
Radiología. 2007;49(2):63-81 63

El hombro es la articulación más inestable del cuerpo humano y, por
tanto, es susceptible no solo a dislocaciones agudas sino también a mí-
nimos estados de subluxación en relación con el sobreuso. A esta últi-
ma situación se la llama microinestabilidad y se traduce clínicamente
como síndromes de pinzamiento interno. Tanto en las dislocaciones
por traumatismo agudo como en la microinestabilidad pueden tener lu-
gar una serie de lesiones del labio glenoideo, la cápsula glenohumeral,
el cartílago articular, la cabeza del húmero, los tendones del manguito
rotador, el tendón largo del bíceps, los ligamentos glenohumerales y el
ligamento coracohumeral. Las lesiones del labio glenoideo son las más
frecuentes y pueden presentarse como lesiones aisladas o en combina-
ción con cualquiera de las otras estructuras. Dichas lesiones se locali-
zan más frecuentemente en el borde anteroinferior de la glenoides (la
lesión de Bankard clásica), con diferentes características y variaciones
de localización (las variantes de Bankard). Otro lugar preferente de lo-
calización de las lesiones del labio glenoideo es en su borde superior
(lesiones de SLAP). La resonancia magnética, especialmente tras la in-
yección intraarticular de contraste, ha demostrado una gran precisión
diagnóstica en este tipo de lesiones, aunque para su interpretación ade-
cuada es necesario conocer no solamente las diferentes lesiones y la
combinación de las mismas, sino también las variantes de la normali-
dad que pueden confundirse fácilmente con dichas lesiones.

Palabras clave: hombro, articulación glenohumeral, resonancia
magnética, artrorresonancia magnética, dislocación glenohumeral,
microinestabilidad glenohumeral, síndromes de pinzamiento inter-
no.

Magnetic resonance imaging
of glenohumeral instability:
new concepts

The shoulder is the most unstable joint in the human body and is
therefore susceptible not only to acute dislocations but also to minimal
states of subluxation related to overuse. The latter condition is known
as microinstability and is translated clinically into internal impinge-
ment syndromes. Both in dislocations due to acute traumatism and in
microinstability, a series of injuries to the glenoid lip, glenohumeral
capsule, the articular cartilage, the head of the humerus, the tendons of
the rotator cuff, the long tendon of the biceps, the glenohumeral liga-
ments, and coracohumeral ligament can occur. Glenoid lip lesions are
the most common and may present as isolated lesions or in combina-
tion with lesions of any of the other structures. These lesions most of-
ten affect the anteroinferior margin of the glenoids (the classic Ban-
kard lesion), with different characteristics and variations on its
location, (Bankard variants). Another predominant location of glenoid
lip lesions is the superior margin (SLAP lesions). Magnetic resonance
imaging (MRI), especially after intra-articular injection of contrast ma-
terial, has shown great diagnostic accuracy in this type of lesions, alt-
hough the interpretation of these images requires knowledge not only
of the different lesions and combinations of lesions, but also of the
normal variants that can easily be confused with these lesions. 

Key words: shoulder, glenohumeral joint, magnetic resonance, gle-
nohumeral dislocation, glenohumeral microinstability, internal im-
pingement syndromes.

INTRODUCCIÓN

La diferencia de tamaño entre la cabeza humeral y la cavidad
glenoidea permite una gran movilidad de la articulación, pero al
mismo tiempo hace de la misma la más inestable del cuerpo hu-
mano. Durante las últimas décadas, el avance tecnológico de la
artroscopia y la resonancia magnética (RM) han permitido un
mejor conocimiento de la anatomía normal, biomecánica y pato-
logía del hombro inestable1-3. Así mismo, el aumento de la popu-
laridad de ciertos deportes, que implican una acción de lanza-
miento, como son el tenis y el béisbol, ha producido un nuevo
tipo de patología del hombro que incluye lesiones tanto capsula-
res como del labio glenoideo (LG) y del manguito rotador. Estas
lesiones se han agrupado bajo el título general de microinestabi-

lidad4,5. En este artículo se discuten: a) las variantes anatómicas
del LG, de los ligamentos glenohumerales, y de la cápsula arti-
cular, que pueden confundirse con lesiones patológicas; b) la
biomecánica básica del hombro pertinente a la inestabilidad gle-
nohumeral; c) las lesiones producidas por traumatismo agudo,
que conducen a una situación de inestabilidad glenohumeral cró-
nica y d) las lesiones características del atleta lanzador, que pue-
den conducir a una situación de microinestabilidad. Así mismo,
se hace énfasis en los detalles anatómicos pertinentes a la eva-
luación de los pacientes con inestabilidad glenohumeral.

VARIANTES ANATÓMICAS NORMALES

Labio glenoideo

En la mayoría de los casos, el LG está firmemente adherido al
margen de la glenoides. Eventualmente, existe una falta de adhe-
rencia del LG en el margen anterosuperior de la glenoides, pro-
duciéndose en la RM una falsa imagen de rotura6 (fig. 1). El es-
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pacio que se produce debido a esta falta de adherencia se llama
el «foramen sublabial». Una segunda causa de error diagnóstico
es el receso sublabial, que se halla en el borde superior del LG6.
Esta variante de la normalidad puede confundirse con una rotura
del labio superior (lesión de SLAP) (fig. 2). En términos genera-
les, el receso sublabial se extiende hacia la dirección de la cabe-
za del paciente, mientras que la lesión de SLAP se extiende ha-
cia el hombro del paciente. En algunas ocasiones, el receso
sublabial se asocia a un engrosamiento del LG superior (labio
meniscoide).

Ocasionalmente, el LG anterosuperior puede estar ausente, en
cuyo caso se puede asociar a otras dos variantes: un ligamento
glenohumeral medio (LGHM) engrosado (complejo de Buford)
(fig. 3) o bien a una inserción alta de la banda anterior del liga-
mento glenohumeral inferior (LGHI).

Ligamentos glenohumerales

El LGHM es el que tiene más variantes de la normalidad7, co-
mo por ejemplo, estar ausente, estar engrosado (complejo de Bu-
ford), ser un ligamento doble, tener su origen junto con el liga-

mento glenohumeral superior (LGHS) o bien con el origen del
tendón largo del bíceps (TLB). En ocasiones el LGHM puede es-
tar más elongado de lo normal y puede verse proyectado medial-
mente en relación con el borde de la glenoides (fig. 4).

El LGHS es el más constante y su única variedad descrita es
el origen común con el LGHM o el tendón del bíceps. Su ausen-
cia es rara.

El LGHI, formado con la banda anterior, posterior y el receso
axilar, es también relativamente constante, aunque la banda pos-
terior tiende a ser poco definida y en muchas ocasiones no se vi-
sualiza. La banda anterior, en ocasiones, puede tener un origen
alto, cerca del origen del LGHM. En estos casos el LG anterosu-
perior puede ser atrófico o ausente. 

Cápsula articular

Tradicionalmente se han descrito tres tipos de inserción ante-
rior glenoidea de la cápsula articular: tipo I: en el borde glenoi-
deo, tipo II: aproximadamente a unos pocos centímetros medial-
mente del borde glenoideo y tipo III: en el cuello de la
glenoides. El último tipo de inserción, en el cuello de la glenoi-
des parece estar en relación con cierto grado de inestabilidad
glenohumeral, aunque esta teoría es aún debatida.

BIOMECÁNICA BÁSICA DEL HOMBRO

La estabilidad funcional de la articulación glenohumeral pue-
de definirse como la persistencia del alineamiento del centro de
la cabeza humeral con la fosa glenoidea durante el movimiento
del hombro. Esta estabilidad se consigue a través de una sincro-
nización precisa de los mecanismos estáticos o pasivos y los
dinámicos o activos, dependiendo del uso o no de energía mus-
cular. Los mecanismos estáticos incluyen la presión negativa
capsular; la adherencia y cohesión de las superficies articulares;
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Fig. 1.—Foramen sublabial. Artrorresonancia T1 axial (A) y sagital
oblicua (B) muestran el foramen sublabial (cabeza de flecha en A

y flecha corta en B). Esta variante de la normalidad se encuentra entre
la una y las tres, considerando la cavidad glenoidea como la esfera

del reloj. Nótese el ligamento glomerohumeral medio (LGHM)
(flecha larga en A) y el labio glenoideo (flecha larga en B).

A

B

Fig. 2.—Receso sublabial. Artrorresonancia T1 coronal oblicua que
muestra un receso profundo sublabial. Nótese la orientación de esta va-

riante hacia la cabeza del paciente (flecha).



el tamaño, forma y orientación de la fosa glenoidea; y el comple-
jo capsulolabial. Los mecanismos dinámicos incluyen el man-
guito de los rotadores (MR) y el TLB.

La acción de lanzamiento pone una sobrecarga importante en
el complejo capsulolabial y en el MR8-10. Incluso las pequeñas
lesiones de estas estructuras pueden producir síntomas y altera-
ciones funcionales significativas. A consecuencia de una lesión
de las partes blandas se puede desarrollar una laxitud articular,
conduciendo a un incremento progresivo del daño articular y a
una gradual inestabilidad. Hoy en día, se entiende que este tipo
de lesiones, en el atleta lanzador, no son la consecuencia de un
episodio aislado de dislocación, sino que son el resultado de mi-
crotraumatismos de repetición, produciéndose un aumento pau-
latino del dolor de hombro. 

Con el brazo en abducción a 90 grados, el hombro puede reali-
zar una rotación externa, a partir de la horizontal, de aproximada-
mente 100 a 120 grados, y una rotación interna de aproximadamente
100 a 120 grados, dependiendo del entrenamiento. Durante este
movimiento la cabeza humeral tiene su punto de rotación en el
centro de la cavidad glenoidea y el trocánter describe un arco
centrado en este punto (fig. 5).

Los ligamentos glenohumerales superior, medio e inferior re-
fuerzan la parte anterior de la articulación. El LG es una estruc-
tura fibrosa que rodea el borde de la cavidad glenoidea e incre-
menta la profundidad de la misma, y por lo tanto la estabilidad
de la articulación. Asimismo, ayuda a prevenir las fuerzas de
traslación, especialmente en la parte inferior de la articulación,
donde el labio se halla más firmemente adherido al borde glenoi-
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Fig. 4.—Ligamento glenohumeral medio (LGHM) alongado. Artrorresonancia T1 axial (A) y sagital oblicua (B) donde se observa un LGHM alon-
gado, proyectándose medialmente con respecto al labio glenoideo (flechas en A y B).

A B

Fig. 3.—Complejo de Buford. Artrorresonancia T1 axial (A)
y sagital oblicua (B) donde se observa una ausencia del labio

glenoideo anterosuperior (flecha larga en A y cabezas de flecha en B)
y un ligamento glenohumeral medio (LGHM) engrosado

(flecha corta en A y B).

A

B



deo, a la cápsula articular y al periostio. De todas formas la fun-
ción más importante del LG es la de servir de punto de inserción
de los ligamentos glenohumerales y del TLB.

Los ligamentos glenohumerales son engrosamientos capsula-
res que contribuyen en diferentes grados a la estabilidad gle-
nohumeral, dependiendo de la posición del brazo. En un experi-
mento clásico O’Connell et al11 midieron en cadáveres la tensión
de los ligamentos glenohumerales, después de la aplicación de
una fuerza de rotación externa controlada. Estos autores conclu-
yeron que con el brazo a 90 grados de abducción, el LGHM y el
LGHI eran los que estaban a más tensión, mientras que con el bra-
zo a 45 grados de abducción la máxima tensión se desarrollaba
en el LGHM y en cierto grado en el LGHS.

El LGHS y el ligamento coracohumeral (LCH) limitan la tras-
lación inferior del hombro en abducción y la traslación posterior
del hombro en flexión, aducción y rotación interna. El LGHM li-
mita la traslación anterior de la cabeza humeral, con el brazo en
abducción entre 60 y 90 grados. El complejo del LGHI impide el
aumento de traslación de la cabeza humeral en la glenoides. Con
el brazo en abducción dicho complejo se sitúa debajo de la cabe-
za humeral y se pone en tensión. Durante la rotación interna el
mismo se mueve posteriormente y limita la traslación posterior,
mientras que en rotación externa el complejo se sitúa anterior-
mente y limita la traslación anterior. 

El TLB, LCH y el ligamento coracoacromial (LCA) son tam-
bién estructuras importantes que contribuyen en diferentes for-
mas a la biomecánica normal del hombro. El LCH ha recibido
cierta atención en la literatura reciente y, hoy en día, es conside-
rado una estructura importante junto con el LGHS en la estabili-
dad del TLB, las lesiones de pinzamiento anterosuperior y en las
lesiones del intervalo del MR. La relación anatómica entre estas
estructuras (TLB, LCH y el LGHS) es compleja. El punto de ori-
gen de cada una de estas estructuras es diferente, pero las tres
confluyen en una zona situada, aproximadamente, en el borde
superior del troquiter (fig. 6). El TLB se inserta en el borde su-
perior del LG y en el tubérculo bicipital. El LCH se origina en la
base de la coracoides y se inserta en el borde superior del tro-
quier por encima y por delante del TLB. El LGHS se origina en
el borde superoanterior del LG y se inserta en el borde superior
del troquiter, por debajo del TLB.

Los músculos del MR, junto con el TLB, producen una com-
presión dinámica de la cabeza humeral contra la fosa glenoidea,
centrando la cabeza humeral y oponiéndose a las fuerzas de tras-
lación oblicuas que se generan durante el mecanismo de lanza-
miento. 

La coordinación escapulotorácica es otro factor significativo
que contribuye a la estabilidad glenohumeral durante el mecanis-
mo de lanzamiento. Dicha coordinación se consigue, principal-
mente, a través de la sincronización de los músculos latisimus

dorsi, el pectoral mayor y el serrato anterior. Existe un índice de
2:1 de contribución de la articulación glenohumeral y escapulo-
torácica en el movimiento del hombro en abducción. El fallo de
esta coordinación escapulotorácica puede añadir un estrés adi-
cional al complejo capsulolabial, incrementando así la posibili-
dad de lesiones de partes blandas12.

A fin de entender la patofisiología de la inestabilidad glenohu-
meral en el atleta lanzador, es importante conocer el movimiento
normal de la articulación durante la acción de lanzamiento13.
Con pequeñas diferencias, el lanzamiento por encima de la cabe-
za es muy similar en diferentes deportes, incluyendo el tenis, vo-
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Fig. 5.—Esquema de la cavidad glenoidea y la cápsula donde se puede
observar el centro de rotación normal de la cabeza humeral con el bra-
zo en abducción (punto negro) y el arco de rotación del trocánter (fle-

cha curva).

Fig. 6.—Anatomía del ligamento coracohumeral (LCH), tendón largo
del bíceps (TLB) y ligamento glenohumeral superior (LGHS) (polea
reflectora). En un corte medial (1) el LCH se halla por encima del TLB
y el LGHS por delante. En un corte intermedio (2) el LGHS se halla
por delante del TLB. En un corte más lateral (3) el LGHS se encuentra 

por debajo del TLB. 



leibol y béisbol14,15. Hay seis fases del movimiento en el lanza-
miento por encima de la cabeza (fig. 7): preparación, primera
elevación, segunda elevación, aceleración, deceleración y segui-
miento. Durante la fase de preparación, hay una mínima sobre-
carga y actividad muscular del hombro; al final de esta primera
fase, el hombro se halla en una rotación interna mínima y una
abducción discreta (fig. 7, posiciones 1 y 2). Durante la fase de
primera elevación, el hombro se eleva a 90 grados de abducción
y 15 grados de aducción horizontal (el codo se encuentra en po-
sición posterior al plano coronal del torso) (fig. 7, posición 3);
durante esta fase hay una activación precoz del músculo deltoi-
des y una activación tardía de los músculos del MR, con la ex-

cepción del subescapular. Durante la segunda elevación, el hom-
bro termina en una máxima rotación externa de 170 a 180 gra-
dos, manteniendo una abducción de 90 a 100 grados. La abduc-
ción de 15 grados cambia a 15 grados de aducción horizontal
(fig. 7, posición 4); la escápula se retrae para facilitar esta posi-
ción y provee una base estable para la cabeza del húmero. La
combinación de abducción y rotación externa fuerzan una trasla-
ción posterior y superior de la cabeza humeral en la cavidad gle-
noidea. Cuanto más forzada es la rotación externa, más superior
y posterior es la traslación de la cabeza humeral (fig. 8). En tér-
minos de béisbol, el conseguir una máxima rotación externa, for-
zando la cabeza humeral en sentido posterior y superior, se co-
noce como «encontrar la zona». La actividad del deltoides
disminuye, mientras que la actividad del MR alcanza su punto
máximo. Durante la parte final de esta fase, los músculos subes-
capular, latisimus dorsi, pectoral mayor y serrato anterior au-
mentan su actividad. Durante la fase de deceleración, una vez se
ha lanzado la pelota, la energía que no se ha transferido a la pe-
lota se disipa. Esta fase comienza con un cese de la rotación hu-
meral a cero grados; la abducción se mantiene a 100 grados y la
aducción aumenta a 35 grados. Todos los músculos se contraen
violentamente con contracción excéntrica, permitiendo una dece-
leración del brazo. Durante esta fase, la sobrecarga articular es
muy alta posterior e inferiormente, y las fuerzas de compresión
son igualmente importante a través de la contracción del bíceps.
Durante la última fase de seguimiento, el cuerpo se desplaza ha-
cia delante junto con el brazo, hasta que el movimiento cesa. La
rotación disminuye a 30 grados, la aducción horizontal aumenta
a 60 grados y la abducción se mantiene a 100 grados, mientras
disminuyen las fuerzas de sobrecarga (fig. 7, posición 6).

LESIONES ASOCIADAS A LA INESTABILIDAD
GLENOHUMERAL

Se ha descrito una variedad de lesiones que afectan al LG,
cápsula, ligamentos glenohumerales, TLB y MR. En términos
generales, las patologías que afectan al tercio superior de la arti-
culación son relativamente estables, y las que afectan a los dos
tercios inferiores son inestables. Sin embargo, existen lesiones
que se originan en la parte superior de la articulación y se extien-
den a la parte inferior, pudiendo llegar a producir también cierto
grado de inestabilidad. Algunas de las lesiones que se discuten a
continuación no se encuentran asociadas a una inestabilidad gle-
nohumeral, sin embargo se incluyen en este artículo debido a
que muchas de estas están interrelacionadas y en algunos casos
la inestabilidad no es obvia clínicamente (microinestabilidad).

A muchas de las entidades patológicas que se nombran a con-
tinuación se las conoce en inglés por siglas. A fin de mantener
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Fig. 7.—Posiciones durante el movimiento de lanzamiento por encima de la cabeza. Posiciones 1 y 2 pre-
paración; posición 3, primera elevación; posición 4, segunda elevación; posición 5, aceleración y posición 6,

deceleración y seguimiento. 

Fig. 8.—El centro de rotación (punto negro) y el arco de rotación del
trocánter (flecha curva) se trasladan hacia atrás y hacia arriba durante
la hiper rotación externa del hombro con el brazo en abducción a 90 

grados.



una uniformidad en la nomenclatura, en este artículo se mantiene
la denominación en inglés.

Lesión de Bankart

La lesión de Bankart se produce durante una dislocación ante-
rior e inferior de la cabeza humeral, con impactación de la mis-
ma contra el borde anteroinferior de la glenoides, causando un
arrancamiento del LG con rotura capsuloperióstica. Al mismo
tiempo, se produce frecuentemente una fractura por impactación
de la cabeza humeral (lesión de Hill Sachs) (fig. 9). En ocasio-
nes, dicha lesión se acompaña de una fractura del borde anterior
e inferior de la glenoides (Bankart óseo).

El nervio axilar puede dañarse por el desplazamiento anterior
e inferior de la cabeza humeral, ocasionándose una denervación
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Fig. 10.—Lesión de Perthes. Artrorresonancia T1 con saturación grasa
en posición ABER (abducción y rotación externa), donde se observa un
arrancamiento parcial del labio glenoideo (flecha) con conservación de 

la unión capsuloperióstica. 

Fig. 9.—Lesión de Bankard y Hill-Sachs.
Artrorresonancia axial T1, donde se observa un desprendimiento
completo del labio glenoideo (flecha larga en A) con una rotura

capsuloperióstica (cabezas de flecha en A). Nótese la fractura
por compresión del margen posterosuperior de la cabeza

humeral, representando una lesión de Hill-Sachs (flechas en B). 

A

B

Fig. 11.—Lesión ALIPSA (anterior ligamentous periosteal slleeve
avulsion). Atrorresonancia T1 en ABER (abducción y rotación externa)
donde se observa un arrancamiento de la cápsula a nivel del labio gle-
noideo. El labio glenoideo se mantiene adherido al reborde de la gle-

noides, sin embargo la cápsula se halla desinsectada (flecha). 



del músculo teres menor. Visser et al16 han descrito una inciden-
cia del 43% de lesión del nervio axilar en pacientes con historia
de inestabilidad glenohumeral.

Lesión de Perthes

La lesión de Perthes es similar a la de Bankart, con la excep-
ción de que no existe rotura capsuloperióstica, aunque el perios-

tio puede estar separado del borde anterior del margen glenoideo
(fig. 10). Esta lesión puede ser difícil de visualizar, incluso con
artrorresonancia, a menos que se obtengan imágenes con la posi-
ción de abducción y rotación externa (ABER). En un estudio de
10 casos, verificados quirúrgicamente, Wisher et al17 comproba-
ron que el 50% de las lesiones de Perthes sólo podían visualizar-
se en la posición de ABER. 

ALIPSA (anterior ligamentous periosteal sleeve avulsion)

En esta lesión, la cápsula y el periostio se encuentran separa-
dos de su inserción glenoidea, pero el LG mantiene su posición
normal. Este tipo de patología también se visualiza mejor con la
posición ABER (fig. 11).

ALPSA (anterior labroliamentous periosteal avulsion)

Al igual que en el apartado anterior, existe también una sepa-
ración de LG junto con la cápsula y el periostio, pero a diferen-
cia de las lesiones de Bankart o Perthes, el LG se desplaza hacia
dentro, por detrás del borde de la glenoides18 (fig. 12). La lesión
de ALPSA puede cicatrizar por sinovialización (fig. 12), pero
continúa siendo de carácter inestable.

Rotura simple del labio glenoideo posterior

Esta lesión se produce a consecuencia de una dislocación poste-
rior y puede acompañarse de una fractura por impactación de la
parte anterior de la cabeza humeral (Hill Sachs invertido) (fig. 13).

POLPSA (posterior labral periosteal sleeve avulsion)

Esta lesión se asemeja a la ALPSA, pero ocurre en el borde
glenoideo posterior. El LG se halla desplazado hacia dentro y

Beltrán J y Herrero P. Resonancia magnética de la inestabilidad glenohumeral: nuevos conceptos

Radiología. 2007;49(2):63-81 69

Fig. 12.—ALPSA (anterior labroliamentous periosteal avulsion) agudo (A) y crónico (B). Nótese la separación del labio glenoideo y su desplaza-
miento posterior y medial por detrás del reborde glenoideo (flecha en A). En una fase crónica el labio glenoideo no se distingue como una estructu-

ra separada, sino como un engrosamiento de la unión entre el labio, la cápsula y el periostio (flecha en B).

A B

Fig. 13.—Rotura del labio glenoideo posterior. Artrorresonancia axial
T1 con supresión grasa que revela una rotura del labio glenoideo poste-

rior (flecha).



por detrás del borde glenoideo posterior. El mecanismo de pro-
ducción del POLPSA es una dislocación posterior, y por tanto se
puede encontrar también un Hill Sachs invertido19 (fig. 14).

Lesión de Bennett

Esta lesión se produce a consecuencia de una tracción repetiti-
va de la unión cápsulo-perióstica posterior, produciéndose una
osificación semejante a un espolón óseo (fig. 15).

GLAD (gleno labral articular disruption)

El GLAD puede acompañar a cualquiera de las patologías que
se discuten en este artículo, afectando al LG. Se trata de una dis-

rupción de un fragmento de cartílago articular junto a la lesión
del LG20 (fig. 16).

OCD (osteocondritis disecante)

La OCD es una fractura osteocondral común a muchas articu-
laciones, causada por fuerzas horizontales al plano articular. A
diferencia de la lesión de GLAD, la OCD implica un fragmento
óseo y de cartílago articular y generalmente se encuentra en el
centro de la cavidad glenoidea, mientras que la lesión de GLAD
ocurre en el borde de la misma (fig. 17).

GARD (glenoid articular rim divot)

El GARD es una fractura condral, sin el componente óseo de
la OCD. A semejanza de la OCD, la lesión de GARD se encuen-
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Fig. 14.—POLPSA (posteior labral periosteal sleeve avulsión). Artro-
rresonancia axial T1 con supresión grasa donde se observa una rotura
del labio glenoideo posterior con desplazamiento posteromedial (fle-
cha). Nótese la situación del labio glenoideo en comparación con una
rotura sencilla, no desplazada, que se observa en la figura 13. Obsérvese
la presencia de una lesión de Hill-Sachs invertida (cabezas de flecha), 

en relación con una dislocación posterior con reducción. 

Fig. 16.—Lesión de GLAD (gleno labral articular disruption). Artro-
rresonancia axial T1 con supresión grasa donde se puede observar una
rotura del labio glenoideo anterior y posterior (flecha). El labio glenoi-
deo anterior está más desplazado. Se ve un fragmento de cartílago arti-
cular separado de su posición normal en la cavidad glenoidea y adheri-

do al labio glenoideo anterior (cabezas de flecha).

Fig. 15.—Lesión de Bennett. Tomografía axial computarizada (TAC) axial (A) y resonancia magnética (RM) T1 axial (B) que revelan la presencia 
de un «espolón» óseo adyacente al borde glenoideo posterior (flechas en A y B). Nótese la ausencia de una lesión del labio glenoideo posterior en B.

A B



tra aproximadamente en el centro de la cavidad glenoidea. El
fragmento de cartílago puede hallarse como un cuerpo libre in-
traarticular (fig. 18).

Lesiones de la banda anterior del ligamento
glenohumeral inferior

La banda anterior del LGHI puede lesionarse en su inser-
ción en el borde glenoideo anterior (lesión de Bankart descrita
anteriormente), en su inserción humeral o bien en ambas. La
lesión en la inserción humeral recibe el acrónimo de HAGL

(humeral avulsion of the glenohumeral ligament)21 (fig. 19). Si
se acompaña de una avulsión ósea en la inserción humeral, la
lesión se conoce con las siglas de BAGHL (bony avulsion gle-

nohumeral ligament). Si la lesión afecta a ambos puntos de in-
serción, se la conoce por el nombre de floating AIGHL. Esta
última es una combinación de una lesión de Bankart y una le-
sión de HAGL22-26.
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Fig. 17.—OCD
(osteocondritis
disecante).
Artrorresonancia
indirecta coronal
oblicua T1 con
supresión grasa que
revela una fractura
osteocondral con
el fragmento in situ
(flechas). Nótese
la presencia de
contusión ósea del
húmero debido
a una fractura
del trocánter.

Fig. 18.—Lesión de GARD (glenoid articular rim divot). Artrorreso-
nancia T1 con supresión grasa en ABER (abducción y rotación exter-
na). Se observa una fractura condral en el centro de la cavidad glenoidea
(flecha) con el fragmento desplazado hacia la parte anterior del espacio
capsular (cabeza de flecha). Nótese la presencia de una lesión de Per-

thes con desprendimiento parcial del labio glenoideo anterior. 

Fig. 19.—Lesión de HAGL (humeral avulsión of the glenomumeral li-
gament). Imagen axial T2 donde se puede apreciar un desprendimiento
de la banda anterior del ligamento glenohumeral inferior (LGHI) a ni-

vel de su inserción humeral (flecha).

Fig. 20.—Lesión de PHAGL (posterior humeral avulsion of the gle-
nohumeral ligament). Artrorresonancia coronal oblicua T1 con supre-
sión grasa donde se observa una rotura capsular posterior con escape de
contraste (flecha) debido a una rotura de la banda posterior del 

ligamento glenohumeral inferior (LGHI). 



Lesión de la banda posterior del ligamento glenohumeral
inferior, posterior HAGL (humeral avulsión of the posterior
band of the IGHL)

Esta lesión, descrita recientemente, es rara y su diagnóstico se
hace con cortes posteriores en el plano coronal con la artrorreso-
nancia27 (fig. 20).

Lesiones del ligamento glenohumeral medio

Se han descrito dos tipos de lesiones del LGHM: las roturas
completas proximales, en la inserción en el LG (fig. 21) y las ro-

turas parciales longitudinales, generalmente asociadas a lesión
de SLAP tipo VII7.

Lesiones de SLAP (superior labrum anterior posterior)

La descripción original de las lesiones de SLAP se debe a
Snyder28, el cual en 1990 describió cuatro tipos de lesión de
SLAP. En la actualidad se han descrito hasta nueve tipos1.

Estas lesiones pueden ser producidas por varios mecanismos:
por compresión, en una caída sobre el brazo extendido o bien
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Fig. 21.—Rotura completa del ligamento glenohumeral medio (LGHM). Artrorresonancia coronal oblicua T1 (A) y sagital oblicua (B) que muestra 
una rotura completa con retracción del LGHM (flecha en A y B).

A B

Fig. 22.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo I.
Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia coronal oblicua T1
con supresión grasa (B) que ilustran una irregularidad y una rotura
parcial del labio glenoideo superior a nivel del origen del tendón
largo del bíceps (TLB) (flechas en B).A

B



por tracción súbita o repetitiva en el caso de las actividades atlé-
ticas con lanzamiento por encima de la cabeza. Los síntomas clí-
nicos incluyen: chasquido y limitación de la amplitud del movi-
miento. 

SLAP I: en esta lesión se encuentra una zona de fibrilación e
irregularidad de la unión entre el TLB y el LG superior (fig. 22).

SLAP II: la rotura del LG superior se extiende anteriormente
(tipo II-a), posteriormente (tipo II-b) o bien en ambas direccio-
nes (tipo II-c) (fig. 23).

SLAP III: en este tipo existe un desprendimiento del LG supe-
rior hacia la cabeza articular, semejante a una rotura en asa de
cubo en el menisco de la rodilla (fig. 24).

SLAP IV: es semejante pero con una extensión de la lesión
hacia el TLB (fig. 25).

SLAP V: semejante al tipo II, pero con una extensión de la le-
sión hasta el borde anteroinferior del LG (fig. 26).

SLAP VI: en este tipo de lesión un fragmento del LG unido só-
lo en un extremo, se encuentra desplazado hacia la articulación
(fig. 27). 

SLAP VII: la rotura del LG superior se extiende hasta el LGHM
(fig. 28).

SLAP VIII: La rotura del LG tiene una extensión posteroinfe-
rior (fig. 29).

SLAP IX: La rotura abarca circunferencialmente el LG (fig. 30).

LESIONES DEL LABIO GLENOIDEO ASOCIADAS
A LESIONES DEL MANGUITO DE LOS ROTADORES
Y DE LA CÁPSULA

Se han descrito tres tipos de lesiones capsuloligamentosas y
del MR, en las cuales uno de los componentes es una lesión del
LG. Algunas de estas lesiones no se acompañan de inestabilidad
glenohumeral, sin embargo su inclusión en este artículo se consi-
dera importante, debido a la interrelación entre los mecanismos
traumáticos y las lesiones originadas. 

Lesiones del intervalo del manguito de los rotadores

El intervalo del MR es el espacio más o menos triangular lo-
calizado entre el borde anterior del tendón del supraespinoso y el
borde superior del tendón subescapular. Este espacio anatómico
está cubierto por la cápsula articular y contiene las siguientes es-
tructuras (fig. 31): el LGHS, el LCH, el TLB y el borde antero-
superior del borde glenoideo. Los puntos de origen e inserción
de estas estructuras se han descrito anteriormente, sin embargo
es de notar que la relación entre el TLB y los LGHS y LCH,
cambia a medida que estas tres estructuras se extienden desde
sus puntos de origen hasta la zona proximal de la corredera bici-
pital (fig. 6). A nivel medial, aproximadamente a la altura de la
articulación glenohumeral, el LCH se encuentra por encima del TLB
y el LGHS se encuentra por delante de ambos. A nivel del tro-
quiter el LGHS se coloca por delante y por debajo del TLB. A
nivel de la parte proximal de la corredera bicipital, el LGHS se
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Fig. 23.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo II. Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia coronal oblicua T1 con supre-
sión grasa (B) que ilustran una rotura parcial del labio glenoideo superior (flecha en B). Nótese la configuración del labio glenoideo su-

perior en «cabeza de flecha» con contraste, penetrando dentro de la rotura y apuntando hacia el hombro del enfermo.

A B
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Fig. 25.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo IV.
Dibujo esquemático (A) y resonancia magnética (RM)
coronal oblicua T2 (B) y axial GRE (gradient echo) (C

que ilustran una rotura del labio glenoideo superior
(flecha en B) y una rotura del tendón largo

del bíceps (TLB) (flecha en C). 

A

B

C

Fig. 24.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo III. Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia coronal oblicua T1  con supresión
grasa (B) que ilustran una rotura parcial del labio glenoideo superior con desplazamiento inferior de un fragmento de labio glenoideo (fle-

cha en B), semejante a una rotura en asa de cubo del menisco.

A B
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Fig. 26.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo V.
Dibujo esquemático (A) y resonancia magnética (RM) coronal
oblicua T2 (B) y T2 sagital oblicua (C) que ilustran una rotura

del labio glenoideo superior (flecha en B) con extensión
de la misma hasta el margen anteroinferior

del borde glenoideo (flechas en C). 

A

B

C

Fig. 27.—SLAP (superior labrum anterior posterior)
tipo VI. Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia
axial T1 con supresión grasa (B) que ilustran
una rotura del labio glenoideo superior (flecha en B)
con un desprendimiento parcial anterior
(flecha en B).A

B
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Fig. 28.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo VII.
Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia sagital oblicua T1
con supresión grasa (B) que ilustran una rotura del labio glenoideo
superior (cabezas de flecha en B) con extensión hacia el ligamento
glenohumeral medio (LGHM) (flechas en B), produciendo una rotura
longitudinal del mismo.A

B

Fig. 29.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo VIII.
Dibujo esquemático (A) y artrorresonancia sagital oblicua T1
con supresión grasa (B) que ilustran una rotura del labio glenoideo
superior con extensión hacia el borde posteroinferior glenoideo
(flechas en B).A

B



halla por debajo del TLB, mientras que el LCH permanece por
encima del TLB. Esta distribución anatómica provee una estabi-
lidad del TLB durante el movimiento del hombro (polea reflec-
tora).

Las lesiones del intervalo del MR pueden afectar a cualquiera
de las estructuras contenidas dentro de este espacio anatómico y,
en general, son producidas por un traumatismo agudo con des-
plazamiento de la cabeza humeral hacia delante y arriba. Así
mismo, el borde superior del tendón subescapular se halla fre-
cuentemente afectado (fig. 32).

Lesiones por pinzamiento anterosuperior (anterosuperior
impingement syndrome)

El síndrome de pinzamiento anterosuperior se produce duran-
te el movimiento repetitivo de elevación anterior del brazo con
rotación interna. En este síndrome se pueden producir lesiones
de la polea reflectora (LGHS, TLB y LCH) así como del LG su-
perior y de los tendones del supraespinoso y subescapular (fig.
33). Habermeyer et al29 han descrito cuatro tipos de lesiones por
pinzamiento anterosuperior dependiendo de las diferentes estruc-
turas afectadas. 

En general, este tipo de lesiones son semejantes a las lesiones
que afectan al intervalo MR, con la diferencia de que las prime-
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Fig. 30.—SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo IX.
Dibujo esquemático (A), resonancia magnética coronal oblícua
DP (densidad protónica) (B) y axial GRE (C) que ilustran una

rotura del labio glenoideo extendiéndose de una forma
circunferencial abarcando todo el labio glenoideo

(flechas en B y C)

A

B

C

Fig. 31.—Intervalo de los rotadores. Artrorresonancia sagital oblicua
T1 con supresión grasa, que revela el espacio entre el borde anterior del
músculo supraescapular y el borde superior del músculo supraespinoso
(cabezas de flecha). Dentro del espacio se encuentra, además de la cáp-
sula, el tendón largo del bíceps (TLB), el ligamento coracohumeral 

(LCH) y el ligamento glenohumeral superior (LGHS). 
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Fig. 32.—Rotura del intervalo de los rotadores. Artrorresonancia T1
con supresión grasa axial (A), coronal oblicua (B) y sagital oblicua,

donde se observa una rotura del tendón del subescapular
(flecha en a, cabeza de flechas en B y C), una rotura del ligamento

coracohumeral (LCH) (flecha corta en B y corta en C) y escape
de contraste anterior (flecha larga en C).

A

B

C

Fig. 33.—Síndrome de pinzamiento anterosuperior (ASI). Resonancia magnética (RM) axial GRE (A) y coronal oblicua DP (densidad protónica)
(B) que revela una rotura del ligamento glenohumeral superior (LGHS) (flechas en A) y una lesión SLAP (superior labrum anterior posterior) tipo II

(flecha en B).
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ras son por lesión repetitiva y crónica, mientras que las segundas
son por traumatismo agudo.

Lesiones por pinzamiento posterosuperior (posterosuperior
impingement syndrome)

Las lesiones que se encuentran en el síndrome clínico de pin-
zamiento posterosuperior incluyen lesiones del LG superior con
extensión posterior (SLAP tipo II-b), roturas parciales o comple-
tas del tendón del supraespinoso y pequeñas fracturas por com-
presión del margen posterosuperior del trocánter. Estas lesiones
se producen típicamente en el atleta lanzador.

La etiología y el mecanismo de producción de estas lesiones
han sido ampliamente debatidos. Jobe et al en 198930 considera-
ron que estas lesiones eran debidas a una laxitud de la cápsula
anterior que producía una migración anterior de la cabeza hume-
ral durante la abducción y rotación externa. En 1991, Walsh et
al31, siguiendo la teoría de Jobe et al30, describieron el síndrome
de pinzamiento interno o posterosuperior relacionado con una la-
xitud capsuloligamentosa anterior. En 1998, Burkhart et al
describieron una alta incidencia de SLAP II-b en el atleta lanza-
dor32. Estos mismos autores llegaron a la conclusión en el año
200333 de que las lesiones descritas anteriormente son produci-
das por una cascada de eventos originados por una fibrosis y en-
grosamiento de la cápsula posteroinferior y de la banda posterior
del LGHI. Según estos autores, el atleta lanzador, después de
múltiples movimientos de abducción y rotación externa, consi-

gue un desplazamiento del punto de rotación y del arco de trasla-
ción del trocánter desde el centro de la cavidad glenoidea hacia
arriba y hacia atrás «la zona» tal como se describe anteriormente
(microinestabilidad). Todo ello conduce a un engrosamiento de
la cápsula posterior que evoluciona a una restricción de la rota-
ción interna (fig. 34). A esta restricción se la considera el punto
de origen de la cadena de lesiones que conducen a lo que se lla-
ma el «brazo muerto» (the dead arm) que representa el final de
una carrera profesional deportiva. La restricción de la rotación
interna se la conoce bajo las siglas de GIRD (glenohumeral in-

ternal rotation deficit). Sin embargo, no queda claro si la trasla-
ción posterosuperior del centro de rotación en el atleta sucede
antes o después de la formación de cicatriz y engrosamiento cap-
sular posterior.

Cuando el deportista consigue crear, a través del entrenamien-
to, este desplazamiento posterosuperior del centro de traslación
o bien tiene lugar a través del engrosamiento de la cápsula poste-
roinferior, el hombro llega a conseguir una rotación externa de
más de 150 grados en abducción a 90 grados. En este momento
se llega a un punto crítico, en el cual la tensión que se produce a
nivel de la inserción del TLB, en el borde superior del LG, con-
duce a un «arrancamiento» del mismo, con extensión de la lesión
hacia la parte posterior (SLAP II-b); a este mecanismo se le co-
noce como peel back (fig. 35).

Una vez que se ha producido la lesión SLAP II-b, la continua-
ción de las fuerzas de extrema rotación externa conducen a una
torsión repetitiva del tendón supraespinoso, que lleva a una rotu-
ra parcial o completa del mismo (fig. 36).
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Fig. 34.—GIRD (glenohumeral internal rotation deficit). Ilustración es-
quemática donde se observa un engrosamiento capsular posterior inclu-

yendo la banda posterior del ligamento glenohumeral inferior (LGHI).

Fig. 35.—Mecanismo de peel back en GIRD (glenohumeral internal ro-
tation deficit). Ilustración esquemática donde se aprecia un engrosamien-
to capsular posterior incluyendo la banda posterior del ligamento gle-
nohumeral inferior (LGHI) con el hombro en ABER (abducción y
rotación externa). En esta posición se ejerce una fuerza de torque en el
tendón largo del bíceps (TLB) que conduce a un «arrancamiento» del la-

bio glenoideo superior.



Finalmente, otro mecanismo de microinestabilidad descrito es
el producido por la tracción hacia delante y abajo del TLB, pro-

ducido durante la fase de deceleración. Este mecanismo puede
llegar también a la producción de una lesión de SLAP con exten-
sión anterior (SLAP II-a) (fig. 37). 

En conclusión, en este artículo se han descrito una serie de le-
siones que afectan al complejo capsuloligamentoso, al LG, TLB,
LCH y MR, que pueden conducir a través de diferentes mecanis-
mos, tanto agudos como de repetición, a una inestabilidad gle-
nohumeral. Aunque los hallazgos individuales de las lesiones,
mediante la RM, son relativamente fáciles de visualizar, es nece-
sario un conocimiento de la biomecánica y patología funcional
de la articulación, para llegar a una orientación prequirúrgica
apropiada. 
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tion deficit). Ilustración esquemática que muestra un engrosamiento cap-
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ejerce una fuerza de tracción en el tendón largo del bíceps (TLB) que 

conduce a un «arrancamiento» del labio glenoideo superior.
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