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INTRODUCCIÓN

a enfermedad de Dupuytren (ED) es una 

enfermedad inflamatoria crónica del te-

jido conectivo, de etiología y patogenia 

no aclaradas, y de transmisión autosómica domi-

nante. Se trata de una fibromatosis aponeurótica 

superficial, de tipo nodular, caracterizada por 

una proliferación incontrolada de fibro-miofi-

broblastos asociada a un aumento de la produc-

ción de factores de crecimiento, con abundante 

síntesis de matriz fibrilar extracelular. La causa 

que inicia y perpetúa la proliferación tisular es 

desconocida, pero diversos estudios han encon-

trado cambios clínicos, bioquímicos, epidemio-

lógicos y morfológicos.

Puede localizarse en diversas partes del orga-

nismo, pero la localización más frecuente es en 

la palma de la mano, en donde afecta a la dermis, 

a la aponeurosis palmar superficial y a la apo-

neurosis digital, pudiendo evolucionar hacia un 

acortamiento longitudinal de sus fibras, lo que 

ocasiona una flexión irreversible y una impoten-

cia progresiva de los dedos afectos, alterando la 

función de la mano (Figura 1).

EPIDEMIOLOGÍA

Existe una significativa variabilidad geográ-

fica, por lo que es difícil poder hacer una simple 

trasposición de datos de los resultados publica-

dos. La prevalencia varía dependiendo del lugar 

en el que se tome la muestra de población, y es 

variable según el sexo y la edad de la población1, 

pues la incidencia es mayor en el hombre y au-
menta con la edad2. 

La ED es una enfermedad de transmisión 
autosómica dominante con penetración varia-
ble3,4, con un origen en las razas celtas del norte 
de Europa. Las migraciones han diseminado la 
ED por todo el mundo, siendo más frecuente 

Figura 1: Enfermedad de Dupuytren palmar.
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en Escandinavia, las Islas Británicas, Australia, 

costa este del norte de América y Japón, la pre-

valencia decrece en las regiones del Mediterrá-

neo, Sud-América, y se considera rara en África 

y China5.

La prevalencia en la población general es del 

3%6, y en la población caucasiana entre el 3 y el 

6%1,7,8.

En España se han publicado pocos trabajos 

sobre la prevalencia de la ED. Quintana Guitan9 

en un trabajo de revisión (casos control), realiza-

do en Zaragoza entre 1964 y 1984 sobre 723 pa-

cientes, estimó una prevalencia del 8,65%, con 

una incidencia del 18% en personas mayores de 

75 años.

Rara vez se observa en pacientes menores de 

30 años, aunque se han descrito formas el niño, 

incluso en un niño de 6 meses10.

En un estudio de 1.227 pacientes visitados 

por 108 cirujanos de 12 países realizado por 

McFarlane11 la edad media de aparición es de 49 

± 12 en el hombre y de 54 ± 12 en la mujer.

La proporción hombre/mujer que es de 1/8 

alrededor de los cuarenta años, llega al 1/2 en los 

octogenarios12,13, lo que confirma el inicio más 

tardío de la ED en la mujer1.

Entre la mitad y las dos terceras partes de los 

casos la ED bilateral14,15.

FACTORES DE RIESGO 
ASOCIADOS A LA FRECUENCIA 
DE APARICIÓN DE LA ED

Diabetes

En el estudio de Noble et al.16 la incidencia 

de la ED en diabéticos era del 43% y del 18% 

en el grupo control (p=0,001). La incidencia de 

la ED en diabéticos varía con la edad y la du-

ración de la diabetes: 30% en pacientes que pa-

decen diabetes desde hace menos de 5 años y 

80% en los que la han padecido durante más de 

20 años17.

El aspecto clínico de la ED en los diabéticos 

es algo diferente, con una mayor afectación del 

tercer dedo, una evolución más lenta y una loca-

lización menos frecuente pero más grave en el 5º 

dedo16,18-20.

Epilepsia

Existen pocas evidencias concluyentes sobre 
la correlación entre ED y epilepsia. Entre el 2 y 
el 3% de los pacientes intervenidos de una ED 
son epilépticos11,21. La frecuencia de ED en pa-
cientes epilépticos adultos varía entre el 10 y el 
56% según las series publicadas, la proporción 
aumenta con la edad22-26.

No se ha demostrado una correlación entre 
ED y la toma de fenobarbital.

Alcoholismo crónico

La relación no ha sido establecida, pero di-
versas publicaciones demuestran un aumento de 
frecuencia de casos de ED en pacientes alcohó-
licos27-29. Noble et al.30 en una revisión biblio-
gráfica con una tabla con la distribución entre la 
población general, alcohólicos, y pacientes con 
cirrosis hepática, encontraron que la frecuen-
cia de pacientes alcohólicos y con hepatopatía 
no alcohólica era más elevada en los pacientes 
con Dupuytren que en la población general (28 y 
22% respectivamente contra 8% en el grupo con-
trol), pero estas diferencias tenían una significa-
ción marginal (p<0,05); y que la contractura en 
los pacientes alcohólicos presentaba una mayor 
gravedad que los pacientes con una hepatopatía 
no alcohólica. El factor genético era predomi-
nante puesto que la cirrosis en pacientes no cau-
casianos no se acompaña de un incremento de 
ED. Concluyen que probablemente la incidencia 
es mayor en los alcohólicos pero que los factores 
genéticos son los que tienen una mayor impor-
tancia etiológica.

Tabaquismo

An et al.31 en un estudio retrospectivo de pa-
cientes fumadores comparados con un grupo 
control encontraron que el tabaquismo tiene una 
relación estadísticamente significativa con la 
ED; que los pacientes intervenidos por una ED 
son más frecuentemente fumadores (76,5%) que 
los del grupo control (37,2%), y que es indepen-
diente del sexo. Sugieren que el tabaco ocasio-
na una oclusión microvascular y una posterior 
fibrosis y contractura. Seguramente se trata de 
un factor agravante cuando se asocia a otros fac-
tores como el alcohol.
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En el estudio de Reykjavik, publicado por 
Gudmundsson et al.2 con un seguimiento de 
1.297 varones durante 15 años, la ED es habitual 
en los grandes fumadores, de más de 25 cigarri-
llos/día (p=0,018). Observaron una mayor mor-
talidad en pacientes con mayor afectación, esti-
mándose que el 42% de los fallecimientos eran 
atribuidos a procesos cancerígenos.

Wilbrand et al.32 en un informe sobre la po-
blación sueca tras analizar el riesgo de padecer 
cáncer en 15.212 pacientes intervenidos de ED 
durante el período 1965-1994 estimaron que el 
riesgo relativo se incrementaba en un 24% sobre 
la población normal, especialmente en los fuma-
dores, con riesgo significativo para neoplasias de 
boca, esófago, estómago, hígado, páncreas, des-
tacando neoplasias de recto y próstata en varones 
y de pulmón en mujeres. 

Relación con el trabajo y los traumatismos

Los estudios epidemiológicos permiten de-
ducir tanto que el trabajo manual está asociado 
con la ED como refutarlo. Pero existe una gran 
evidencia que demuestra que no hay correlación 
entre la ocupación y el riesgo de desarrollar una 
ED1,7,13,33-36.

Sólo hay una excepción que es en los traba-
jadores expuestos a vibraciones en sus manos, 
pues existe una mayor frecuencia de pacientes 
con ED que en el grupo control, como se de-
muestra en el estudio de Cocco et al.37 (OR 2,3; 
IC 95% 1,5-4,4), y en el de Bovenzi38 (OR 2,6; 
IC 95% 1,2-5,5). Estos dos estudios evidencian 
una relación dosis-dependiente aportando un 
buen soporte a la relación entre la exposición a 
las vibraciones y la ED39. 

La frecuencia de desarrollo o incremento de 
una ED después de una fractura distal del ra-
dio oscila entre el 0 y el 11% 40-46, aunque suele 
afectar a personas mayores y en un grado inicial 
(N).

Después de una intervención en la mano, lo 
que representa un traumatismo, en pacientes 
con nódulos de Dupuytren, se puede observar 
la progresión de la ED o la aparición en zonas 
de la mano no afectadas previamente47, espe-
cialmente en pacientes con acusada diátesis de 
Dupuytren, lo que es motivo para valorar la in-
dicación quirúrgica en pacientes con poca afec-
tación48.

ETIOPATOGENIA

La etiología y la patogenia de la ED son des-
conocidas. Seguramente el origen de la ED es 
multifactorial49.

Factor genético

La ED es una enfermedad hereditaria. Afec-
ta especialmente a personas de descendencia del 
norte de Europa y, por las migraciones, a sus 
descendientes. Se han estudiado tres áreas con 
una incidencia notoriamente elevada como son 
Edimburgo3, Leeds1 y Melbourne50. Hueston51 la 
denominó enfermedad de los vikingos por co-
incidir las áreas con mayor prevalencia con sus 
migraciones. 

La incidencia más elevada es en la población 
de Islandia, en donde la prevalencia de evidencia 
clínica de la ED es del 19,2% de los hombres y 
del 4,4% de las mujeres2.

ANATOMÍA DE LA APONEUROSIS 
PALMAR

El conjunto de estructuras aponeuróticas de 
la cara palmar de la mano y dedos, constituye 
una unidad, pero para facilitar su descripción 
se han diferenciado una serie de estructuras o 
ligamentos, como ya señalaron Legueu y Ju-
vara52:

Aponeurosis palmar media

Tiene dos capas de fibras, las superficiales o 
aponeurosis palmar superficial, y las profundas o 
aponeurosis palmar profunda.

A. Aponeurosis palmar media superficial

Filogenéticamente la aponeurosis palmar 
es un flexor de la metacarpo-falángica. En el 
hombre ha perdido su función primitiva para 
convertirse en un anclaje de la piel palmar, evi-
tando su deslizamiento sobre las estructuras 
profundas, para ello existen unos tractos con-
juntivos verticales de unión entre la cara pro-
funda de la dermis y la cara superficial de la 
aponeurosis, estos tractos tabican la grasa sub-
dérmica.
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Otras funciones son:
-

sos y nervios

la mano evitando las fuerzas que tienden a 
aplanarla, lo que permite utilizar la palma 
de la mano como un cazo.

-
buyen a la orientación y estabilización de 
los tendones flexores en la línea media del 
dedo. 

   Las fibras transversales tienen función 
de polea tendinosa adicional proximal a la 
A1. Es una polea funcional. Se ha deno-
minado polea A0 a la polea formada por 
las fibras sagitales que continúan al liga-
mento metacarpo transverso superficial, 
y que reemplazan parcialmente a la polea 
A1 cuando ha sido seccionada53. La apo-
neurosis palmar puede ser la localización 
de un dedo en resorte54.

-
ficial o ligamento natatorio, evita la hipe-
rextensión de los dedos.

La aponeurosis palmar media superficial se 
encuentra por debajo de la piel y del tejido celu-
lar subcutáneo, está constituida por tejido fibro-
so; tiene forma triangular, de vértice proximal; 
ocupa la parte media de la palma, entre las dos 
eminencias tenar e hipotenar; es la continuación 
de la aponeurosis antebraquial, o cuando está 
presente del palmaris longus, que se inserta en 
este vértice, aunque se trata de estructuras anató-
micas diferentes55.

Los pacientes con ED tienen con mayor fre-
cuencia palmaris longus con una incidencia es-
tadísticamente significativa56. En ausencia de 
palmaris longus es el flexor carpi ulnaris el que 
tensa a la aponeurosis palmar. 

La aponeurosis palmar media tiene tres tipos 
de fibras57:

-
nosas

 – Superficiales o cutáneas
 – Profundas o tabiques paratendinosos

 – Lig. palmar transverso

 –  Lig. metacarpo transverso superficial o 
lig. natatorio

 –  Lig. metacarpo transverso profundo o 
lig. intermetacarpiano

a.  Fibras longitudinales pretendinosas e 
intertendinosas (Figura 2A)

Las fibras longitudinales son bandas preten-
dinosas divergentes en sentido distal que discu-
rren por encima de los tendones flexores de los 
dedos, adoptando una forma triangular, son su-
perficiales con respecto a las fibras transversa-
les. Legueu y Juvara52 las dividen en dos grupos: 
las bandas paratendinosas y las intertendinosas. 
Las bandas paratendinosas son cinco, cuatro 
para los dedos trifalángicos y una quinta para 
el pulgar situada ligeramente radial con respec-
to al primer radio; su cara superficial o ventral 
está firmemente adherida a la cara profunda de 
la dermis por tractos fibrosos o fibras vertica-
les. Las fibras intertendinosas también son fibras 
longitudinales.

Distalmente las fibras longitudinales termi-
nan en la cara profunda de la dermis entre el 
pliegue palmar distal y los pliegues de flexión 
digitales proximales; un número menor de fibras 
termina a ambos lados de las articulaciones me-
tacarpo-falángicas (MCF), unas en la parte pro-
funda de la cresta comisural y otras en la aponeu-
rosis palmar profunda; otras fibras se continúan 
por los dedos contribuyendo a la formación de la 
banda retrovascular de la aponeurosis digital58. 
Algunas fibras pretendinosas terminan en la piel 

Figura 2: Fibras longitudinales pretendinosas y fibras 
transversales. A: Fibras pretendinosas. B: Lig. palmar 
transverso. C: Lig. metacarpo transverso superficial o lig. 
natatorio. D: Lig. comisural. E: Fibras pretendinosas del 

pulgar. F: Cuerda pretendinosa del 5º dedo.
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ventral de la primera falange y llegan hasta el 
pliegue cutáneo de la articulación interfalángica 
proximal (IFP)52,59,60.

Las bandas pretendinosas no se continúan 
con la aponeurosis digital como ha demostrado 
Gosset61. Aunque McGrouther62 encuentra que si 
bien algunas fibras longitudinales no pasan del 
pliegue de flexión de la MCF y se insertan en el 
vaina tendinosa o en la piel otras llegan hasta la 
primera falange. Según Tonkin et al.63 se insertan 
en la polea tendinosa A2. 

Las bandas pretendinosas a nivel del cuello 
de los metacarpianos se dividen en dos bandas 
en U, que se hacen sagitales para alcanzar las 
caras laterales de la cápsula de las articulaciones 
IFP, pasando por debajo del ligamento metacar-
po transverso superficial o natatorio, y cuando 
está afectadas por la ED toman la forma de V, y 
la retracción dificulta la abducción de los dedos 
vecinos por la doble terminación de la aponeuro-
sis palmar64 (Figura 3).

b. Fibras verticales

Las fibras verticales, que son más densas a 
nivel de los pliegues palmares, se extienden des-
de la dermis hacia la profundidad, atraviesan las 
fibras longitudinales y transversales y llegan a 
las vainas de los flexores y a los metacarpianos62. 
Se pueden dividir en superficiales, que fijan la 
piel, y profundas que fijan a la aponeurosis su-
perficial. 

 Fibras verticales superficiales

Las fibras verticales de las aponeurosis se 
extienden desde la capa superficial de las fibras 
longitudinales hasta las capas profundas de la 
piel mezclándose con el tejido fibroso subcutá-
neo (Figura 4). Esta disposición vertical se ob-
serva especialmente en la aponeurosis palmar 
media, a nivel de los pliegues de flexión y a nivel 
de los dedos con los ligamentos digitales de Cle-
land y Grayson. Al fijar la piel la estabilizan evi-
tando que se deslice sobre el plano óseo. En los 
puntos en que se fija a la piel es donde se forman 
los nódulos62.

 

Fibras verticales profundas

La cara profunda de las fibras longitudinales 
está unida a la cara superficial de la aponeuro-
sis profunda, a nivel del pliegue palmar distal, 
por medio de los tabiques paratendinosos de Le-
gueu y Juvara52. Son ocho tabiques colocados 
sagitalmente, seis intermediarios localizados a 
los lados de los tendones, y dos marginales, uno 
radial al flexor del segundo dedo y otro cubital 
al flexor del quinto dedo. Delimitan siete com-Figura 3: Terminación en U de las fibras pretendinosas. 

Tomado de McFarlane64.

Figura 4: Fibras verticales superficiales.
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partimentos separados, cuatro contienen a los 
tendones flexores (denominados canales palma-
res tendinosos) y tres a los mm. lumbricalis (ca-
nales lumbricales) acompañados de los vasos y 
nervios interdigitales (Figura 5). Los elementos 
vásculo-nerviosos radiales del índice pasan por 
la región tenar, y los cubitales del meñique por 
la región hipotenar (el nervio y la arteria digita-
les cubitales del quinto dedo no están recubier-
tos por la aponeurosis palmar media); el septo 
marginal radial envuelve al m. adductor pollicis 
y al primer m. interossei dorsal, formando el lí-
mite volar y radial del canal lumbrical del dedo 
índice; el septo marginal cubital está fijado a la 
diáfisis del quinto metacarpiano. Distalmente al 
canal carpiano esta perforado por el ramo digital 
del nervio cubital y de la arteria cubital. El lími-
te proximal de los tabiques de Legueu y Juvara 
no pasa de la arcada palmar y del origen de los 
mm. lumbricalis.

Si bien se considera que los tabiques para-
tendinosos no se afectan en la ED, se han des-
crito algunos casos en los que sí estaban afec-
tados65.

El extremo distal de los canales tendinosos 
forma arcadas. Unas mantienen a los tendones 
flexores en la línea media de los dedos, y junto 
con la polea A1 impiden que el tendón se separe 
del plano óseo y evitan el desplazamiento lateral; 
por otras pasan los elementos vásculo-nerviosos 
(Figura 6). A nivel de estas arcadas existe una 
imbricación compleja entre los elementos longi-
tudinales de la aponeurosis palmar, del ligamento 
metacarpo transverso superficial y de las bandas 
digitales laterales. A esta arcada Gosset61 la de-
nominó quiasma fibroso comisural, y es el punto 
en el que se unen el septo de Legueu y Juvara, las 

fibras pretendinosas longitudinales en el punto de 
su bifurcación, la inserción proximal de la banda 
digital lateral (las bandas digitales laterales nacen 
de este punto y de la comisura)66, las fibras super-
ficiales que se adhieren a la piel y las fibras pro-
fundas que se fijan a la vaina del flexor. Se trata 
de una estructura tridimensional (Figura 7). Esta 
zona tiene que ser disecada para poder conseguir 
la extensión del dedo.

A nivel del índice las fibras longitudinales se 
insertan en la palma proximalmente a la MCF62, 
y frecuentemente se insertan en la piel del borde 
radial de la mano, lo que explicaría que la retrac-
ción del índice y del pulgar son menos frecuen-
tes y moderadas64.

Figura 5: Fibras verticales profundas. Tabiques de 
Legueu y Juvara52.

Figura 6: Canales tendinosos y canales lumbricales.

Figura 7: Quiasma fibroso comisural de Gosset91.
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c. Fibras transversales

Las fibras transversales superficiales son de 
dos tipos: unas proximales que forman el liga-
mento palmar transverso y otras fibras distales 
situadas a nivel de las bases de las falanges que 
forman el ligamento metacarpo transverso su-
perficial o ligamento natatorio. La formación 
transversa distal profunda es el ligamento me-
tacarpo transverso profundo o intermetacarpia-
no, que en realidad es un ligamento intergle-
noideo.

 Ligamento palmar transverso

Identificado por Albinus67, aunque se conoce 
como ligamento de Skoog68-69. Es una banda fi-
brosa de aproximadamente 1cm de ancho, situa-
da a nivel del pliegue cutáneo palmar distal; es 
más profundo que las fibras pretendinosas y no 
tienen relación entre sí; sólo se fija a la piel por 
sus extremos (Figura 2B). No suele estar afecta-
do por la ED, pero su prolongación por la prime-
ra comisura sí que se afecta en la ED69.

Por su extremo cubital se fija a nivel del me-
ñique a nivel del pliegue cutáneo distal de la pal-
ma y por su extremo radial, a nivel del índice, al 
extremo radial de los pliegues cutáneos palmar 
proximal y tenar. El extremo radial se extiende 
hacia la MCF del pulgar reforzando a la aponeu-
rosis tenar.

  Ligamento metacarpiano transverso 
superficial

Descrito por Albinus67. Grapow70 lo denomi-
nó ligamento natatorio. Se afecta en la ED. Se 
trata de una estructura compleja que asegura la 
transición entre la aponeurosis palmar media y 
las estructuras aponeuróticas distales, pues en él 
se insertan las fibras longitudinales pretendino-
sas y paratendinosas y salen las bandeletas digi-
tales hacia los dedos (Figuras 2C y 7).

Se extiende desde el borde radial del índi-
ce hasta el borde cubital el 5º dedo. En la base 
del 5º dedo se desdobla para incluir al pedículo 
vásculo-nervioso del 5º dedo y al m. abductor 
digiti minimi al que se fija. En la base del ín-
dice se continúa por la primera comisura por el 
ligamento comisural distal. Su borde distal se 
continúa con la aponeurosis digital. El ligamen-

to metacarpiano transverso superficial no tiene 
fibras transversales58, sus fibras son longitudi-
nales, estudiadas por Gosset71 y por Thomine66, 
y que ascienden por las caras laterales de los 
dedos hasta la F2. Son profundas con respecto 
al paquete vásculo-nervioso, por ello en la raíz 
de los dedos el paquete vásculo-nervioso pasa 
entre el ligamento palmar transverso superficial 
y las bandeletas retrovasculares66. Estas forma-
ciones laterales también reciben fibras profun-
das desde los septos y desde las bandeletas lon-
gitudinales.

  Ligamento metacarpiano transverso 
profundo

Descrito por Weitbrecht72 y estudiado por 
Zancolli73. También se denomina intermetacar-
piano, aunque en realidad se trata de un liga-
mento interglenoideo porque se extiende desde 
las placas palmares de las articulaciones MCFs 
de 2 a 5º dedos. No se afecta en la ED.

B. Aponeurosis palmar tenar

La aponeurosis palmar tenar es una delgada 
capa conjuntiva que recubre a la musculatura te-
nar externa. Ha sido muy bien sistematizada por 
Tubiana77 y por Mackenny74. Se pueden diferen-
ciar varios componentes (Figura 8):

 – Lig. comisurales, proximal y distal
 – Lig. palmar transverso

 – Pretendinosas
 – Aponeurosis radial lateral

-
trovasculares

Las fibras transversales de la aponeurosis te-
nar son la continuación del ligamento metacar-
piano transverso superficial o natatorio y del lig. 
palmar transverso. De Frenne75 y Tubiana et al.76-

77 propusieron denominar a la prolongación del 
lig. metacarpiano transverso superficial o natato-
rio ligamento comisural, pues es el que forma la 
primera comisura (Figura 8F). Desde su origen 
en el ligamento natatorio se divide en dos fascí-
culos, uno distal o ligamento comisural distal, y 
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otro proximal o ligamento comisural proximal, 
que se insertan uno a cada lado del tendón del 
flexor pollicis longus76. El lig. palmar transverso 
llega hasta el pulgar (Figura 8D), y esta prolon-
gación sí que se afecta en la ED.

Las fibras pretendinosas longitudinales, se 
originan en la aponeurosis palmar media y lle-
gan hasta el sesamoideo cubital del pulgar (Fi-
gura 8B).

En la cara lateral del pulgar el esqueleto fi-
broso forma la aponeurosis radial lateral (Figura 
8G), que también se afecta en la ED.

Por el lado cubital la aponeurosis tenar se ex-
tiende hacia la profundidad formando el tabique 
intermuscular externo o tenar, que se une a la 
aponeurosis del m. adductor pollicis para formar 
el tabique oblicuo78,79 que se fija a la parte proxi-
mal de la cresta longitudinal palmar del tercer 
metacarpiano.

C. Aponeurosis palmar hipotenar

Es una delgada capa que recubre a la muscu-
latura hipotenar, está parcialmente cubierta por 
el m. palmaris brevis.

Reforzada por dos tipos de fibras: longitudi-
nales provenientes de la aponeurosis palmar me-
dia, y fibras de fijación del m. palmaris brevis. 
Tiene escasas fibras verticales de conexión con 
la piel.

D. Aponeurosis palmar profunda

La aponeurosis palmar profunda recubre la 
cara anterior de la musculatura interósea fiján-
dose a la cara anterior de cada metacarpiano. 
Su continuidad está interrumpida a nivel del 
tercer metacarpiano por la inserción del fas-
cículo transverso del m. adductor pollicis (Fi-
gura 9); su cara superficial recibe a los tabi-
ques paratendinosos de la aponeurosis palmar 
media. 

Figura 8: Aponeurosis palmar tenar. Cuerdas radiales. 
A: Fibras pretendinosas. B: Fibras pretendinosas para el 
pulgar. C: Lig. palmar transverso. D: Prolongación del 
lig. palmar transverso hacia el pulgar. E: Lig. metacarpo 
transverso superficial o lig. natatorio. F: Lig. comisural. 
G: Aponeurosis radial lateral. Modificado de Tubiana77.

Figura 9: Aponeurosis palmar profunda. Inserción del 
fascículo transverso del m. adductor pollicis en el III MC
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Aponeurosis digital

Constituida por:

o sistema cutáneo paratendinoso dorsal, o 
sistema paratendinoso del aparato exten-
sor de Stanisavlejevic y Pool80.

 –  Lig. triangular, banda sagital, lig. re-
tinacular transverso y lig. retinacular 
oblicuo de Landsmeer

 – Lig. de Grayson y de Cleland
 – Lig. del nudillo

Desde la aponeurosis palmar se extiende una 
banda fibrosa hacia los dedos, formando la apo-
neurosis digital superficial. Desde los tabiques 
verticales paratendinosos pasan al interior de los 
dedos unas prolongaciones que forman la apo-
neurosis digital profunda81.

Las fibras longitudinales que se dirigen a la 
piel se van reduciendo en cantidad hasta que lle-
gan a la base de los dedos, y unas pocas fibras 
pueden llegar hasta la piel ventral de F1 y al plie-
gue de flexión de la IFP52,59.

Gosset71 basándose en estudios operatorios 
describe la división de las bandas pretendinosas 
en dos bandas que llegan a la parte dorsal de la 
IFP.

Cuando están afectadas por la ED, pueden 
adoptar dos formas diferentes estudiadas por 
McFarlane82: las cuerdas laterales y las espiroi-
deas, éstas se colocan alrededor del paquete vas-
cular y del nervio colateral desplazándolos hacia 
la línea media (Figura 10).

A nivel digital solo se afecta la aponeurosis 
superficial de los dedos y el ligamento cutáneo 
de Grayson83 mientras que el ligamento cutáneo 
de Cleland84, que es más dorsal no se afecta85. 
Los ligamentos de Grayson y el de Cleland ase-
guran la estabilidad de la piel de los dedos (Fi-
gura 11). 

El ligamento retinacular transverso, descrito 
por Bunnell86 como banda transversa de la IFP, 
es una capa delgada de aponeurosis que se ex-
tiende desde la cápsula de la articulación IFP y 
de la vaina fibrosa de los flexores hasta el borde 
lateral del aparato extensor, algunas fibras super-
ficiales pasan por encima del tendón para fijarse 

con las del otro lado. Al flexionar el dedo, por 
la salida de los cóndilos, fija al tendón extensor.

El ligamento retinacular oblicuo descrito por 
Landsmeer87 tiene una estructura de aponeuro-
sis, nace de la vaina de los flexores a nivel del 
cuarto distal de la falange proximal y se dirige 
distalmente; está recubierto a nivel de la IFD por 
las fibras del ligamento retinacular transverso al 
que se une, y finalmente se fija a la cara lateral 
del tendón extensor, junto al que se inserta en 
la base de F3. El ligamento retinacular se sitúa 
palmarmente con respecto al eje de flexión de la 
IFP88. El ligamento contribuye a la extensión de 
la IFD cuando la IFP está en extensión.

El ligamento retinacular transverso de Bun-
nell y el ligamento retinacular oblicuo de Lands-
meer no se afectan en la ED, pero la retracción 
de la aponeurosis digital ocasiona una flexión de 
la IFP que se transmite por medio del ligamento 

Figura 10: Aponeurosis digital y cuerdas digitopalmares. 
Modificado de McFarlane64.

Figura 11: Lig. de Garyson83 y de Cleland84. Modificado 
de McFarlane64.
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retinacular oblicuo a la parte distal del aparato 
extensor, ocasionando una hiperextensión de la 
falange distal o deformidad en ojal fija (bouton-
nière)89.

Aponeurosis retrovascular de Thomine89,90: es 
una banda longitudinal retrovascular, palmar con 
respecto al ligamento de Cleland, que parte del 
ligamento natatorio y se fija a la piel, a la falan-
ge proximal y a las articulaciones interfalángicas. 
Gosset71,91 lo había denominado lámina digital la-
teral. Son fibras longitudinales laterales que lle-
gan hasta F3 y que son independientes de la ter-
minación de las bandeletas pretendinosas. Esta 
estructura es la que forma la aponeurosis retrovas-
cular, que es longitudinal, a diferencia de los liga-
mentos de Cleland y de Grayson que son transver-
sales. Desde esta aponeurosis es desde donde sale 
el ligamento retinacular de Landsmeer.

Aponeurosis digital dorsal

En la parte dorsal de los dedos existe un sis-
tema paratendinoso dorsal. Son estructuras de fi-
jación cutáneas de la piel del nudillo, en donde 
además de los ligamentos laterales y dorsales de 
fijación cutánea existen otras fibras de fijación 
cutánea a las que Milford92 denominó fibras cu-
táneas peritendinosas laterales, que son fibras 
de unión de la piel dorsal de los dedos con el 
tendón a nivel de la IFP, y de las bandas laterales 
digitales o terminaciones de la aponeurosis pal-
mar y que parten del ligamento natatorio. 

Para Law y McGrouther93 es un sistema de de 
fibras verticales de fijación de la piel al sistema 
tendinoso y que a nivel de las articulaciones for-
man unos tabiques que forman las arrugas de los 
nudillos, y a los que denominan ligamentos dor-
sales de la arruga (dorsal wrinkle ligaments). 
Son los responsables de la forma de los pliegues 
dorsales del nudillo cuando el dedo está en ex-
tensión, y que desaparecen al flexionar el dedo. 
Tras una artrodesis de la IFP estos pliegues des-
aparecen.

CUERDAS DIGITALES

Las cuerdas de los dedos pueden ser dígito-
palmares o digitales aisladas. Las cuerdas digito-
palmares son de nueva formación, pues anató-
micamente no existe una estructura aponeurótica 

que continúe las bandas pretendinosas hasta el 
dedo. Las cuerdas dígito-palmares han sido es-
tudiadas por McFarlane17,82 dividiéndolas en tres 
tipos: central, lateral y espiral que terminan en la 
vaina tendinosa y tienen inserciones distales a la 
IFP a nivel de la F2. Otra cuerda digito-palmar 
es la retrovascular. Las cuerdas digitales aisladas 
no tienen relación con las cuerdas palmares. En 
el 5º dedo existe una cuerda específica, la cuerda 
cubital fijada al tendón del m. abductor digiti mi-
nimi, que desplaza siempre al pedículo vásculo-
nervioso a nivel de la base del dedo hacia la línea 
media; esta cuerda puede ser lateral o espiral, en 
cuyo caso rodea al pedículo (Figura 12).

En algunos casos se puede observar una cuer-
da cutánea palmar localizada exclusivamente a 
nivel de la IFP de los dedos trifalángicos o en la 
IF del pulgar, que puede ocasionar un déficit de 
extensión94 (Figura 13).

En un mismo paciente pueden encontrarse 
combinaciones diferentes de las diferentes cuer-
das.

Figura 12: Cuerda espiroidea del abductor digiti minimi. 
Desplaza al pedículo vásculo-nervioso hacia la línea media.
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ORIGEN DE LA ENFERMEDAD DE 
DUPUYTREN

Hay dos teorías sobre el origen de la ED, la 
intrínseca y la extrínseca:

1ª  Teoría intrínseca, postulada por Dupu-
ytren, según la cual la causa estaría en la 
misma aponeurosis palmar, considerando 
que la enfermedad era una exageración 
del estado normal de la aponeurosis

2ª  Teoría extrínseca, desarrollada por Go-
yrand95 y posteriormente por MacCallum 
y Hueston94 y por Hueston96, la lesión pri-
maria (nódulo palmar) asienta en los te-
jidos superficiales a la aponeurosis, con-
cretamente en la dermis cutánea, desde 
donde por los septos fibrosos se induce la 
contractura de la aponeurosis adyacente, 
y nunca asienta en la cara profunda de la 
aponeurosis palmar.

Qureshi et al.97 examinado histológicamente 
biopsias de tejidos de la ED y de la piel con-
tigua para evidenciar infiltrados inflamatorios, 
encuentran, en los nódulos y en las uniones der-
moepidérmicas, un incremento del número de 
células de Langerhans positivas S100 (células 
epidérmicas de origen dendrítico) y de células 
CD45-positivas. Proponen que las células de 

Langerhans migran desde la epidermis al teji-
do de Dupuytren, posiblemente como respues-
ta a cambios locales de los niveles de citoquinas 
inflamatorias en el tejido. Estos hechos junto a 
otros trabajos como los de Sugden et al.98 sobre 
el incremento del número de dendrocitos dérmi-
cos (células factor-XIIIa-positivo) y de células 
inflamatorias en el tejido de la ED sugieren una 
relación importante entre la piel y la patogénesis 
de la ED lo que apoya la teoría extrínseca.

Diversos estudios están a favor de la hipoxia 
localizada a nivel de la aponeurosis como causa 
de la ED99. La hipoxia ocasiona una necrosis pe-
ricitaria seguida de una regeneración. La hipoxia 
puede favorecer la transformación de pericitos 
en miofibroblastos100. La hipótesis de la hipoxia 
local puede explicar la elevada frecuencia de ED 
en los diabéticos, alcohólicos, fumadores y tras 
un traumatismo101.

CLÍNICA

El diagnóstico de la ED es exclusivamente 
clínico. Si bien el diagnóstico es fácilmente re-
producible en caso de retracción digital, como 
ha demostrado Lennox et al.102, es más difícil en 
caso de existir únicamente nódulos, incluso para 
los cirujanos de la mano.

La ED es habitualmente asintomática. De co-
mienzo insidioso, existen varios estadios de la 
ED. La manifestación inicial consiste en un nó-
dulo, indoloro, que no sigue los movimientos del 
dedo, localizado a nivel del pliegue palmar dis-
tal del dedo anular o del meñique, aunque pue-
de afectar al dedo medio y al pulgar, también se 
pueden encontrar a nivel de las IFP y de las IFD. 
El nódulo es la lesión patognomónica de la ED.

En algunos pacientes nunca se producen con-
tracturas, solo nódulos o umbilicaciones, o son 
muy leves lo que no causa alteraciones funciona-
les, en otros se forman cuerdas longitudinales que 
flexionan progresiva, e irreversiblemente, a uno o 
varios dedos, especialmente el meñique y anular, 
y menos frecuentemente el índice y el pulgar; la 
retracción de las fibras longitudinales de la apo-
neurosis palmar ocasiona una flexión de las MCF 
y de las IFP, aunque la flexión de la IFP también 
puede estar ocasionada por cuerdas digitales ais-
ladas sin inserciones en la aponeurosis palmar94.

Figura 13: Cuerda palmar aislada de IFP.
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CLASIFICACIÓN

Se ha adoptado la clasificación de Tubiana y 
Michon103 que permiten definir con precisión la 
extensión palmo-digital de la ED. Es un méto-
do de cotación numérica que permite a nivel de 
cada dedo valorar la intensidad de las lesiones.

Se distinguen seis estadios, el 0 es la ausencia 
de lesión, los otros cinco para los dedos trifalán-
gicos van del grado N al IV; el N es la existen-
cia de nódulos palmares o digitales sin flexión, 
los otros cuatro indican un incremento de 45º: 
se calcula sumando el déficit de extensión a ni-
vel de cada una de las tres articulaciones: MCF, 
IFP, IFD de cada radio104. Cuando existe una hi-
perextensión de la IFD se denomina estadio IV 
y se indica con una H, en este caso se suman los 
grados de hiperextensión al déficit de extensión 
de las otras articulaciones. 

Teóricamente para cada dedo trifalángico la 
deformidad va desde 0º para la extensión com-
pleta, a 200º (incrustación del dedo en la palma; 
y de 0º a 160º para el pulgar.

La letra P indica que la lesión es exclusiva-
mente palmar; la D únicamente digital, la H in-
dica en las formas avanzadas que la F3 se en-
cuentra en hiperextensión. Cuando la IFP está 
retraída por encima de 70º se añade D+.

Pueden diferenciarse seis estadios para los 
dedos trifalángicos (Figura 14):

0: No existe lesión
N nódulo, palmar o digital, sin deformidad irre-

ductible
I: la deformación global, suma de las retraccio-

nes de las tres articulaciones, está comprendi-
da entre   0º y 45º

II: 45º y 90º
III: 90º y 135º
IV: superior a 135º

A nivel del pulgar Tubiana y Michon103 pro-
ponen dos tipos de clasificaciones: según la re-
tracción de la primera comisura y según la re-
tracción de la MCF e IF del pulgar (Figuras 15 
y 16).

La retracción de la primera comisura la clasi-
fican en cinco estadios correspondientes a pérdi-
das de 15º entre el primero y el segundo radios, 
en comparación con el lado contralateral, nor-
malmente el ángulo es superior a los 45º: 

0: ausencia de lesión
N: nódulos sin retracción
I: apertura de la primera comisura entre 45º y 

30º
II:  entre 30 y 15º
III: inferior a 15º

Figura 14: Clasificación de Tubiana y Michon para los 
dedos trifalángicos103.

Figura 15: Clasificación de Tubiana y Michon según la 
retracción de la primera comisura103.
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La clasificación para valorar el déficit de ex-
tensión de la MCF e IF del pulgar es igual a la 
empleada para los dedos trifalángicos, cada esta-
dio corresponde a una progresión de 45º; el re-
sultado estará comprendido entre 0 y 160º.

Esta clasificación permite establecer el esta-
do preoperatorio para poder valorar el resultado 
postoperatorio y la evolución. Para la valora-
ción de las revisiones de las manos operadas, 
utiliza otras letras: G para los injertos cutáneos; 
R para las recidivas y E para las extensiones. 
F señala la rigidez postquirúrgica de los dedos 
operados, siendo necesario añadir la localiza-
ción y el grado. A para la amputación y AZ para 
la artrodesis.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En la fase de retracción se tiene que hacer el 
diagnóstico diferencial con otras afecciones: 

–  la camptodactilia (de kamptós, flexiona-
do, y dáktylos, dedo)

–  la garra cubital congénita
–  el sarcoma epiteloide de la palma de la 

mano, tumor maligno raro que afecta a 
pacientes jóvenes del sexo masculino, lo-

calizado en la extremidad distal del miem-

bro superior en forma de nódulos subcutá-

neos, y que puede localizarse en la palma 

de la mano105,106

DIÁTESIS

El concepto de diátesis expresa la tendencia 

o disposición natural a padecer una ED. No es la 

causa suficiente, pero sí necesaria, para padecer 

una enfermedad determinada.

La diátesis en la ED es un factor predictivo 

para la existencia de lesiones más graves, ma-

yor riesgo de recurrencia después del tratamien-

to quirúrgico, y la existencia de localizaciones 

extrapalmares.

Los factores clínicos que indican una diátesis 

en la ED son para Hueston107:

Origen en Europa del Norte (etnia)

Bilateralidad

Antecedentes familiares

Existencia de lesiones ectópicas

Hindocha et al.108 añaden otros dos paráme-

tros clínicos: el sexo masculino y comienzo de 

la ED en una edad joven (antes de los 50 años).

Las formas multifocales de la ED, presentan 

una fuerte diátesis. En estas formas en un mis-

mo paciente, de forma simultánea o sucesiva, 

en lugares anatómicos diferentes, se presentan 

lesiones histológicamente muy similares –pro-

liferación de tejido fibroblástico y producción 

de colágeno del tipo III– como ocurre con los 

cojinetes interfalángicos, la induración plástica 

del pene, y en la afectación de la aponeurosis 

plantar.

LOCALIZACIONES 
EXTRAPALMARES DE LA 
ENFERMEDAD DE DUPUYTREN

En diversas zonas del organismo se han des-

crito depósitos de tejido similares a los de la ED 

palmar. Este tejido es bioquímica e histológica-

mente igual que el de la enfermedad de localiza-

ción palmar.

En la revisión de McFarlane17 sobre 1.227 pa-

cientes con ED:

Figura 16: Clasificación de Tubiana y Michon según la 
retracción de MCF e IF del pulgar103.
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22% tenían afectación de los nudillos (cojine-
tes interfalángicos de Garrod)

10% de la aponeurosis plantar (enfermedad 
de Ledderhose)

2% una induración plástica del pene (enfer-
medad de De La Peyronie)

Localizaciones extrapalmares:

a) A nivel dorsal de los dedos, lo que se ha 
denominado ED dorsal:

Los nódulos dorsales de las articulaciones IFP 
denominados cojinetes interfalángicos o almo-
hadillas de los nudillos, fueron descritos por Sir 
James Paget en 1875 al describir las bursas anó-
malas de las IFP109, pero fue Archivald E. Garrod 
quien en 1893 las relacionó con la ED110. Los de-
nominó cojinetes dorsales de los dedos111 y poste-
riormente Jones112 knuckle-pads (Figura 17).

La etiopatogenia es desconocida. Pueden 
localizarse en uno o varios dedos, son subcu-
táneos, adheridos a la piel, elásticos, de forma 
ovoidea, de consistencia dura. Se pueden des-
plazar por encima del tendón extensor; la piel 
que las cubre es normal o hiperpigmentada113. 
No limitan la movilidad articular. Rara vez son 
dolorosos excepto en los periodos de formación 
o tras traumatismos iterativos. Son más fre-
cuentes en hombres que en mujeres, entre los 
40 y 60 años de edad, y no afecta a los dedos 
de los pies.

Para Caroli et al.113 el 81% de los pacientes 
con cojinetes interfalángicos tienen una ED bi-
lateral, mientras que la frecuencia de bilatera-
lidad es del 48% en los que no tienen cojinetes 
interfalángicos. También encuentran que la pre-
sencia de cojinetes está ligada a las formas más 

evolucionadas de la ED, y frecuentemente están 
asociados a una enfermedad de Ledderhose o de 
De La Peyronie.

Mikkelsen114 no encontró correlación entre 
los nódulos y la agresividad clínica de la ED.

El 20% de los pacientes intervenidos de una 
ED tienen nódulos interfalángicos, y el 75% 
de los pacientes que recidivan tras el trata-
miento de una ED tenían cojinetes interfalán-
gicos115,116.

Nódulos dorsales de la 2ª falange. Se sitúan 
sobre el extensor entre las articulaciones IF se-
gún Hueston116, y próximos a la IFP para Iselin 
et al.117. Ocasionan un bloqueo en extensión que 
cede tras la resección de los nódulos.

Deformidad en ojal de F3 (boutonnière), 
a la que Iselin e Iselin118 denominan IV grado 
de la ED. Es puramente mecánica por la retrac-
ción y fibrosis de las bandas laterales y los liga-
mentos retinaculares. Afecta especialmente del 
quinto dedo. 

b) Otras localizaciones de la ED:
Los depósitos de fibromatosis en localizacio-

nes diferentes a la mano se conocen como fibro-
matosis ectópicas. Se han descrito a nivel de la 
planta del pie, pene, pabellón auricular, lengua, 
antebrazo, tendón de Aquiles, y en el hueco po-
plíteo, aunque estas localizaciones son poco fre-
cuentes.

– Fibromatosis de la aponeurosis plantar. 
Dupuytren en 1831 y 1839 describió por primera 
vez la enfermedad, su tendencia familiar y la si-
multaneidad de lesiones a nivel de la palma de la 
mano y de la planta del pie119,120. Se conoce con 
el epónimo de enfermedad de Ledderhose121 por 
la descripción que hizo el cirujano alemán Georg 
Ledderhose en 1897.

La lesión es generalmente indolora, y nor-
malmente se presenta en las zonas de la planta 
que no soportan carga122,123, por lo que única-
mente precisará tratamiento quirúrgico cuando 
por su volumen sea incapacitante para la mar-
cha. Aunque se han descrito algunos casos de re-
tracción en flexión del primer dedo124-126 no suele 
ocasionar contracturas de los dedos. 

– Lesiones peneanas o enfermedad de De 
la Peyronie127. El epónimo se emplea por la des-
cripción de la enfermedad por François Gigot 
De la Peyronie (1678-1747), en una memoria Figura 17: Cojinetes interfalángicos de Garrod110,111 o 

knuckle-pads112.
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titulada: Mémoires sur quelques obstacles qui 
s’opposent à l’éjaculation naturelle de la semen-
ce, aportando tres casos de pacientes que presen-
taban tumores duros en los cuerpos cavernosos, 
localizados en la cara dorsal del pene, que hacían 
que el pene se incurvase dorsalmente durante la 
erección.

– Se ha asociado la ED con la periartri-
tis del hombro (fibromatosis del hombro)22.
Smith et al.128 encuentran 30 casos de ED en 58 
pacientes con hombro congelado (52%), inci-
dencia muy alta si se compara con la de la pobla-
ción general. Comparándola con la incidencia de 
ED en la población general publicada por Early1 
tiene una alta significación estadística (P<0.001, 
test x2)128.

Se desconoce cuál es la relación entre el 
hombro congelado y ED, pero las dos entidades 
tienen algunas similitudes. Histológicamente las 
dos tienen una disposición del colágeno tipo III 
en nódulos o cuerdas, con una similar distribu-
ción de fibroblastos y miofibroblastos. Las dos 
presentan una contractura articular y pueden 
presentarse después de un traumatismo. Existe 
una alteración metabólica, con un aumento sig-
nificativo de incidencia de diabetes e hiperlipi-
demia129, y anomalías en las citoquinasas130. El 
hombro congelado presenta alteraciones de la 
metaloproteinasa matriz y de los inhibidores de 
la metaloproteinasa matriz128.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la ED en su localización 
palmar tiene tres finalidades, una funcional: co-
rregir las retracciones, y otras profilácticas: evi-
tar las complicaciones y prevenir las recidivas.

No existe un tratamiento curativo, el trata-
miento es sintomático y dirigido a corregir las 
retracciones. Ningún tratamiento consigue evitar 
el riesgo de recidivas y de extensiones de la ED.

Tratamiento no quirúrgico

Se han intentado algunos tratamientos por 
medios físicos: ionización, electrificación, ultra-
sonidos, terapia con laser, radiaciones, etc., sin 
éxito.

Naylor et al.131 publican una exhaustiva lista 

de los diversos tratamientos propuestos para la 
ED:

– Thiosinamina (Rhodallin)
– Thiosinamina-salicilato sódico
– Thiosinamina-yoduro etilico
– Ungüento de Iodina
– Extracto tiroideo
– Solución sulfato de Cooper
– Pepsina
– Extracto paratiroideo
– Ungüento de ácido salicílico al 5%
– Humanol (grasa humana esterilizada)
– Vitamina E/tocoferoles
– Hidrocortisona
– Tripsina/  quimotripsina/hialutonidasa
– Paraaminobenzoato de potasio (PABA)
– Dimetilsulfoxido (DMSO)
– Procarbazina (Natulan)
– 6-metil-prednisolona
– Aprotinina (Trasylol)
– -mercaptopropionilglicina (Thiopronin)
– Alopurinol

Todos estos tratamientos no han conseguido 
prevenir a largo plazo la ED132.

El estudio de la actina del músculo liso del 
tipo  condujo a Pittet et al.133 a realizar un ensa-
yo en fase II con inyecciones intralesionales de 
-interferon, que es una citoquinasna producida 

por los linfocitos T que inhibe a la actina, a los 
fibroblastos y la producción de colágeno. El es-
tudio no tiene comprobaciones histológicas pero 
en siete pacientes tratados se obtuvo la disminu-
ción del tamaño de los nódulos o desaparecieron 
en el plazo de tres meses. Recomiendan estudios 
a largo plazo para validar este tratamiento. Es el 
tratamiento experimental que parece más prome-
tedor pero el elevado coste del producto hace que 
su utilización sea limitada134.

El tratamiento con colagenasa clostridium 
histoliticum es el tratamiento actual no quirúr-
gico que ofrece mejores resultados. Starkwea-
ther et al.135 son los iniciadores del tratamien-
to con colagenasa en la ED, al demostrar in 
vitro que es posible inyectar colagenasa en las 
cuerdas para fragilizarlas. Conocida la acción 
de la colagenasa in vitro para valorar su efi-
cacia se realizaron dos estudios denominados 
CORD (Collagenase Option for the Reduction 
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of Dupuytren’s). El CORD I estudió la eficacia 

a los 90 días de la inyección frente a placebo en 

Estados Unidos136 y el CORD II que se reali-

zó en Australia y analiza a 12 meses la eficacia 

para reducir el grado de contractura y valorar 

las recurrencias137.

Clínicamente se ha determinado que la dosis 

necesaria de colagenasa para conseguir la ruptu-

ra de las cuerdas es de 10.000 U/dosis, equiva-

lente a 0,58mgr138.

Al día siguiente de la inyección de colage-

nasa en las cuerdas, por maniobras forzadas de 

extensión, se rompen las cuerdas. A los treinta se 

consigue una movilidad hasta del 0-5º de la ex-

tensión completa en el 90% de los pacientes139,140. 

Se pasa de un rango de movimiento de 44º antes 

de la inyección a 81º tras el tratamiento136. Los 

estudios realizados hasta la fecha tienen un corto 

seguimiento por lo que para confirmar los resul-

tados iniciales son precisos estudios a más largo 

plazo. La satisfacción de los pacientes es alta del 

60%, y el 88% repetirían el tratamiento para la 

recurrencia o la progresión de la ED141.

Los reumatólogos franceses iniciaron la téc-

nica de aponeurotomía subcutánea con agu-
ja142-144 que consiste en seccionar las cuerdas 

palmares y/o digitales con la ayuda del bisel de 

una aguja intradérmica de las empleadas para 

la anestesia local, inyectándose anestesia local 

(4cc de xilocaina) junto con 25mgrs de hidro-

cortisona (para evitar la reacción inflamatoria). 

La tasa de recidivas es alta a los cinco años. Esta 

intervención ha sido preconizada para pacientes 

de edad avanzada, con una cuerda palmar única 

y piel no adherida. Tubiana145 la propone como 

primer tiempo en pacientes con graves retraccio-

nes de los dedos que ocasionan una maceración 

de la piel. Está contraindicada a nivel digital por 

el peligro de lesiones vásculo-nerviosas e inclu-

so tendinosas146, y porque generalmente no con-

sigue la extensión de la IFP.

Tratamiento quirúrgico

La indicación quirúrgica se establecerá cuan-

do estén afectadas las MCF, el test de la mesa 

(table top test) de Hueston147,148 será positivo, o 

cuando existan grandes nódulos incapacitantes 

en trabajadores manuales. Smith149 estima que 

la indicación quirúrgica se establace cuando la 

MCF esté limitada 30 o más grados, y para Tu-
biana et al.150 y McGrouther151 cuando la con-
tractura de las MCF es ≥30º, o de ≥20º de las IFP.

La elección de las incisiones dependerá de las 
necesidades de exposición y del análisis de las 
opciones para el de cierre cutáneo. 

Las técnicas propuestas son:

–  Aponeurotomía subcutánea o a cielo 
abierto

–  Aponeurectomía parcial que puede ser se-
lectiva o regional

–  Aponeurectomía extensa, total, o radical
–  Amputación, de raras indicaciones.

Una vez realizada la aponeurectomía, exis-
ten varias opciones en cuanto al tratamiento de 
la piel:

–  Cierre cutáneo mediante sutura, z-plas-
tias, colgajos, o el adelantamiento cutáneo 
en VY

–  Técnica de la palma abierta
–  Dermato-aponeurectomía

La dermato-aponeurectomía consiste en re-
sección de la piel y de la aponeurosis afectada 
seguido de un injerto de piel de grosor total, 
pues éste inhibe la producción de miofibroblas-
tos. Hueston152 presenta un solo caso de recidiva 
debajo de un injerto de piel total sobre 375 de-
dos intervenidos y Roy et al.153 siete en 100 casos 
con un seguimiento de 52 meses. 

Se ha propuesto la dermato-aponeurectomía 
para disminuir la tasa de recidivas, especialmen-
te en los casos de tratarse de una forma de ED 
agresiva154, o cuando exista una diátesis especial-
mente en pacientes jóvenes155, o en el tratamien-
to quirúrgico de las recidivas.

RECIDIVAS-EXTENSIONES

Recidiva es la reaparición de la ED en las 
zonas operadas, la extensión sería la aparición 
de ED en las zonas no operadas, es decir previa-
mente sanas, lo que no se puede prevenir. Nin-
gún tratamiento evita las recidivas.

Las reintervenciones por recidivas son de 
mayor dificultad y aumentan las complicaciones 
peroperatorias.
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EVOLUCIÓN

Es variable, puede evolucionar en meses, o 
lentamente en años, hay formas de evolución 
lenta y otras de evolución rápida. En algunos 
pacientes la lesión avanza progresivamente, en 
otros existen exacerbaciones y remisiones. La 
regresión espontánea es rara156.

Si bien las recidivas a diez años son frecuen-
tes, y la intervención quirúrgica no puede dete-
ner la ED, al menos permite mantener una mano 
útil, pues los dos tercios de las recidivas no oca-
sionan alteración funcional, y el tercio restante el 
estado funcional, con alguna rara excepción, es 
superior al del preoperatorio157.
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