencia indicativo de la tenosinovitis traumática. 

En el quinto dedo, el flexor superficial es tan del
gado, que la sola flexión del flexor profundo puede 
simular una flexión por ambos flexores. 

Una sección del flexor profundo a nivel de la mu
ñeca puede ser enmascarada por la contracción de 
los flexores profundos vecinos a través de las cone
xiones intertendinosas a este nivel. 

Exploración quirúrgica 

En general, si el explorador tiene alguna duda 
de si un tendón está o no dañado (sobre todo en ni
ños, pacientes no colaboradores y en lesiones par
ciales) es obligatoria la exploración quirúrgica. 
Además, pequeñas heridas punzantes pueden pro
vocar lesiones completas de varios tendones y estruc
turas adyacentes (nervios o vasos). 

En suma, un examen clínico cuidadoso, la ins
pección visual (localización de la herida y posición 
de la mano en reposo); la evaluación de la movilidad 
activa de la articulación movilizada por el tendón, ha
cen sospechar la lesión que debe comprobarse y re
pararse quirúrgicamente. 

TRATAMIENTO 

¿Cuándo reparar? El tratamiento de elección bajo 
circunstancias favorables es la reparación primaria 
o inmediata no más allá de las primeras 24 horas, 
antes pues de la puesta en marcha de los fenómenos 
inflamatorios. 

Una segunda ventana terapéutica existe antes de 
que se inicien los procesos reparativos que alteren 

VOLUMEN 28; N.° 168 NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1993 



L. GIL SANTOS Y COLS.-CONCEPTOS ACTUALES SOBRE... 341 

irreversiblemente la calidad de los tejidos y que se 
inicia hacia el quinto día, esta segunda ventana tera
péutica constituye la cirugía primaria diferida. 

La tercera ventana terapéutica, cirugía secunda
ria queda fuera del objetivo de este estudio. 

Nosotros con la llegada de todo lesionado de ma
no a nuestro servicio de urgencias ponemos en mar
cha el protocolo actuación previamente establecido 
(única manera de optimizar resultados), cuyos obje
tivos serán: 

1) La adecuada valoración funcional de las lesio
nes, una buena historia clínica y un completo exa
men físico que recoja el alcance de las lesiones, 
evitando exploraciones instrumentales innecesarias so
bre las heridas que pudieran traumatizar aún más 
los tejidos. En suma, se efectuará el inventario de to
das las partes lesionadas, lo cual permitirá a poste
riori, decidir la mejor solución para cada lesión y 
paciente. 

2) El establecimiento de un plan de prioridades 
tanto para la evaluación como para la reparación. 

3) Adoptar las medidas necesarias para prevenir 
las adherencias y conseguir el restablecimiento fun
cional del dedo lesionado: 

— Preservación de la máxima cantidad de teji
do viable, siendo más económicos a mayor grave
dad de las lesiones. Remoción de tejidos que priva 
a las bacterias saprofitas del medio idóneo para pro-
liferar y desarrollar una infección (sobre todo las 
anaerobias). 

— Adecuada y exhaustiva limpieza de la herida, 
efectuamos un generoso lavado de arrastre mediante 
soluciones Fisiológicas o Ringer Lactato, estando en 
entredicho el empleo de soluciones antisépticas ya 
que éstas, al igual que producen destrucción de las 
bacterias, también lesionan células de los distintos 
tejidos, no solemos emplearlas. Si empleamos el la
vado y cepillado del miembro e instauramos antibio-
ticoprofilaxis de amplio espectro. 

Figura 12. Izquierda, posición funcional; Derecha, posición 
de seguridad intrínsecos plus o mano en visera, posición en la 
que se deben aplicar las férulas de inmovilización en la mano 
para conseguir una cicatrización no complicada y evitar secue

las indeseables. 

Desbridamiento «ad mínimum», pero suficiente 
para extraer todas las pequeñas partículas o cuerpos 
extraños (cristales, tierra, piedras, etc.) del interior 
de la herida. 

Cierre primario de la piel, en heridas limpias o 
cierre primario diferido en heridas sucias manteniéndo
las con un apósito humedecido con solución fisiológica. 

La inmovilización mediante vendaje algodonado 
compresivo voluminoso y férula, así como la eleva
ción del miembro, atenuarán en gran medida el ede
ma y por consiguiente, el proceso inflamatorio y 
ulterior fibroplasia de la herida. Es norma en la ma
no, la no inmovilización de articulaciones sanas y la 
rehabilitación precoz de las afectas (73). 

Distintas posiciones se han empleado como me
dio para prevenir el edema y las contracturas articula
res, ampliamente debatidas en la literatura, posiciones 
de: relajación, funcional e «intrinsecus plus»; pero cada 
vez más, se recomienda esta última posición de «liga
mentos tensos» como la posición en la cual la mano 
debe ser inmovilizada (74, 75) (fig. 12). 

Trabajos anatómicos y fisiológicos (76, 77), abo
gan por esta posición que provoca menos retracción 
de los ligamentos articulares colaterales durante la 
cicatrización y por lo tanto menor rigidez articular. 
No hay que olvidar, que la complicación más frecuente 
tras cirugía de la mano es el desarrollo de rigidez 
articular. «Jamás debe colocarse una férula en las ma
nos con las articulaciones metacarpofalángicas en ex
tensión», las articulaciones metacarpofalángicas deben 
flexionarse 90° y la interfalángicas proximal y dis
tal, extenderse. 

4) Jamás se debe pasar por alto la adecuada pro
filaxis antibiótica y antitetánica. 

En suma, el objetivo de las medidas de urgencia 
va dirigido a conseguir: la reparación primaria de to
das las estructuras implicadas (tendones, vainas, po
leas, vasos y nervios), poniendo un especial interés 
en la tenorrafia y en la cobertura cutánea de las le
siones; el mantenimiento de la mayor cantidad de te

jido viable; y el restablecimiento precoz de la función, 
intentando disminuir la restricción de la movilidad 
derivada de las adherencias, cicatrices y rigideces ar
ticulares. 

Protocolo quirúrgico 

Realizamos la intervención bajo bloqueo axilar o 
anestesia general, utilizando isquemia del miembro 
mediante venda de Smarch y manguito neumático. 
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Estudiamos y diseñamos a partir de la explora
ción previa y lesión dérmica que nos encontramos, 
los colgajos mediante un lápiz dermográfico para fa
cilitarnos la reparación. 

Procedemos a la exposición anatómica excindien-
do los tejidos muertos o poco viables. 

Las maniobras de búsqueda de los cabos tendi
nosos y de su sutura deben ser exquisitamente deli
cadas evitando dañar su superficie deslizante y el 
canal digital, y a este respecto nos ayudamos de la 
magnificación óptica. 

Materiales y técnicas de sutura 

Históricamente, el obstáculo que ha venido fre
nando la obtención de buenos resultados en cirugía 
tendinosa, ha sido la formación de adherencias. Por 
tanto, la preocupación de finales del siglo XIX y prin
cipios del XX, se encaminará a la búsqueda de ma
teriales que minimizarán las enormes reacciones 
inflamatorias a cuerpo extraño que provocaban ma
teriales como: el lino, catgut, las crines de caballo 
o la seda. En este sentido cabe destacar, el trabajo 
de Srugi, S. and Adamson, J. E. (1972) (78) sobre 
la reactividad tisular a los materiales de sutura en 
el perro; y los de Ketchum, L. D. (1985) (79). 

Con la obtención de las actuales técnicas de poli
merización, a partir de la segunda guerra mundial, 
la investigación de la industria, permitió la introduc
ción de los nuevos materiales sintéticos como: las po-
liamidas (Dermalón® , Supramid® , etc.), polietilenos 
(Dermalene® ) y polipropilenos (Prolene® , Surgile-
ne® , Vitalene® , etc.); recientemente, en la década 
de los ochenta se han introducido; polímeros sintéti
cos reabsorbidos como: el ácido poliglicólico 
(Dexón® ), el polyglactin 910 (Vicryl® ) y la Polydio-
xanona (PDS® ); y no absorbibles como el Cutalón® . 

Las preferencias, entre los cirujanos de mano para 
su utilización en cirugía tendinosa, se ha decantado 
en los últimos años hacia los monofilamentos sintéti
cos. Sin embargo, algunas de las suturas sintéticas 
tales como el Nylon tienden a retorcerse, y los nudos 
a desatarse —requiriendo más nudos de lo habitual— 
siendo difícil de trabajar (54). 

Parejo camino seguirá la evolución de las agujas, 
tanto en el perfeccionamiento de los materiales inte
grantes de su composición (la plata, el bronce y fi
nalmente los aceros); como, de sus diseños (desde 
las agujas traumáticas hasta las atraumáticas intro
ducida en 1874, que sin embargo no fueron utiliza
das hasta su «redescubrimiento» en 1921, (80). 

Técnica atraumática 

Es preciso la mayor delicadeza en el manejo de 
estos tejidos (tendones y estructuras adyacentes), uti
lizando materiales finos; a este propósito son conve
nientes: pinzas de Brown-Adson, pinzas hemostáticas 
delicadas (mosquitos), instrumentos en general no ro
mos (tijeras de disección de doble punta y bisturí pe
queño), así como separadores tipo erina simple o 
doble. Este instrumental evitará el aplastamiento in
necesario de estos tejidos que provocaría una mayor 
fibroplasia. 

La técnica atraumática como método para atenuar 
la formación de adherencias, debe mantener un res
peto escrupuloso de la vascularización tendinosa; evi
tando dañar las vinculas; emplazando las suturas en 
el 1/3 volar avascular del espesor tendinoso, emplea 
cirugía blanca (torniquete), protegiendo el tejido de 
la deshidratación mediante limpieza e irrigación cons
tante de la zona, emplea diseños de sutura no isque-
miantes, entre otros requisitos. 

Las suturas deben aponer perfectamente los ca
bos seccionados sin comprometer la circulación in-
tratendinosa, evitando los fenómenos en el área de 
reparación de apertura «gapping», fruncimiento «snag
ging» como la rotura del material, siendo las de ma
yor aceptación en el presente las suturas atrapantes 
enterradas tipo Kessler Modificado. 

Tras la sección de un tendón flexor, el cabo pro
ximal, puede emigrar proximalmente y ubicarse a ni
vel de la polea A1 retenido por los músculos 
lumbricales o las vinculas, a la muñeca y alojarse en 
el túnel carpiano; o encontrarse enrollado sobre sí 
mismo 180° (81), necesitándose de una ampliación 
de las heridas para obtener una mejor exposición. 
Se debe tener presente entonces, que jamás se de
ben cruzar perpendicularmente los pliegues de fle
xión, incisiones curvadas concuerdan mejor con las 
líneas de tensión mínima (líneas de Langer) y ofre
cen mejores resultados estéticos. Se debe cambiar la 
dirección de la herida dérmica diseñando colgajos 
previos «Z-Plastias» o incisiones escalonadas, para evi
tar la coincidencia de las heridas tendinosas y dér
micas, pudiendo atenuarse así la formación de 
adherencias. 

La técnica de Strickland (1985) (82) utiliza las 
áreas de las poleas cruzadas para el rescate de los 
muñones tendinosos, realizando pequeños colgajos 
triangulares en las mismas, facilitanto los anclajes pro-
ximales y distales, para posteriormente con la ayuda 
de un pequeño catéter pasar los hilos por debajo de 
las poleas anuales (que son preservadas) y realizar 
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Figura 13 . Diseño de las suturas más comunes. 1) Bunnell modificado; 2) Kesller-Kirchmayr; 3) Complex 
six stran Savage, R.; 4) Strickland's; 5) Tsuge, K., Ikuta, Y. & Matsuishi, Y; 6) Kessler-Tajima; 7) Kessler 

Modificado; 8) Puntada de entrecierre Robertson, G.A. & Al-Qattan, M.M.; 9) Becker. 

el anudado en el área de reparación, tras lo cual se 
procede a la reparación de las poleas cruciformes. 

Esta técnica de reparación lejos de las poleas A2 
y A4, a través de «ventanas» en las áreas crucifor
mes, facilitan el manejo de los cabos tendinosos con 
un traumatismo mínimo. 

Los diseños que merecen mayor confianza pa
ra la mayoría de autores (fig. 13) son la puntada 
atrapante de Kessler (1969) (83), basada en la de 
Kirchmayr, L. (1917) (84) «Kessler-Kirchmayr» o 
alguna de sus modificaciones; y la puntada entre
cruzada de Bunnell, S. (1956) (85) modificada por 
Kleinert (1967) (12). Puntadas centrales no recu
perables que entierran el nudo en el seno del área 
de reparación, y conservan suficiente fuerza como 
para permitir aplicar algún stress durante el pro
ceso de cicatrización. 

Estas puntadas, dan una buena aproximación con 
mínimo efecto acordeón y mínima estrangulación ti-
sular. Completándose el cierre en área de reparación 
con una sutura epitendinosa superficial e inversante, 
que disminuye el abultamiento de la zona (lo que fa
cilita la excursión tendinosa en el interior de las vai
nas) (86); a la vez, que soportan mecánicamente la 
fuerza de tracción (previniendo la aparición precoz del 
gap) (87-89), como se deduce de la distribución de 
la tensión longitudinal según el modelo matemático 
de Kastelic, J. et al. (1980) (71), que será máxima para 
las más periféricas y mínima para las más axiales. 

Recientemente se ha reportado las ventajas de 
efectuar la sutura circunferencial epitendinosa pri
mero, antes que la sutura axial; lo que minimiza el 
manejo traumático del tendón, facilita el emplaza
miento de la sutura axial y depara una superficie más 
lisa (90). 
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Los criterios básicos, por los que se guían los dis
tintos autores en el presente se pueden compendiar 
en: 

— La reparación primaria de ambos tendones fle
xores (profundus y superficialis) mediante monofila-
mento de 4 ceros, cerrando el área de reparación 
mediante una cuidadosa sutura epitendinosa con mo-
nofilamento de 6 ó 7 ceros; así como la reparación 
de todas las estructuras lesionadas acompañantes (vai
nas, poleas, vasos, nervios, etc.). Especial interés po
nemos en la cobertura cutánea de las lesiones. 

— El respeto escrupuloso de la vascularización 
tendinosa; evitando dañar las vinculas; emplazando 
las suturas en el 1/3 volar avascular del espesor ten
dinoso, empleando una técnica atraumática, cirugía 
blanca (torniquete), protegiendo el tejido de la des-
hidratación mediante limpieza e irrigación constante 
de la zona, y empleando un diseño de sutura no is-
quemiante, etc. 

— Los Protocolos de movilización inmediata, bien 
controlada, bien pasiva. 

Manejo postoperatorio (binomio movilización-
adherencias) 

La postura en el manejo postoperatorio de los ten
dones reparados, ha corrido pareja a los sistemas de 
anclaje que las posibilitan, girando las actitudes de 
los distintos autores desde la inmovilización (9, 14, 
91, 92) hasta la movilización precoz, bien activa 
(93-101), bien controlada (102-106) o pasiva (13, 58, 
59). Se vio, la posibilidad de poder remodelar las 
adherencias con la movilización del tendón. Apare
ciendo, los distintos sistemas y protocolos de movili
zación. 

De todos ellos, nosotros empleamos el sistema de 
movilización pasiva protegida tipo Kleinert (12) que 
aplicamos ya de entrada en el quirófano y ocasional
mente en fases posteriores el sistema de inmoviliza
ción pasiva de Duran y Houser (13) (fig. 15). 

Tratamiento por zonas anatomoquirúrgicas 

Zona I. Se refiere a la porción del tendón flexor 
profundo (FDP) distal a la inserción del flexor super
ficial (FDS). 

El tratamiento consistirá, para lesiones situadas 
a menos de 1 cm. de su inserción, en la reinserción; 
lesiones a más de 1 cm., reparación mediante teno-
rrafia primaria término-terminal. A este nivel sigue 
siendo de utilidad la clásica técnica de sutura alám
brica extraíble «pullout» de Bunnell. 

Zona II. Espacio comprendido entre: inmediata
mente distal al pliegue interfalángico medio (inser
ción del FDP) y el pliegue palmar distal; esta zona 
especialmente coflictiva fue denominada por Sterling 
Bunnell «tierra de nadie», proponiendo el injerto ten
dinoso primario en vez de la sutura término-terminal. 

El tratamiento todavía hoy plantea discrepancias, 
pero la tendencia es, cada vez más, hacia la sutura 
primaria de ambos tendones (FDS y FDP) mediante 
la técnica de Kessler (1973) (107) o similar apoyán
dose en un programa de rehabilitación «Movimiento 
Precoz Controlado» Kleinert (1975) (108); comple
tada la sutura se coloca una férula de yeso, desde 
la punta de los dedos hasta el antebrazo, que man
tiene flexionada la muñeca de 30° a 45°, las articu
laciones metacarpofalángicas (MCF) en ligera flexión 
de 0° a 20° y las interfalángicas (IFs) en extensión 
completa. Desde la punta de los dedos, generalmen-

Figura 14. Sistema de Movilización Postoperatoria Precoz Controlada de Kleinert. A) El dedo se mantiene pasivamente me
diante el dispositivo elástico. B) Movimiento de extensión activa al día siguiente de la operación. 
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te anclado mediante un punto de seda a través de 
la uña o mediante un corchete pegado a la lámina 
ungueal, se monta un sistema de goma elástica (109) 
que se fija proximalmente en el vendaje por la cara 
volar de la muñeca (12). A esto se le ha añadido, me
jorando la biomecánica del movimiento digital, una 
polea a nivel de la base del dedo por donde pasa 
el elástico, polea construida mediante una aguja de 
Kirschner fijada al yeso (99) o un simple imperdible 
(98), fijado al vendaje. Estas gomas mantienen el dedo 
en flexión con una discreta tensión y permiten la ex
tensión activa para posteriormente devolver el dedo 
a la flexión (fig. 14). 

El grupo de Kleinert, H. y cols. (1992) (110), en 
la actualidad utilizan en sus férulas un ingenioso dis
positivo a nivel del pliegue palmar distal, que consta 
de: un alambre, con un gozne articulado a nivel de 
la cara volar de la férula, que le permite una cierta 
libertad de movimiento; y una polea. 

Durante la flexión digital, el dispositivo permi
te al elástico que aproxime el eje de esta polea ha
cia la superficie palmar alejándola de ella durante 
la extensión. Esto parece procurar una mejor dis
tribución de las fuerzas, diferenciando los momen
tos del FDS y FDP, no sobrepasándose los 20 gr. 
de fuerza. 

Zona III. Porción situada entre el pliegue palmar 
distal y borde distal del ligamento anular anterior del 
carpo (LAAC). 

Figura 15. Sistema de Duran y Houser. La movilización pasiva 
de la falange distal permite desplazar la sutura de flexor pro
fundo (FDP) sobre la del superficial varios milímetros 3 ó 4. 
La movilización pasiva de la articulación interfalángica proxi
mal permite desplazar globalmente las dos estructuras FDS y 

FDP. 

La sutura directa en estos casos da muy buenos 
resultados. En caso de lesión de los músculos lum-
bricales estos no se reparan, ya que podrían aumen
tar su tensión provocando un dedo «lumbrical plus». 

Zona IV. Porción de los tendones flexores situa
dos bajo el ligamento anular anterior del carpo. 

En ésta, tras seccionar el ligamento anular ante
rior del carpo, se suturarán los tendones, dejando por 
suturar este ligamento (LAAC) para evitar compre
siones del nervio mediano. 

Las lesiones tendinosas son poco frecuentes por
que en cierto modo, los tendones quedan protegidos 
por las prominencias óseas del cubito y el radio; por 
el contrario, el nervio mediano, que se encuentra en 
una situación más superficial en el túnel osteofibro-
so, se lesiona más frecuentemente. 

Zona V. Situada proximalmente al borde del liga
mento anular (LAAC). Aquí las heridas afectan a los 
tendones extrasinoviales y vientres musculares bien 
vascularizados, por lo que no plantea problemas en 
cuanto a su evolución tras la reparación, siendo los 
resultados de la tenorrafia primaria uniformemente 
buenos, debiéndose reparar primariamente todas las 
estructuras lesionadas; tendones, nervios y vasos. 

El único problema que se puede plantear para 
la reparación es que si en el momento de producirse 
la lesión, la mano estaba en flexión máxima, el ten
dón puede emigrar metiéndose por debajo del liga
mento anular (LAAC). 

En el pulgar, por sus peculiaridades e importancia 
se establecen las zonas que a continuación se presentan: 

Zona TI Entre el borde distal de la polea obli
cua y la inserción del flexor largo del pulgar. 

Donde es frecuente la lesión del Flexor Largo del 
Pulgar, no siendo raro que se acompañe de la lesión 
de los dos nervios colaterales y al menos una de dos 
arterias. Este tendón largo, a diferencia de los res
tantes dedos, carece de lumbrical que lo retenga tras 
la sección, por lo que no es infrecuente que lo en
contremos emigrado en la eminencia tenar e incluso 
en el canal carpiano. El tratamiento es pues de ur
gencia, mediante sutura termino-terminal o pull-out, 
dependiendo que la lesión se encuentre a más o me
nos de 1 cm. de la inserción (111). 

Zona T II. Entre el borde proximal de la polea 
Al y el borde distal de la polea oblicua. 

Los problemas también derivan de la ausencia de 
lumbrical por lo que el muñón proximal emigra le-
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jos, por otro lado hay que respetar una de las dos 
poleas, la transversal (Al), o la oblicua, para evitar 
que el tendón forme una cuerda de arco bajo la piel, 
disminuyendo la eficacia mecánica de la flexión. La 
sutura más empleada es el punto de Kessler modifi
cado (111). 

Zona T III. Proximal a la polea Al; se aconseja 
reparación directa del tendón, así como de las lesio
nes vasculonerviosas. 

Las zonas IV y V se corresponden con la de los 
otros dedos en la eminencia tenar. 

PERSPECTIVAS FUTURAS 

Múltiples conceptos se han debatido históricamen
te en cirugía de reparación tendinosa con el objetivo 
de conseguir unos resultados clínicos mejores hasta 
llegar a establecerse aquellos que son hoy los más 
umversalmente aceptados. 

Si bien, todavía estamos lejos de conseguir unos 
resultados funcionales adecuados, no es menos cierto 
que el pronóstico de estas lesiones ha mejorado en 
los últimos años a pesar de la gran cantidad de pro
blemas que se presentan. 

Prevenir los malos resultados funcionales que se 
derivan de la producción de adherencias peritisulares 
y de las dehiscencias de sutura, ha sido y es la cuestión. 

En los últimos años se ha pasado a considerar 
al tendón como una estructura ricamente vasculari-
zada y metabólicamente activa. Incluso, se ha resal
tado la importancia de la perfusión vascular como 
de la difusión sinovial en el aporte de nutriente al 
tendón (18, 112, 113). 

Al mismo tiempo que se esclarecía los mecanis
mos de nutrición tendinosa, los esfuerzos por filiar 
el origen de las células responsables de la cicatriza
ción tendinosa en el propio tendón [en los pericitos 
(24, 29), en el epitendón (2, 18, 30-34), en los pro
pios tenoblastos (3, 35, 36)] o en su entorno (7-11), 
han concluido con la posibilidad de ambas fuentes 
de aporte (11, 34, 37, 38). 

Demostrada la posibilidad de cicatrización intrín
seca (1-5) se ha abandonado las creencias en la «ne
cesidad de adherencias» para la obtención de una 
cicatriz adecuada, en la existencia de «una herida una 
cicatriz» (6), o en el tendón cicatrizando por mate
riales procedentes de su alrededor (7-11). 

Admitida la cicatrización intrínseca debemos di
rigir nuestros esfuerzos en potenciarla intentando mi

nimizar la capacidad de reparación extrínseca y para 
ello: primero, restablecer la normal continuidad de 
las fibras colágenas tendinosas; segundo, restablecer 
la testura de la superficie deslizante (vincular y sino-
vial); y tercero, evitar la excesiva producción de ad
herencias extrínsecas. 

Conseguir una reparación mecánicamente esta
ble que no comprometa el aporte vascular intrínse
co, y por lo tanto su potencial de reparación, está en 
función de múltiples factores: Las características ana-
tomopatológicas de la lesión, cantidad y calidad de 
los materiales de sutura utilizados, manejo postope
ratorio, factores individuales tanto locales como ge
nerales, tipo de técnica empleada etc.. Son algunas 
de las variables involucradas más importantes. 

Junto a todos estos factores debemos además evitar 
las rigideces articulares que se derivan de mecanis
mos ajenos a la propia lesión tendinosa como: inmo
vilización inadecuada, mecanismos vegetativos no 
tratados, dolor no controlado, edema, por vendajes, 
estasis venoso, etc. 

El empleo de grandes cantidades de material de 
sutura atenta contra la biología de la cicatrización por 
lo que hay que ir a tenorrafias «a minimum» que sin 
comprometer el potencial intrínseco aune gran resis
tencia (114) evitando la aparición del gapping en el 
área de reparación (34). 

Sin embargo, conseguir aumentar la resistencia 
de los diseños comporta aumentar la cantidad de su
tura (mayor número de pasadas longitudinales que 
puenteen la reparación) o emplear anclajes más po
derosos y estables (115). Lo que por otro lado, aumen
ta el riesgo vascular, comprometiendo el aporte 
intrínseco (114), y ocasionando isquemia de los ca
bos tendinosos que estimula la cicatrización extrín
seca con producción de adherencias (116). 

Se debate entre inmovilizar para asegurar la su
tura y movilizar para impedir las adherencias y ri
gideces. 

A este respecto debemos valorar el binomio 
rigidez-unión laxa o dehiscencia. La unión laxa o de
hiscencia de la sutura se produce cuando se permite 
la movilidad, sometiendo el tejido cicatricial tendi
noso a stress de tensión, antes de que se produzca 
la maduración tendinosa o confiando en la resisten
cia de una sutura no adecuada. Por tanto, el debate 
entre inmovilizar para prevenir la dehiscencia o mo
vilizar para atenuar las adherencias se inclinará de 
uno a otro lado, a criterio del cirujano en virtud de 
gran cantidad de factores (tipo de sutura, tipo de le-
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sión tendinosa, daños articulares adicionales, frac
turas, pérdidas de sustancia cutánea, etc.). 

Se requiere un diseño de sutura tendinosa con 
una elevada resistencia a la rotura para posibilitar la 
movilización precoz activa, que atenúe la producción 
de adherencias y limite la unión laxa tendinosa. 

En la actualidad, gracias a sofisticados manejos 
de rehabilitación postoperatoria y técnicas de sutura 
existe una clara tendencia hacia la movilización pre
coz, activa controlada o activa. 

Los stress de tensión en el área de reparación ten
dinosa favorece la malacia de los cabos tendinosos 
ya de por sí con microcirculación en cierto modo al
terada por la propia tensión de la sutura. Estos dos 
factores, tensión y malacia, llevan frecuentemente a 
la dehiscencia de la sutura y en último extremo a la 
rotura de la sutura. 

Aunque la disminución de tensión en el área de 
reparación durante el postoperatorio, evita el «gap
ping» al mejorar la microcirculación evitándose la te-
nomalacia de los cabos; sin embargo, la reparación 
es inicialmente débil y puede terminar en rotura (34). 

Los métodos de movilización precoz (por flexión 
activa del músculo afecto) es probable que produz
can un gap; lo cual se correlaciona con una mayor 
cantidad de tejido colágeno entre los extremos, re
traso de la maduración y una reparación más débil 
(34). Sin embargo, la aplicación gradual de tensión 
al área de reparación, además de reorganizar la co
lágena, parece la alternativa más adecuada en la ob
tención de mejores resultados funcionales con una 
rápida ganancia en resistencia (48, 58-60). 

De momento debemos conformarnos con el «co
nocimiento de los procesos biológicos aplicando las 
tensiones adecuadas en los momentos adecuados» (48), 
tensiones y momentos no establecidos claramente en 
la bibliografía, y que en último término, en clínica 
se efectúa de manera más o menos empírica. Canti
dad apropiada, duración óptima y método más efi
caz de administrar el stress sobre el área de 
reparación, siguen siendo incógnitas por resolver (49). 

En la práctica, conseguir el remodelaje del área 
de reparación y permutar las adherencias estableci
das por otras más laxas, que permitan de nuevo el 
deslizamiento tendinoso, se lleva a cabo mediante dis
tintos protocolos de rehabilitación que han surgido 
del análisis de los hechos clínicos. 

Protocolos de movilización, —activos (93, 101), 
activos controlados (102-106), o pasivos (13, 58, 59)— 

que deben fundamentarse en un buen diseño de su
tura que los posibilite; sin perturbar, o perturbando 
al mínimo, la función deslizante y la cicatrización ten
dinosa. 

Algunos trabajos muestran la importancia del nú
mero de hilos pasantes a través del área de repara
ción (54, 101, 117, 118) «in vitro» a mayor número 
de pasantes longitudinales mayor resistencia; sin em
bargo no hemos encontrado ningún estudio «in vivo» 
que correlacione el número de pasantes longitudi
nales y sus repercusiones sobre la biología cicatricial. 

En nuestro trabajo (119), realizado con una sutu
ra central tipo Kessler modificado más una sutura 
continua simple circunferencial (epitendinosa), la se
cuencia del fracaso por rotura, primero de la perifé
rica epitendinosa y por último de la central (Kessler), 
sugiere la mayor tolerancia de gap que permiten las 
suturas centrales frente a las periféricas; lo que co
rrobora la importancia de la misma en la prevención 
del gap (88, 89, 115). 

La morfología de las curvas obtenidas añadiendo 
la sutura periférica se aproxima más a las que se ob
tienen con tendones enteros; lo cual sugiere: prime
ro, que como refleja el modelo matemático de Kastelic, 
J. et al. (1980) (71), las fibras que primero entran 
en carga son las más periféricas; y en segundo, que 
la participación del tendón es mayor porque el an
claje es mejor. 

Estos hechos, junto con los recientes diseños de 
sutura periférica (89, 115), de los que todavía no te
nemos refutación clínica, nos hacen reflexionar so
bre la posibilidad del empleo de una sutura periférica 
sola (sin la central); siempre que pudiera utilizarse 
con un régimen de movilización activa precoz y no 
perturbara la cicatricación por comprometer la vas
cularización, como medio para conseguir mejores re
sultados. 

En el diseño de una sutura central, podemos di
ferenciar distintos componentes: 1) Las pasadas lon
gitudinales que puentean el área de reparación, 2) 
las pasadas transversales, perpendiculares a las fi
bras colágenas del tendón, y 3) los anclajes o loops 
autobloqueantes. 

Al margen de las repercusiones biológicas de ca
da uno de estos componentes, desde el punto de vis
ta mecánico, deben ser analizados buscando la 
combinación ideal que ofrezca la mayor resistencia 
con la menor cantidad de gapping posible. Hoy, sa
bemos que: A mayor número de pasadas longitudi
nales, mayor resistencia (115, 117). 

I 
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A mayor número de anclajes, mayor cantidad de 
material liberado bajo carga, por lo tanto mayor gap 
(120). Por otro lado, aunque se puede conseguir mejor 
resistencia, la probabilidad de alteración vascular y 
tenomalacia es también mayor. 

Experimentalmente hemos podido constatar que 
disminuir la cantidad de material, acortando la pa
sada longitudinal (colocando la pasada transversal a 
5 mm. en vez de 10 mm.), no altera la capacidad 
de resistencia mecánica del diseño, pero tampoco pro
duce una mejora significativa del gap (119). 

Por lo que creemos, que el gap depende más del 
número y configuración de los anclajes (120) efec
tuados, y en menor cuantía de la longitud y extensi-
bilidad del material empleado (114). 

También evidenciamos una tendencia de las pa
sadas longitudinales a ocupar las zonas más axiales 

del tendón, lo que llamamos «fenómeno de axializa-
ción»; y una rotación de los cabos a nivel del área 
de sección «fenómeno de rotación axial», cuando la 
sutura no es emplazada adecuadamente (119). 

Además de buscar mejores anclajes, actualmen
te, se investigan diseños que permitan algún stress 
tensil sobre el área de reparación, es decir algún mo
vimiento activo sin que aparezca la elongación en la 
zona de reparación o la ruptura. Para Seradge (1983), 
(121) elongaciones mayores de 3 mm. se relacionan 
con malos resultados; sabemos que todo lo que sea 
stress tensil en el área de reparación, favorece la re
sistencia de la cicatriz tendinosa a la larga, orientan
do la colágena, etc. y parece ser que el momento 
adecuado para aplicarla ha de ser precoz. Por lo tanto, 
los diseños deberán mantener elongaciones meno
res de 3 mm. y resistir el stress. 
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