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1-INTRODUCCION.




1.1. EL HOMBRO NORMAL.

La cintura escapular esta formada por un grupo de articulaciones que
en su conjunto se denomina articulacion toracoescapulohumeral y que
permiten que el hombro sea la articulacion de mayor movilidad.

La articulacion glenohumeral es poco congruente, 10 que permite una
mayor movilidad, pero esto también es causa de inestabilidad articular. La
capsula articular es laxa y extensa para tolerar la amplitud de los
movimientos, por 1o que los musculos y tendones que movilizan la cabeza
humeral deben darle también estabilidad (Ucar Angulo 1997).

1.1.1. Anatomia.
ANATOMIA OSEA

La cintura escapular incluye la articulaciéon glenohumera, la
acromioclavicular, la escapulo-toracica y la esternoclavicular. Los
componentes 0seos, las estructuras musculares y tendinosas contribuyen en
diferente medida en el mantenimiento de unas relaciones anatomicas estables
(Stoller 1999).

1.1.1.1. Osteologiadel hombro.

La clavicula conecta el esgueleto axial y apendicular de la extremidad
superior.

Figura 1.1.- Articulacionesde la cintura escapular: 1, glenohumeral ; 2, suprahumeral ;
3, acromioclavicular ; 4, escapulotoréacicay 5, esternoclavicular.

L ateralmente forma parte de la articulacién acromioclavicular, que esta
formada por dos superficies de contacto casi planas separadas por un menisco.
Los e€elementos estaticos estan representados por los ligamentos
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acromioclaviculares superior e inferior, que refuerzan la capsula articular y
aportan estabilidad posteroanterior, y los ligamentos conoides y trapezoides
gue toman su origen en la apofisis coracoides y extremo distal de la clavicula,
aportando estabilidad vertical (Hurley 1995).

Medial mente la clavicula forma parte de la articulacion esternoclavicul ar
cuyas superficies articulares estan cubiertas de fibrocartilago y separadas por
un menisco o disco articular que divide la articulacién en dos recesos separados
y que aumenta la estabilidad (Klein 1995). Es e elemento de sujecién de la
extremidad superior al esqueleto axial, aunque los movimientos que realiza son
los de elevacion y descenso ademés de antepulsion y retropulsion. Refuerzos
capsulares son los ligamentos esternoclavicular anterior, posterior y el
interclavicular. El que proporciona més estabilidad articular es el ligamento
costoclavicular (Orts Llorca 1979).

La articulacion escapulohumeral es la més importante del hombro. Es
una articulacion esférica o enartrosis en la que la cavidad concava es la cavidad
glenoidea del omoplato, cuya superficie articular es menor a de la cabeza
humeral, pero que se ve ampliada por un fibrocartilago llamado labrum o
reborde glenoideo donde se fija la membrana sinovial y los ligamentos
glenohumerales que contribuyen ala estabilidad articular (Beltran 1997).

1.1.1.2. Anatomia muscul o-ligamentosa.

Los musculos del aparato troncoescapular forman €l elemento activo
encargado de mover la plataforma giratoria de la grda con la que podriamos
comparar la extremidad superior

El manguito rotador esta formado por cuatro musculos
escapulohumerales cortos que se insertan en las tuberosidades del himero.
Los tendones del supraespinoso, infraespinoso y redondo menor se insertan
conjuntamente en el troquiter, mientras que el tendén subescapular 1o hace
en €l troquin.

Por otra parte, la cabeza humeral y el manguito rotador se encuentran
por debajo del arco coracoacromial, que esta constituido por e acromion, €
ligamento coracoacromial y la apdéfisis coracoides. Estos elementos, junto
con la articulacion acromioclavicular suponen los limites de la salida del
supraespinoso  (Arteaga 1998,1annoti 1991,Frieman 1994).

A continuaciéon, haremos una breve descripcion de los musculos
implicados en la articulacion del hombro.



1 Supraespinoso

Se origina fosa supraespinosa, con forma de pirdmide triangular de base
interna y vértice externo. La parte externa del musculo pasa por debgo del
acromion y se continta con un tendon. En este tendén se pueden distinguir
histologicamente el tenddn propio y la insercion fibrocartilaginosa. El tenddn
propio se extiende desde la unién musculotendinosa (aproximadamente 5 cm
medial al troquiter) hastalainsercion fibrocartilaginosa (2 cm medial al troquiter).
El tenddn propio se agranda y ensancha hacia la insercién con un margen grueso
anterior en forma de cuerda gque se afina en sentido posterior donde adquiere
forma de banda. El patron fascicular del tenddn propio se continda con la trama
compacta de la insercion fibrocartilaginosa a nivel del troquiter humeral, en su
carilla més superior, adyacente a la capsula de la articulacion glenohumeral
(Fallon 2002). La longitud del tenddn fibrocartilaginoso es de 1.8 £ 0.5 cm,
incluyendo el “area critica’ de menor vascularizacion descrita por Codman en
donde | os desgarros ocurren con mayor frecuencia (Codman 1931).

Figura 1.2.- Representacion de misculo supraespinoso.

La parte mas externa del tenddn (fueraya del acrémion), esta cubierta por €l
musculo deltoides. Entre e tendon y el acromion se encuentra la bolsa
subacromial. La unién del tendon del supraespinoso a la cdpsula articular es muy
intima.

Otra estructura a resefiar, considerada muy importante en la funcionalidad
del supraespinoso, es la cuerda del manguito rotador (Rotador Cable de Burkhart)
(Burkhart 1993). Esta estructura es una de las extensiones que desde el ligamento
coracohumeral se dirige posteriormente rodeando el tendon propio. Una extension
es fina y superficial a tenddn, mientras que la otra, la cuerda del manguito, se
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dirige perpendicularmente al tendon entre éste y la capsula articular. Consiste en
una banda colagena gruesa que se extiende desde el ligamento coracohumeral al
infraespinoso rodeando en su trayecto el fibrocartilago y 1a*“zona critica’.

Este masculo est4 inervado por el nervio supraescapular, rama del plexo
braquial procedente delaraiz Cs.

La accidn de este musculo es la abduccion del brazo, igual que el deltoides,
pero, ademas, estabilizando la articulacion glenohumeral para que se pueda llevar
a efecto la accidn abductora. Una funcidn curiosa es aquella que, por insertarse en
la capsula articular, cuando se produce la maniobra de abduccién, tira de ésta
hacia afuera impidiendo que la capsula se pellizque entre las superficies
articulares.

2 I nfraespinoso

El musculo infraespinoso tiene su origen en lafosainfraespinosa, por dentro
de la cresta que existe en su borde externo.

Se inserta por fuera, mediante un tendon, en la carilla media del troquiter,
entre el supraespinoso por arriba'y e redondo menor por abagjo.Tiene también
algunas fibras que se insertan en la capsula articular, pero en menor medida que €l

SuUpraespinoso.

Figura 1.3.- Representacién del musculo infraespinoso.

El masculo infraespinoso, en su porcion mas externa, esta cubierto por
otros musculos: deltoides, trapecio, dorsal ancho y redondo mayor. En su parte
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central no esta recubierto, por lo que ala contraccion del brazo en abducion forma
un relieve cutaneo.

Su inervacion también depende del nervio supraescapular (Rossi 1998).

Realiza funcion de rotacion externa del brazo. Ademas, actia como €
supraespinoso como ligamento activo de la articulacion escapulohumeral,
contribuyendo, en menor medida que aguél, al contacto entre superficies.

3 Redondo menor.

Es un musculo de tamarfio variable segun el individuo. Hay ocasiones
en las que esta ausente.

Tiene su origen en la carilla ésea superior cerca del borde axilar del
omoplato, en los tabiques fibrosos que lo separan del infraespinoso y
redondo mayor, y en la cara profunda de lafascia que lo cubre. Se contintda
con un tendon (Orts Llorca 1979).

Se inserta por fuera en la carilla méas inferior del troquiter, por debajo
del infraespinoso, y cubierto en gran parte por el deltoides.

Con frecuencia este musculo es dificil de aidlar del infraespinoso,
con el cual aveces se confunde, aungue su inervacion es siempre distinta de
aquél: €l nervio circunflgjo, rama posterior del plexo braquial procedente de
la52raiz cervical (Linker 1993).

Realiza las mismas acciones que €l musculo infraespinoso.

4 Biceps braquial.
Este musculo esta compuesto por dos partes: la porcion corta 'y la

porcion larga del biceps. Esta Ultima es la que mas interés tiene desde €
punto de vista de la patol ogia dolorosa del hombro.
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La porcidn cortatiene su insercién superior en e vértice de laapdéfisis
coracoides. La cabeza larga realiza esa insercion superior sobre €l tubérculo
supraglenoideo (10 de figura 2), introduciéndose en su trayecto mas inferior
dentro del surco que forma la corredera bicipital del hdmero. Ambas
porciones terminan inferiormente por un tendon sobre la tuberosidad
bicipital del radio.

Su inervacion depende de la rama propia del musculocutaneo (Cs y
Ce)

Las acciones del biceps braguia son dos: es flexor del antebrazo sobre
el brazo y un potente supinador (el méas potente de |os supinadores).

5 Deltoides

Constituye e musculo del mufién del hombro. Muy voluminoso y con
una desproporcion importante entre superficies de origen e insercion.

Toma su origen en una linea muy extensa alrededor de la cintura
escapular: labio inferior del borde posterior de la espinadel omoplato, borde
externo del acromion, y borde anterior del tercio externo de la clavicula
(Orts Llorca1979).

Terminaen laV deltoidea del humero mediante un tendén muy fuerte

El musculo deltoides esta inervado por € nervio circunflgjo, rama
posterior del plexo braquial procedente de lasraices cervicales 52y 62

Es el méas importante misculo abductor del brazo, y su funcion termina
cuando el brazo llega ala horizontal. Hay que diferenciar la funcion de cada
uno de sus fasciculos: El fasciculo medio es abductor. El fasciculo anterior o
clavicular, realiza accidon de anteversion, y accesoriamente rotacion interna.
La pars espinalis o fasciculo posterior, tiene funcion retroversora del brazo,
y accesoriamente rotacion externa (Orts Llorca 1979).

La capa profunda del deltoides se desliza sobre la articulacion

glenohumeral. Entre este musculo y €l troquiter existe una bolsa serosa
Ilamada subacromial o subdeltoidea.
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6 Subescapular.

Ocupa la fosa subescapular, donde tiene su origen, amohadillando de
esta formala caraanterior del omoplato.

Figura 1.4.- Representacion del misculo subescapular.

Termina por fuera por medio de un tenddn en el troquin, y algunas de
sus fibras lo hacen en la cresta subtroquiniana y en la capsula articular. Su
tenddn es ancho, corto y aplanado; transcurre por debagjo de la apdfisis
coracoides donde puede existir una bolsa serosa. Luego, se desliza sobre la
capsula articular por medio de la bolsa subescapular que si es constante.
Parte del musculo puede ser palpado en la axila (Orts Llorca 1979).

Este mUsculo esta inervado por los nervios subescapular superior,
medio e inferior. Existe inervacion conjunta entre subescapular, redondo
mayor y dorsal ancho, procedente de las raices cervicales 5% 62 y
parcialmentedela 72

Su funcion es la de rotacion interna del brazo. Por su insercion en la
cdpsula articular, también egerce la misma funcién que supraespinoso,
infraespinoso y redondo menor evitando que se pellizque dicha capsula a
realizar |a maniobra de abduccion.

14



7 Redondo Mayor.

Existe parentesco entre este musculo, el subescapular y el dorsal ancho,
yaque los tres se originan en un esbozo muscular Unico.

El redondo mayor tiene su origen en la carilla inferoexterna de la cara
posterior del omoplato, ocupando €l angulo inferior del mismo. También en
los tabiques fibrosos que 1o separan del infraspinoso y redondo menor (Orts
Llorca 1979).

Su insercion externa la realiza, mediante un tenddn, en el labio interno
de la corredera bicipital y cresta subtroquiniana, distalmente con relacion al
subescapular.

El nervio subescapular realiza su inervacion.

Su accién consiste en llevar el brazo hacia adentro (aduccién) y
ligeramente hacia atras, pero no lo bastante para que la mano pueda pasar
detras de la espalda.

8 Dorsal ancho.

Es e musculo de superficie més extensa del cuerpo humano,
siguiéndole el oblicuo mayor del abdomen y €l trapecio.

Este musculo tiene su origen inferior en las apofisis espinosas de las
seis Ultimas vértebras dorsales, todas las lumbares, cara externa de las cuatro
ltimas costillas, cresta sacray tercio posterior de crestailiaca.

Todas lasfibras se uneny se dirigen haciala axila parainsertarse en el
fondo de la corredera bicipital, experimentando una torsion, de tal manera
gue las fibras mas caudales se insertan en el himero més cranealmente, y al
contrario. Esto permite que el brazo pueda ser levantado sin que el musculo
se estire considerablemente (Orts Llorca 1979).

Existe una bolsa serosa para facilitar el deslizamiento entre los
tendones del dorsal ancho y redondo mayor.
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Recibe inervacion del plexo braquia (fécilmente lesionable en las
intervenciones axilares) mediante las raices cervicales 62, 72y 82

Su funcién consiste en llevar €l brazo hacia atras (retroversion) y hacia
adentro sobre la nalga opuesta (aduccion), participa, ademas, en la rotacién
internadel himero, aproximael omoplato alalineamediaeinclinael tronco
lateralmente. Cuando toma como punto fijo la insercion superior, produce
cierre del espacio costo-iliaco (accion de trepar).

9 Coracobraquial

El masculo coracobraquia es pequefio, alargado y se puede comparar
aun triangulo muy prolongado de vértice superior.

Se origina en e vértice de la apofisis coracoides por medio de un
tendon comun con la porcién corta del biceps.

Se inserta en la cara interna de la diafisis humeral, medialmente con
relacion a braquial anterior. Entre su borde externo y la diafisis humeral
existe un hiato, por e cual pasan los tendones del dorsal ancho y redondo
mayor para alcanzar la cresta subtroquiteriana. Por delante, este musculo esta
cubierto casi en su totalidad por €l bicepsy €l pectoral mayor, localizandose la
mayor parte del musculo en la axila (Orts Llorca 1979).

Entre el musculo subescapular y €l coracobraguial, existe la bolsa
serosa subcoracoidea.

El musculo caracobraquial es inervado por € nervio musculocutaneo,
gue es rama del plexo braquia y procede de las raices cervicales sexta y

septima.

Su accion principal consiste en volver € brazo a su posicion normal
cuando ha sido llevado hacia delante o atras por otros musculos, siendo en €l
primer caso retroversor, en €l segundo anteversor, y en ambos aductor.Junto
con los ligamentos coracohumerales, contribuye a mantener el peso de la
extremidad superior.

16



10 Pectoral menor.

Se origina en la misma masa muscular primitiva que el musculo pectoral
mayor mediante inserciones en costillas.

Se origina por tres digitaciones en |a cara externa de la tercera, cuartay
guinta costilla. Las fibras discurren de abajo hacia arriba, convergiendo todas
ellas en un tendon que se dirige haciafueray arriba

Ese tenddn se inserta en el vértice de la apofisis coracoides, por dentro
del tendon coracobraquial, con el que tiene ciertas adherencias.

Junto con el pectoral mayor, esta inervado por dos ramas anteriores del
plexo braguial, los nervios torécicos anteriores.

Funcionalmente, se encarga de llevar e oméplato hacia delante y hacia
abajo, siendo el brazo arrastrado y produciendo indirectamente anteversion del
misSmo.

11 Pectoral mayor

El musculo pectoral mayor es mucho més voluminoso que e menor,
cubriéndolo por completo.

Tiene varios origenes: 1) en los 2/3 internos del borde anterior
clavicular, 2) en la cara anterior del manubrio esternal, 3) en los cartilagos
de las seis primeras costillas, 4) en la aponeurosis del oblicuo mayor del
abdomen. Todas estas fibras musculares se dirigen hacia fuera
convergiendo en el hombro (Orts Llorca 1979).

Termina por medio de un tendon en la cresta subtroquiteriana. De
esta manera, observamos que la axila estéa formada en su parte anterior por
los pectorales, y en su parte posterior por el dorsal ancho, redondo mayor y
subescapular.

Recibe inervacion de las ramas directas y perforantes del nervio
torécico anterior menor y mayor, procedentes de las raices cervicales sexta,
séptimay octava, y de laprimeradorsal.
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En posicion normal, las fibras procedentes de la clavicula tiran del
mufidn humeral hacia arriba (posicién que tomamos cuando llevamos un
peso sobre los hombros). Las fibras que se originan en las porciones
esternocostal y abdominal, producen la anteversion del brazo. Con € brazo
en abduccion, todo € musculo produce la anteversion del mismo. Si €
brazo se encuentra en elevacion, al contraerse el musculo en su totalidad, 1o
lleva hacia delante y hacia abgjo. En algunos casos este masculo puede
considerarse auxiliar de larespiracion por la elevacion que realiza sobre las
costillas en las que se inserta (Orts Llorca 1979).

1.1.2.Biomecanica.

Biomecanicamente, el hombro es la articulacion mas compleja del
cuerpo. Tiene e mas amplio rango de movimiento de todas las
articulaciones, excediendo de un hemisferio, con complicados
mecani smos que proporcionan funcion y estabilidad. Contribuyendo a esta
funcion normal y estabilidad se encuentran las estructuras 6seas, capsulay
ligamentos glenohumeral es, |abrum glenoideo, musculos, envoltura de los
tendones del manguito rotador, tendon largo del biceps, y dos bolsas
sinoviales.

Lafuncion del manguito rotador es doble: centrar |a cabeza humeral
en la glenoides (sobre todo por parte del supraespinoso) y participar en la
abduccion y movimientos de rotacion externa. Diversos estudios han
mostrado que en & hombro normal, la traslacion superoinferior del
himero en la glenoides durante la abduccion esta limitada a unos pocos
milimetros.

Si la funcion del manguito rotador esta alterada, aunque sélo sea
ligeramente, e centrado normal de la cabeza humeral se perderd,
pudiendo existir un desplazamiento anormal de |la cabeza hacia arriba.
Este cambio afecta negativamente a los tgidos interpuestos,
produciéndose dafio sobre la bolsa sinovia y alas fibras de colageno de
los tendones del manguito, y llevandolos a cambios inflamatorios con
edema.
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El misculo supraespinoso actla conjuntamente con el deltoides en
los primeros 90° de abduccion, pero es ineficaz més ala de este punto. Es
el musculo del manguito rotador que tiene mayor importancia en €
mantenimiento de la cabeza del himero junto a la cavidad glenoidea de la
escapula, siendo importante para resistir la luxacion inferior del humero.
Aungue e musculo infraespinoso también funciona para deprimir la
cabeza humeral, su principal accién es larotacion externa del himero; su
tendon rodea la cabeza humeral en rotacion interna creando una fuerza
gue resiste la subluxacion posterior de la articulacion.

El biceps no tiene unién humeral y aunque cruza la articulacion
glenohumeral, su principal funcion es flexionar y supinar € codo.
La articulacion del hombro se mueve en tres planos del espacio

(Olivé 2000):

a) En un plano frontal que pasase por la articulaciéon del hombro
(plano parafrontal), conseguiriamos |los movimientos de;

- Aduccion, o aproximacion del brazo al cuerpo.

-Abduccién, o separacion lateral del mismo hasta unos 90°. A
partir de esa gradacion, se pueden alcanzar otros 90° mediante la
rotacion de laescapula (Figura 1.5).

% b g e [

Figura 1.5.- Representacién de grados de movilidad en abduccién del hombro.
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b) En & plano sagital (o parasagital) observaremos los
siguientes movimientos:

-Anteversion, flexion o elevacion anterior del brazo, que
alcanza unos 180°.

-Retroversion, extension o desplazamiento haciaatras del brazo,
gue alcanzalos 45°(Figura 1.6).

Figura 1.6.- Representacién de movimientos de flexo-extension.

c) El tercero es el plano horizontal (parahorizontal), en e que
se pueden realizar los movimientos de:

-Rotacién interna del brazo, que alcanzalos 70°.
-Rotacioén externadel brazo, cuyo arco de recorrido llega alos 90°.

La combinacion de todos estos movimientos de la articulacion
glenohumeral, permite la circunduccion de la extremidad superior
describiendo un area conica de vértice en dicha articul acion.

A continuacién, pasamos a agrupar los musculos del hombro
segun su accion principal (Olivé 2000):

a)  Losmusculos aductores son: el pectoral mayor, lacabezalarga
del triceps braquial, e redondo mayor, el dorsal ancho, la cabeza

corta del biceps braquial y las partes clavicular y espinal del
deltoides.
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b) Los musculos con actividad abductora son el deltoides, €l
supraespinoso y la cabeza larga del biceps braquial. El serrato
anterior y € trapecio solo tienen una accion secundaria.

) La elevacion del brazo, se produce a expensas de la escipula
gracias a la accion del serrato anterior (cuando se paraliza éste,
gueda limitada a 150°). En la transicion de abduccién a elevacion,
el trapecio apoya la accion del serrato anterior. El efecto de éste
ultimo depende de su accion sobre las articulaciones de la
clavivula

d) La anteversion del brazo, se produce gracias a los fasciculos
clavicular y fibras acromiales del deltoides, a biceps braguial, alas
fibras claviculares y esternocostales del pectoral mayor, a musculo
coracobraquial y a serrato anterior. Cuando hay pardlisis del
serrato anterior, la anteversion se produce, pero existe una
elevacion de la escipula (escapula alata).

€) La retroversion es realizada por la accién del redondo
mayor, el dorsal ancho, la cabeza larga del triceps braguial y la
porcion espinal con algunas fibras acromiaes del deltoides.

f) La rotacion externa es producida principamente por €l
infraespinoso, el redondo menor y las fibras espinales del
deltoides. Durante este movimiento, la escapulay la clavicula son
arrastradas hacia atrés por el trapecio y el romboides, o que
ocasiona movimientos asociados en las articulaciones
esternoclavicular y acromioclavicular.

0) La rotacién interna es producida por e subescapular, el

pectoral mayor, la cabeza del triceps braquial, las fibras
claviculares del deltoides, €l redondo mayor y €l dorsal ancho.
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1.2. CAUSAS DE HOMBRO DOLOROSO.

El hombro doloroso u omalgia, es una de las principales causas de
dolor osteoarticular que se presentan en la practica clinica cotidiana, y a
menudo provoca discapacidad funcional considerable.

Laprevalenciade la omalgia en la poblacion general se ha estimado
entreel 3y e 7% (Arteaga 1998). Dicha prevalencia aumenta con la edad
(Arteaga 1998, Cunningham 1984, Chard 1991), y sus causas pueden ser
multiples, aunque se estima que la mayoria de los casos de hombro
doloroso se deben a lesiones degenerativas de alguna estructura
paraarticular, debiéndose solo en el 5% a una afectacion del hombro de
otra naturaleza (artritis reumatoide, gota, etc.).

Degando aparte las enfermedades neoplasicas, sistémicas vy
traumaticas directas, la principal causa de dolor de hombro es|a patologia
inflamatoria o degenerativa del manguito rotador (Milgrom 1995), que
puede ser responsable de hasta un 65% de los casos de hombro doloroso
del adulto (Veccio 1995).

Pasamos a comentar a continuacion las causas etiologicas mas
comunes de laomalgia.

1.2.1. Causas neoplasicas.

L os tumores malignos pueden comprometer |as estructuras que causan
dolor en la region escapular. Suelen ser dolores cronicos, muy intensos y
terebrantes. A menudo, constituyen el sintoma inicial de tumoraciones
malignas como: tumor de Pancoast, carcinoma de mama, sarcoma,
linfosarcoma o enfermedad de Hodgkin.

El dolor atipico se puede acompariar de sintomas neurologicos
atipicos (Hirschfeld 2001); como en el caso de la infiltracidon del plexo
braguial por el tumor de Pancoast, con debilidad simultanea de la cintura
escapular (C2-C4) y debilidad de los muscul os interdseos (D1).
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1.2.2. Dolor referido

La patologia de columna cervical y de térax son causas de hombro
doloroso de etiologia referida, de fécil exclusion cuando la patologia es
claramente mecéanica.

Ante su sospecha, se debe proceder a examen neurologico del
miembro superior correspondiente, explorando fuerza y sensibilidad, y
prestando atencion al cuello como causa méas comun de dolor referido, asi
como al térax y al abdomen, especiamente cuando el dolor es agudo.

Causas graves de dolor referido a hombro, y con las que habra que
hacer un cuidadoso diagnéstico diferencial, son: el infarto agudo de
miocardio, la diseccion adrtica, el embolismo pulmonar, la rotura
esplénicay el embarazo ectdpico entre otros. Estos cuadros requieren un
diagndstico y tratamiento precoces, dadala urgenciavital gue suponen.

Otras causas menos graves de dolor referido a hombro son: el angor
péctoris, €l neumotodrax, la pericarditis, la heumonia, la pleuritis y la
colecigtitis (Brancos Cunill 1990).

1.2.3. Causas mecanicas.

1.2.3.1. Patologia degenerativa del manguito rotador

Se considera la causa més frecuente de hombro doloroso. Se cree
gue esta provocada en un ato porcentaje de casos por € rozamiento del
manguito rotador contra el margen anterolateral del acromion y/o
ligamento coracoacromial, aungque algunos autores han resefiado también
la importancia de factores intrinsecos como la hipovascularizaciéon y/o
degeneracion del propio tendon (Fu 1991, Vecchio 1995).

La degeneracion tendinosa ocurre como parte del proceso de
envejecimiento, que junto a los traumatismos o sobrecargas de repeticion
Ilevan a un progresivo fallo tendinoso y rotura (Dalton 1994). La mayoria
de los desgarros en el manguito rotador comienzan en la denominada area
critica hipovascular del tenddn supraespinoso (Arteaga 1998).
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Aunque la causa principal se considerael rozamiento con el espacio
coracoacromial a nivel anterosuperior, se han descrito también otras
causas como: el rozamiento posterosuperior que afecta a deportistas, €l
rozamiento con la apofisis coracoides que repercute sobre el tenddn
subescapular, o la compresion del nervio supraescapular anivel delafosa
espinoglenoidea que conduce a inflamacion y atrofia del musculo
infraespinoso (Rossi 1998). El presente trabajo se va a centrar en €
estudio del sindrome de rozamiento coracoacromial.

Aunque Neer postul6 que la causa principal de este sindrome era €l
rozamiento tendinoso con el arco coracoacromial (Neer 1972), otros
autores han resaltado el origen multifactorial de este proceso (Naredo
2002, Arteaga 1998) ya que se ha demostrado que los desgarros
tendinosos no son mas frecuentes en el lado bursal del manguito como
seria logico pensar en caso de que €l rozamiento extrinseco fuese la causa
principal (Fu 1991).

Por dltimo, dentro de la patologia degenerativa del hombro,
debemos hacer mencion a una complicacion rara y espectacular de la
alteracion tréfica del manguito rotador: € denominado hombro senil
hemorragico. Se trata de una hemartrosis de aparicion slbita, que en
pocas horas alcanza gran volumen, deformando e hombro vy
acompanandose de dolor violento. A los pocos dias puede aparecer una
equimosis del brazo, pudiendo disminuir €l dolor en los dias siguientes.
Este cuadro puede ser recidivante (Saez, 2002).

1.2.3.2. Capsulitis retréctil

Es una limitacion de las amplitudes articulares pasivas debido a
engrosamiento de la capsula articular con leve infiltrado inflamatorio y
fibrosis. Se corresponde con el tradicional “hombro congelado” y consiste
en una retraccion de la capsula con desecacion articular, inflamacion y
dolor.

Puede ser primaria, y presentarse en algunas semanas Sin ninguna
causa aparente, 0 bien suceder tras un traumatismo, tras una tendinopatia
calcificante o tras unaintervencion quirudrgica.

En esta patolgia, los exdmenes complementarios son inutiles, aunque
pueden servir para buscar patologia asociada (Flurin 2002).
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1.2.3.3. Tendinopatias calcificantes

Se trata de una enfermedad tendinosa que debe distinguirse del
conflicto subacromial y de la rotura del manguito. AUn no se conoce
factor etiol 6gico preciso.

Se manifiesta por un depésio de calcio en un tendén del manguito de
los rotadores. Su clinica es progresiva, y su desaparicion puede ocurrir, en
algunos casos, de forma espontanea en €l curso de meses o afios. Cuando
esto sucede, se produce una paulatina liberalizacion del depdsito calcico
en la bolsa subacromial.

La clinica suele ser de dolor crénico inflamatorio, con despertar
nocturno y fases de cama, de duracion variable, junto con crisis
hiperdlgicas en relacion con la migracion de cristales a la bolsa
subacromial.

El diagnostico es facil con laradiologia, y ésta permite, ademas, €l
seguimiento del proceso. Las demés exploraciones complementarias son
indtiles, salvo en el caso de patologia asociada (Farin 1995b).

1.2.3.4. Inestabilidad glenohumeral.

El hombro es una articulacion muy mévil. La congruencia ésea es
muy reducida y, en consecuencia, el rodete y los ligamentos tienen gran
importancia en la estabilizacion de esta articulacion. La actuacion del
manguito rotador como estabilizador articular es también importante.

Las inestabilidades anteriores 0 posteriores pueden
manifestarse como subluxaciones o luxaciones francas (Figura 1.7) (Flurin
2002), o por simples dolores relacionados con una distension
capsuloligamentosa de origen microtraumatico en el contexto de la préactica
deportiva. Para establecer € tipo y grado de inestabilidad, se debera realizar
una anamnesis y exploracion detalladas, como mas adel ante comentaremos.
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1.7.- Radiogr afia poster oanterior de hombr o luxado anterior mente.

Con €l término laxitud, nos referimos a la posibilidad de que la
cabeza humeral pueda ser movilizada pasivamente de la fosa glenoidea.
Por inestabilidad entendemos la traslacion de la cabeza humeral,
provocando un disconfort y una disfuncién de lamovilidad del hombro.

La inestabilidad glenohumera la dividimos en dos grupos (Olivé
2000):

-Inestabilidad de etiologia traumatica, de caracter unidireccional,
con una lesion de Bankart (arrancamiento del labrum glenoideo), y que
inicialmente tendra un tratamiento quirudrgico. Es lo que los anglosajones
denominan como T.U.B.S. (Traumatic ,Unidirectional ,Bankart ,Surgery).

-Inestabilidad sin antecedente traumético, multidireccional,
generalmente bilatera y que suele responder inicidmente a la
rehabilitacion, pero gue en algunos casos sera subsidiaria de tratamiento
quirargico. Se le conoce con € nombre de A.M.B.R.I. (Atraumatic,
Multidirectional , Bilateral , Rehabilitation , Inferior capsular shift) y
suelen darse en personas hiperlaxas, con extensa amplitud de
movimientos en sus articulaciones.
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1.2.4. Otras causas de hombr o dolor oso.

Ademas de las causas ya descritas, podemos mencionar otras que
representan un minimo porcentgje dentro de la etiologia de la omalgia.
Ejemplo de €ellas es |la artropatia séptica del hombro, la localizacion en
esta articulacion de depOsitos de microcristales (artropatia
microcristalina), la distrofia simpético-reflegja (sindrome hombro-mano),
la afectacion del hombro en la artritis reumatoidea y otras artritis
inflamatorias de esta localizacion.
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1.3. IMPORTANCIA CLINICA Y
EPIDEMIOLOGICA DE LA PATOLOGIA
DEL MANGUITO ROTADOR.

1.3.1. Epidemiologia de la patologia del manguito
rotador.

El dolor de hombro es un problema comin. Ocupa un tercer lugar
en la patologia musculoesquelética asistida en la practica clinica,
suponiendo un 5% de las consultas de medicina general por patologia
muscul oesquel ética (Urwin 1998).

Su incidencia anual se estima de 6.6 a 25 casos por 1000 pacientes,
alcanzando las cotas més dtas de la cuarta a la sexta década (Stevenson
2002). Es la segunda causa de dolor tras larodilla en deportistas, donde €l
8-13 % de las lesiones afectan a hombro (Butcher 1996). Supone un 4%
aproximadamente de la patologia asistida en urgencias (Stevenson 2002).

A nivel patoldgico, estudios en cadaveres han demostrado que la
incidencia de roturas de espesor completo en el manguito en especimenes
inferiores a 60 afnos es de un 6%, mientras que en los mayores de esta
edad la incidencia se aproximaba a 30%. La incidencia de roturas
parciales era aproximadamente el doble con respecto a las completas
(Dugas 2002, Lehman 1995).

1.3.2. Etiopatogenia de la patologia del manguito
rotador.

En 1972 Neer propuso su teoria del rozamiento del manguito
rotador con el margen anterolateral del acromion, clasificando las lesiones
del manguito en tres grados progresivos. inflamacion o hemorragia
tendinosa, degeneracion o fibrosisy rotura tendinosa (Neer 1972).

Labursitis subacromiodeltoidea, latendinitis bicipital y los cambios

degenerativos acromioclaviculares acompaian muy frecuentemente a las
lesiones del manguito rotador (Naredo 2002).
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El origen de la patologia del manguito rotador es una cuestion
debatida en la que existen dos escuelas principales. Una defiende el papel
primordial de las causas extrinsecas en las que e manguito rotador se
desgasta por el roce con las estructuras del arco coracoacromial (Neer
1972, Neer 1983). Otros consideran que el papel principal o desempefian
cambios intrinsecos al propio tendén (Uri 1997). La tendencia actual es
incorporar ambas causas en |os sistemas de clasificacion (Fu 1991).

a) Las causas extrinsecas son €l resultado del roce del manguito
rotador con estructuras Oseas o ligamentosas periféricas. Estos factores
extrinsecos se dividen en primarios, si resultan de alteraciones congénitas
o adquiridas de la anatomia coracoacromial, y en secundarios cuando
resultan de inestabilidad glenohumeral (Uri 1997).

Entre estos factores primarios se ha considerado la morfologia de la
parte anterior del acromion (plana, curva o en gancho), lainclinacion del
acromion, el hueso acromial, los espolones acromiales y los osteofitos
acromioclaviculares de orientacion inferior, engrosamiento del ligamento
coracoacromial, etc (Bigliani 1986, Epstein 1993, Haygood 1994,
Liberson 1937, Tyson 1993).

En la compresién extrinseca secundaria no es necesaria la
existencia de alteraciones morfolégicas en € arco coracoacromial, sino
gue se produce un estrechamiento relativo de la salida de |os tendones del
manguito rotador provocada por lainestabilidad glenohumeral.

La debilidad de los estabilizadores estéticos de la articulacion,
cdpsula y ligamentos glenohumerales, supone una sobrecarga para los
estabilizadores dinamicos o musculares. El estrechamiento efectivo del
espacio subacromial se produce con la subluxacion superior de la cabeza
humeral gque provoca un rozamiento episodico. Por eso, esta situacion se
produce con frecuencia en los movimientos extremos de la articulacion
durante actividades deportivas (Fu 1991, Jobe 1989, Tirman 1994).

b) Las causas intrinsecas estan relacionadas con areas de menor
vascularizacion dentro del tendon, con menor capacidad de reparacion del
colageno y mayor posibilidad de sobrecarga. Los defensores de estateoria
consideran los cambios 6seos o ligamentosos del arco coracoacromial
como fendmenos secundarios. Este punto de vista se basa
fundamentalmente en la observacion de que los desgarros parciales son
mucho mas frecuentes en el lado articular del tendon con respecto a lado
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bursal. Este ltimo se deberia lesionar, en teoria, mas frecuentemente por
el rozamiento subacromial (Ozaki 1988).

Estudios en cadaveres han demostrado una region de relativa
hipovascularizacion en el tenddn supraespinosos, justamente proximal a
su insercion en el troquiter. Esta area, descrita en 1934 por Codman, se ha
denominado la “zona critica” y se piensa que es un area predispuesta ala
degeneracion y la rotura (Codman 1934, Ling 1990). Los factores
predisponentes pueden ser 1os microtraumatismos, el uso excesivo y €
envejecimiento (Archambault 1995, Brewer 1979, Riley 1994).

Actualmente se tiende a considerar conjuntamente los factores
intrinsecos y extrinsecos. Se ha demostrado que €l infraespinoso también
tiene una zona critica de hipovascularizacion similar a la del
Supraespinoso Yy, sin embargo, la frecuencia de roturas es muy inferior ala
del supraespinoso (Brooks 1992). Por otro lado, estudios in vivo en
pacientes con sindrome de rozamiento han  encontrado
hipervascularizacion en €l area critica, planteando aln mas dudas sobre la
génesis de las roturas (Chanski 1991).

1.3.3. Anamnesis, exploracion fisica y valoracion
funcional del hombr o dolor oso.

1.3.3.1. Anamnesis.

Para el estudio de la omalgia, debemos comenzar por redactar una
historia clinica donde se recojan los antecedentes personales de
enfermedades médicas y quirargicas. El conocimiento de los aspectos
sociolaborales y/o deportivos tienen una gran importancia por la
implicacion que pueden tener los microtraumatismos repetitivos en la
patologia del hombro. Asimismo, habra que interesarse por los posibles
traumatismos directos o indirectos sobre e hombro. También es
importante determinar como se instauré el cuadro clinico (progresiva o
briscamente), asi como el tiempo de evolucion del proceso. Finalmente,
preguntaremos por la dominancia diestra o zurda del enfermo y por €
posible tratamiento médico y de reposo yainiciado (Arteaga 1998).
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La patologia del hombro est4 directamente asociada con la edad
(Edo 2002). Asi, en personas menores de 30 afios, es frecuente la
inestabilidad, mientras que en las mayores |a patologia mas frecuente es el
sindrome subacromial y/o patologia del manguito rotador, con mayor
incidencia de roturas (Ruiz 2000).

1.3.3.2. Exploracion fisica.

Para Lyons y Tomlinson (1992), el examen clinico posee una
sensibilidad (S) del 91% y una especificidad (E) del 75% para predecir la
presencia de desgarro del manguito rotador, y una (S) del 76,4% para
distinguir entre desgarros pequeiio o mediano (menos de 5cm) de un
desgarro masivo (mas de 5 cm).

Esta informacion estaria relacionada con e mecanismo lesional,
diferenciando una lesion traumatica por accidente o sobreuso de una
lesion atraumatica.

Por otra parte, la localizacion e irradiacion del dolor, asi como €
resto de la exploracion fisica, puede llevarnos a descartar o no otro tipo de
patologias: cervical (cervicoartrosis, radiculopatias), pulmonar (tumor de
Pancoast), pleural (neumotodrax), cardiaca (infarto agudo de miocardio),
lesiones del plexo braguial, enfermedades reuméticasy otras.

El sindrome de rozamiento del manguito rotador es una entidad
clinica caracterizada por una variedad de signos y sintomas que resultan
de la compresion extrinseca del tejido subacromial entre e humero y
elementos del arco coracoacromial. Son signos sugerentes de afectacion
del manguito rotador €l dolor a la palpacion, los déficits de movilidad y
fuerza, asi como los signos de compresion del manguito rotador, como el
de Neer, Hawkins y Yocum, entre otros (Arteaga 1998, Hawkins 1980,
Weiner 1970).

La inspeccidon puede iniciarse en el momento de la entrada del
paciente a la consulta, observando el modo de balancear los brazos. Las
atrofias de los musculos de la cintura escapular van a poner de manifiesto
posibles lesiones del manguito rotador (Edo 2002) y amiotrofias por
desuso.
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En la palpacidn, es importante seguir una sistemética para no
olvidar puntos dolorosos. Palparemos la articulacion esternoclavicular,
clavicula, la punta de la apdfisis coracoides , cuyo dolor puede no ser
especifico (Edo 2002), aunque en € sindrome de compresion
subcoracoideo existe una exquisita sensibilidad ala pal pacion de lamisma
(Arteaga 1998).

Deberemos palpar también la articulacion acromioclavicular,
reborde acromial, zona troquiteriana, surco bicipital, espina y bordes del
omoplato.

La palpacion de tejidos blandos comprende el manguito rotador, la
bolsa subacromial y subdeltoidea, l1a axila'y los musculos del cingulo del
hombro. Palpar la insercion del manguito sera mas facil si colocamos el
hombro en extension y rotacién interna (dorso de la mano contra el sacro)
(Edo 2002).

En cuanto a la movilidad, habr4 que cuantificarla activa y
pasivamente en grados. Se verificara s € ritmo escapulohumeral es
armonico o no. Prestaremos atencion a la aparicion de dolor, crujidos o
topes articulares durante e movimiento. La movilidad pasiva o activa
puede ser normal, estar minimamente restringida o verse muy limitada.
Esta limitacion puede estar causada por el dolor, por debilidad muscular o
por rigidez articular secundaria a retraccion capsular. La limitacion de la
flexion, rotacion interna y aducion (cruzando el brazo) sugiere una
contractura selectiva de la cdpsula posterior, y puede ocurrir como
consecuencia del desuso y de la cicatrizacion de lesiones parciales del
manguito rotador (Arteaga 1998, Matsen 1994, Miniaci 1997).
Realizaremos €l estudio de la movilidad pasiva si el paciente no puede
realizarla correctamente de forma activa.

Movilidad activa: con movilidad pasiva normal, si apreciamos un
déficit importante en la amplitud de la abduccion activa, sospecharemos
lesion completa del manguito rotador (Edo 2002), pudiéndose llegar en
estos casos a un arco de solo 30-60°. Si la lesion tendinosa es parcial, €l
arco doloroso en abduccion estara comprendido entre 60-120° (Arteaga
1998, Miniaci 1997, Frieman 1994), siendo indolora partir de 120°. Este
movimiento de abduccién suele ser mas doloroso cuando el paciente
realiza el descenso de la extremidad que cuando la eleva.
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Movilidad pasiva: con una mano movilizaremos la extremidad
suavemente y con la otra estabilizaremos € hombro. S la movilidad
activa es completa pero dolorosa, deberemos pensar en un proceso
subacromial. Si eliminamos el dolor (infiltracion anestésica del test de
Neer) y la movilidad activa es deficitaria, habremos de relacionarlo con
una rotura del manguito. Por ultimo, si la movilidad pasiva esta limitada,
la causa suele ser una retraccion capsular.

L os estadios descritos por Neer en la evolucion de las lesiones del
manguito rotador son Utiles para comprender |os cambios patol 6gicos que
se producen. Sin embargo, su utilidad clinica es menos precisa debido ala
superposicion de hallazgos entre los diferentes estadios (Uri 1997).

Para la maniobra de rozamiento de Neer e explorador se coloca
por detras del paciente, sentado o de pie, y sujeta con una mano la
escapula para evitar su rotacion, mientras que con la otra moviliza
pasivamente el brazo del enfermo en anteversion y aduccion con el objeto
de reducir € espacio entre el troquiter y e extremo anteroinferior del
acromion y provocar dolor (Neer 1977)(Figura 1.8.).

a)

Figura 1.8.-Prueba derozamiento de Neer. a) Posicion inicial. b) Movimiento de elevacion-
aduccion forzada del brazo en extension.

En el test de Hawkins el explorador se coloca mirando al paciente
a que levanta €l brazo a 90 grados de anteversion con el codo en 90
grados de flexidn, tras lo cual realiza unarotacion medial descendiendo €l
antebrazo (Hawkins 1980)(Figura1.9.).
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Figura 1.9.- Test de Hawkins: a) Posicion inicial. b) Rotacion interna forzada.

Para explorar €l test de Yocum, se le pide a paciente que cologue
su mano sobre el hombro contralateral y selelevantael codo sin elevar el
hombro afecto homolateral. El test se considera positivo si reproduce €l
dolor (Y ocum 1983).

En la maniobra de Jobe e examinador se coloca mirando &
paci ente que coloca sus brazos en 90 grados de abduccién y 30 grados de
aduccion horizontal en el plano de la escdpula, con los pulgares mirando
hacia abajo con €l objeto de provocar unarotacion medial de los hombros.
El explorador empuja los brazos del paciente hacia abajo mientras le pide
al paciente que trate de resistir la presion (Jobe 1983). También se puede
realizar para un solo miembro (Figura 1.10.).

e

Figura 1.10.- Maniobra de Jobe para explorar supraespinoso.



Mediante la maniobra de Patte (figura 1.11) se exploran los
mulsculos rotadores externos (infraespinoso y redondo menor): €
explorador sostiene el codo del paciente a 90 grados flexién y con
anteversion de otros 90 grados, mientras que le pide girar e brazo
externamente con € objeto de comprobar la fuerza de esa rotacion
(Leroux 1995).

Figura 1.11.- Maniobra de Patte o en rotacion exter na.

Las maniobras de Jobe y de Patte pueden producir tres tipos de
respuesta: 1) cuando hay ausencia de dolor, se considera que el tendén es
normal; 2) la capacidad de resistir, a pesar del dolor, es indicativa de
tendinitis; 3) la incapacidad de resistir sugiere ruptura tendinosa (Naredo
2002).

El test de Gerber (lift off test) (figura 1.12) es util para explorar el
musculo subescapular: se pide a paciente que coloque e dorso de su
mano en la zona lumbar media, con & codo a 90 grados de flexion; €l
examinador se la separa de la cintura unos 5-10 cm, y se solicita al
paciente que mantenga dicha posicion. Este test es positivo si la mano no
puede mantenerse separada de la regién lumbar, indicando una rotura del
tendon subescapular (Gerber 1991).
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Figura 1.12.- Maniobra de Gerber o “Lift-off test” para el estudio del subescapular.

El test de Yegarson, para explorar el tendon largo del musculo
biceps braguial, se puede efectuar de dos diferentes formas dado gque este
musculo realiza funciones flexoras de codo y supinadoras de antebrazo (es
el mas potente de los supinadores): 1) el dolor alo largo del trayecto del
tenddn bicipital, provocado por la supinacion resistida del antebrazo con
el codo flexionado, indicaria afectacion bicipital; 2) También puede
explorarse este tendon mediante un movimiento resistido de flexion del
codo con el antebrazo supinado. Si el tenddn del biceps esta subluxado,
con estas maniobras puede salir fuera de la corredera y provocar una
sensacion de desplazamiento que puede ser percibida por € paciente
(Sheon 1987) (Figura 1.13).

Figura 1.13.- Test de Yegarson para €l estudio del tendon del biceps.
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Otro test de uso habitual para detectar patologia bicipital es el de
las palmas arriba (palm up test). Con el codo extendido, hombro en
anteversion de 45 grados y palma de la mano hacia arriba, € paciente
intenta elevar anteriormente el brazo contra la resistencia opuesta por €l
explorador. El test es positivo si €l paciente nota dolor en el trayecto del
tendon de la cabezalarga del biceps.

El signo de Popeye, muy sugerente de rotura bicipital, consiste en
la presencia de una prominencia en la cara antero-distal del brazo,
secundaria a desplazamiento del vientre de este musculo (Gilcreest 1936,
Sheon 1987)(Figura 1.14.).

Figura 1.14.- Signo de Popeye sugerente derotura bicipital.

La patologia del hombro mas frecuentemente asociada a pacientes
jovenes es la inestabilidad (Edo 2002). Pasamos a describir 1os signos
clinicos mas conocidos para explorar lainestabilidad del hombro:

Test de aprension: Este test es patognomoénico de la inestabilidad
anterior. Consiste en llevar el brazo del paciente hasta 90° de abducion,
rotacion externa y 90° de flexién de codo. La otra mano la colocamos
sobre el hombro, y con e pulgar debemos empujar la cabeza humeral
hacia delante mientras aumentamos lentamente la rotacion externa y la
retropulsion. El test se considera positivo cuando el paciente realiza una
maniobra de rechazo por miedo alaluxacion.

Fulcrum test: Consiste en realizar las mismas maniobras que en €
test de aprension pero con e paciente en decubito supino, colocando
nuestra mano bajo el hombro del paciente.
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Test derecolocacion de Jobe: Paciente en  decubito supino, €
hombro fuera de la camilla, €l brazo en rotacion externa y abduccion de
90°. Con una mano colocada por detras del hombro, empujamos la cabeza
del humero hacia delante, a la vez que aumentamos la rotacion externa.
Cuando € dolor aparece, se empuja la cabeza hacia atras; si con €llo €
dolor desaparece se considera positivo el signo.

Test de aprension posterior (Fukuda): Posicion de supino con el
hombro a 90° de flexidn, 30° de aducion, rotacion interna, y € codo a 90°
de flexion. Colocamos una mano bajo la escapula del paciente, mientras
gue la otra imprime presiones sucesivas, y hacia abajo, sobre el codo. El
test es positivo cuando despierta sensacion de luxacion y rechazo.

Sulcustest: Es e test mas significativo en el estudio de la
inestabilidad inferior (Edo 2002). Con el paciente sentado, brazo relgado
al lado del cuerpoy el codo en flexidn, el examinador realiza unatraccion
hacia abajo. Se considera positivo cuando aparece una depresion pal pable
por debajo del acromion, indicando lesion del intervalo de los rotadores.

Cajon anterior y posterior de Rockwood: ES un test orientativo
de laxitud anteroposterior. Posicion sedente con el brazo colgando al lado
del cuerpo. Con una mano estabilizamos el hombro y con la otra
movilizamos la cabeza humera hacia atréas y adelante. Valoraremos la
movilidad anormal.

Test de cajon anteroposterior de Rodineau: Este test es similar al
anterior, pero con el paciente en bipedestacion e inclinado hacia delante y
con el brazo colgando.

La articulacion acromio-clavicular es pequefia y presenta un
meniscoide en su interior. En caso de inflamacién aparecera dolor a su
pal pacion y despertara dolor cuando realicemos maniobras de abduccion a
partir de 90° (Edo 2002). El test més usual para la exploracion de la
articulacion acromio-clavicular es la maniobra de Cross Arm que
consiste en realizar una aduccion forzada con el brazo flexionado 90°.
Este gesto provocara dolor (Arteaga 1998, Miniaci 1997, Frieman 1994).
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1.3.3.3. Vaoracion funcional .

Aunque la vaoracion funcional no contribuye a diagnéstico
clinico, es de gran importancia porque informa del estado de salud del
paciente y de los beneficios del tratamiento.

Se han desarrollado numerosas escalas para la val oracién funcional
del hombro, entre las que destacan la de Constant y la de la Sociedad
Americanade Cirugiadel Hombro y Codo (kirley 2002).

Entre las ventgjas de la escala de Constant hay que resefiar su
independencia con respecto a las alteraciones radiol 6gicas, su sensibilidad
para detectar casos leves, su reproducibilidad entre diferentes
observadores y su facilidad de realizacion. A diferencia de otros métodos,
valora conjuntamente el dolor y la funcion, por considerarlos factores
relacionados. La puntuacion maxima asignada es de 100 puntos gque se
desglosan en los siguientes apartados: dolor (15 puntos), actividades de la
vida diaria (20 puntos), rango de movilidad (40 puntos) y fuerza (25
puntos) (Constant 1987).

1.4. PAPEL DE LOS METODOS
DIAGNOSTICOS POR IMAGEN EN EL
DIAGNOSTICO DE LA PATOLOGIA
MECANICA DEL HOMBRO.

Existe una gran variedad de técnicas de imagen que pueden utilizarse
para evaluar a los pacientes con dolor o disfuncion del hombro. Cada
técnica tiene capacidades y limitaciones especificas que se detalaran a
continuacion. Antes de todo, hay que resefiar que el uso de dichas
técnicas, incluida la artroscopia, debe reservarse para aquellos casos en
gue la informacion gque se espera obtener pueda influir o variar e manegjo
del paciente (Arteaga 1998).
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La indicacién primaria de estas técnicas incluye a personas jovenes y
de edad media, activas, que tras sufrir un traumatismo importante del
hombro presenten un cuadro doloroso con debilidad alaflexion y rotacion
externa. En los casos no trauméticos, se debe recurrir a las técnicas de
imagen cuando no exista una respuesta adecuada a tratamiento
conservador, tras un periodo variable segun los autores, de entre seis
semanas y 18 meses (Arteaga 1998, lannotti 1991,Matsen 1994, Frieman
1994, Cofield 1985)

1.4.1 -Radiologia convencional.

Para e estudio por imagen del hombro doloroso, la radiologia
convenciona se considera la primera técnica de eleccion. Es adecuada
para ver los cambios hipertréficos acromioclaviculares, las erosiones y
esclerosis en troquiter o las calcificaciones de partes blandas (Rocwood
1990, Ruiz 2000). Cuando la distancia acromio-humeral es menor de
6mm se considera un signo casi seguro de rotura del manguito rotador
(Bokor 1993, Ruiz 2000), pero sblo se ve en roturas muy evolucionadas
con atrofia muscular.

Generamente se recomienda que el paciente tenga a menos dos
proyecciones, una anteroposterior en diferentes grados de rotacion y otra
aelegir, segun laindicacion clinica, entre las siguientes posibilidades:

1- La proyeccion axial es muy Uutil para valorar la relacion
anteroposterior de la cabeza humeral y la cavidad glenoidea, por o
gue esta especiamente indicada ante la sospecha de luxacion
(Greenspau 1992).

2- En caso de inestabilidad, se solicitara la proyeccion Ber nageau
gue nos permite una buena visiéon de la superficie glenoidea (Edo
2002). Esta proyeccion nos permite a su vez valorar
adecuadamente la inclinacién y la patologia del acromion (Ruiz
2000).

3- Las proyecciones transtor acicas son Utiles para €l estudio de las
luxaciones y fracturas (Greenspau 1992).
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4-

La proyeccion transescapular en “Y” nos presenta la escipula
de perfil. Con una rotacion del paciente adecuada y una ligera
inclinacion craneocaudal se denomina proyeccion de “Outlet” o
del perfil del manguito, que permite valorar la morfologia del
acromion y €l espacio subacromioclavicular, sus relaciones con la
cabeza humeral, la presencia de osteofitos o irregularidades en la
carainferior acromioclavicular que pueden producir lesiones en la
bursa 0 en el tendon del manguito de los rotadores, en particular
sobre el supraespinoso. También sirve para clasificar los diferentes
tipos de morfologia acromia y para valorar la patologia que no es
visible en la proyeccién anteroposterior (Saez, 2002).

Por Ultimo, la proyeccion anteroposterior con angulacion
craneocaudal del tubo, despliega la parte anterior del acromion,
lo que permite visualizar con mayor claridad los espolones
subacromiales y los osteofitos acromioclaviculares inferiores (Jim
1992, Kilcoyme 1989).

Otros signos radiol 6gicos que acompafan a la degeneracion del

manguito son la esclerosis y erosiones del troquiter, visibles
fundamentalmente en las diferentes proyecciones anteroposteriores.
En estudios previos, los pacientes con desgarros masivos mostraron
una frecuencia significativamente mayor de alteraciones radiogréficas
en comparacion con pacientes con desgarros simples y con un grupo
control (Norwood 1989).

1.4.2 -Artrografia.

La artrografia consiste en la introduccion mediante puncién

percutanea de un contraste yodado dentro de la cavidad articular (figura
1.15) de modo que, s existe rotura del tenddn, dicho contraste se fuga
siguiendo el trayecto del desgarro hasta introducirse en la bolsa
subacromio-subdeltoidea en caso de ser una rotura de espesor compl eto.
Por eso, para estas Ultimas la sensibilidad y especificidad descrita en la
literatura suele ser del 100% (Ruiz, 2000), aungue se han reportado casos
aislados en los que, al estar e desgarro sellado por tgido inflamatorio o
sinovial, no ha sido detectado con esta técnica (Blanchard 1998).
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Figura 1.15.-Artrografia: Manguito rotador normal. No hay fuga extracapsular .

La artrografia simple o el artrotac son técnicas invasivas, muy
sensibles y especificas para roturas de todo el espesor del manguito o
parciales de la cara articular del mismo. Sin embargo, es incapaz de
demostrar las roturas intratendinosas o de la cara bursal del manguito
(Fukuda 1987). Otra de sus limitaciones es la incapacidad de valorar la
degeneracion tendinosa, de discriminar adecuadamente el tamafio y la
localizacion del desgarro o la valoracion del grado de atrofia muscular
(Uri 1997). Esta técnica ofrece, ademas, poca fiabilidad en lalocalizacion
y medida de las roturas del manguito (Hodler 1988) y baja rentabilidad
diagnédsticaen lalesion del tenddn del biceps (Middleton 1986)

Tanto en artrografia como en artro-TC, los signos de rotura han sido
descritos como relleno de la bolsa subacromiodeltoidea por paso de
contraste desde la cavidad articular a través de un tendén complétamente
roto (figura 1.16) o, en caso de rotura parcial en el lado articular del
tenddn, e relleno aislado de este desgarro (Bernageau 1990) (figura 1.17).

Figura 1.16.-Rotura completa con paso Figura 1.17.- Rotura parcial severa que no
de contraste a bolsasubacromiodeltoidea comunica con la bolsa subacromiodeltoidea.
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El artro-TC puede suplir a la RM cuando ésta no es factible, por
causas técnicas cuando existen implantes metalicos o en casos de
claustrofobia (Blanchard 1997).

En las capsulitis adhesivas el volumen puede reducirse de5a 10 ml
y se aprecia una ausencia de llenado de la bolsa subacromial y una
obliteracion del receso axilar (Ekelund 1992).

En el caso de las luxaciones, una vez pasado el episodio agudo, la
artrografia tiene un lugar destacado para valorar las posibles lesiones del
manguito y de la capsula, aunque en e momento actual preferimos €l
artro-Tc, laRM o artro-RM (Olivé 2000).

1.4.3-RM y artroRM.

Para redlizar la RM de hombro, el paciente se coloca en posicién
supina, preferentemente con el brazo en extension y rotacién neutra para
evitar la superposicién tendinosa que se provoca en | os estudios realizados
en rotacion interna (Davis 1991). Se estudian tres proyecciones. axial,
coronal y oblicua sagital.

La base funcional de la RM esta en nucleos atdmicos (protones de
hidrégeno) que son sometidos a un campo magnético y absorben o liberan
determinados val ores de energia de radiofrecuencia.

En estado de reposo |os protones se alinean aleatoriamente de forma
paralela (up) o antiparalela (down) a vector del campo magnético
principal. Los protones giran o precesan alrededor del gje magnético con
una frecuencia que entra dentro del rango de las ondas de radio; por eso,
pulsos de radiofrecuencia los algjan de la posicion de reposo hacia €l
plano horizontal en un proceso de excitaciéon protonica. La pérdida de
energia o relgjacion en el plano horizontal (T2) y en € longitudinal (T1)
es la que es recogida por la bobina receptora y se utiliza en la
construccion de laimagen (Marti-Bonmati 1991).

La sefia de RM depende de la relgjacion longitudinal (T1), del
tiempo de relgjacion transversal (T2), de la densidad protonica (DP) y del
flujo sanguineo. También existen secuencias de supresion grasa (la mas
conocida: STIR). Como contraste se utiliza el gadolinio administrado por
viaiv ointraarticular.
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L a caracterizacion de las estructuras es la siguiente:

1) El hueso cortical aparece hipointenso en todas |las secuencias. El
hueso esponjoso da una hiperseiial debido ala grasaintramedular, similar
aladel tegjido graso subcutaneo, especialmente en secuencias potenciadas
enTL

2) Los musculos presentan una sefia intermediay la pérdida de la
interfase grasa puede indicar procesos patol 6gicos.

3) El liquido articular aparece intenso en secuencias T2 e
hipointenso en T1.Los vasos sanguineos de flujo lento (venas) muestran
una sefiad variable dependiendo de la velocidad y la direccion del flujo
sanguineo, en cambio |os vasos de flujo rdpido no muestran sefial.

4) Las calcificaciones presentan hiposefial en todas las secuencias,
asi como también la producen los cuerpos libres intraarticulares, a veces
dificiles de visualizar por su tamario.

5) El aumento del agua (derrame, edemay lesiones quisticas) y la
mayoria de procesos tumorales producen una disminucion de la sefia en
T1y unincremento de lasefa en T2 (Magee 1994).

En cuanto a la patologia degenerativa tendinosa, hay que resefiar
gue la RM, por su capacidad de obtener imégenes multiplanares y su
excepcional contraste para el estudio de los tgjidos blandos, permite una
adecuada caracterizacion de la degeneracion y rotura del manguito
rotador, la evaluacion de otras anormalidades estructurales
frecuentemente asociadas a sindrome de rozamiento y la deteccion de
alteraciones gque pueden simular clinicamente patologia del manguito
rotador por cursar con el sintoma inespecifico de dolor de hombro.

En los ultimos afnos, la RM, ha alcanzado una gran preponderancia
dentro de las técnicas no invasivas de diagnostico en la enfermedad del
manguito rotador, asi como la artroscopia de hombro lo ha hecho
dentro de las técnicas invasivas de diagnostico y a su vez tratamiento
(Evancho 1988). Diversos estudios llevados a cabo en grandes centros
avalan el elevado grado de fiabilidad de laRM en el diagndstico de los
desgarros del manguito de los rotadores, aunque otros trabajos han
resaltado la superioridad diagnostica de la exploracién clinica cuando
es llevada a cabo por un ortopeda experto (Wiener 1996).
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Entre sus posibles inconvenientes hay que resefiar su elevado costey
su creciente demanda que dificulta un acceso rapido y generalizado ala
misma. El hecho de gque la artroscopia de la articulacion del hombro,
tanto diagndstica como terapeutica, haya ganado preponderancia en los
altimos afios hace que, probablemente, la maxima indicacion del
empleo de la RM sea en base a planificar € tipo de intervencion a
realizar (Pena 2001).

La gran utilidad que la RM supone para € cirujano, la ha
convertido en el método con mayor difusion actual para el diagnostico
de la patologia del manguito rotador. Sus resultados han sido
equiparables o incluso superiores a los de la artrografia (Pigeau 1989,
Zlatkin 1990). Para las roturas completas posee una sensibilidad y
especificidad muy alta que es reproducible entre distintos observadores;
es decir, no solo se puede diagnosticar con exactitud, sino que se puede
ensefiar facilmente a hacerlo (Balich 1997). En cambio, para roturas
parciales, muchos autores encuentran dificil su diferenciaciéon con la
tendinitis o degeneracion tendinosa, a no ser que existaliquido articular
gue resalte las lesiones (Robertson 1995). Los valores estimados de
sensibilidad son aproximadamente del 90% y de especificidad del
100% para el caso de roturas completas y en roturas parciales, la
sensibilidad es del 100% y la especificidad del 75% (Ruiz, 2000).

Trabgjos actuales han resefiado la fiabilidad de la RM en
discriminar el tenddn roto del tendon integro usando la cirugia como
estandar de referencia. En cambio, las dificultades son mayores en
diagndsticos como degeneracion tendinosa o rotura parcial (Pena 2001)

Los criterios para el diagnéstico de lesion tendinosa no han sido
siempre uniformes. A continuacion se resefian aquellos que mayor
impacto han tenido en laliteratura.

Neuman y Farley han validado |os siguientes criterios (Neuman 1992,
Farley 1992):

1) El tendon normal se muestra hipointenso tanto en secuencias
potenciadas en densidad de protones (DP) como T2. En ocasiones un

tendon normal puede mostrar sefiad elevada en DP que no se mantiene en

secuencias potenciadas en T2, debido al artefacto por angulo méagico
(Figuras 1.18y 1.19).
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Figura 1.18. Figura 1.19.

Figuras1.18y 1.19: Tenddn supraespinoso normal. En densidad protones (DP) muestra
un discreto aumento de sefial secundario a artefacto por angulo magico, por tanto no
visibleen T2.

2) En la degeneracion tendinosa e tendon muestra una sefial
elevada en DP que se mantiene en T2, pero con una intensidad inferior al
aguao lagrasa.

3) En larotura parcial € tendon afecto muestra una sefial elevada
en DP que se mantiene en T2 con una sefial igual o superior alade aguao
grasa, cosa gque la diferencia con la degeneracion o el artefacto por angulo
magico. Logicamente esta alteracion descrita afecta parcialmente a
espesor de los tendones del manguito rotador (Figuras 1.20y 1.21).

Figura 1.20. Figura1.21.

Figuras1.20y 1.21: Rotura parcial en lainsercion. La sefial elevadaen DP se muestra
hiperintensa en T2. Afecta parcialmente al tendon supraespinoso.
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4) En la rotura completa los cambios descritos en la rotura parcial
afectan atodo € espesor tendinoso, con o sin separacion de fragmentos
(Figuras 1.22 y 1.23).

Figura1.22. Figura1.23

Figuras 1.22 y 1.23: Rotura crénica completa con mufion proximal retraido sobrela glenoides.

En la clasificacién de Zlatkin se distingue tres grados de afectacién
(Zlatkin 1989) representados en latabla 1.1:

Grado 0 | Manifestaciones clinicas sin traduccion estructural .

Grado1l |Aumento deintensidad en T2 (tendinitis/edema/hemorragia)

Grado 2 |lrregularidad en el tenddn o en planos grasos y bolsa subacromial, junto
con cambios de intensidad (inflamacion/fibrosis)

Grado 3 | Alteraciones de intensidad con solucién de continuidad del tendon (rotura

parcial o completa)
Tabla 1.1. Clasificaciéon de Zlatkin.

Las ateraciones del tenddn son un signo primario que se detecta
con T1, y las alteraciones regionales de los planos grasos y de la bolsa
subacromial son signos secundarios que se detectan en T2.

La clasificacion de Tavernier insiste en la nocidn de diseccion
laminar del tenddn (Tavenier 1995) representada en latabla 1.2:
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Anomalias de la sefia intratendinosa:

Estadio 1 Hipersefial intratendinosa visible en DP 'y desapareciendo en T2.

Estadio 2a Hipersefia intratendinosa en DP y persistente en T2, sn
reforzamiento liquido.

Estadio 2b Similar a 22, afiadiendo anomalias morfol dgicas del tendon.

Estadio 3 Hipersefial intratendinosa lineal, extendida de delante atras, con
refuerzo de tipo liquido en T2.

Roturaparcia | Defecto tendinoso, no transfixiante con hipersefial liquidaen T2.

Rotura completa | Defecto tendinoso transfixiante con hipersefia liquidaen T2.

Tabla 1.2. Clasificacion de Taver nier.

1.4.4. -Ecogr afia.

L os ultrasonidos son vibraciones mecanicas de frecuencias superiores
alos limites de la audicion humana. En la ecografia, |os ultrasonidos son
producidos por un cristal piezoeléctrico o0 resina sintética a partir de
energia eléctrica, se propagan a través de los tgjidos generando ecos de
diferente intensidad, en funcion de la refraccion y refleccion provocada
en las estructuras corporales.

El ecégrafo porta un transductor, sobre el que se monta €l cristal y
gue actla a su vez de receptor de los ecos, trasladandolos a la pantalla de
un monitor en forma de imagen.

Los nuevos aparatos de ata resolucion en tiempo real y los
transductores de alta frecuencia (igual o superior a 7,5MHz) permiten
exploraciones en movimiento, multiplanar y con gran definicion de las
partes pequenas (Van Holsbeeck 2002).

Basandose en los resultados obtenidos, una mayoria de autores
defiende que la ecografia sea utilizada como método de screening
(Middleton 1989, Holder 1988). Entre sus cualidades hay que destacar
gue es una técnica comoda, rapida y de bgjo precio, por o que resulta
ideal como exploracion inicial, la técnica de screening en los enfermos
candidatos a tratamiento rehabilitador o medico.

L os ecografos de dltima generacion utilizan frecuencias muy altas,
siendo capaces de discriminar y visualizar estructuras superficiales que
antes no se podian valorar con fiabilidad. Pueden identificar lamayoria de

48



las estructuras musculo-tendinosas que conforman la articulacion del
hombro, 1o que la convierte en un método exacto para evaluar de formano
invasiva el hombro doloroso (Naredo 2002, Bouffard 2000). No obstante,
se considerd una exploracion polémica durante mucho tiempo, ya que sus
resultados eran muy dispares con cifras de sensibilidad y especificidad
gue oscilaban entre el 50% y 100%. Los factores considerados como
responsables de esta disparidad eran el grado de experiencia del
explorador, € tipo de instrumentacion utilizada y la severidad del grado
de lesion (Middleton 1989, Takagishi 1996, Van Holsbeeck 1995).

Entre las cualidades de la ecografia hay que destacar que es una
técnica comoda, rgpida y de bajo precio, por 1o que, basandose en los
mejores resultados obtenidos, una mayoria de autores defiende esta
técnica como método de screening en los enfermos candidatos a
tratamiento rehabilitador o médico (Bouffard 2000, Middleton 1989,
Holder 1988).

Se pueden distinguir los siguientes patrones ecogréaficos (Bouffard
2000):

1) El manguito normal muestra un espesor y ecogenicidad
homogéneas (Figura 1.24).

Figura 1.24: ECOGRAFIA NORMAL . Supraespinoso (S). Acromion (A). Deltoides (D).

2) En larotura parcial se demuestra una lesion hipoecoica o
adelgazamiento focal que no afecta a todo e espesor del
tendon (Figura 1.25).
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3)

Figura 1.25; Rotura parcial intratendinosa ecogr &fica.

En la rotura completa, los cambios afectan a todo el
espesor del tendon pudiendose llegar a no visudizar el
mismo (Figuras 1.26 y 1.27).

Figura 1.26: Rotura de espesor completo a nivel delainsercion.

Figura 1.27: Rotura croénica con pinzamiento del espacio acromio-humeral.
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4) El término tendinosis 0 degeneracién tendinosa se reserva
para la heterogeneidad ecogréfica difusa o localizada, donde
los focos hiper o hipoecoicos son de pequefio tamafio y no
producen una alteracién significativa del contorno. Las éreas
hiperecogénicas localizadas pueden ser producidas por
calcificacion,  fibrosis, infiltracibon  hemorragica o
inflamatoria, siendo en raras ocasiones un verdadero desgarro
tendinoso, por 1o que su presencia aislada no es un criterio
fiable de rotura del manguito (Farin 1995, Middleton 1986).

1.5.TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA DEL
MANGUITO ROTADOR.

El presente trabgo no trata de estudiar las respuestas a los
diferentes tratamientos de las distintas patologias responsables de la
omalgia, materia que puede ser objeto de una interesante linea de
investigacion futura. Por lo tanto, s6lo haremos un apunte breve de los
métodos que pueden ser utilizados en la terapia del hombro doloroso.
Distinguiremos entre tratamiento conservador y quirurgico.

1.5.1. TRATAMIENTO CONSERVADOR

1.5.1.1. Tratamiento médico

Suele ser € tratamiento que ensayan en primer lugar la mayoria de
los clinicos. Los medicamentos més Utiles son los antiinflamatorios no
esteroideos; |os analgésicos de primer nivel (paracetamol), segundo nivel
(tramadol, codeind) o tercer nivel (fentanilo), dependiendo de la
intensidad dolorosa; también pueden asociarse miorrelgjantes. El reposo
articular mediante cabestrillo estd muy indicado en la fase aguda del
proceso.
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Las infiltraciones de corticoides permiten tratar las fases de
recrudescencia dolorosa. Se puede utilizar la via anterior intraarticular en
la artrosis glenohumeral, la via subacromial posterior a nivel de la bolsa
subacromiodeltoidea (Figura 1.28), sobre la corredera de la porcién larga
del bicepsy en la articulacion acromioclavicular.

Las infiltraciones de acido hialurénico se emplean en ciertas
patol ogias de hombro, asi como la mesoterapia.

Figura 1.28: Infiltracion con corticoide via subacromial posterior.

1.5.1.2. Tratamiento rehabilitador

a) Restauracion de los arcos articulares pasivos: Sea cual fuere la
patologia causal de la omalgia, la recuperacion completa de los arcos
limitados debe preceder a cualquier cinesiterapia activa o asistida.

La movilizacion pasiva, en decubito dorsal, se realizar4 bajo control
manual del fisioterapeutay tratara de mejorar, por una parte, la elevacion
en € plano del omoplato (30° por delante del plano estricto de la
abduccion) hasta alcanzar los 150° de elevacion, asi como las rotaciones
externa e interna.

La autorrehabilitacion es indispensable porque permite mantener
los resultados conseguidos a lo largo de las sesiones: deben repetirse de
cuatro a cinco veces por dia y consistira en gjercicios de elevacion
anterior en supino, gjercicios de rotacion externa e interna con ayuda de
un baston y gjercicios pendul ares.
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Laterapia ocupacional pretende, asimismo, restablecer la amplitud
articular mediante actividades apropiadas.

b) Cinesiterapia activa: Tras recuperar las amplitudes articulares, se
inicia la actividad muscular activa, que tiene por objeto la restauracion
funcional del hombro paralas actividades diarias.

Los métodos de fortalecimiento muscular pueden llevarse a cabo
mediante bandas elésticas con resistencia creciente, poleoterapia, o bien
mediante rehabilitacion isocinética.

c) La iontoforesis, es e resultado de la propiedad de la corriente
galvanica para ionizar las sustancias en solucién entre el electrodo y la
piel, haciendo que los iones penetren a través de los tegumentos
(Chantraine 1998). La aplicacion de écido acético a 2% en el caso de
calcificaciones tendinosas y AINES en caso de tendinopatias inflamatorias
son habituales.

d

Figura 1.29: Aplicacion de acido acético medianteiontoforesis

d) Laonda corta es corriente de alta frecuencia, que utilizada en forma
continua o0 de impulsos tiene efecto antalgico y antiinflamatorio. Parece
ser de utilidad en la fase aguda de las artropatias degenerativas y en
lesiones postraumaticas (Lehman 1982, Chantraine 1998).

e) Ultrasonidos. Estan basados en €l fendmeno de |a piezoel ectricidad.
Congtituyen la forma mas evolucionada de la energia aplicada en
terapéutica, transformando la energia mecanica en térmica. De entre sus
efectos, hay que destacar su potente accion antidlgica por mecanismo
directo de micromasgje, y €l efecto antiinflamatorio por su accién sobre
la permeabilidad de las membranas (Chantraine 1998). Es interesante su
uso en los dolores de los tendones superficiales y accesibles como la V
deltoidea o la porcion larga del biceps. Los ultrasonidos se pueden utilizar
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para mejorar la penetracion de principios activos anagésicos y
antiinflamatorios en forma de gel (sonoforesis).

f)  Ellaser eslaamplificacion de laluz mediante la emision estimulada
de unaradiacion. Los laseres de bgjay media potencia (inferioresa 1 w.)
son los utilizados en terapéutica por su accion fotoestimulante y
biorreguladora. Hay tres efectos terapeuticos a considerar: 1) accidn
antiinflamatoria, como consecuencia de su accion sobre la
microcirculacion y sobre las prostaglandinas e histamina; 2) accion
bioestimulante y trofica, porque provoca un incremento de la actividad
enzimatica gque activalos procesos de reparacion; 3) efecto antiadlgico (una
de las mayores aplicaciones de la luz léser), que se obtiene, entre otras,
por aumento de la sintesis de beta endorfinas y prostaglandinas, asi como
por e incremento del umbral doloroso de las fibras nerviosas
nociceptivas.

g) Ondas de choque: Las ondas de choque extracorporeas se vienen
utilizando para desintegrar cdlculos renales desde 1980. Los primeros
resultados obtenidos con este método para la tendinitis calcificante de
hombro, fueron publicados por Loew y Jurgowski en 1993 (Loew 1993).
Una onda de choque se caracteriza por un fuerte aumento de presion, con
un rango entre 10 y 100 megapascal, durante un corto periodo de tiempo
(unos pocos nanosegundos), seguido de una caida exponencial hacia la
presion atmosférica y pasando por una fase de presion negativa que dura
pocos microsegundos. Ademas de la tendinitis calcificante, las ondas de
choque pueden utilizarse en las entesitis de hombro y en otras
localizaciones.

h) Crioterapia: La aplicacién de frio (bolsa de hielo, nitrégeno liguido)
esta indicada en hombros hiperalgicos agudos (Figura 1.29). De esta
forma se adquiere un efecto anestésico. Se  puede considerar también su
utilizacion en casos en los que exista un componente inflamatorio
evidente, como fase previaal inicio de lareeducacién funcional.

El tratamiento conservador de la inestabilidad glenohumeral
consiste en la realizacion de gercicios disefiados para potenciar €l
deltoides, los musculos del manguito de los rotadores, trapecios,
elevadores de la escapula y los musculos estabilizadores de la escipula
(serrato anterior y romboides). Los gercicios se realizan siguiendo un
programa de resistencia progresiva mediante dispositivos tipo
theraband.La mayoria de los programas de potenciacion muscular duran
entre 3y 4 meses (Martinez 2003).



1.5.2. TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Uno de los principales objetivos del tratamiento quirdrgico es la
reparacion de las roturas del manguito rotador con el objetivo de
establecer la continuidad entre musculo y hueso de modo gue se pueda
recuperar lafuerzay lafuncién (Dugas 2002).

El tratamiento quirdrgico esta indicado en pacientes con
enfermedad del manguito rotador que han tenido un tratamiento
conservador previo de més de 12 meses, afectacion severa o unaroturadel
manguito de més de 1 cm? con sintomas tendinosos. En estos casos estaria
indicado practicar una descompresion subacromial. Todos los demés
pacientes pueden ser tratados con medidas conservadoras, esperando un
resultado favorable en el 85% de los casos (Bartolozzi 1994).

La descompresion subacromial por sindrome cronico de roce puede
llevarse a cabo inicialmente mediante artroscopia que permite resecar la
porcién anterior del acromion, seccionar el ligamento coracoacromial, la
sutura tendinosa y la liberacion de adherencias en el espacio bursal. El
abordaje abierto se reserva paralos fracasos de la artroscopia 0 cuando se
plantee la reparacion de roturas grandes o masivas (Sanchez Martin 1997,
Nobuhara 1994).

Los desgarros agudos del manguito deben repararse de forma
urgente, si es posible dentro de las tres primeras semanas para evitar que
se produzca retraccion, fibrosis y degeneracion de los bordes tendinosos y
se progrese ala atrofiamuscular. En los desgarros cronicos, lacirugia esta
indicada para aliviar €l dolor, megjorar la funcion y prevenir mayores
lesiones tendinosas en el futuro, pero hay que insistir que sobre todo esta
indicada para aliviar €l dolor (Figura 1.30). No debe operarse un paciente
gue solo presente una impotencia funcional (Bokor 1993).

Figura 1.30: Imagen derotura masiva del manguito rotador del hombr o derecho.
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Las lesiones del tenddn largo del biceps suelen asociarse a las del
manguito rotador. El tratamiento varia segun el grado de lesion. En caso
de simple tendinitis el tratamiento conservador resulta satisfactorio en la
mayoria de los pacientes. Si no fuese asi, puede realizarse artroscopiay
reparar €l tenddn cuando se encuentre deshilachado. Si lalesién tendinosa
afecta a mas de la mitad de su grosor, es preferible realizar tenodesis del
mismo (seccion del tenddn en el surco bicipital y fijacion a fondo del
mismo con suturas a los bordes del surco y tenddn); se asociara
descompresion subacromial (Sanchez Martin 1997).

En la tendinitis calcificante, si & tratamiento conservador resultase
ineficaz, estariaindicado €l tratamiento quirdrgico mediante la extirpacion
de la calcificacion (Figura 1.31), asociando o no una acromioplastia
subacromial. El desbridamiento artroscopico de la calcificacion tendinosa
ofrece mejores resultados que e desbridamiento a cielo abierto.También
se han descrito técnicas de puncion y aspiracion por via percutanea (Farin
1995).

Figura 1.31: Imagen de extir pacién con cucharilla de calcificacion gigante del supraespinoso.

El tratamiento quirdrgico de lainestabilidad glenohumeral mediante
técnicas abiertas realizando plicaturas capsulares u otras técnicas
reparativas suelen estabilizar la articulacion, pero tiene una frecuente
morbilidad en forma de dolor residual y pérdida de movilidad (sobre todo
a la rotacion externa).La rehabilitacion postoperatoria puede ser larga y
rara vez €l paciente recupera e nivel de actividad previo a la lesién
(Martinez 2003).

La aplicacién de técnicas reparativas artroscopicas en el tratamiento
de las inestabilidades glenohumeral es ha permitido conseguir una mejoria
del balance articular postoperatorio asi como reducir € periodo de
rehabilitacion posterior; sin embargo se han descrito tasas de recurrencia
de hasta &l 44% (Martinez 2003).
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1.6. CORRELACION CLINICO RADIOLOGICA
DE LA PATOLOGIA DEL MANGUITO
ROTADOR.

En ortopedia, son multiples las medidas tradicionales que permiten
una aproximacion ala severidad de las lesiones y abren la posibilidad de
pronosticar la posible evolucion del paciente. Suelen incluir el rango de
movimiento, la fuerza y variables radiolégicas. Aunque estas medidas
estan ampliamente aceptadas y avaladas por un uso prolongado,
desafortunadamente, pueden no ser en muchas ocasiones indicadores
adecuados de la salud funcional del paciente. Si entendemos la salud
desde el punto de vista de la OMS, como un completo bienestar fisico,
mental y social,y no meramente como la ausencia de enfermedad,
podremos estar de acuerdo con aguellos autores que piensan que las
medidas subjetivas de la calidad de vida, pueden ser mas vélidas que las
tradicional mente denominadas medidas objetivas (Kirley 2002).

Con respecto a hombro, la escala de Constant se ha convertido en
el método més utilizado paralavaloracion funciona en Europa. Entre sus
ventgas hay que resefiar su independencia con respecto a las ateraciones
radiol 6gicas, su sensibilidad para detectar casos leves, su reproducibilidad
entre diferentes observadores y su facilidad de realizacion que requiere
sdlo una minima cantidad de tiempo. A diferencia de otros métodos
considera conjuntamente el dolor y lafuncion por considerar relacionados
los factores objetivos y subjetivos (Kirley 2002).

La puntuacion maxima asignada es de 100 puntos 'y se desglosa en
los siguientes apartados. Dolor (15 puntos), actividades de la vida diaria
(20 puntos), rango de movilidad (40 puntos) y fuerza (25 puntos); es
decir, 35 puntos de valoracion subjetiva y 65 para € examen fisico
(Constant 1987). Aunque el autor no explica suficientemente el motivo
por el que se le asigna una determinada puntuacién a cada apartado, se ha
demostrado que es un instrumento Gtil para valorar a pacientes con
patologia del manguito o artrosis de hombro. Sin embargo, no resulta Util
para e estudio de la inestabilidad, donde los pacientes pueden tener
puntuaciones cercanas a 100 independientemente de |la severidad de sus
lesiones (Conboy 1996).

Desde el punto de vista de laimagen, la radiologia convencional es
una técnica que suele emplearse pronto dentro de la evaluacion del
hombro doloroso. Sin embargo, la relacion existente entre las posibles
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alteraciones radiogréficas y la clinica o patologia del manguito rotador no
esta bien establecida. Algunos autores piensan que los cambios
radiogréficos estan relacionados con la edad y por tanto cuestionan su
especificidad para €l diagndstico del sindrome de rozamiento subacromial
(Huang 1999, Harrison 1949).

La correlacion entre los hallazgos ecogréficos y la clinica tampoco
esta bien delimitada. Los estudios en este sentido son escasos. Un trabajo
estudié pacientes asintomaticos y encontré una asociacion entre la
irregularidad ecogréfica del troquiter con la presencia de rotura del
manguito. Sin embargo, no estudio la correspondencia entre la
irregularidad GOsea ecografica con los hallazgos degenerativos
radiogréficos. Por otro lado, demostraba como las lesiones del manguito
rotador pueden producirse de forma asintomatica (\Wohlwend 1998).

Otros estudios con RM en pacientes asintomaticos también han
demostrado lesiones del manguito rotador que no tienen repercusion
clinica (Neuman 1992). De hecho, en un elevado nimero de pacientes con
rotura completa del manguito rotador se ha reportado una remision
espontanea del dolor (Bokor 1993), por lo que la clinica dolorosa y las
alteraciones patol 6gicas del manguito no siguen cursos paral el os.
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1.7. RESUMEN, ANTECEDENTES Y ESTADO
ACTUAL DEL TEMA.

Las ateraciones mecanicas del hombro se suelen asociar a dolor,
limitacion de la movilidad e incapacidad que, en multiples ocasiones,
puede permanecer durante afos (Croft 1996). La patologia del manguito
rotador |lega a suponer hasta un 65% de las causas del hombro doloroso
(Vecchio 1995).

Historicamente la exploracion fisicay la historia clinica han sido la
piedra angular en el diagndstico de la patologia dolorosa del hombro. Sin
embargo, |a precision diagnostica de los test clinicos ha sido cuestionada,
con series que han reportado concordancias interobservador muy baas
(Norregaard 2002, Winter 1999). La radiologia convencional suponia un
complemento a los datos clinicos por su capacidad de visualizar los
cambios 0seos que, en un alto porcentgje de casos, son una manifestacion
tardia en la progresion del hombro doloroso. La artrografia supuso un
avance en el diagndstico indirecto de las roturas del manguito rotador. La
ecografiay la RM ofrecieron la oportunidad de una visualizacion directa
de las partes blandas de esta articulacion con posibilidad de detectar
incluso cambios inflamatorios o degenerativos previos a la rotura (Ruiz
Santiago 2000). Por eso, algunos autores han recomendado el uso de
ambas técnicas en estos pacientes para incrementar la capacidad
diagndstica de los datos clinicos y tedricamente mejorar la adecuacion
terapéutica (Naredo 2002, Uri 1997)

La ecografia se ha mostrado como una técnica eficaz en €
diagndstico de las lesiones del manguito rotador. Los factores que pueden
disminuir dicha eficacia van desde la calidad técnica del equipo de
ultrasonidos a la existencia de un amplio abanico de criterios delesiény a
la necesidad de un largo aprendizaje. Independientemente de estas
dificultades, |a ecografia se ha comparado positivamente con respecto al
estudio clinico (Naredo 2002), pero con respecto al estandar quirdrgico
los resultados han sido muy variables (Moppes 1995, Takagishi 1996).
Las mejores series han demostrado una gran correlacion con los hallazgos
quirdrgicos por lo que consideran a la ecografia como un elemento Util a
la hora de decidir el mangjo de estos pacientes (Wiener 1993). Sin
embargo, a pesar de su elevada capacidad diagnostica 'y de su influencia
en €l tratamiento, ningun estudio ha demostrado que €l uso de la ecografia
mejore el prondstico evolutivo de estos pacientes.
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La RM gracias a desarrollo de nuevas secuencias de estudio y de
bobinas de superficie, se ha convertido para algunos autores en la técnica
mas exacta en el diagnostico de la patologia del manguito rotador yaque a
su capacidad de discriminacion de las partes blandas permite la
visualizacién del hueso cortical y esponjoso (Rossi 1998). Paralas roturas
completas del manguito rotador su sensibilidad y especifidad son muy
altas, incluso reproducibles entre observadores con diferentes grados de
experiencia, 1o que indica que este diagnostico no solo se puede hacer con
exactitud, sino que se puede ensefiar facilmente (Balich 1997).

Sin embargo, para las roturas parciales muchos autores consideran
dificil su diferenciacion con la tendinosis (Quinn 1995). Tampoco se ha
evaluado la influencia de la RM en el pronostico de estos pacientes y
muchos ortopedas atin confian mas en laimpresion clinicay en el uso de
la artroscopia directa como técnica diagnosticay terapéutica (Stiles 1993).

Uno de los factores que més ha contribuido a esta situacion es que,
tal como ocurre en la patologia musculoesquelética de otras
articulaciones, en el hombro existe una disociacion clinicay patolégicay,
por tanto, también radiologica. Se ha comprobado que la gravedad
patolégica no evoluciona paralelamente con la severidad clinica,
ocurriendo con la edad lesiones del manguito rotador que pueden ser
asintomaticas. A excepcion de la artropatia por rotura cronica del
manguito rotador, |os hallazgos en radiologia convencional descritos para
fases més precoces de la patologia del manguito no han mostrado relacion
con la severidad de las lesiones del manguito ni con la posible respuesta al
tratamiento (Hardy 1986, Huang 1999, Neer 1983).

Ante este estado de confusion, €l presente trabajo pretende estudiar
la correlacion existente entre los métodos més usados para el diagnostico
clinico y radiologico de la patologia del manguito rotador y trata de
definir los hallazgos que pueden ser mas Utiles en la valoracion pronostica
de los pacientes.
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2.

—HIPOTESIS
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1)

2)

La hipotesis principal de este trabagjo trata de demostrar
gue los hallazgos obtenidos mediante métodos de
diagnéstico por imagen no guardan relacion con el
pronodstico evolutivo de los pacientes que presentan
patol ogia degenerativa del manguito rotador.

La hipotesis secundaria se enuncia en torno a que tales
hallazgos tampoco muestran una estricta correlacion con
los datos de la anamnesis y exploracion fisica, pero que si
lo hacen con |los datos quirurgicos.
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3. -OBJETIVOS.
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Derivados de éstas, se enuncian |0s siguientes objetivos:

1. Estudiar s existe correlacion entre los hallazgos en radiologia
convencional, ecografia y resonancia magnética con la evolucion de
los pacientes con patol ogia degenerativa del manguito rotador.

2. Andizar la correlacion entre los hallazgos en radiologia
convencional, ecografia, resonancia magnética y los datos clinicos
obtenidos mediante anamnesis y exploracion fisica.

3. Determinar s existe concordancia parcial o total entre los
hallazgos extraidos de |os diferentes métodos de imagen y entre éstos
y los demostrados en la exploracion quirdrgica.
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4. -MATERIAL Y METODOS.
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4.1. DISENO DEL ESTUDIO.

Es un estudio transversal que trata de observar la concordancia de
los métodos de imagen, fundamentalmente la ecografia, con la
exploracion clinica. De una forma retrospectiva se recogen los datos
radiologicosy clinicos de pacientes con patologia del manguito rotador.

Dado que muchos pacientes tienen estudio clinico evolutivo se
realiza también una aproximacion tipo estudio de cohortes retrospectivo
en la que se trata de determinar que datos clinicos y radiol6gicos son
capaces de predecir la evolucion del paciente.

Otros aspectos de este trabgjo es € estudio de concordancia de
diferentes métodos de imagen, asi como determinar la correlacion de éstos
con los datos quirdrgicos.

4.2. PACIENTES.

Son pacientes estudiados en €l Hospital de Traumatologia de Granada
perteneciente a la Ciudad sanitaria Virgen de las Nieves y que fueron
estudiados en consulta externa del medico especialista en rehabilitacion o
traumatol ogia por hombro doloroso.

4.3. VARIABLES A ESTUDIAR.

Para e primer objetivo existe una variable dependiente, la
evolucion del paciente determinada fundamentalmente mediante la escala
de Constant. Las demas variables actiian como independientes.

Para el resto de los objetivos no se trata de buscar una relacion
causa-efecto entre las diferentes variables, sino simplemente la existencia
0 no de asociacion entre ellas. Estas variables han sido muy numerosas 'y
se relacionan a continuacion.
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4.3.1. Variablesclinicas.

1. Evolucion del paciente. Variable continua determinada por la
diferencia entre la escala de Constant inicial y fina y/o sensacién
subjetivadel paciente tras el tratamiento realizado. O: empeoramiento ; 1.
estable ; 2: Mgjoria. Los valores han sido recodificadosen ; 0y 1: Mala;
2 : Buena

En los casos en que se disponia de escala de Constant inicial y final se
calculd la variable diferencia de Constant como resultado de restar la
escala final de la inicial. También se calculé e porcentgje de mejoria
dividiendo la diferencia anterior por la escala de Constant inicia vy
multiplicando por 100. En estos casos se consideré que la evolucion era
buena s existia una mejoria superior a 5%. En los casos en que no se
disponia de la escala de Constant se valord la evolucion a partir de la
opinién subjetiva del paciente y de los datos exploratorios recogidos en la
historia clinica.

2. Escala de Constant inicial. Variable continua que adquiere un valor
maximo de 100 puntosy que es recogida en la primera exploracion.

3. Escala de Constant final. Variable continua que adquiere un valor
maximo de 100 y que es recogida en la ultima exploracion.

4. Tiempo con dolor. Variable continua que expresa en meses € tiempo
gue lleva el paciente con sintomas.

5. Edad. Variable continua expresada en anos.
6. Sexo. Variable cualitativadicotomica. 0: hombre ; 1. mujer.
7. Deporte. Variable cudlitativa dicotomica. 0:si lo practica; 1:no lo

practica

8. Lado. Variable cualitativa dicotémica que hace referencia al hombro
lesionado. O: derecho; 1: izquierdo.
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9. Dominancia. Variable cudlitativa nominal. O: diestro ; 1: zurdo ; 2:
ambidiestro.

10. Traumatismo previo. Variable cualitativa dicotdbmica que hace
referencia a antecedente previo de lesion traumatica. 0: no antecedente
traumético previo ; 1: si antecedente traumatico previo.

11. Dolor en troquiter. Variable ordinal segun dolor ala palpacion en
dicho punto. O: no dolor ; 1. leve ; 2 intenso ; 3; muy intenso.
Recodificado en ; O (No-Leve) y 1(Grave).

12. Dolor en acromion. Variable ordinal segun dolor ala palpacion en
dicho punto. 0: no dolor ; 1. leve ; 2: intenso ; 3; muy intenso.
Recodificadoen 0 (No-Leve) y 1 (Grave).

13. Dolor en corredera bicipital. Variable ordina segun dolor a la
palpacion en dicho punto. 0: no dolor ; 1: leve ; 2: intenso ; 3; muy
intenso. Recodificado en O (No-Leve) y 1 (Grave).

14, Dolor en troquin. Variable ordinal segun dolor a la palpaciéon en
dicho punto. O: no dolor ; 1. leve ; 2 intenso ; 3; muy intenso.
Recodificado en 0 (No-Leve) y 1(Grave).

15. Jobe. Variable ordina segin maniobra exploratoria contra
resistencia. 0. no dolor ; 1. leve ; 2. intenso ; 3; muy intenso.
Recodificado en O (No-Leve) y 1 (Grave).

16. Rotacion externa (Maniobra de Patte). Variable ordinal segin
maniobra exploratoria contra resistencia. 0: no dolor ; 1: leve ; 2: intenso
; 3; muy intenso. Recodificado en O (No-Leve) y 1 (Grave).

17. Rotacién interna (Maniobra de Gerber). Variable ordinal segun
maniobra exploratoria contra resistencia. 0: no dolor ; 1: leve; 2: intenso
; 3; muy intenso. Recodificado en O (No-Leve) y 1 (Grave).

18. Y egarson. Variable ordinal segiin maniobra exploratoria contra
resistencia. 0. no dolor ; 1. leve ; 2. intenso ; 3; muy intenso.
Recodificado en O (No-Leve) y 1 (Grave).

19. Fuerza inicial. Variable nominal dicotomica segun capacidad del

paciente en elevar hasta 11 kg maximo en abduccion con €l hombro en la
exploracion inicial. 0: normal ; 1: disminuida.
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20. Fuerza final. Variable nominal dicotdmica segin capacidad del
paciente en elevar hasta 11 kg maximo en abduccion con €l hombro en la
exploracion final. 0: normal ; 1: disminuida.

21. Movilidad activa. Variable nominal dicotémica segun capacidad
del paciente en mantener todos los arcos de movilidad del hombro libre
en la primera exploracion. 0: normal ; 1: disminuida.

22. Abduccion inicial. Variable nominal dicotomica segun capacidad
del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la primera
exploracion. Normal es 180°. 0: normal ; 1: disminuida.

23. Flexion inicial. Variable nominal dicotomica segin capacidad del
paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la primera
exploracion. Normal es 180°. 0: normal ; 1: disminuida.

24, Rotacion externa inicial. Variable nomina dicotdmica segin
capacidad del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la
primera exploracion. Normal es 90°. 0: normal ; 1: disminuida

25. Rotaciéon interna inicial. Variable nominal dicotdmica segin
capacidad del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la
primera exploracion. Normal es 70°. 0: normal ; 1: disminuida.

26. Movilidad final. Variable nominal dicotémica segun capacidad del
paciente en mantener todos los arcos de movilidad del hombro libre en la
exploracion final. 0: normal ; 1. disminuida.

27. Abduccién final. Variable nomina dicotébmica segin capacidad
del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la Ultima
exploracion. Normal es 180°. 0: normal ; 1: disminuida.

28. Flexion final. Variable nominal dicotémica segun capacidad del
paciente en mantener e arco de movilidad anotado en la Ultima
exploracion. Normal es 180°. 0: normal ; 1: disminuida.

29. Rotacion externa final. Variable nominal dicotdmica segun
capacidad del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la
altima exploracién. Normal es 90°. 0: normal ; 1: disminuida.

30. Rotacion interna final. Variable nominal dicotomica segin
capacidad del paciente en mantener el arco de movilidad anotado en la
altima exploraciéon. Normal es 70°. 0: normal ; 1: disminuida.
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31 Tratamiento final realizado. Variable nominal cualitativa segun
tratamiento realizado.0: Quirdrgico ; 1: Ultrasonidos ; 2: Onda corta ; 3:
Laser ; 4 : Cinesiterapia ; 5: Infiltraciones ; 6: lontoforesis ; 7. varios de
los tratamientos anteriores. Recodificado en 0:Quirdrgico vy
1:Rehabilitador.

4.3.2. Variablesde laradiologia convencional.

1. Radiografia. Variable nominal cualitativadicotomica. O: no realizada
:1: sl redizada.

2. Distancia acromio-humeral. Variable continua cuantitativa que
mide la distancia desde la superficie superior de la epifisis proximal
humeral alainferior de acromion en milimetros. Para algunos analisis se
harecodificadoen0: =6 mmy 1 <6 mm.

3. Espolon subacromial. Variable cualitativa dicotomica. 0: no hay ;
1: si hay espolon.
4. Osteofitos en articulacion acromio-clavicular inferior. Variable

cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1: si hay osteofito.

5. Degeneracion en articulacién acromio clavicular. Variable
cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1. si hay degeneracion.

6. Degeneracion en el troquiter. Variable cualitativa dicotomica. O:
no hay ; 1: si hay degeneracion.
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4.3.3. Variablesde la ecogr afia.

Ecografia. Variable nominal cualitativa dicotomica. 0: no realizada ;
1: sirealizada.

Eco normal. Variable nomina cualitativa dicotomica. O: normal; 1:
no es normal.

. Tendinitis bicipital. Variable cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1: si
hay tendinitis.

Rotura. Variable cualitativa dicotdbmica. 0: no hay rotura; 1. si hay
rotura tendinosa.

Rotura parcial. Variable cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1: si hay
rotura parcial.

Rotura completa. Variable cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1. si
hay rotura compl eta.

Signos ultrasonograficos. Variable nominal cualitativa. 0: lesion
hipoecoica ; 1. adelgazamiento focal ; 2 : no visualizacion ; 3: normal
; 4 lesion hiperecogénica.

L ocalizacion delarotura. Variable nominal que sefiala el tendén con
rotura. 0O: supraespinoso ; l:infraespinoso ; 2:subescapular ;
3:multiples; 4:biceps.

. Tendinosis. Variable cudlitativa dicotdbmica. 0: no hay ; 1. si hay
tendinosis.
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4.3.4. Variablesdelaresonancia magnética.

1. Resonancia Magnética. Variable nominal cualitativa dicotomica. O:
no realizada; 1: si redlizada

2. R.M. normal. Variable nominal cualitativa dicotémica. O: normal; 1 :
no es normal.

3. Tendinosis. Variable cudlitativa dicotobmica. 0: no hay ; 1. si hay
tendinosis.

4. Roturatendinosa. Variable cualitativa. O: rotura ; 1. rotura parcia ;
2: rotura completa. Recodificadaen O (no rotura) y 1 (rotura).

5. Retraccion tendinosa. Variable cualitativa dicotdmica. 0: no hay ; 1.
si hay retraccion tendinosa.

6. Atrofia muscular. Variable cualitativa dicotomica. 0: no hay ; 1: si
hay atrofia muscular.

7. Morfologia acromial. Variable cualitativanominal. O: plano ; 1:curvo
; 2. en gancho. Recodificadaen 0 (plano) y 1(curvo-ganchoso).

4.35. Variablesquirurgicas.

1. Cirugia. Variable cualitativa que hace referencia a los hallazgos
encontrados en la cirugiaO: normal ; lirotura parcial ; 2:rotura
completa. Recodificado en O (normal) y 1 (rotura).
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4.4 INSTRUMENTACION Y MATERIAL
EMPLEADO.

L as ecografias se realizaron en los siguientes aparatos:

-Acuson 128XP/10 (Mountain View, CA, USA). La sonda
empleada fue la L7. Se trata de una sonda electrénica lineal con una
apertura de 38 mm que usa una frecuencia extendida construyendo la
Imagen con un rango de frecuencias entre 10y 5 Mhz.

-Toshiba modelo SSA-250 A, con una sonda sectorial mecanica de
7.5Mhz (SM-708 A) cubierta con el waterbags WBK 52 M.

-Logic 500 de General Electric. La sonda empleada es la L739,
lineal y con capacidad de estudioen 6, 7y 9 Mhz.

La RM empleada ha sido laMR Max de General Electric con un
iman superconductor de O,5 Tesla (General Electric Medical System,
Milwaukee, WI).

L os aparatos de radiol ogia convencional utilizados generalmente
han sido |os siguientes:

1. Stratomatic de CGR con consola DUALIX 1150.

2. POLYMAT 60 de Siemens.
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4.5. METODOS.

4.5.1 -Seleccidn de pacientes.

Se han seleccionado para la linea de investigacion principal
aguellos pacientes con exploracion clinica completa en los que se hubiera
realizado a menos estudio radiol 6gico ssimple y ecografia.

Para €l estudio de concordancia entre métodos de imagen se ha
escogido aguellos pacientes estudiados con diferentes técnicas de imagen
y que tuvieran confirmacion quirdrgica o artrogréfica de los posibles
hallazgos.

4.5.2. Estudio clinico delos pacientes.

El estudio clinico de los pacientes fue llevado a cabo por €
especialista en rehabilitacion o cirugia ortopédica.

En general se valoro laedad, la profesion la préctica de deportes de
ocio, € antecedente traumético, €l lado afectado, la forma de inicio del
dolor (agudo o insidioso), ritmo de dolor (mecanico o inflamatorio), la
duracién de los sintomasy el tratamiento previo recibido.

En cuanto ala exploracion, se procedio a la palpacion en busca de
dolor en troquiter, acromion, corredera bicipital y troguin. Respecto alas
maniobras resistidas, sdlo pudimos obtener la abduccion (Jobe), la
rotacion externa (Patte), la rotacion interna (Gerber) y la maniobra de
Yegarson en busca de patologia bicipital. El resto de maniobras
exploratorias no fueron recogidas en el protocolo.

Finalmente se procedié a la recogida de datos, explicados a
continuacion, para crear una puntuacion final que da como resultado la
escala de Constant (Constant 1987).

La escala de Constant se considera hoy un método valido en la
valoracion funcional del hombro. A diferencia de otros métodos considera
conjuntamente el dolor y la funcion por considerarlos factores
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relacionados. La puntuacion maxima asignada es de 100 puntos y se
desglosa en los siguientes apartados: Dolor (15 puntos), actividades de la
vida diaria (20 puntos), rango de movilidad (40 puntos) y fuerza (25
puntos). El resultado final nos dice la gravedad de la patologia del
siguiente modo: leve: 80-100; moderada: 65-79; grave: 50-64 y muy
grave:<50 (Constant 1987).

a) Lavariable DOLOR aporta un méximo de 15 puntos segun la
escala subjetiva del paciente a la hora de considerar el mismo. Se puntla
del siguiente modo:

Ninguno.......... 15
Ligero.............. 10
Medio.............. 5
Intenso............. 0

b) LaMOVILIDAD CORRIENTE proporciona un maximo de 20
puntos dandonos una idea aproximada de |la capacidad del sujeto para
redlizar las actividades de la vida diaria. Este apartado se subdivide en
dos, recogiéndose en el primero de ellos la actividad diaria del sujeto con
tres variables de caracter sumatorio:

Trabajo pleno rendimiento.......... 4
Deporte sin limitacion................. 4
SUEfo NOrMAl.........cceveveeniinieen, 2

En el segundo apartado se valorala amplitud del movimiento indoloro
del miembro superior afectado puntudndose el mismo segun la posicién
gue es capaz de acanzar la mano:

TalCueeeeeeeeeeeee 2
Ap. Xifoldes......oovceeceeeeiiees 4
O U 1< 1 Lo T 6
Tocar cabeza.........cccceevvvvereennnn.. 8
Encimadelacabeza.................. 10
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C) El tercer apartado es el de MOVILIDAD ACTIVA que aporta
un maximo de 40 puntos segun el rango articular al que sea capaz de
llegar €l sujeto en cuatro tipos de movimientos y siempre realizandose
en posicién sentada:

Abduccién y flexion (igual baremo)

0-30°.. i 0
30-60°......coeeieree e 2
B0-90°......o i 4
90-120°......eeiiieeeeeee e 6
120-150°......cooeieeieeee e 8
150-180°......coeeiieeee, 10

Rotacion externa
Mano detras de cabeza, codo adelantado.....2
Mano detras de cabeza, codo retrasado........ 2

Mano sobre cabeza, codo adelantado........... 2
Mano sobre cabeza, codo retrasado.............. 2
Mano por encimade cabeza......................... 2

Rotacion interna (mano homolateral tocando con cara dorsal)

MuUSIO.....cooeiieeee e, 0
(€] 101 (<o T 2
Region lumbosacra.................. 4
Tal€eeeeeeeee e, 6
Dorsal -12.......cooveeeeeeiieeeeee, 8
Dorsal =7....coooveveeeieeeeeee e, 10

De las cuatro, la variable rotacion externa es de caracter sumatorio,
mientras que en las otras se toman €l valor maximo al canzado.

d) La ultima variable que mide la escala de Constant es la
FUERZA, que es medida usando € método descrito por Moseley
(Moseley 1972), con una puntuacion basada en el nimero de kilogramos
(traducida al castellano) que es capaz de resistir €l paciente en abduccion
de 90°. Un hombro normal en un sujeto de 25 afnios es capaz de elevar sin
problemas unos 11 kg, dandole entonces una puntuacion maxima de 25
puntos.

La puntuacion se obtiene al multiplicar 2,27 puntos por kilogramo de
peso levantado y con un maximo de 11Kkg.
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4.5.3. Estudio radiolégico convencional.

L as proyecciones realizadas habitual mente son la anteroposterior en
rotacion neutra y en abduccion de unos 90 grados (Greenspan 1992).
Ocasionalmente se realizaron otras proyecciones. Entre ellas fue muy (til
la del perfil glenoideo de Bernageau, que permite valorar adecuadamente
lainclinacién y morfologia acromial (Pallardy 1988).

4.5.4. Estudio con artrogr afia.

La artrografia se realizé mediante puncién anterior, discretamente
medial a cuello anatdmico humeral, mediante aguja de puncion espina
20 G, introduciéndose la cantidad de contraste suficiente para producir
una distension adecuada de la capsula articular (Pallardy 1988).

4.5.5. Estudio con ecogr afia.

La ecografia se realizd mediante técnica estandarizada. Se
realizaron cortes en e e corto y largo de las siguientes estructuras:
tendon de la cabeza larga del biceps, mulsculos subescapular,
Supraespinoso, infraespinoso y redondo menor (Bouffard 2000).

Colocamos a paciente en sedestacion para facilitar los distintos
movimientos que precisamos para redizar la exploracion. Esta debe ser
sistematica sin saltarse estructuras, ya que de esto depende en gran
medida el éxito de la exploracion.

Se comienza buscando |a referencia de la corredera bicipital en un
corte transversal, colocando el brazo en supinacién y flexion del codo de
unos 90° para valorar €l tenddn de la porcion larga del biceps, lasinovial ,
el retindculo, y la bursa que acompafnia al mismo. Luego pasaremos a
valorar los tendones del manguito de los rotadores empezando por €l
subescapular y terminando por el redondo menor 0 supraespinoso segun
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estudiemos de delante a atrés o viceversa. El ligamento coraco-acromial y
el subescapular se pueden estudiar de forma dindmica con movimientos
de rotacion.

Haciendo movimientos lentos de rotacién interna — externa, podremos
evaluar las fibras del tendon del subescapular. Posteriormente pasaremos
a valorar en esta misma posicion el resto del manguito y la bursa
subdeltoidea en toda su extension.

En la posicion de rotacion interna forzada y colocando la mano en la
espalda, estudiaremos la porcion del supraespinoso, infraespinoso y la
relacion de la glenoides (labrum) con la cabeza humeral.

Procuraremos realizar cortes longitudinales y transversales de todas
las estructuras en las que sea posible. La articulacion acromio-clavicular
se puede explorar visualizando sblo la parte craneal de la misma. Es
aconsgjable realizar movimientos para que se movilicen las estructuras
exploradas ya que en muchas ocasiones nos van a dar la clave diagnostica.
En otras ocasiones es conveniente comparar con el lado sano.

4.5.6. Estudio con Resonancia M agnética.

Para el estudio en RM se utilizaron rutinariamente cortes axiales,
sagitales y coronales potenciados en Densidad Protonica (TR: 1800 ms,
TE: 20 ms) y T2 (TR: 1800 ms, TE: 80 ms). Ocasionamente se usaron
secuencias potenciadas en T1 (TR: 500 ms, TE: 25 ms) o gradiente eco T2
(TR: 790 ms, TE: 25 msec, angulo flip: 30°).
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45.7. Analisis estadistico.

Se hizo un andlisis descriptivo basico de la frecuencia de las
categorias de las variables cualitativas, asi como un andlisis numérico de
las variables continuas.

La comparacion de las variables categoricas se hizo mediante el test
delaji al cuadrado. Las variables numéricas se compararon mediante €l
test delat de student cuando se comparaban variables dicotomicas o con
el analisisdela varianza de unavia paravariables policotomicas (Martin
Andrés 1989).

Paralaecografiay laRM se calcularon los valores de sensibilidad y
especificidad en los casos con confirmacion quirdrgica o artrogréfica. La
concordancia entre ambas técnicas se hizo con el indice de Kappa (Cohen
1960).
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2. -RESUL TADOS
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5.1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LAS
VARIABLES.

En total se han recogido 143 pacientes. Dado el carécter retrospectivo
del trabgjo, existen algunos datos faltantes. Por eso, en cada andlisis, se
indica entre paréntesis el nimero de casos validos (n)

5.1.1. Variables continuas.

En la tabla 5.1 se realiza un andlisis descriptivo de las variables
numeéricas.

Media Error estandar Minimo M aximo
Variable (n) delamedia
Edad 54,2 0,96 17 79
(143)
Distancia acromio- 9,02 0,26 0 23
humer al (125)
Constant inicial 62,1 2,13 16 86,97
(r7)
Constant 74,1 2,09 32,54 97,70
Final (44)
Tiempo con 145 4,09 0,5 312
Dolor

Tabla5.1.. Descripcién numérica de las variables continuas.

EDAD St em and- Leaf Pl ot

Fr equency Stem & Leaf

3,00 Extrenes (=<22)

, 00 2 .
1,00 2. 5
4,00 3. 1223
7,00 3 . 6778889
10, 00 4 . 1113344444
19, 00 4 . 5556666777777788889
20, 00 5 . 00000122233333444444
27,00 5. 5666666778888888838888889999
23, 00 6 . 00011111111122333334444
19, 00 6 . 5556666667778888999
6, 00 7 . 000003
2,00 7. 79
St em wi dt h: 10
Each | eaf: 1 case(s)

Gréafico 5.1.- Representacion en talloy hojasde la edad de nuestros pacientes.
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Desv. tip. = 2,98
Media = 9,0
N = 125,00

0,0 5,0 10,0 15,0 20,0
2,5 75 12,5 17,5 22,5

DISTANCIA ACROMIO-HUMERAL

Gréfico 5.2.- Representacion mediante histograma de la distancia acr omiohumer al
de nuestros pacientes.

5.1.2. Variables cualitativas recogidas en la
anamnesis.

En la tabla 5.2 y gréficos 5.3 a 5.6 se recoge la descripcion de las
variables cualitativas recogidas en la anamnesis.

Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
Sexo (143) Hombres 52 36,4%
Mujeres 91 63,6%
Deporte (79) No 64 81%
Si 15 19%
Lado (142) Dcho. 94 65,7%
| zqdo. 48 33,6%
Diestro 69 89,6%
Dominancia (77) Zurdo 4 5,2%
Ambidiestro 4 5,2%
Traumatismo (97) No 65 67%
Si 32 33%

Tabla 5.2. Descripcion delasvariablesrecogidas en la anamnesis.
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.

O Hombres
B Mujeres

Grafico 5.3. Representacién delas

frecuiencias seguin €l sexo.

=

ODiestro
B Zurdo
O Ambidiestro

Grafico 5.5. Representacion delas

frecuiencias seglin la dominancia.

ODcho

Hizdo

Gréfico 5.4. Representacion delas

frecuenciasdel lado afecto.

>

¥_‘4

ONo
traumatismo

B Traumatismo

Grafico 5.6. Representacion delas

frecuencias de antecedente traumatico.

5.1.3. Variables cualitativas relacionadas con
exploracion clinica.

En la tabla 5.3 se describen

exploracion clinica

la

las variables obtenidas mediante

Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
Dolor en troquiter No-L eve 33 38,4%
(86) Grave 53 61,6%
Dolor en acromion No-L eve 53 63,9%
(83) Grave 30 36,1%
Dolor en corredera No-L eve 49 90,7%
(54) Grave 5 9,3%
Jobe No-L eve 37 40,2%
(92) Grave 55 59,8%
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Patte No-Leve 36 43,9%

(82) Grave 46 56,1%
Gerber No-L eve 56 68,3%

(82) Grave 26 31, 7%

Y egar son (87) No-L eve 69 79,3%
Grave 18 20,7%

Fuerzainicial Normal 16 19,3%
(83) Disminuido 67 80,7%
Fuerzafinal Normal 12 26,7%
(45) Disminuido 33 73,3%
Movilidad activa Normal 55 58,5%
(94) Disminuido 39 41,5%
Abduccién inicial Normal 61 64,9%
(94) Disminuido 33 35,1%
Flexioén inicial Normal 64 67,4%
(95) Disminuido 30 31,6%
Rotacion externa Normal 61 64,7%
inicial (95) Disminuido 32 33,7%
Rotacion interna Normal 20 21,3%
inicial (94) Disminuido 73 98,9%
Movilidad final Normal 41 87,2%
47 Disminuido 5 10,6%
Abduccion final Normal 44 95,7%
(46) Disminuido 2 4,3%
Flexion final Normal 44 95,7%
(46) Disminuido 2 4,3%
Rotacion externa Normal 43 93,5%
final (46) Disminuido 3 6,5%
Rotacion interna Normal 13 28,3%
final (46) Disminuido 33 71, 7%

Tabla 5.3. Frecuencia delosvaloresde las variables obtenidas mediante exploracion.

5.1.4. Variables cualitativas relacionadas con la
radiologia convencional.

La radiologia convencional estuvo disponible en 128 pacientes. La
tabla5.4 y las graficas 5.7 a 5.10 describen las frecuencias de los valores de
las variables estudiadas en radiologia convencional .

Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
Espolén No 106 84,1%
subacromial (126) Si 20 15,9%
Osteofitos AC No 100 78,7%
inferiores (127) S 27 21,3%
Degeneracion AC No 85 68,5%
(127) S 42 31,5%




Degeneracion en

No

57

44,9%

troquiter (127)

S

70

55,1%

Tabla 5.4. Descripcion de frecuencias de las categor ias de las variables recogidas en radiologia
convencional.

ONo espoldén

B Espolén

Gréfico 5.7.-Frecuencia de los

pacientes con espolén subacromial.

>

e

ONo
degeneracion
AC

B Degeneracion
AC

Gréfico 5.9.- Frecuencia de pacientes
con degeneracion acromio-clavicular.

5.1.5. Variables cualitativas relacionadas con

ecogr afia.

B Osteofitos
k __“ AC inf

O No osteofitos

&

N

Grafico 5.8.-Frecuencia de pacientes

con osteofitos acromioclavicularesinferiores.

ONo
degeneracion
troquiter

B Degeneracion
troquiter

Gréafico 5.10.-Frecuencia de pacientes con

degeneracion en troquiter.

la

La ecografia se realizd en 95 pacientes. En latabla 5.5 y los gréaficos
5.11 a5.14 se realiza una descripcion de las frecuencias de las categorias de
las variables recogidas en ecografia.
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Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
Eco normal No 79 83,2%
(95) Si 16 16,8%
Tendinitis bicipital No 80 84,2%
(95) Si 15 15,8%
Rotura No 51 53,7%
(95) Si 44 46,3%
Rotura parcial No 70 73,7%
(95) Si 25 26,3%
Rotura completa No 76 80%
(95) Si 19 20%
L esién hipoecoica 25 26,3%
Signos Adelg. Focal 14 14,7%
ultrasonograficos | No visualizacion 13 13,7%
(95) Nor mal 27 28,4%
Hiper ecogénica 16 16,8%
Supraespinoso 38 47%
L ocalizacion de Multiples 6 6%
rotura (95) No rotura 51 53,7%
Tendinosis No 73 76,8%
(95) Si 22 23,2%

Tabla 5.5.- Descripcién de las frecuencias de las categor ias de las variables recogidas mediante

<l - ANo
tendinosis

=

e

ecogr afia.

B Si tendinosis

Gréfico 5.11.- Representacion dela
frecuencias de tendinosis en ecogr afia.

< ﬁ ONo tendinitis
H Si tendinitis
S o bicipital

Gréafico 5.13.- Representacion de
frecuencia de tendinitis bicipital.

~ -

.

ONo normal
ENormal

Gréfico 5.12.- Representacion dela
frecuencia de ecografia normal.

]

ONo rotura

ERotura
parcial

ORotura
completa

Gréfico 5.14.- Representacion de frecuencia

de hallazgo de rotura tendinosa.



5.1.6. Variables cualitativas

resonancia magnética.
L a resonancia magnética se realizé en 66 pacientes. En latabla5.6 y
los gréficos 5.15 a 5.18 se hace una descripcion de los principal es hallazgos.

relacionadas con

Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
R.M. normal No 57 86,4%
(66) Si 9 13,6%
Tendinosis RM No 53 80,3%
(66) Si 13 19,7%
Roturadel tendon Parcial 18 27,3%
en RM Completa 27 40,9%
(66) No rotura 21 31,8%
Retraccion No 56 84,8%
tendinosa (66) Si 10 15,2%
Atrofia muscular No 53 80,3%
(66) Si 13 19,7%
Derrame articular No 45 68,1%
(66) Si 21 31,9%
Liquido BSAD No 40 60,6%
(66) Si 26 39,4%
Liquido BSE No 47 71,2%
(66) Si 19 28,8%
Morfologia Plano 25 46,3%
acromial (54) Curvo 22 40,7%

Ganchoso 7 13%

Tabla 5.6.- Frecuencia de las categor ias de las distintas variables estudiadas en RM.

—_

ENormal

e

et

Figura 5.15.-Representacion de frecuencia
resonancia magnética normal.

OParcial
ECompleta
ONo rotura

Figura 5.17.-Representacion de

frecuencias del tipo deroturaen RM.

P =] [@No
o tendinosis

—

g

B Tendinosis

Figura 5.16.-Representacion dela
frecuencia detendinosisen RM.

OdPlano
H Curvo
OGanchoso

Figura 5.18.-Representacion de frecuencias
delasdistintas morfologias acromialesen RM.
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5.1.7. Variables cualitativas relacionadas con €l
tratamientoy la evolucién tras el mismo.

Enlatabla5.7 y los graficos 5.19 y 5.20 se realiza una descripcion de
las variables relacionadas con €l tratamiento y la evolucion.

Variables (n) Categorias Frecuencia Por centaje
Quirurgico 59 50%
Ultrasonidos 12 10,2%
Onda corta 10 8,5%
Tratamiento L aser 8 6,8%
Infiltraciones 5 4,2%
(118) lontofor esis 4 3,4%
Varios 17 14,4%
M édico 3 2,5%
Normal 14 22,6%
Hallazgos en Rotura parcial 16 25,8%
cirugia(62) Rotura completa 32 51,6%
Evolucion Buena 53 72,6%
(73) Mala 19 26,3%

Tabla 5.7.- Descripcién de las frecuencias de las categor ias de las variables relacionadas con €l
tratamientoy la evolucion.

w
(&)
\

3
N\

304
— ONormal
251

/ .
201 ERotura parcial OdBuena
151 EMala
10+ ORotura
completa

Figura 5.19.-Frecuencia delos Figura 5.20.- Frecuencia de la evolucion

hallazgos quir Grgicos. recodificada trastratamiento

5.2. CORRELACION ENTRE LAS VARIABLES
CLINICAS.

5.2.1. Influencia de la edad en las diferentes
variables clinicas.

Latabla 5.8 y las figuras 5.21 y 5.22 muestran las variables clinicas
gue estuvieron influenciadas por la edad.
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Variable Categoria Edad Sig.Estad.

Lado Derecho (93) 56,51+0,96 0,001
| zquierdo (47) 50,04+2,05

Patte No-L eve (36) 58,33+1,57 0,051
Grave (46) 53,65+1,68

Rotacion interna Normal (20) 48,85+3,02 0,002
inicial Disminuida (72) 57,13+1,05

Abduccion final Normal 53,82+1,7 0,096
Disminuida 68,5+10.5

Flexion Normal 53,82+1,7 0,096
Final Disminuida 68,5+10,5

Rotacién externa Normal 53,53+1,8 0,051
final Disminuida 67,67+6,1

Rotacion interna Nor mal 49,38+3,8 0,076
final Disminuida 56,45+1,9

Tabla 5.8.- Descripcion dela influencia dela edad en las distintas variables clinicas.

90 90

80 80 N —_—

70
60

50

70 M

60 N

50 §

40 40 o

30 30 Y

o) Q
< < Qa2
8 20 B 20
NO:MAL DISMI:\IUIDA » NORT\AAL DISMIliIEUIDA
ROT. EXTERNA FINAL ROT. INTERNA FINAL
Figura5.21.- Relacion entrela Figura 5.22-Relacion entre
edad y larotacion externa final (P=0,051). la edad y rotacioén interna final (P=0,076).

5.2.2. Relacion delasvariables clinicas con la fuer za.

La tabla 5.9 y las figuras 5.23 a 5.25 representan las relaciones
significativas o casi significativas entre la exploracion inicial de lafuerza
con las distintas variables. En el resto de valores no se encontro relacion
significativa.

Variable Categoria (n) Fuerzainicial Sig. Estad.
Normal (%) | Disminuida (%)
Sexo Mujer (59) 8 (14%) 51 (86%) 0,063
Hombre (24) 8 (33%) 16 (67%)
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Dolor en No-L eve (30) 9 (30%) 21 (70%) 0,032
troquiter Grave (47) 5 (11%) 42 (89%)

Dolor en No-L eve (49) 13 (26%) 36 (74%) 0,012
acromion Grave (28) 1 (4%) 27 (96%)

Jobe No-L eve (29) 11 (38%) 18 (62%) 0,001
Grave (52) 4 (8%) 48 (92%)

Gerber No-L eve (53) 13 (24%) 40 (76%) 0,052
Grave (24) 1 (4%) 23 (96%)

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Fuerza inicial
normal

Fuerza inicial
disminuida

Tabla 5.9.-Relacion entrelas distintas variables categoricasy
valoracion defuerzainicial.

ONo-Leve
B Grave

Figura 5.23.-Relacién entre dolor en troquiter y valoracion de fuerzainicial. (P=0,032)

100%1
80%+
60%+
40%+

20%-

0%+

Fuerzainicial
normal

Fuerza inicial
disminuida

ONo-Leve
B Grave

Figura 5.24.-Relacion entre dolor en acromion y valoracién de fuerzainicial. (P=0,012)

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Fuerza inicial
normal

Fuerza inicial
disminuida

ONo-Leve
B Grave

Figura 5.25.-Relacién entre maniobra de Jobey valoracién de fuerzainicial. (P=0,001)




Latabla5.10 y lafigura 5.26 representan las relaciones significativas
entre la exploracion final de lafuerzay las distintas variables. En el resto
de valores no se encontro relacion significativa.

Variable Categoria (n) Fuerzafinal Sig. Estad.
Normal (%) | Disminuida (%)

Dolor en No-L eve (25) 10 (40%) 15 (60%) 0,03

acromion Grave (19) 2 (10%) 17 (90%)

Tabla 5.10.-Relacion entre las distintas variables categoricasy
valoracién defuerzafinal.

100%

80%1

60%
40%9

ONo-Leve

“
“
“
v B Grave

20%
0%-

Fuerza final normal Fuerza final
disminuida

Figura 5.26.-Relacion entredolor en el acromion y valoracion de fuerza final. (P=0,03)

5.2.3. Relacion de las variables clinicas con la
movilidad inicial.

S6lo dos variables muestran asociacion tal y como se muestra en la
tabla5.11y figura5.27.

Variable Categoria (n) Movilidad inicial Sig. Estad.
Normal (%) | Disminuida (%)
Sexo Mujer (67) 44 (66%0) 33 (34%) 0,04
Hombre (26) 11 (42%) 15 (58%)
Traumatismo No (62) 43 (69%) 19 (31%) 0,067
previo Si (23) 11 (48%) 12 (52%)

Tabla 5.11.-Relacion entre las distintas variables categoricasy
valoracion de movilidad inicial.

50
404

301
201 OMujer
BEHombre

101

Mov. Inicial Normal Mov. Inicial
Disminuida

Figura 5.27.-Relacion entre variable sexoy valoraciéon de movilidad inicial. (P=0,04)
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Con lamovilidad final ninguna variable clinica mostré asociacion.

5.3. ANALISISDE LASDISTINTASVARIABLES
CON RESPECTO A LA EVOLUCION.

La evolucion de los pacientes no mostré ninguna asociacion
estadistica con las variables continuas, con las recogidas en la anamnesis, en
laradiologia simple o ecografia ni con las relacionadas con el tratamiento. Si
mostré relaciéon con una variable recogida en la exploracion clinica, € test
de Yegarson, y en la RM, la atrofia muscular, como puede verse en la
siguiente tablay en los gréaficos respectivos.

Variable Categoria (n) Evolucion Sig. Estad.
Buena (%) Mala (%)
Y egar son No-L eve (42) 34 (81%) 8 (19%) 0,06
Grave (8) 4 (50%) 4 (50%)
Atrofia No (23) 17 (74%) 6 (26%) 0,032
muscular Si (2 0 2 (100%)

Tabla 5.12.-Relacion del test de Yegar son y de la atrofia muscular con la evolucién.

ONo-Leve
B Grave

SIS S S SN

Buena Mala

Figura 5.28.-Correlacion yegar son con respecto a evolucion (p=0,06)

207"

151

10- ONo atrofia
HSi atrofia

Buena Mala

Figura 5.29.-Representacion grafica de la relacién entre atrofia en RM con evolucién (p=0,032)
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54. COMPARACION DE HALLAZGOS
CLINICOS CON HALLAGOS EN
RADIOLOGIA CONVENCIONAL.

En radiologia convencional se ha valorado la distancia
acromiohumeral, la degeneracion en troguiter y la degeneracién
acromioclavicular, resefiando también aquellos casos que han presentado
espolones subacromiales y osteofitos acromioclaviculares de orientacion
inferior por su especial relevancia en e sindrome de rozamiento del
manguito. El tiempo medio entre la exploracién clinica 'y la exploracion
radiologicafue de 3,9 £+ 2,4 meses, con una mediana de 1 mes.

54.1. Relacion de las distintas variables con la
degeneracion en troquiter.

5.4.1.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

En la tabla 5.13 se recoge la relacion entre las variables categoricas
recogidas en la anamnesis y la degeneracion visualizada mediante
radiologia convencional en € troquiter. Como se puede observar, no se
encontraron relaciones estadisticamente significativas.

Variable Categoria(n) | Degeneracién en troquiter Rx Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Sexo Mujer (85) 37 (43%) 48 (57%) N.S.
Hombr e (42) 20 (48%) 22 (52%)

Deporte No (64) 29 (45%) 35 (55%) N.S.
Si (15) 6 (40%) 9 (60%)

Lado Der echo (84) 34 (40%) 50 (60%) N.S.
| zquierdo (43) 23 (53%) 20 (47%)

Antecedente No (64) 30 (47%) 34 (53%) N.S.
traumatico Si (29) 10 (34%) 19 (66%)

Tabla 5.13.- Relacién entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis y la degeneracion en el
troquiter. N.S.=No significativo
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5.4.1.2.- Variables categoricas exploratorias.

En la tabla 5.14 y en la figura 5.30 se recoge la relacion entre las
variables categoricas exploratorias y la degeneracion en trogquiter
apreciada en radiologia convencional. El resto de variables han resultado
no significativas.

Variable Categoria(n) | Degeneracion troquiter en Rx Sig. Estad.
No (%) Si (%)

Dolor troquiter | No-leve (33) 13 (39%) 20 (61%) N.S.
Grave (53) 26 (49%) 27 (51%)

Dolor No-leve (53) 21 (40%) 32 (60%) N.S.
acromion Grave (30) 16 (53%) 14 (47%)

Dolor No-L eve (49) 23 (47%) 26 (53%) N.S.
corredera Grave (5) 2 (40%) 3 (60%)

Rotacion Normal (20) 15 (75%) 5 (25%) 0,002
internainicial | Disminuida(72) 26 (36%) 46 (64%)

Jobe No-L eve (36) 19 (53%) 17 (47%) N.S.
Grave (55) 22 (40%) 33 (60%)

Tabla 5.14.- Relacion entre variables categéricas exploratoriasy degeneracion en el
troquiter .N.S.=No significativo.

100%

80%1

60%:1 ERotacion interna normal
40%1

B Disminucién de rotacion
20%+ interna

0%:-
No degeneracion Si degeneracion
en troquiter en troquiter

Figura 5.30.-Relacion entre valoracion de larotacion internay presencia de

degeneracion en troquiter. (P=0,002)

5.4.1.3.- Variables continuas.

En latabla 5.15 y figuras 5.31 y 5.32 se recoge la relacion entre las
variables continuas y |a degeneracién en troquiter.
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Degeneracion troquiter .
Variable No Si Sig. Estad.
Edad 50,11+ 1,6 58,23 +1 <0,001
Distancia A.H. 9,73x0,3 8,48+0,3 0,020
Esc. Constant 62+27 60,38 + 2,2 N.S.
inicial
Esc. Constant final 75,61+ 26 74,25+ 3,3 N.S.

Tabla 5.15.- Relacion entre variables continuasy degeneracién en €l troquiter. N.S.=No significativo.
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Figura 5.32.-Rélacién entrela distancia AH

S|

y la degeneracién en troquiter (P=0,02).

54.2. Relacion de las distintas variables con los
osteofitos acromioclaviculares de orientacion inferior.

5.4.2.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

En la tabla 5.16 se recoge la relacion entre las variables categoricas
recogidas en la anamnesis y € hallazgo de osteofitos AC inferiores en
radiologia convencional. Ninguna asociacion fue significativa.

Variable Categoria (n) Osteofitos AC inferiores Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Sexo Mujer (85) 67 (79%) 18 (21%) N.S.
Hombre (42) 33 (79%) 9 (21%)

Deporte No (64) 54 (84%) 10 (16%) N.S.
Si (15) 12 (80%) 3 (20%)

Lado Derecho (84) 62 (74%) 22 (26%) N.S.
| zquierdo (43) 38 (88%) 5 (12%)

Antecedente No (64) 51 (80%) 13 (20%) N.S.
traumatico Si (29) 27 (93%) 2 (7%)

Tabla 5.16.- Relacién entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis y la degeneracion en el
troquiter. N.S.=No significativo
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5.4.2.2. Variables categoricas exploratorias.

En la tabla 5.17 y graficos 5.33 y 5.34 se recoge la relacion entre
osteofitos AC inferiores con las variables categoricas exploratorias. Tan
sblo el dolor ala palpacién del acromion y la disminucion de la rotacion
internainicial mostraron relaciones significativas.

Variable Categoria (n) Osteofitos AC inferiores Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor en No-L eve (33) 28 (85%) 5 (15%) N.S.
troquiter Grave (53) 44 (83%) 9 (17%)
Dolor en No-L eve (53) 47 (89%) 6 (11%) 0,07
acromion Grave (30) 22 (73%) 8 (27%)
Dolor en No-L eve (49) 44 (90%) 5 (10%) N.S.
corredera Grave (5) 5 (100%) 0
Jobe No-L eve (36) 31 (86%) 5 (14%) N.S.
Grave (55) 46 (84%) 9 (16%)
Patte No-L eve (36) 30 (83%) 6 (17%) N.S.
Grave (46) 39 (85%) 7 (15%)
Gerber No-L eve (56) 45 (80%) 11 (20%) N.S.
Grave (26) 24 (92%) 2 (8%)
Y egar son No-L eve (68) 57 (84%) 11 (16%) N.S.
Grave (18) 15 (83%) 3 (17%)
Movilidad Nor mal (55) 43 (78%) 12 (22%)
activa Disminuida(38) 33 (87%) 5 (13%) N.S.
Abduccién Normal (61) 50 (82%) 11 (18%)
inicial Disminuida(32) 27 (84%) 5 (16%) N.S.
Flexion Normal (64) 52 (81%) 12 (19%)
inicial Disminuida(29) 25 (86%0) 4 (14%) N.S.
Rotacion Normal(61) 51 (84%) 10 (16%)
externainicial | Disminuida(31) 25 (81%) 6 (19%) N.S.
Rotacion Nor mal(20) 20 (100%) 0
internainicial | Disminuida(72) 56 (78%) 16 (22%) 0,02

Tabla 5.17.- Relacion entre variables categéricas de la exploracién y osteofitos AC inferiores.
N.S.= No significativo.

96



80%

60%

40% ONo-Leve
B Grave

20%

0%

No osteofitos Si osteofitos

Figura 5.33.-Representacion delareacion entreel dolor al palpar el acromion con la
presencia de osteofitos acromioclavicular esinferiores (p=0,07)
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Figura 5.34.-Representacion dela relacion entre presencia o no de osteofitos
acromioclavicularesinferioresen RX y la valoracion derotacion internainicial (p=0,02)

5.4.2.3. Variables continuas.

En latabla 5.18 y graficos 5.35 y 5.36 se recoge la relacion entre
osteofitos AC inferiores con las variables continuas.

Osteofitos AC inferiores.
Variable No Si Sig. Estad.
Edad 52,91+ 1,1 60,78 +1,7 0,001
Distancia A.H. 9,32+0,2 7,96x0,7 0,039
Constant inicial 60,86 + 1,9 62,41+ 3,9 N.S.
Constant final 76,23+ 2 70,44 +5,8 N.S.

Tabla 5.18.-Relacion entre las variables continuas y osteofitos acromioclavicularesinferiores.
N.S.=No significativo.
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Figura 5.32.- Relacién entrelaedad y los
osteofitos acromioclavicular esinf. (P=0,001)
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Figura 5.33.-Relacién entre la distancia AH
y osteofitos acromioclavicularesinf. (P=0,039)
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54.3. Relacion de las distintas variables con la
degeneracion acromioclavicular.

5.4.3.1. Variables categodricas en la anamnesis.

Enlatabla’5.19y las figuras 5.34 y 5.35 se recogen la relacion entre
las variables categéricas de la anamnesis y la degeneracion
acromioclavicular.

Variable Categoria (n) |Degeneracion acromioclavicular |  Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Sexo Mujer (85) 51 (60%) 34 (40%) 0,01
Hombre (41) 34 (83%) 7 (17%)

Deporte No (64) 45 (70%) 19 (30%) N.S.
Si (15) 12 (80%) 3 (20%)

Lado Derecho (84) 51 (61%) 33 (39%) 0,022
I zquierdo (42) 34 (81%) 8 (19%)

Antecedente No (64) 48 (75%) 16 (25%) N.S.
traumatico Si (29) 18 (62%) 11 (38%)

Tabla 5.19.- Relacion entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis y la degeneracion en €
troquiter. N.S.=No significativo
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Figura 5.34.-Relacién entre variable sexo y degeneracion acromioclavicular (P=0,01)
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Figura 5.35.-Relacion entre lado afectado y degener acion acromioclavicular (P=0,022)

98



5.4.3.2. Variables categoricas exploratorias.

Latabla5.20y lafigura5.36 recogen larelacion entre la degeneracion
acromioclavicular hallada en radiologia convencional con las variables
categoricas exploratorias.

Variable Categoria (n) Degeneracion AC en Rx Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor No-L eve (33) 23 (70%) 10 (30%) N.S.
troquiter Grave (53) 37 (70%) 16 (30%)
Dolor No-L eve (53) 39 (74%) 14 (26%) N.S.
acromion Grave (30) 19 (63%) 11 (37%)
Dolor No-L eve (49) 38 (78%) 11 (22%) N.S.
corredera Grave (5) 3 (69%) 2 (40%)
Jobe No-L eve (36) 31 (86%) 5 (14%) 0,012
Grave (55) 34 (62%) 21 (38%)
Patte No-L eve (36) 26 (72%) 10 (28%) N.S.
Grave (46) 33 (72%) 13 (28%)
Gerber No-L eve (56) 39 (70%) 17 (30%) N.S.
Grave (26) 20 ( 77%) 6 (23%)
Y egar son No-L eve (68) 47 (69%) 21 (31%) N.S.
Grave (18) 12 (67%) 6 (33%)
Rotacion Normal(61) 45 (74%) 16 (26%)
externainicial | Disminuida(30) 18 (60%) 12 (40%) N.S.
Rotacion Normal(61) 17 (85%) 3 (15%)
internainicial | Disminuida(30) 46 (65%) 25 (35%) 0,084
Abduccion Normal (44) 29 (66%) 15 (34%) N.S.
final Disminuida (2) 0 2 (100%)
Flexion Normal(44) 29 (66%) 15 (34% N.S.
final Disminuida(2) 0 2 (100%)
Rotacion Normal (13) 11 (85%) 2 (15%) 0,09
internafinal | Disminuida(33) 18 (54%) 15 (46%)

Tabla 5.20.-Relacion variables categéricas exploratoriasy degeneracién acromioclavicular.

N.S.=No significativo.
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Figura 5.36-Representacion delarelacion entre presencia o no de degeneracion acromioclavicular e

5.4.3.3. Variables continuas.

intensidad del dolor al explorar Jobe (p=0,012)

La tabla 5.21 y las figuras 5.37 y 5.38 recogen la relacion entre las
variables continuas y la degeneracion acromioclavicular.

Degeneracion AC.
Variable No Si Sig. Estad.
Edad 52,15+ 1,2 60,05 + 14 <0,001
Distancia A.H. 9,66+0,2 7,76x0,5 0,001
Esc. Constant 61,58 + 2,2 59,89 + 2,6 N.S.
inicial
Esc. Constant final 76,85+ 24 715+ 3,8 N.S.

Tabla 5.21.- Relacion entre variables continuasy degener acion acromioclavicular.
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5.4.4. Relacion de las distintas variables con €
espolon subacromial.

5.4.4.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

Latabla5.22 y las figuras 5.39 y 5.40 recogen la relacion entre las
variables categdricas recogidas en anamnesis y la presencia de espolon
subacromial.

Variable Categoria (n) Espol6n subacromial Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Sexo Mujer (85) 75 (88%) 10 (12%) 0,069
Hombre (41) 31 (76%) 10 (24%)
Deporte No (64) 58 (91%) 6 (9%) N.S.
Si (15) 14 (93%) 1 (7%)
Lado Derecho (84) 67 (80%) 17 (20%) 0,058
I zquierdo (42) 39 (93%) 3 (7%)
Antecedente No (64) 57 (89%) 7 (11%) N.S.
traumatico Si (29) 26 (90%) 3 (10%)

Tabla 5.22.- Relacion entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis y € espolon subacromial.
N.S.=No significativo
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Figura 5.39.- Relacion entre espoldn subacromial y sexo (P=0,069)
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Figura 5.40.- Relacién entre espoldn subacromial y hombr o dolor oso (P=0,058)
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5.4.4.2. Variables categoricas exploratorias.

La tabla 5.23 y las figuras 5.41 a 5.43 recogen la relacion entre las
variables categoricas exploratorias y espolon subacromial.

Variable Categoria (n) Espoldn subacromial en Rx Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor No-L eve (33) 29 (88%) 4 (12%) N.S.
troquiter Grave (53) 50 (94%) 3 (6%)
Dolor No-L eve (53) 50 (94%) 3 (6%) N.S.
acromion Grave (30) 26 (87%) 4 (13%)
Patte No-L eve (36) 32 (89%) 4 (11%) N.S.
Grave (46) 43 (93%) 3 (7%)
Gerber No-L eve (56) 52 (93%) 4 (7%) N.S.
Grave (26) 23 (88%) 3 (12%)
Y egar son No-L eve (68) 61 (90%) 7 (10%) N.S.
Grave (18) 17 (94%) 1 (6%)
Fuerza Normal (14) 13 (93%) 1 (7%) N.S.
inicial Disminuida(67) 59 (88%) 8 (12%)
Movilidad Normal (55) 51 (93%) 4 (7%) N.S.
activa Disminuida 37) 31 (84%) 6 (16%)
Abduccién Normal (61) 56 (92%) 5 (8%) N.S.
inicial Disminuida(31) 25 (81%) 6 (19%)
Rotacion Normal (61) 57 (93%) 4 (7%) 0,075
externainicial | Disminuida(30) 24 (80%) 6 (20%)
Rotacion Normal (20) 20 (100%) 0 N.S.
internainicial | Disminuida(71) 61 (86%) 10 (14%)
Movilidad Normal (41) 38 (93%) 3 (7%) 0,08
final Disminuida(5) 3 (60%) 2 (40%)
Abduccion Normal (44) 40 (90%) 4 (9%) N.S.
final Disminuida(2) 1 (50%) 1 (50%)
Flexion Normal (44) 40 (91%) 4 (9%) 0,069
final Disminuida(2) 1 (50%) 1 (50%)
Tabla 5.23.- Relacion entre variables categéricas exploratoriasy espolon subacromial.

N.S.= No significativo.
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Figura 5.41.-Relacién entre presencia o no de espolén subacromial Rx

con rotacion externainicial (p=0,075)
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Figura 5.42.-Relacién entre presencia o no de espolon subacromial Rx
con movilidad final (p=0,08)
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Figura 5.43.-Relacién entre presencia o no de espolon
subacromial Rx con flexién final (p=0,069)
5.4.4.3. Variables continuas.

Latabla5.24 y lafigura 5.44 recogen larelacion entre las variables
continuas y la presencia de espol6n subacromial.
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Espolon subacromial RX.

Variable No Si Sig. Estad.
Edad 5372+1 60,05 +2 0,02
Distancia A.H. 9,24+0,2 7.95+0,7 0,076
Esc. Constant 61,18+ 1,8 60,55+ 5,7 N.S.
inicial
Esc. Constant final 76,32+ 1,8 63,95 + 10,5 0,06

Tabla 5.24.- Relacién entre variables continuasy espoldn subacromial. N.S.= No significativo.
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Figura 5.44.-Relacién entre edad y espol6n subacromial (P=0,02)

5.45. Relacion de las distintas variables con

distancia acromiohumeral.

la

5.4.5.1. Variables categodricas recogidas en la anamnesis.

Latabla5.25y lafigura 5.45 recogen larelacion entre las variables

categoricas recogidas en la anamnesis y la distancia acromiohumeral.

Variable Categoria (n) Distancia Sig.Estad.
acromiohumeral
Sexo Mujer (83) 8,73+0,3 N.S.
Hombre (42) 9,57+2,1
Deporte No (63) 9,60+0,3 N.S.
Si (15) 10,5+0,4
Lado Derecho (83) 8,59+0,3 0,024
lzquierdo (42) 9,86+0,3
Traumatismo No (63) 9,67+0,3 N.S.
Si (28) 8,89+0,5

Tabla 5.25.- Relacion entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis y distancia
acromiohumeral. N.S.=No significativo
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Figura 5.45.-Relacién entre lado afectado y distancia acr omiohumer al (P=0,024)

5.4.5.2. Variables categoricas exploratorias.

En latabla 5.26 vy figuras 5.46 a 5.53 podemos observar la relacién

entre

la distancia acromiohumera vy

las variables categoricas

exploratorias. Se ha encontrado asociacion estadistica con lamovilidad en
general a excepcion de larotacion interna.

Variable Categoria (n) Distancia Sig.Estad.
acromiohumer al

Dolor en No-L eve (33) 9,82+0,6 N.S.
troquiter Grave (52) 9,42+0,3

Dolor en No-L eve (53) 9,98+0,3 N.S.
acromion Grave (29) 9,17+0,4

Dolor en No-L eve (48) 10,06+0,4 N.S.
corredera Grave (5) 9,40+1,9

Jobe No-L eve (34) 9,65+0,5 N.S.
Grave (55) 9,40+0,3

Patte No-L eve (35) 9,29+0,4 N.S.
Grave (46) 10,02+0,4

Gerber No-L eve (55) 9,44+0,4 N.S.
Grave (26) 10,27+0,3

Y egar son No-L eve (67) 9,72+0,3 N.S.
Grave (18) 8,89+0,7

Movilidad Normal (54) 10,09+0,3 0,01
activa Disminuida (36) 8,56+0,4
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Abduccion Normal (60) 10,05+0,3 0,013
inicial Disminuida (30) 8,50+0,4
Flexion Normal (62) 10,08+0,3 0,03
inicial Disminuida (28) 8,18+0,5
Rotacion externa Normal (60) 10,12+0,3 0,002
inicial Disminuida (29) 8,17+0,4
Rotacion interna Normal (20) 9,20+0,6 N.S.
inicial Disminuida (69) 9,58+0,3
Movilidad Normal (40) 10,10+£0,3 0,001
final Disminuida (5) 6,20+2
Abduccion Normal (43) 10,05+0,2 <0,001
final Disminuida (2) 15+15
Flexion Normal (43) 10,05+0,2 <0,001
final Disminuida (2) 15+1,5
Rotacion externa Normal (42) 10,05+0,3 <0,001
final Disminuida (2) 4,33+29
Rotacion interna Normal (12) 10,67+0,7 N.S.
final Disminuida (33) 9,30+0,4

Tabla 5.26.- Relacion entre variables categéricas exploratorias y distancia acr omiohumeral.

N.S.= No significativo
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5.4.5.3. Variables continuas.

Se analizo la relacidon con respecto a la distancia acromiohumeral
recodificada en menor o mayor a 6mm con |os siguientes resultados.

Variable Distancia AH Sig.Estad.
<6mm =>6mm
Edad 57,45+2,17 | 53,43+1,06 0,094
Esc. Constant 52,62+9,37 | 61,84+1,72 N.S.
inicial
Esc. Constant 60,65+16,18 | 75,97+1,91 0,065
final
Evolucion -7,30+0,96 | -1,09+1,21 0,011
constant
Por cen -7,29+1,21 | 4,53+3,43 0,081
constant

Tabla 5.27.- Relacion entre continuas y distancia acromiohumeral. L os resultados se expresan como
media x error estandar dela media. N.S.=No significativo

5.5. COMPARACION ENTRE LOS
HALLAZGOS CLINICOS Y LOS
HALLAZGOSEN ECOGRAFIA.

La ecografia se realizd en 95 pacientes. Se realizO mas en mujeres
(74% vs 59%, p=0,06), con maniobra de Jobe grave (91% vs 73%,
p=0,02) y con peor escala de Constant final (73 vs 87, p=0,03).

En la ecografia hemos considerado la normalidad de la ecografia, la
tenosinovitis bicipital, la rotura tendinosa y la tendinosis del

Supraespinoso.
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55.1. Relacion de las distintas variables con la
normalidad en ecogr afia.

5.5.1.1. Variables categodricas recogidas en la anamnesis.

Latabla5.28 y lafigura 5.54 recogen la relacion entre las variables
categoricas recogidas en laanamnesis y la presencia de ecografia normal.

Variable Categoria (n) Ecografia normal Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Sexo Mujer (67) 56 (84%) 11 (16%) N.S.
Hombre (28) 23 (82%) 5 (18%)
Deporte No (58) 46 (79%) 12 (21%) N.S.
Si (12 10 (83%) 2 (17%)
Lado Derecho (62) 53 (85%) 9 (15%) N.S.
| zquierdo (34) 27 (79%) 7 (21%)
Traumatismo No (57) 44 (77%) 13 (23%) 0,055
Si (24) 23 (96%) 1 (4%)
Der echo (60) 48 (80%) 12 (20%)
Dominancia Zurdo (4) 3 (75%) 1 (25%) N.S.
Ambidiestro(4) 3 (75%) 1 (25%)

Tabla 5.28.- Relacién entre variables categéricasrecogidas en la anamnesis
y la presencia de ecografia normal. N.S.=No significativo
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Figura 5.54.- Relacién entre traumatismo previo y la presencia o no

de ecogr afia nor mal (P=0,055)

5.5.1.2. Variables categoricas exploratorias.

La tabla 5.29 y las figuras 5.55 y 5.56 recogen la relacion entre las
variables categoricas exploratorias con la presencia de ecografia normal.
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Variable Categoria (n) Ecografia normal. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor No-L eve(26) 20 (77%) 6 (23%) N.S.
troquiter Grave (48) 40 (83%) 8 (17%)
Dolor No-L eve(44) 36 (82%) 8 (18%) N.S.
acromion Grave (28) 22 (79%) 6 (21%)
Jobe No-L eve (27) 19 (70%) 8 (30%) 0,069
Grave (50) 44 (88%) 6 (12%)
Y egar son No-L eve (59) 49 (83%) 10 (17%) N.S.
Grave (15) 11 (73%) 4 (27%)
Movilidad Normal (49) 38 (78%) 11 (22%) N.S.
activa Disminuida(31) 28 (90%) 3 (10%)
Fuerza Normal (12) 10 (83%) 2 (17%) N.S.
inicial Disminuida(62) 51 (82%) 11 (18%)
Fuerza Normal (9) 8 (89%) 1 (11%) N.S.
final Disminuida(31) 25 (81%) 6 (19%)
Abduccion Normal (55) 43 (78%) 12 (22%) N.S.
inicial Disminuida(24) 22 (92%) 2 (8%)
Rotacion Normal (15) 9 (60%) 6 (40%) 0,021
internainicial | Disminuida(64) 56 (87%) 8 (13%)

Tabla 5.29.- Relacién entre variables categéricas exploratoriasy la presencia de ecogr afia normal.
N.S.=No significativo
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5.5.1.3. Variables continuas.

La tabla 5.30 y figura 5.57 muestran la relacion entre las variables
continuas con e hallazgo de una ecografia normal, observandose como
ésta es mas frecuente en personas mas jovenes (49,1 de edad media) y con

distancia acromiohumeral mayor (10,5mm de media).

Variable Ecogr afia nor mal Sig. Estad.
No Si
Edad 56,73+ 1,1 49,13 + 3,6 0,014
Dist.A.H. 8,85+ 0,3 10,56 £ 0,8 0,051
Esc. Constant 59,73+ 1,9 62,45+ 4,3 N.S.
inicial
Esc. Constant final 7413+ 24 70,16 + 4,5 N.S.

Tabla 5.30.-

en ecografia. N.S.=No significativo
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Figura 5.57.-Relacion entre edad y hallazgo de ecogr afia nor mal (P=0,014)

55.2. Relacion de las distintas variables con

tendinitis bicipital.

la

5.5.2.1. Variables categodricas recogidas en la anamnesis.

La tabla 5.31 y la figura 5.58 recogen la relacion entre las variables
categoricas recogidas en laanamnesis y la presencia de tendinitis bicipital

ecogréfica.
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Variable Categoria (n) Tendinitisbicipital en Sig. Estad.
ecogr afia.
No (%) Si (%)
Sexo Mujer (67) 58 (87%) 9 (13%) N.S.
Hombre (29) 23 (79%) 6 (21%)
Deporte No (58) 51 (88%) 7 (12%) 0,086
Si (12) 8 (67%) 4 (33%)
Lado Der echo (62) 54 (87%) 8 (13%) N.S.
| zquierdo (34) 27 (79%) 7 (21%)
Traumatismo No (57) 52 (91%) 5 (9%) 0,016
Si (24) 16 (67%) 8 (33%)
Der echo (60) 52 (87%) 8 (13%)
Dominancia Zurdo (4) 3 (75%) 1 (25%) N.S.
Ambidiestro(4) 4 (100%) 0

Tabla 5.31.- Relacion entre variables categéricas de la anmnesisy la presencia

detendinitisbicipital en ecografia. N.S.=No significativo

80%-
60%+ |
40%¢7 |

20%47 |

0%

No tendinitis

Tendinitis

ONo trauma

ETrauma

Figura 5.58.- Relacion entre traumatismo previo y tendinitis bicipital en ecografia. (P=0,016)

5.5.2.2. Variables categoricas exploratorias.

Latabla 5.32 y la figura 5.59 recogen la relacion entre las variables
categoricas exploratorias y la presencia de tendinitis bicipital ecografica

Variable Categoria (n) Tendinitisbicipital. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor No-L eve(26) 23 (88%) 3 (12%) N.S.
troquiter Grave (48) 39 (81%) 9 (19%)
Dolor No-L eve(44) 39 (89%) 5 (11%) N.S.
acromion Grave (28) 22 (79%) 6 (21%)
Jobe No-L eve (27) 24 (89%) 3 (11%) N.S.
Grave (50) 40 (80%) 10 (20%)
Y egar son No-L eve (59) 53 (90%) 6 (10%) 0,024
Grave (15) 10 (67%) 5 (33%)
Fuerza Normal (12) 12 (100%) 0 N.S.
inicial Disminuida(62) 50 (81%) 12 (19%)
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Movilidad Normal (49) 40 (82%) 9 (18%) N.S.
activa Disminuida(31) 26 (84%) 5 (16%)

Abduccion Normal (55) 44 (80%) 11 (20%) N.S.
inicial Disminuida(24) 22 (92%) 2 (8%)

Tabla 5.32.- Relacion entre variables categéricas exploratoriasy la presencia
detendinitisbicipital en ecografia. N.S.=No significativo
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Figura 5.59.-Relacion entre yegar son con la presenciade tendinitis bicipital en ecografia (P=0,024)

5.5.2.3. Variables continuas.

En la tabla 5.33 se muestra la no existencia de asociacion estadistica
entre las variables continuas y la presencia de tendinitis bicipital
ecogréfica.

Tendinitis bicipital ecogr afica.

Variable No Si Sig. Estad.
Edad 55+ 1,3 579 £22 N.S.
Dist.A.H. 8,9+0,3 10,2+ 0,7 N.S.
Esc. Constant 60,8+ 2 571+29 N.S.

inicial

Esc. Constant final 739+272 69,8+ 6,9 N.S.
Porten Constant 76+4,6 -0,9+4,5 N.S.

Tabla 5.33.- Relacién entre variables continuasy tendinitis
bicipital ecogréafica.N.S.=No significativo

55.3. Relacion de las distintas variables con la
roturatendinosa.

En ecografia, hemos recogido los hallazgos de rotura del manguito
rotador paraluego diferenciar entre rotura tendinosa parcial o completa.
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5.5.3.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

La tabla 5.34 y la figura 5.60 recogen la relacion entre las variables
categoricas recogidas en laanmnesis y la presencia de rotura del manguito
rotador.

Variable Categoria(n) | Roturatendinosa en ecografia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)

Sexo Mujer (67) 39 (58%) 28 (42%) N.S.
Hombr e (28) 12 (42%) 16 (57%)

Deporte No (58) 42 (72%) 16 (28%) 0,05
Si (12 5 (42%) 7 (58%)

Lado Derecho (62) 36 (58%) 26 (42%) N.S.
| zquierdo (34) 15 (44%) 19 (56%)

Traumatismo No (57) 35 (61%) 22 (39%) N.S.
Si (24) 13 (54%) 11 (46%)
Der echo (60) 42 (70%) 18 (30%)

Dominancia Zurdo (4) 1 (25%) 3 (75%) N.S.
Ambidiestro(4) 3 (75%) 1 (25%)

Tabla 5.34.- Relacion entre variables categéricasrecogidas en laanmnesisy la presencia de rotura
tendinosa ecogr &fica.N.S.=No significativo
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Figura 5.60.-Relacién entre practica de deportey la presencia derotura en ecogr afia (P=0,05)

En cuanto a la presencia de rotura parcial, hemos encontrado
relacion estaditicamente significativa en los siguientes casos; tabla5.35 y
figuras 5.61y 5.62.

Variable Categoria (n) Rotura parcial en ecografia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Deporte No (58) 45 (78%) 13 (22%) 0,03
Si (12 5 (42%) 7 (58%)
Lado Derecho (62) 51 (82%) 11 (18%) 0,005.
| zquierdo (33) 19 (58%) 14 (42%)

Tabla 5.35.-Relacion entre variables categoricasrecogidas en la anmnesis
y larotura parcial ecogréfica.
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Figura 5.61.-Relacién entrerotura parcial en ecografiay deporte (P=0,03)
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Figura 5.62.Relacion entrelado afectado y rotura parcial en ecografia (P=0,005)

En cuanto alarotura completa del manguito rotador visualizada en
ecografia solo hemos encontrado unarelacion significativa; tabla’5.36 y

figura 5.63.
Variable Categoria(n) | Roturacompleta en ecografia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Traumatismo No (57) 53 (93%) 4 (7%) 0,013
Si (24) 17 (71%) 7 (29%)

Tabla 5.36.-Relacion entre variables categoricas recogidas en la anmnesis
y la rotura completa ecogr afica.
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Figura 5.63.-Relacion entre rotura completa en ecogr afiay antecedente trauméatico (P=0,013)
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5.5.3.2. Variables categoricas exploratorias.

Latabla 5.37 y las figuras 5.64 a 5.67 muestran la relacion entre las

variables categoricas exploratorias y la rotura en ecografia.

Variable Categoria (n) Rotura en ecogr afia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Dolor No-L eve(26) 18 (69%) 8 (31%) N.S.
troquiter Grave (48) 30 (62%) 18 (38%)
Dolor No-L eve(44) 30 (68%) 14 (32%) N.S.
acromion Grave (28) 18 (64%) 10 (36%)
Jobe No-L eve (27) 16 (59%) 11 (41%) N.S.
Grave (50) 32 (64%) 18 (36%)
Patte No-L eve (29) 18 (62%) 11 (38%) N.S.
Grave (42) 30 (71%) 12 (29%)
Y egar son No-L eve (59) 39 (66%0) 20 (34%) N.S.
Grave (15) 9 (60%) 6 (40%)
Fuerza Normal (12) 7 (58%) 5 (42%) N.S.
inicial Disminuida(62) 39 (63%) 23 (37%)
Movilidad Normal (49) 35 (71%) 14 (29%) 0,009
activa Disminuida(31) 13 (42%) 18 (58%)
Abduccion Normal (55) 38 (69%) 17 (31%) 0,009
inicial Disminuida(24) 9 (37%) 15 (63%)
Flexién Normal (56) 39 (70%) 17 (30%) 0,004
inicial Disminuida(23) 8 (35%) 15 (65%)
Rotacion Normal (52) 35 (67%) 17 (33%) 0,072
externainicial | Disminuida(26) 12 (46%) 14 (54%)
Rotacion Normal (15) 12 (80%) 3 (20%) 0,072
internainicial | Disminuida(64) 35 (55%) 29 (45%)
Movilidad Normal (36) 28 (78%) 8 (22%) 0,11
final Disminuida(b) 2 (40%) 3 (60%)
Abduccion Normal (39) 30 (77%) 9 (23%) 0,067
final Disminuida(2) 0 2 (100%)
Flexion Normal (39) 30 (77%) 9 (23%) 0,067
final Disminuida(2) 0 2 (100%)
Rotacion Normal (38) 30 (79%) 8 (21%) 0,015
externafinal | Disminuida(3) 0 3 (100%)

Tabla 5.37.-Relacion entre variables categoricas exploratoriasy la presencia derotura en
ecogr afia.N.S.=No significativo
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Figura 5.64.Relacion entre movilidad activa y presencia de rotura en ecogr afia (P=0,009)

100%:
80%1"
60%1"
ONormal
40% B Disminuida
20%1"
0%!

No rotura Rotura

Figura 5.65.-Relacién entre abduccion inicial y presenciade rotura en ecogr afia (P=0,009)
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Figura 5.66.-Relacion entreflexion inicial y rotura en ecogr afia (P=0,004)
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Figura 5.67.-Relacién entrerotacion externafinal y rotura en ecogr afia (P=0,015)
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En cuanto al estudio de la variable rotura parcial ecogréfica, no se
hallaron asociaciones estadisticamente significativas.

El estudio de aquellos casos con rotura completa ecografica
demostro los siguientes hallazgos significativos; tabla 5.38 y figuras 5.68

ab5.76.
Variable Categoria(n) | Roturacompleta en ecografia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Jobe No-L eve (27) 21 (78%) 6 (22%) 0,059
Grave (50) 47 (94%) 3 (6%)
Movilidad Normal (49) 48 (98%) 1 (2%) 0,001
activa Disminuida(31) 22 (71%) 9 (29%)
Abduccion Normal (55) 53 (96%) 2 (4%) 0,001
inicial Disminuida(24) 16 (67%) 8 (33%)
Flexion Normal (56) 53 (95%) 3 (5%) 0,005
inicial Disminuida(23) 16 (70%) 7 (30%)
Rotacion Normal (52) 51 (98%) 1 (2%) <0,001
externainicial | Disminuida(26) 17 (65%) 9 (35%)
Movilidad Normal (36) 34 (94%) 2 (6%) 0,066
final Disminuida(b) 3 (60%) 2 (40%)
Abduccion Normal (39) 37 (95%) 2 (50%) 0,007
final Disminuida(2) 0 2 (100%)
Flexion Normal (39) 57 (95%) 2 (5%) 0,007
final Disminuida(2) 0 2 (100%)
Rotacion Normal (38) 36 (95%) 2 (5%) 0,021
externafinal | Disminuida(3) 1 (33%) 2 (67%)

Tabla 5.38.-Relacion entre variables categoricas exploratoriasy la presencia
de rotura completa en ecogr afia. El resto de variables no presentan asociacion estadistica.
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Figura 5.68.-Relacion entre rotura completa ecogr afica y valoracion movilidad activa (P=0,001)
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Figura 5.69.-Relacion entre rotura completa ecogr afica y valoracion abduccion inicial (P=0,001)
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Figura 5.70.- Relacion entrerotura completa ecogréfica y valoracion flexion inicial (P=0,005)
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Figura 5.71-Relacion entre rotura completa ecogr afica y valoracién rotacion externainicial (P<0,001)
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Figura 5.72.-Relacién entrerotura completa ecogr éfica 'y valoracion movilidad final (P=0,066)
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Figura 5.73.-Relacion entre rotura completa ecogréficay valoracion abduccion final (P=0,007)
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Figura 5.74.-Relacion entre rotura completa ecogr afica y valoracion flexién final (P=0,007)
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Figura 5.75.-Relacion entre rotura completa ecogr afia y valoracion rotacion exter na final (P=0,021)

Figura 5.76.-Relacion entre rotura completa ecogr afica y valoracion jobe (P=0,059)
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5.5.3.3. Variables continuas.

Se han estudiado larelacion entre las variables cuantitativas con la
rotura del manguito rotador (tabla 5.39), y dentro de éstas con larotura
parcia (tabla’5.40) y completa (tabla5.41).

Rotura tendinosa en ecogr afia.

Variable No Si Sig. Estad.
Edad 53,67+ 1,6 57,49 £ 1,6 0,099
Dist.A.H. 9,82+ 0,3 8,32+ 0,5 0,026
Esc. Constant 61,77+ 21 57,20+ 3,1 N.S.

inicial

Esc. Constant final 76,42 + 2 64,47 +5,1 0,014
Por cen Constant 1481+7,1 -3,01+24 0,026

Tabla 5.39.-Relacion variables cuantitativas con rotura tendinosa en ecografia.N.S.=No significativo.
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Figura 5.77.-Relacién entre distancia AH
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Figura 5.78.-Relacién entre escala de constant
final y presencia derotura ecogr afica (P=0,014)

En rotura parcial solo encontramos relacion casi significativa con la
distancia acromiohumeral.

Rotura parcial ecogr éfica.

Variable

No

S

Sig. Estad.

Dist.A.H.

8,78+ 04

10,08 + 0,4

0,08

Tabla 5.40.-Relacion variables cuantitativas con rotura tendinosa par cial
en ecogr afia.N.S.=No significativo.
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En rotura completa, ademés de con la distancia acromiohumeral,
encontramos relacion significativa con la escala de constant final (tabla
5.41y figuras 5.79 y 5.80).

Rotura completa ecogr &fica.
Variable No Si Sig. Estad.
Dist.A.H. 9,92+0,2 533+0,9 <0,001
Esc. Constant final 74,94 + 2 54,90 + 11,5 0,012

Tabla 5.41.-Relacion variables cuantitativas con rotura tendinosa completa
en ecogr afia.N.S.=No significativo.
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Figura 5.79.-Relacion entre distancia AH
y de rotura completa ecogr afica (P<0,001)
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Figura 5.80.-Relacién entre escala de constant
final y de rotura completa ecogr afica (P=0,012)

55.4. Relacion de las distintas variables con
tendinosis.

la

5.5.4.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

Latabla5.42 y lafigura5.81 nos muestran larelacion entre tendinosis

ecografica con las variables categoricas de la anmnesis.

Variable Categoria (n) Tendinosis en ecogr afia. Sig. Estad.
No (%) S (%)
Sexo Mujer (64) 45 (70%) 19 (30%) 0,059
Hombr e (27) 24 (89%) 3(11%)
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Deporte No (53) 37 (70%) 16 (30%) N.S.
Si (12) 7 (58%) 5 (42%)
Lado Der echo (60) 43 (72%) 17 (28%) N.S.
| zquierdo (31) 26 (84%) 5 (16%)
Traumatismo No (53) 40 (75%) 13 (25%) N.S.
Si (23) 14 (61%) 9 (39%)
Der echo (56) 37 (66%) 19 (34%)
Dominancia Zurdo (3) 2 (67%) 1 (33%) N.S.
Ambidiestro(4) 4 (100%) 0

Tabla 5.42.-Relacion variables categoricas de la anamnesisy tendinosis ecogr afica.

N.S.=No significativo.
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Figura 5.81.-Relacion entretendinosis en ecografia y sexo (P=0,059)

Latabla 5.43 y las figuras 5.82 a 5.84 nos muestran la relacion entre
tendinosis ecogréficay las variables categoricas exploratorias. El resto de

variables no guardan relacion significativa.

Variable Categoria (n) Tendinosis en ecogr afia. Sig. Estad.
No (%) Si (%)

Dolor No-L eve(40) 26 (65%) 14 (35%) N.S.
acromion Grave (27) 19 (70%) 8 (30%)

Jobe No-L eve (25) 20 (80%) 5 (20%) N.S.
Grave (47) 30 (64%) 17 (36%)

Patte No-L eve (26) 16 (61%) 10 (39%) N.S.
Grave (40) 28 (70%) 12 (30%)

Gerber No-L eve (44) 31 (70%) 13 (30%) N.S.
Grave (22 13 (59%) 9 (41%)

Y egar son No-L eve (54) 36 (67%) 18 (33%) N.S.
Grave (15) 11 (73%) 4 (27%)

Fuerza Normal (11) 8 (73%) 3 (27%) N.S.
inicial Disminuida(58) 40 (69%) 18 (31%)
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Movilidad Normal (46) 28 (61%) 18 (39%) 0,019
activa Disminuida(29) 25 (86%) 4 (14%)
Flexion Normal (51) 33 (65%) 18 (35%) 0,049
inicial Disminuida(23) 20 (87%) 3 (13%)
Rotacion Normal (48) 30 (62%) 18 (38%) 0,022
externainicial | Disminuida(25) 22 (88%) 3 (12%)
Disminuida(2) 2 (100%) 0
Rotacion Normal (38) 24 (63%) 14 (37%) N.S.
externafinal | Disminuida(3) 3 (100%) 0
Rotacion Normal (11) 7 (64%) 4 (36%) N.S.
internafinal | Disminuida(30) 20 (67%) 10 (33%)

Tabla 5.43.-Relacion entre variables categoricas exploratoriasy tendinosis ecogr &fica.

Figura 5.82.-Relacion entre tendinosis en ecografiay valoracion movilidad activa (P=0,019)
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Figura 5.83.-Relacion entre tendinosis en ecografiay valoracion flexion inicial (P=0,049)
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Figura 5.84.-Relacién entre tendinosis en ecogr afia y valoracion rotacién externainicial (P=0,022)
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5.5.4.3. Variables continuas.

No se han encontrado relaciones significativas entre las variables
continuasy la presencia de tendinosis ecogréfica.

5.6. COMPARACION ENTRE LOS
HALLAZGOS CLINICOS Y LOS
HALLAZGOS EN RESONANCIA
MAGNETICA.

La RM se realizd en 66 pacientes. La mayoria fueron hombres (60%
vs 39%, p=0,001) y con antecedente traumético (41% vs 19%, p=0,001).
También fueron més jovenes que los que no tenian RM (51 vs 57,
p=0,001).

En la RM hemos considerado las variables normalidad de la RM, la
tendinosis del supraespinoso, la existencia de rotura del manguito, la
retraccion tendinosa, atrofia muscular y la morfologia acromial.

5.6.1. Relacion de las distintas variables con la
normalidad dela resonancia magnética.

5.6.1.1. Variables categodricas recogidas en la anamnesis.

La tabla 5.44 muestra la no existencia de relacion significativa entre
las variables categoricas recogidas en la anamnesis y la presencia de RM
normal.

Variable Categoria(n) | Resonancia Magnética nor mal Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Sexo Mujer (35) 29 (83%) 6 (17%) N.S.
Hombre (31) 28 (90%) 3 (10%)
Deporte No (11) 6 (54%) 5 (46%) N.S.
Si (2 2 (100%) 0
Lado Derecho (47) 42 (89%) 5 (1%) N.S.
| zquierdo (19) 15 (79%) 4 (21%)
Dominancia Diestro (12) 8 (67%) 4 (33%) N.S.
Ambidiestro(1) 0 1 (100%)
Traumatismo No (12) 8 (67%) 4 (33%) N.S.
Si (13) 12 (92%) 1 (8%)

Tabla 5.44.-Relacion entre variables categoricas de la anamnesis y la presencia de resonancia
magnética normal. N.S.=No significativo.
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5.6.1.2. Variables categoricas exploratorias.

En la tabla 5.45 podemos ver como no hemos encontrado relacion
significativa entre la presencia de RM normal y las variables categoricas
de exploracion. Aquellas que no aparecen tampoco son significativas.

Variable Categoria (n) | Resonancia Magnetica normal Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Dolor No-L eve(3) 3 (50%) 3 (50%) N.S.
troquiter Grave (12) 9 (75%) 3 (25%)

Dolor No-L eve(8) 5 (62%) 3 (38%) N.S.
acromion Grave (7) 4 (57%) 3 (43%)

Gerber No-L eve(10) 6 (60%) 4 (40%) N.S.
Grave (5) 3 (60%) 2 (40%)

Movilidad Normal (12) 7 (58%) 5 (42%) N.S.
activa Disminuida(10) 9 (90%) 1 (10%)

Abduccion Normal (12) 7 (58%) 5 (42%) N.S.
inicial Disminuida(12) 11 (92%) 1 (8%)

Rotacion Normal (3) 1 (33%) 2 (67%) N.S.
internafinal | Disminuida(6) 4 (67%) 2 (33%)

Tabla 5.45.-Relacion entre variables categoricas de la exploracion y la presencia de resonancia
magnética normal. El resto de variables tampoco son significativas .N.S.=No significativo.

5.6.1.3. Variables continuas.

Latabla 5.46 y figura 5.85 muestran la relacion entre las variables

categoricas recogidas en laanamnesis y la presenciade RM normal.

Resonancia magnética normal.
Variable No Si Sig. Estad.

Edad 52,70+ 1,2 40,56 +5 0,002
Distancia A.H. 8,49+0,4 10,56+1,6 0,093

Esc. Constant 59,01+ 5,9 65,12+ 5,1 N.S.

inicial

Esc. Constant final 67,63+6,7 76,18 + 2,2 N.S.
Evolucion constant -7,93+0,5 1,3+4,3 <0,001
Por cen Constant -8,1+0,6 6,18 + 6,7 <0,001

Tabla 5.46.-Relacion entre variables continuasy la presencia de r esonancia magnética nor mal.

N.S.=No significativo.
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Figura 5.85.-Relacion entreedad y RM normal (P=0,002)

5.6.2. Relacion de las variables con la tendinosis en
resonancia magnética.

Las tablas 547 a 5.49 muestran la no existencia de relacion
significativa entre la variable tendinosis ecogréficay €l resto de variables,
salvo con la distancia acromiohumeral con la que la relacion es casi
significativa (P=0,082).

5.6.2.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

Variable Categoria (n) Tendinosisen RM Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Sexo Mujer (35) 29 (83%) 6 (17%) N.S.
Hombre (31) 24 (77%) 7 (23%)
Deporte No (11) 7 (64%) 4 (36%) N.S.
Si (2 2 (100%) 0
Dominancia Diestro (12) 9 (75%) 3 (33%) N.S.
Ambidiestro(1) 1 (100%) 0
Traumatismo No (12) 8 (67%) 4 (33%) N.S.
Si (13) 12 (92%) 1 (8%)

Tabla 5.47.-Relacion entre variables categoricas recogidas en anamnesisy la presencia de tendinosis
en RM .N.S.=No significativo.
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5.6.2.2. Variables categoricas exploratorias.

Variable Categoria (n) Tendinosisen RM Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Dolor No-L eve(6) 5 (83%) 1 (17%) N.S.
troquiter Grave (12) 9 (75%) 3 (25%)

Dolor No-L eve(8) 7 (87%) 1 (13%) N.S.
acromion Grave (7) 4 (57%) 3 (43%)

Gerber No-L eve(10) 6 (60%) 4 (40%) N.S.

Grave (5) 5 (100%) 0

Movilidad Normal (12) 8 (67%) 4 (33%) N.S.
activa Disminuida(10) 5 (50%) 5 (50%)

Abduccién Normal (12) 8 (67%) 4 (33%) N.S.
inicial Disminuida(12) 7 (58%) 5 (42%)

Rotacion Normal (3) 2 (67%) 1 (33%) N.S.
internafinal | Disminuida(6) 3 (50%) 3 (50%)

Tabla 5.48.-Relacion entre variables categoricas exploratoriasy la presencia detendinosisen RM.
El resto de variables no son significativas. N.S.=No significativo.

5.6.2.3. Variables continuas.

Tendinosis en resonancia magnética
Variable No Si Sig. Estad.

Edad 51,63+ 1,5 4854 +2,8 N.S.

Distancia A.H. 8,45+0,5 10,50+0,6 0,082

Esc. Constant 59,09+ 54 66,47 + 5,4 N.S.
inicial

Esc. Constant final 7147 +5 71,39+ 7,2 N.S.

Evolucion constant -7,14+0,8 -4.71+2,1 N.S.

Por cen Constant -6,37+1,3 -519+28 N.S.

Tabla 5.49.-Relacion entre variables continuasy la presencia de tendinosisen RM .N.S.=No
significativo.

5.6.3. Relacion de las variables con la rotura de
manguito en resonancia magnética.

5.6.3.1. Variables categoricas recogidas en la anamnesis.

En la tabla 5.50 y figuras 5.86 y 5.87 podemos ver la relacion
significativa existente entre la préctica deportiva y € antecedente
traumético con larotura del manguito rotador apreciadaen RM.
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Variable Categoria (n) Roturatendon en RM rec. Sig. Estad.
S (%) No (%)
Sexo Mujer (35) 23 (66%) 12 (34%) N.S.
Hombre (31) 22 (71%) 9 (29%)
Deporte No (11) 2 (18%) 9 (82%) 0,007
Si (2 2 (100%) 0
Lado Derecho (47) 34 (72%) 13 (28%) N.S.
I zquierdo (19) 11 (58%) 8 (42%)
Dominancia Diestro (12) 5 (42%) 7 (58%) N.S.
Ambidiestro(1) 0 1 (100%)
Traumatismo No (12) 4 (33%) 8 (67%) 0,0015
Si (13) 11 (85%) 2 (15%)

Tabla 5.50.-Relacion entre variables categoricas recogidas en la anamnesis y la presencia derotura

tendinosa en RM .N.S.=No significativo.
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E Deporte

No rotura

Figura 5.86.-Relacién practica de deportiva con rotura tendinosa en RM (P=0,07)
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Figura 5.87.-Relacién entretraumatismoy rotura en RM (P=0,015)




5.6.3.2. Variables categoricas exploratorias.

Variable Categoria (n) Roturaen RM Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Dolor No-L eve(6) 2 (33%) 4 (67%) N.S.
troquiter Grave (12) 6 (50%) 6 (50%)

Dolor No-L eve(8) 4 (50%) 4 (50%) N.S.
acromion Grave (7) 1 (14%) 6 (86%)

Gerber No-L eve(10) 2 (20%) 8 (80%) N.S.
Grave (5) 3 (60%) 2 (40%)

Fuerzafinal Normal (1) 1 (100%) 0 N.S.
Disminuida (8) 1 (12%) 7 (88%)

Movilidad Normal (12) 4 (33%) 8 (67%) N.S.
activa Disminuida(10) 3 (30%) 7 (70%)

Abduccion Normal (12) 4 (33%) 8 (68%) N.S.
inicial Disminuida(12) 5 (42%) 7 (58%)

Rotacion Normal (6) 1 (17%) 5 (83%) N.S.
internainicial | Disminuida(16) 7 (44%) 9 (56%)

Tabla 5.51.-Relacion entre variables categoricas exploratorias y la presencia deroturatendinosa en

RM. El resto de variables no son significativas . N.S.=No significativo.

Latabla 5.52 y figura 5.88 muestran la relacion entre las variables

5.6.3.3. Variables continuas.

continuas y la presencia de rotura tendinosaen RM..

Rotura en resonancia magnetica
Variable Rotura Norotura Sig. Estad.

Edad 54,02+ 1,6 4471 £ 2 0,001

Distancia A.H. 8,25+0,5 9,94+0,8 0,085

Esc. Constant 65,91+ 6,7 59,34+5,2 N.S.
inicial

Esc. Constant final 71,79+ 19,1 71,33+3,1 N.S.

Evolucion constant -8,48+0,4 -2,75+2,2 0,001

Porcen Constant -9 -0,31+34 0,001

Tabla 5.52.-Relacion entre variables continuas y la presencia de roturatendinosaen RM .N.S.=No
significativo.
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Figura 5.88.-Relacién entrela edad y la presencia de rotura en RM (P=0,001)

5.6.4. Relacion de las variables con la morfologia
acromial en resonancia magnética.

Latabla muestra las variables que han mostrado asociacion estadistica
con la morfologia acromial. Estas han sido la evolucién de la escala de
Constant y el porcentaje de Constant. Parciamente significativo ha
sido larelacion con laedad y laescala de constant final.

Variable M orfologia acromial en resonancia Sig. Estad.
magnética
Plano Curvo-ganchoso
Edad 47,76+ 2,6 53,83 +1,7 0,054
Distancia A.H. 9,43+0,8 7,75+0,5 N.S.
Esc. Constant inicial 61,07 £5,7 58,71 + 3,9 N.S.
Esc. Constant final 75,38+ 37 57,62+5 0,055
Evolucién constant -3,24+2 -8,64+0,2 0,006
Porten Constant -1,53+ 3 -8,88+0,1 0,013
Roturas | No(17) 12 (48%) 5 (18%) 0,019
RM Si (36) 13 (52%) 23 (82%)
Roturas | No(10) 6 (60%) 4 (40%) N.S.
Eco Si (7) 3 (43%) 4 (57%)
Roturas No (17) 6 (35%) 11 (65%) N.S.
cirugia Si (24) 4 (17%) 20 (83%)

Tabla 5.53.-Relacion entre distintas variablesy la mor fologia

acromial en RM .N.S.=No significativo.




5.7. CORRELACION ENTRE LOSHALLAZGOS
EN RADIOLOGIA CONVENCIONAL Y
ECOGRAFIA.

El tiempo medio entre larealizacion de la radiologia convencional y la
ecografiafue de 3,9 £ 2,2 meses, con una mediana de 2 meses.

5.7.1. Correlacion entre hallazgos en radiologia
convencional y ecografia normal.

Latabla 5.54 y las figuras 5.89 y 5.90 muestran la relacion entre los
hallazgos en radiologia convencional y la presencia de ecografia normal.
El resto de variables no tienen significacion estadistica.

Variable Categoria (n) Ecografia normal. Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Espoldn No (80) 66 (82%) 14 (17%) N.S.
subacromial Si (11) 9 (82%) 2 (18%)

Osteofitoas AC No (74) 60 (81%) 14 (19%) N.S.
inferiores Si (18) 16 (89%) 2 (11%)

Degeneracion No (62) 47 (76%) 15 (24%) 0,015
AC Rx Si (29) 28 (97%) 1 (3%)

Degeneracion No (36) 24 (67%) 12 (33%) 0,001
troquiter Rx Si (56) 52 (93%) 4 (7%)

Distancia AH 8,85+0,35 10,56+0,89 0,051

Tabla 5.54.-Relacion entre hallazgosen radiologia convencional y ecografianormal. La variable
distancia acromiohumeral se expresa como mediaterror estandar de la media .N.S.=No significativo.

100%-

ONo degeneracién AC
B Degeneracién AC

No eco normal Eco normal

Figura 5.89.-Relacion entre degener acion acr omio-clavicular y presencia de ecogr afia nor mal
(P=0,015)
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Figura 5.90.-Relacion entre degeneracion en troquiter RX 'y presencia de ecogr afia normal (P=0,001)

5.7.2. Corréelacion entre hallazgos en radiologia
convencional y tendinitis bicipital ecogr afica.

Latabla5.55y figura 5.91 muestran larelacion entre los hallazgos en
radiologia convencional y tendinitis bicipital.

Variable Categoria (n) Tendinitisbicipital. Sig. Estad.

No (%) S (%)

Espolon No (80) 68 (85%) 12 (15%) N.S.
subacromial Si (11) 8 (73%) 3 (27%)

OsteofitoasAC No (74) 62 (84%) 12 (16%) N.S.
inferiores Si (18) 15 (83%) 3 (17%)

Degeneracion No (62) 52 (84%) 10 (16%) N.S.
AC Rx Si (29) 24 (83%) 5 (17%)

Degeneracion No (36) 33 (92%) 3 (8%) 0,097
troquiter Rx Si (56) 44 (79%) 12 (21%)

Distancia AH 8,93+0,37 10,27+0,71 N.S.

Tabla 5.55.-Relacion entr e hallazgos en radiologia convencional y tendinitis bicipital ecografica. La
variable distancia acromiohumeral se expresa como media + error estandar dela media. N.S.=No
significativo.

80%-
70%
60%
50% I No degeneracion
40%; troquiter
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10%+ troquiter
0%

No tendinitis  Tendinitis bicipital
bicipital

Figura 5.91.-Relacién entre degeneracion en troquiter RX y presencia de tendinitisbicipital en
ecogr afia (P=0,097)
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5.7.3. Correlacion entre hallazgos en radiologia
convencional y rotura tendinosa ecogr afica.

Se han estudiado la relacion entre los hallazgos en radiologia
convencional y la presencia de rotura tendinosa ecografica (tabla 5.56)
pero ademas se ha buscado la relacion con la rotura parcial y rotura
completa (tabla5.57)

Variable Categoria (n) Rotur a tendinosa ecogr afica. Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Espoldn No (80) 46 (57%) 34 (43%) N.S.
subacromial Si (11) 5 (45%) 6 (55%)

Osteofitoas AC No (74) 43 (58%) 31 (42%) N.S.
inferiores Si (18) 8 (44%) 10 (56%)

Degeneracion No (62) 37 (60%) 25 (40%) N.S.
AC Rx Si (29) 14 (48%) 15 (52%)

Degeneracion No (36) 26 (72%) 10 (28%) 0,009
troquiter Rx Si (56) 25 (45%) 31 (55%)

Distancia AH 9,82+0,36 8,32+0,57 0,026

Tabla 5.56.-Relacion entre hallazgos en radiologia convencional y rotura tendinosa ecogr afica. La
variable distancia acromiohumeral se expresa como media + error estandar dela media. N.S.=No

significativo.

80%
70%
60%
50% ONo degeneracion
40% troquiter
30% W Degeneracién
20% troquiter
10%

0%

No rotura eco Rotura eco

Figura 5.92.-Relacién entre degeneracion en troquiter RX y presencia deroturatendinosa en
ecogr afia (P=0,009)

En e caso de rotura parcial no se han encontrado relaciones
estadisticamente significativas, aunque la distancia acromiohumeral fue
cas significativa.

Para las roturas completas los Unicos halazgos significativos han
sido los siguientes (tabla 5.57 y figuras 5.93 y 5.94):
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Variable Categoria (n) Rotura completa ecogr afica. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Degeneracion No (62) 56 (90%) 6 (10%) 0,016
AC Rx Si (29) 20 (69%) 9 (31%)
Degeneracion No (36) 34 (94%) 2 (6%) 0,016
troquiter Rx Si (56) 42 (75%) 14 (25%)
Distancia AH 9,92+0,28 5,33+0,92 <0,001

Tabla 5.57.-Relacion entr e hallazgos en radiologia convencional y rotura tendinosa completa
ecogr &fica. La variable distancia acromiohumeral se expresa como mediaterror estandar de la media

80%;
60%¢] |
0%y | O No degeneracion AC
| E Degeneracion AC
20%{"
0%

No roturacompleta Rotura completa

Figura 5.93.-Relacién entre degeneracion AC en RX y presencia de rotura completa en ecogr afia
(P=0,016)

100%

O No degeneracion
troquiter

B Degeneracion troquiter

No rotura completa

Rotura completa

Figura 5.94.-Relacién entre degeneracion troquiter en RX y presencia derotura completa en
ecogr afia (P=0,016)

5.7.4. Correlacion entre hallazgos en radiologia
convencional y tendinosis ecogr &fica.

Latabla 5.58 y la figura 5.95 muestran la relacion entre los hallazgos
en radiologia convencional y tendinosis ecografica.

Variable Categoria (n) Tendinosis ecogr afica. Sig. Estad.
No (%) Si (%)
Espolon No (75) 54 (72%) 21 (28%) N.S.
subacromial Si (11) 10 (91%) 1 (9%)
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OsteofitoasAC No (69) 52 (75%) 17 (25%) N.S.
inferiores Si (18) 13 (72%) 5 (28%)
Degeneracion No (58) 48 (83%) 10 (17%) 0,011
AC Rx Si (28) 16 (57%) 12 (43%)
Degeneracion No (33) 25 (76%) 8 (24%) N.S.
troquiter Rx Si (54) 40 (74%) 14 (26%)
Distancia AH : 9,16+0,44 9,14+0,44 N.S.

Tabla 5.58.-Relacion entr e hallazgos en radiologia convencional y tendinosis ecogr &fica. La variable
distancia acromiohumeral se expresa como mediaterror estandar de la media N.S.=No significativo.

80%:
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60%
50%:
40%
30%:
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Figura 5.95.-Relacién entre degeneracion AC en RX y presencia detendinosis en ecogr afia
(P=0,011)

5.8. CORRELACION ENTRE LOSHALLAZGOS
EN RADIOLOGIA CONVENCIONAL
RESPECTO A RESONANCIA MAGNETICA.

El tiempo medio entre larealizacion de laradiologia convenciona y la RM
fue de 5,2 + 1,3 meses, con una mediana de 3 meses.

5.8.1. Correlacion entre hallazgos radiologia
convencional y de resonancia magnética normal.

Latabla 5.59 y figura 5.96 muestran la relacion entre hallazgos en
radiol ogia convencional y resonancia magnética normal.
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Variable Categoria (n) | Resonancia magnética normal. Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Espoldn No (39) 32 (82%) 7 (18%) N.S.
subacromial Si (11) 10 (91%) 1 (9%)

Osteofitoas AC No (37) 31 (84%) 6 (16%0) N.S.
inferiores Si (14) 12 (86%) 2 (14%)

Degeneracion No (33) 27 (82%) 6 (18%) N.S.
AC Rx Si (17) 15 (88%) 2 (12%)

Degeneracion No (27) 20 (74%) 7 (26%) 0,053.
troquiter Rx Si (24) 23 (96%) 1 (4%)

Tabla 5.59.-Relacion entr e hallazgos en radiologia convencional y
resonancia magnética normal.N.S.=No significativo

100%+

No RM normal

RM normal

O No degeneracién
troquiter

W Degeneracion
troquiter

Figura 5.96.-Relacion entre degeneracion en troquiter RX y resonancia magnética normal (P=0,053)

5.82. Corréelacion entre hallazgos radiologia
convencional y tendinosis en resonancia magnética.
Variable Categoria (n) Tendinosis en resonancia Sig. Estad.
magnética.
No (%) S (%)
Espolon No (39) 30 (77%) 9 (23%) N.S.
subacromial Si (11) 10 (91%) 1 (9%)
Osteofitoas AC No (37) 30 (81%) 7 (19%) N.S.
inferiores Si (14) 10 (71%) 4 (29%)
Degeneracion No (33) 27 (82%) 6 (18%) N.S.
AC RX Si (17) 13 (76%) 4 (24%)
Degeneracion No (27) 20 (74%) 7 (26%) N.S.
troquiter Rx Si (24) 20 (83%) 4 (17%)

Tabla 5.60.-Relacion entre hallazgos en radiologia convencional y tendinosis en resonancia
magnética.N.S.=No significativo

137



5.8.3. Corréelacion entre hallazgos en radiologia
convencional y retraccion tendinosaen R.M.

Variable Categoria (n) Retraccion tendinosa RM. Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Espolon No (38) 32 (84%) 6 (16%) N.S.
subacromial Si (11) 9 (82%) 2 (18%)

Osteofitoas AC No (36) 30 (83%) 6 (17%) N.S.
inferiores Si (14) 12 (86%) 2 (14%)

Degeneracion No (32) 27 (84%) 5 (16%) N.S.
AC Rx Si (17) 14 (82%) 3 (18%)

Degeneracion No (27) 24 (89%) 3 (11%) N.S.
troquiter Rx Si (23) 18 (78%) 5 (22%)

Tabla 5.61.-Relacion entre hallazgos en radiologia convencional y
retraccion tendinosa en RM.N.S.=No significativo

5.8.4. Corréelacion entre hallazgos en radiologia
convencional y atrofia muscular en R.M.

Latabla 5.62 y las figuras 5.97 y 5.98 recogen la relacion entre los
hallazgos en radiologia convencional y la atrofia muscular apreciada en
RM.

Variable Categoria (n) Atrofia muscular RM. Sig. Estad.

No (%) Si (%)

Espoldn No (38) 32 (84%) 6 (16%) 0,094
subacromial Si (11) 6 (54%) 5 (46%)

Osteofitoas AC No (36) 30 (83%) 6 (17%) N.S.
inferiores Si (14) 9 (64%) 5 (36%)

Degeneracion No (32) 26 (81%) 6 (19%) N.S.
AC Rx Si (17) 12 (71%) 5 (29%)

Degeneracion No (27) 25 (93%) 2 (7%) 0,007
troquiter Rx Si (23) 14 (61%) 9 (39%)

Tabla 5.62.-Relacion entre hallazgos en radiologia convencional y
atrofia muscular en RM. N.S.=No significativo
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Figura 5.97.-Relacion entre presencia de espolén subacromial RX y atrofia muscular RM (P=0,094)
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Figura 5.98.-Relacién entre presencia de degeneracion en troquiter RX y atrofia muscular RM

(P=0,007)

5.85. Corréelacion entre hallazgos en radiologia
convencional y rotura tendinosa en resonancia magnética.

En latabla 5.63 y figuras 5.99 y 5.100 se representa la relacion entre

los hallazgos en radiologia convencional y laroturatendinosaen RM.

Variable Categoria (n) Roturatendinosa en RM. Sig. Estad.
Si (%) No (%)
Espolon No (39) 22 (56%) 17 (44%) 0,072
subacromial Si (11) 10 (91%) 1 (9%)
Osteofitoas AC No (37) 22 (59%) 15 (41%) N.S.
inferiores Si (14) 10 (71%) 4 (29%)
Degeneracion No (33) 19 (58%) 14 (42%) N.S.
AC Rx Si (17) 13 (76%) 4 (24%)
Degeneracion No (27) 12 (44%) 15 (56%) 0,004
troquiter Rx Si (24) 20 (83%) 4 (17%)

Tabla 5.63.-Relacion entre hallazgos en radiologia convencional y
roturatendinosa en RM. N.S.=No significativo
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Figura 5.99.-Relacion entre espolén subacromial Rx y roturaen RM (P=0,072)
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Figura 5.100.-Relacion entre degeneracion en troquiter Rx y roturaen RM (P=0,004)

5.8.6. Correlacion entre hallazgos en radiologia
convencional y morfologia acromial en resonancia
magnética.

No existen asociaciones significativas entre lamorfologia acromial en RM y
los hallazgos en radiologia convencional.
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5.9. CORRELACION DE LOS METODOS DE
IMAGEN CON LA CIRUGIA.

Aquellos casos gque han tenido confirmacion quirdrgica (n=59) (de los
cuales 12 se redizaron por artroscopia y 47 por cirugia abierta) o
artrogréfica (n=4) se han utilizado para calcular la concordancia entre
ecografiay RM, asi como sus valores de sensibilidad y especificidad.

El tiempo medio entre la realizacién de la ecografiay la RM fue de
7,8 £ 3,6 meses, con una mediana de 2 meses. El tiempo medio entre la
RM vy lacirugiafue de 10,8 + 2,9 meses con una mediana de 16 meses. El
tiempo medio entre la realizacion de la ecografiay la cirugia fue de 12,6
+3,7 meses con unamedianade 11 meses.

a. Concordanciaentre ECOGRAFIA y RM.

Indice kappa.

R.M.

Manguito Rotura Rotura n

normal parcial completa
ECO Manguito 7 2 0 9
GRA Normal (2,86)

i Rotura 0 2 3 5
FIAS Par cial (1,13)

Rotura 0 1 7 8

completa (3,63)
N I 5 10 22

Coincidencias por azar: 2,86 + 1,13 + 3,63 = 7,62

K=16-7,62/ 22-7,62 = 0,58

141



b. Sensibilidad y especificidad

para

ECOGRAFIA

y

RESONANCIA MAGNETICA. VP: verdadero positivo; FN:
falso negativo; VN: verdadero negativo; FP: falso positivo.

Ecografia Sensibilidad Especificidad
ECO RM ECO RM
Roturas completas 86% 96% 87% 100%
Conjunto 95% 100% 100% 91%
Roturas parciales 80% 100% 94% 94%
-Para roturas completas: ECO RM
S=VPIVP+EN ...........13/13+2=86%......... 24/24+1=96%
E=VN/VN+FP............7[7+1=87%............ 26/26+0=100%
-Para el conjunto de roturas: : ECO RM
S=VP/VP+EN............19/19+1=95%......... 39/39+0=100%
E=VN/VN+FP..............3/3+0=100%.............. 11/11+1=91%
-Pararoturas parciales: : ECO RM
S=VPIVP+FN................. 4/4+1=80%......... 14/14+0=100%
E=VN/VN+FP...........17/17+1=94%............. 35/35+2=94%
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6. DISCUSION.
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6.1. DISENO DEL ESTUDIO.

Los principales criterios que definen la validez de un estudio sobre
métodos de imagen son la comparacion ciega e independiente de los
hall azgos diagnosticos con un patron de referenciay lainclusion dentro de
la muestra de un espectro de pacientes a los cuales se les aplicara la
prueba durante la practica clinica (Jaeschke 1994, Jaeschke 1997). Este
trabajo ha constado de dos partes. Una primera en la que se ha tratado de
correlacionar los hallazgos por imagen con los resultados de la
exploracion y de la evolucion clinicay otra segunda en la que los datos
iconogréficos obtenidos mediante diferentes métodos de imagen se han
tratado de correlacionar entre si.

En la primera parte € estandar de referencia ha sido la exploracion
y la evolucion clinica de los enfermos. La mayoria de los pacientes
incluidos en este apartado han tenido una valoracion inicial mediante la
escala de Constant (n=77), mientras que la valoracion final mediante esta
escala estuvo disponible en 44. Por tanto, pensamos que en un porcentaje
elevado de pacientes se han recogido los datos clinicos mediante una
técnica validada que incluye no sblo datos subjetivos como puede ser la
intensidad del dolor, sino datos exploratorios como la fuerza y la
movilidad (Kirley 2002). La evolucion clinica estuvo disponible en 73
enfermos, de los cuales en 44 se baso en la diferencia entre la escala de
Constant final einicial, y en € resto en la valoracién subjetiva del propio
enfermo y los datos exploratorios de |a historia clinica. En este punto si
se ha podido introducir algin elemento de subjetividad, aunque hay que
considerar que la satisfaccion persona del paciente muchas veces es
independiente de la severidad de las lesiones del manguito (Sonnabend
2002) y por tanto la subjetividad seria un elemento dificilmente
prescindible de este apartado, ya que € tipo de evolucion no se puede
separar del sentimiento de bienestar o de enfermedad del enfermo.

En la segunda parte del trabgjo el estandar de referencia ha sido la
cirugia en 59 casos (47 abierta'y 12 artroscopica) y la artrografia en 4
casos. Estos estandares han sido ampliamente utilizados en publicaciones
sobre la vaidez de los métodos diagnésticos en patologia
musculoesguelética, aunque en el caso del hombro, a pesar de su
fiabilidad, no deben de considerarse como métodos perfectos. La
artroscopia puede crear desgarros parciales o no visualizar agunos
desgarros de localizacion atipica (Balich 1997). La artrografia raramente
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puede no visualizar un desgarro completo si esta sellado por tejido
inflamatorio o sinovial (Blanchard 1998). Este mismo tgjido es el que
puede dificultar en RM la distincion entre un desgarro parcial o completo
(Bachmann 1997).

La interpretacion de los hallazgos en radiologia convencional se
hizo desconociendo €l resultado de la exploracion clinica 'y de los otros
métodos de imagen. Las dudas planteadas se resolvieron consultando a un
especialista en radiologia muscul oesquel ética.

La ecografia se interpretd en base a los informes existentes. Las
imagenes se utilizaron en ocasiones para definir el criterio utilizado para
el diagndstico de lalesién cuando no venia explicito en el informe.

La RM se interpreté conjuntamente entre el tesinando y un
especialista en radiologia musculoesquel ética. Los informes existentes se
utilizaron paravalidar lainterpretacion realizada. En caso de discrepancia,
fue la opinién de otro radidlogo la que se utilizd para decantarse por un
diagndstico definitivo.

La recogida de los datos clinicos como de los hallazgos
iconograficos se hizo en hojas independientes de modo que €l lector o
lectores desconociesen en todo momento el diagnostico final de cada caso
y su evolucion clinica. Al tratarse de una interpretacion ciega de |0s casos,
los posibles errores de interpretacion cometidos, es presumible que
afecten por igual a ambos grupos, evitando la creacion de falsas
asociaciones y reforzando la validez de las diferencias estadisticas
encontradas.

Este estudio ha tratado de incluir un espectro de pacientes parecido
al que se presenta en la préctica clinica de nuestro hospital. No obstante,
aungue la primera recogida de casos se hizo como s fuese un estudio
transversal, ante la gran cantidad de datos faltantes nos vimos obligados a
seleccionar para la primera parte del trabajo a aquellos pacientes con la
exploracion clinica més completa, generalmente con la escala de
Constant, y para la segunda a aquellos casos con confirmacion quirdrgica
o artrografica. Esto podria haber dado lugar a un sesgo de seleccion si los
pacientes a los que se les hace una exploracion clinica mas completa o
aquellos que se operan difieren en sus caracteristicas de una forma
significativa de la mayoria de la poblacién con sindrome de compresion
subacromial.
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Otro posible sesgo de seleccion ha podido surgir si los pacientes a
los que se les ha realizado ecografia o RM difieren de aguellos a los que
no se les ha realizado. Sin embargo, s atendemos a los objetivos
principal es de este trabgj o, la correlacion clinico-radiol gicay laexactitud
diagndstica de los métodos de imagen, la posible influencia de este sesgo
gueda minimizada, ya que la muestra elegida esta compuesta por
pacientes procedentes de diferentes servicios y con exploraciones
solicitadas por diversos facultativos, o que incrementa la diversidad de
los criterios para la indicacion de las pruebas diagnosticas, con gran
influencia del azar. Por tanto, pensamos que la seleccion de pacientes para
la realizacion de pruebas diagndsticas por hombro doloroso en nuestro
hospital no debe diferir significativamente de la realizada en otros
hospital es de nuestro entorno.

De los argumentos anteriores puede deducirse que los resultados
obtenidos en este trabgjo constituyen una estimacion vaida de la
correlacién que existe entre los hallazgos en imagen y la clinica, asi como
de la validez de diferentes métodos diagnosticos en el estudio de la
patologia del manguito rotador en pacientes con sindrome de compresion
del espacio subacromial.
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6.2. FRECUENCIA DE PATOLOGIAS
ENCONTRADAS.

En este trabgo se han incluido pacientes con patologia del
manguito rotador. La edad media (54,2 anos) y la mediana (56 aiios) de la
muestra incluida estédn dentro del rango de la quinta década de la vida, o
cua es coincidente con la época de mayor impacto clinico de esta
patologia (Ruiz Santiago 2000).

El lado afecto ha sido € derecho en un 65% aproximadamente, |o
gue se puede atribuir ala preponderancia de los diestros, 10 que conduce a
un mayor uso de dicho miembro, cuya afectacion suele tener mayor
repercusion funcional y ser motivo frecuente de consulta clinica
(Bernageau 1990). Sin embargo, €l porcentaje de diestros en nuestro
trabajo ha sido cercano a 90%, o que sugiere que otros factores, aparte
de la dominancia, deben tener una repercusion importante en la génesis de
la patologia del manguito rotador. Los factores intrinsecos de
degeneracion tendinosa pueden afectar por igual a ambos hombros, pero
la dinamica y la direccién del movimiento que surge de la interaccion
entre los componentes estéticos y dinamicos del hombro pueden jugar un
papel en e origen del rozamiento extrinseco, que no depende
exclusivamente de la fuerza o frecuencia de dicho movimiento. En este
sentido se puede resefiar un trabajo previo que demostré una movilidad
escapular anorma en los pacientes con sindrome de rozamiento del
manguito, consistente en un mayor desplazamiento posterior del angulo
inferior con respecto al lado sano y a un grupo control (Richardson 2002).

Existen estudios previos que relacionan la omalgia con la practica
de determinadas actividades deportivas, sobre todo aquellas donde se usa
el brazo por encima de la cabeza favoreciendo asi la patologia de tipo
mecanico (Dixit 1994, Arroyo 1997, Arteaga 1998). En nuestro trabgjo, la
asociacion con la préctica deportiva no ha llegado a 20%, si bien es
cierto que la media de edad de nuestro estudio (54,2 afos) y la mayor
frecuencia de mujeres (64% vs 36%) hacen que las probabilidades de
encontrar un paciente deportista sean probablemente menores que S
fueran mayoria de varones con menor edad.

Respecto a la frecuencia de hallazgos exploratorios, hemos
encontrado que a la hora de palpar los puntos dolorosos (troquiter,
acromion, corredera bicipital y troquin), sblo en e troquiter hemos
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observado una mayor prevalencia de valoracion por parte del paciente
como grave (dolor muy intenso) con un 61,6%, mientras que para el resto
de puntos la valoracion ha sido més frecuentemente valorada como no
dolor o leve. La explicacion a dicha diferencia en la intensidad del dolor
segln el punto palpado puede ser debido a la mayor frecuencia de
patologia encontrada en el supraespinoso (Arteaga 1998) que se inserta
precisamente en € troquiter, a igual que € infraespinoso y redondo
menor.

La frecuencia de rotura tendinosa en la muestra ha sido de cas €l
47%, y dentro de estas, el 57% has sido rotura parcial y € 43% rotura
completa. Lalocalizacion de rotura ha sido mayoritariamente encontrada
en el supraespinoso, seguida a distancia por la afectacion tendinosa
multiples. De esta manera, coinciden nuestros hallazgos con los autores
gue refieren que la mayoria de los desgarros del manguito rotador
comienzan en la denominada zona critica hipovascular del supraespinoso
para afectar luego al infraespinoso y redondo menor y finalmente cruzar la
corredera bicipital para afectar al subescapular (Matsen 1994, lannotti
1991, Arteaga 1998).
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6.3. CORRELACION ENTRE LA
EXPLORACION CLINICA CON LAS
ALTERACIONES ANATOMICAS Y LA
EVOLUCION.

La exploracion clinica del hombro se ha considerado un
componente esencial en el diagnodstico de los problemas dolorosos que
afectan a dicha érea. Son innumerables |os tests que se han descrito como
capaces de mgjorar la exactitud diagnostica del hombro doloroso. Muchos
de estos test son epdénimos y existe cierta confusion no solo sobre como
realizarlos sino sobre qué conclusiones obtener de ellos (Tennent 2003).

En este trabajo se han utilizado epdnimos claramente establ ecidos,
como €l test de Jobe, Patté (rotacion externa), Gerber (rotacion interna) y
de Yegarson, asi como la exploracion de ciertos puntos dolorosos. Entre
estos signos, la valoracién severa de los dos primeros se ha considerado
como indicativa de rotura del manguito (Naredo 2002). Sin embargo, esta
asociacion no ha podido ser demostrada en nuestro trabagjo. Hemos
encontrado que la demostracion de una disminucion de lamovilidad, tanto
inicial como final, tiene mayor valor predictivo de la existencia de rotura
gue los signos previamente descritos.

El test de Yegarson se considera indicativo de tendinitis bicipital
(Naredo 2002). Este hallazgo ha sido confirmado en nuestro trabajo &
confrontar el test con el diagnéstico ecografico de tendinitis, aunque a
expensas de una especificidad del 85%, mientras que la sensibilidad ha
sido del 45%. Ningun otro signo clinico ha demostrado una asociacion
con latendinitis bicipital, aunque no hemos val orado la maniobra de palm
up, que en principio tiene dicho fin, por no econtrarse dentro del protocolo
exploratorio de nuestro hospital.

La capacidad de predecir la evolucion de los diferentes signos
clinicos no ha sido suficientemente explorada. Nosotros hemos
encontrado que la maniobra de Yegarson se correlaciona debilmente con
la evolucion del paciente (p=0,06) puesto que de aguellos que a ser
explorados presentan dolor leve o ausencia de dolor, el 81% evolucionan
bien. Es sabido que la vaina sinovial del tenddn de la cabeza larga del
biceps comunica directamente con la sinovial de la articulacion del
hombro (Pallardy 1988, Beltran 1997), por lo que cualquier proceso grave
de patologia periarticular puede tener una repercusion inflamatoria en la
cavidad articular y, por tanto, peritendinosa bicipital. Como uno de los
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criterios utilizados en este trabgjo para e diagndstico de patologia
inflamatoria del biceps ha sido, aparte del engrosamiento tendinoso, €l
que € liguido rodease completamente al tendon (Kaplan 1992), es muy
probabl e que sean |0s procesos periarticulares mas leves |os que menos se
asocien a patologia sinovial del biceps y articular, dando negativo en €l
test de Y egarson.
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6.4. CORRELACION ENTRE LOS METODOS
DE IMAGEN Y LA CLINICA.

Las principales lesiones periarticulares responsables del hombro
doloroso suelen ser las tendinitis y los desgarros del manguito rotador, la
tendinitis bicipital y la bursitis subacromiodeltoidea (Bartolozzi 1994). El
diagndstico clinico se basa en una serie de maniobras disefiadas para
provocar €l rozamiento del arco coraco-acromial contra e manguito
rotador o para determinar la localizacion de la lesion tendinosa
comprobando la movilidad contra cierta resistencia. Trabajos previos han
encontrado resultados dispares sobre la exactitud de la exploracion fisica
en el diagnodstico de las lesiones periarticulares del hombro, con autores
gue encuentra que el examen fisico es poco util (Naredo 2002) y otros que
lo consideran como un método sensible para la deteccidn de las lesiones
del hombro (Leroux 1995).

Los métodos de imagen se han considerado €l complemento ideal
de la exploracion fisica, incrementando la fiabilidad diagnéstica (Naredo
2002). Sin embargo, no siempre existe una correlacion entre los sintomas
y los cambios patol6gicos, demostrandose una elevada prevalencia de
alteraciones anatOmicas en pacientes asintomaticos que se incrementa con
la edad, por lo que las ateraciones radiol6gicas, la edad y la clinica deben
de valorarse conjuntamente (Bonsell 2000).

6.4.1. Correlacion entre radiologia convencional y la
clinica.

Uno de los parametros més frecuentemente valorados en la
radiografia del hombro es la distancia acromio-humeral cuyadisminucion
puede aportar informacion precisa sobre la existencia de roturas del
supraespinoso de larga evolucion (Bokor 1993). Nuestro trabajo es
coincidente en este aspecto ya que ha demostrado que esta distancia es
menor en agquellos pacientes con rotura, sobre todo cuando es compl eta.
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Menos explorada esta la relacion de la disminucion del espacio
acromiohumeral con los datos clinicos. Nosotros hemos analizado la
relacion de su valor con respecto a todos los parametros exploratorios
determinados en nuestros pacientes, encontrando que aquellos con
disminucion de la movilidad en general, de la abduccion, flexion y
rotacion externa presentan una distancia méas pequefia que los pacientes
con valores de movilidad normales. Curiosamente, la rotacion interna no
ha mostrado diferencias significativas, aunque si ha estado disminuida en
pacientes de mayor edad.

En cambio, la edad no ha estado asociada a las alteraciones de los
otros movimientos del hombro. Por tanto, laedad y lalesion del manguito
rotador pueden estar implicados en la movilidad del hombro, con una
influencia probablemente relacionada, pero con caracteristicas propias y
diferenciables.

La disminucion de la movilidad encontrada es probablemente un
reflgjo de la relacion entre € pinzamiento del espacio acromio-humeral
con la severidad de las lesiones del supraespinoso. Estudios biomecanicos
han demostrado que las |esiones que afectan parcialmente ala anchura del
tenddn se pueden mantener sin pérdida de la fuerza muscular (Gshwend
1988), mientras que las lesiones que afectan a todo el tendon repercuten
en la disminucion de fuerza (Halder 2002). Esto se cree debido a que en
las roturas completas ocurre una pérdida de tension secundaria a la
interrupcion del complejo capsulo-tendinoso, concretamente la estructura
denominada cuerda de | os rotadores (rotator cable de Burkhart) (Burkhart
1993).

La edad también esta relacionada con la presencia de cambios
degenerativos acromioclaviculares y en troquiter (Bonsell 2000). Estos
cambios han mostrado asociacion con determinados sintomas clinicos y
exploratorios. Concretamente se ha mostrado asociacion entre la presencia
de osteofitos acromioclaviculares y dolor a la palpacion en el acromion,
entre la artrosis acromioclavicular y la positividad del test de Jobe, asi
como con diversas alteraciones de la movilidad, fundamentalmente la
referida a la rotacion interna en la exploracion inicial. Por tanto
podriamos estar ante el efecto de una interaccion entre los cambios
degenerativosy la edad.

Esta interaccion de la edad y los cambios degenerativos es
probablemente la responsable de que en nuestros pacientes con hombro
doloroso, |a presencia de cambios degenerativos acromioclaviculares y en
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troquiter se hayan asociado con diversas ateraciones de la movilidad del
hombro, fundamentalmente de la rotacion interna inicial que es la que
mas se ha afectado con la edad. Aunque trabajos previos han restado
importancia clinica ala presencia de estos cambios degenerativos (Huang
1999, Hardy 1986), parece razonable que entre |os pacientes con hombro
doloroso, aguellos con cambios degenerativos mas severos presenten
también una peor funcionalidad del hombro.

Sin embargo, la relacion entre las alteraciones patolégicas y la
clinica no estan claramente establecidas y parecen no seguir cursos
paralelos, ya que, savo por la débil asociacion entre el dolor a la
palpacion del acromion con los osteofitos acromioclaviculares de
orientacion inferior y del test de Jobe con la degeneracion
acromioclavicular, ningunade | as alteraciones radiogréficas estudiadas ha
mostrado asociacion con la positividad de los signos clinicos. Tampoco
las alteraciones radiograficas han resultado Utiles a la hora de predecir la
mejor o peor evoluciéon. Esta ausencia de capacidad predictora de la
evolucién de los signos radioldgicos ha sido descrita previamente en un
estudio a corto plazo (Hardy 1986). Esta disociacion clinico-radiol 6gica
gue ha sido ampliamente contrastada en la patologia degenerativa lumbar
(Hadelman 1990), puede ser en parte aplicable ala patologia degenerativa
del hombro.

6.4.2. Correlacion entre ecografiay la clinica.

Muchos estudios se han realizado sobre la sensibilidad y
especificidad de la ecografia en la deteccién de las lesiones del manguito
rotador (Sonnabend 1997, Van Holsbeeck 1995). Sin embargo son pocos
los trabajos que han tratado de comparar los resultados de la exploracién
clinica con los de la ecografia (Naredo 2002).

En nuestro trabajo se ha hecho una comparacion amplia de los
hallazgos ultrasonograficos con los datos obtenidos de la anamnesis y de
la exploracion fisica, por tanto, muchas de las asociaciones encontradas,
no han podido ser contrastadas con la literatura.
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A nivel general llama la atencidn la existencia de factores que
influyen en que el estudio ecografico sea anormal. Entre ellos hay que
resefiar el antecedente traumatico, la positividad intensa del test de Jobe,
larotacion interna disminuida, laedad mayor de 50 afiosy la disminucion
del espacio acromiohumeral visuadlizada en una proyecion ap en
radiologia convencional. Estos datos pueden ser Utiles a clinico ala hora
de esperar un resultado anormal en la exploracion ecografica de los
pacientes.

En cuanto a las patologias concretas diagnosticadas con ecografia
es sabido que es una técnica muy sensible en la deteccién de la patologia
inflamatoria del tendon de la cabeza larga del biceps (Bouffard 2000).
Incluso, existe la posibilidad, en casos de duda, de realizar una
comparacion con el lado contralateral, lo que puede ayudar a tomar una
decision final. Para el diagnostico de la tenosinovitis se ha requerido a
menos la presencia de engrosamiento tendinoso o de una capa de liquido
gue rodea completamente al tendon (Kaplan 1992).

A nivel clinico la presencia de tenosinovitis ha mostrado asociacion
con la existencia de antecedente traumatico, la practica de deporte y la
positividad del test de Yegarson recodificado. Por tanto, y de acuerdo con
la literatura (Tennent 2003, Yegarson 1931), este ultimo test debe de
considerarse una técnica util en el diagnéstico clinico de la tendinitis
bicipital. Lasensibilidad y la especificidad en nuestro trabajo han sido del
54% y 84%, en contraposicion a otros autores (Naredo 2002), que han
encontrado mayor sensibilidad que especificidad. Nosotros pensamos, que
nuestros resultados son més acordes con la realidad cotidiana, ya que €
tendon del biceps puede dejar de doler cuando se asocia a rotura del
manguito (Tennent 2003), o lesiones dolorosas vecinas pueden reflgarse
en la corredera, por lo que tendria mas valor diagndstico la negatividad de
la prueba.

En cuanto ala existencia de rotura del manguito, hemos encontrado
muchas variables asociadas. Entre |as variables recogidas en la anamnesis
destaca |la asociacion con el deporte y el antecedente traumatico, 10 que
indica que €l uso repetitivo o e estrés anormal sobre las articulaciones
puede desempefiar un papel importante en la génesis de la patologia
tendinosa periarticular (Pink 2001).

Como ya hemos comentado, de nuestro trabajo hemos obtenido
la relacion significativa entre la practica deportiva con la tendinitis
bicipital y con la rotura tendinosa ecogréfica (y dentro de ésta con la
rotura parcial) motivada por 1os microtraumatismos repetidos y €l estrés

154



al que se ve sometido €l tenddn. Para €l caso de rotura completa, se haria
necesario sumar €l efecto de otro factor de exposicion como puede ser €l
antecedente traumético. En nuestro trabajo si hemos encontrado dicha
relacion, confirmando la asociacion entre antecedente traumatico y la
presencia de rotura completa ecogréfica.

Las variables exploratorias con una asociacion mas fuerte a la
rotura del manguito han sido la disminucién de lamovilidad global, de la
abduccion, flexion inicial y de ambas rotaciones, aunque la interna ha
sido la menos afectada. Esta asociacion ha sido més intensa en el caso de
roturas completas, lo que indica que existe una relacion directa entre la
severidad de laslesiones y lafuerza muscular (Halder 2002).

De los signos clinicos que tratan de determinar la rotura del
manguito ninguno ha demostrado asociacion. El test de Jobe que fue
originariamente descrito como una prueba de fuerza muscular (Jobe
1983), ha sido considerado por algunos autores como un test muy
sensible para e diagnostico de las roturas del supraespinoso (Hertel
1996), sin embargo otros autores le han asignado una sensibilidad muy
baja (Naredo 2002). Nuestro trabajo esta mas cercano a la opinion de
estos ultimos autores que consideran que la exploracién clinica es poco
precisa en el diagnostico de las lesiones periarticulares del hombro en
comparacion a la ecografia. Nuestros valores de sensbilidad y
especificidad para el conjunto de las roturas han sido del 62% y 33%. Esto
quiere decir que el test ha sido positivo en un alto porcentaje de enfermos
sin rotura y negativo en otros que si la tenian. Por tanto, pensamos que,
como en su descripcion original, este test puede ser mas un reflgo de la
fuerza muscular que de laintegridad del supraespinoso. La fuerza puede
estar alterada ante la presencia de un cuadro doloroso con integridad
anatdbmica o conservada ante la presencia de roturas que mantienen la
integridad de la cuerda del manguito rotador (Halder 2002).

Otro de los datos recogidos en la ecografia ha sido |a presencia de
tendinosis. Hemos realizado este diagndstico ante la presencia de
alteraciones de la ecogenicidad del supraespinoso en ausencia de rotura.
Esta diagndstico no ha mostrado asociacion con ninguna de las variables
incluidas en este trabgjo, 1o que indica lo inespecifico de las alteraciones
de la ecogenicidad del tenddén que no solo pueden reflgjar cambios
patologicos, sino la degeneracién propia de la edad y los cambios
interindividuales de la composicién tendinosa y de la transmision sonica
(Van Holsbeeck 2002).
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Por dltimo, ninguno de los hallazgos ecogréficos ha mostrado
asociacion con la evolucién clinica, por 1o que la utilidad de la ecografia
en el mango del paciente con hombro doloroso se debe de limitar a
mejorar la exactitud diagndstica de la exploracion fisica.

6.4.3. Correlacion entre la resonancia magnéticay la
clinica.

L os enfermos operados han sido estudiados fundamental mente por
servicios quirdrgicos, por lo que la exploracion clinica ha sido menos
exhaustiva y los datos faltantes han podido disminuir posibles
asociaciones. Por eso, salvo algunos de los datos recogidos en la
anamnesis, ningun otro se ha correlacionado con los hallazgos en RM. De
nuevo el deporte y e antecedente traumatico han mostrado asociacion
con la presencia de rotura tendinosa, reforzando la hipotesis de que el uso
repetitivo o estrés anormal sobre las estructuras tendinosas predispone a
acelerar laroturade las mismas (Pink 2001).

Si se ha encontrado, aunque con un tamafio reducido de muestra,
gue la atrofia muscular se relaciona negativamente con el pronéstico,
reforzando la idea de que la fuerza muscular puede estar implicada en la
recuperacion funciona y en la satisfaccion personal del paciente tras €
tratamiento (Rokito 1996), aunque otros trabajos no han encontrado
relacion entre la severidad de las lesiones del manguito y la satisfaccion
subjetivatras la cirugia (Sonnabend 2002).

Un ensayo clinico demostré que e uso de RM del hombro influye
significativamente en el diagnostico clinico y en e plan de tratamiento
(Blanchard 1997b). Sin embargo entre estos pacientes no aparecid una
mejoria significativa en la calidad de su estado de salud transcurrido un
periodo de seis meses. En nuestro trabajo se confirman |os resultados de
Blanchard a comprobar la no asociacion entre la evolucion tras el
tratamiento y el hecho de haberseles practicado una RM; es mas, ninguna
variable recogida en la RM se asocia con la evolucion salvo la presencia
de atrofia muscular como ya hemos comentado anteriormente.
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6.5. CORRELACION ENTRE DISTINTOS
METODOSDE IMAGEN.

El diagnoéstico clinico del sindrome de rozamiento subacromia suele
completarse mediante la informacion aportada por 1os métodos de imagen
gue, en determinadas ocasiones, pueden modificar el manegjo de los
pacientes. Entre estas técnicas, nosotros haremos énfasis en la radiologia
convencional, la ecografia y la resonancia magnética por ser las més
usadas en nuestro medio hospitalario. Es evidente que la artrografia en €l
pasado, y su uso combinado con TC y RM actualmente, siguen jugando un
papel relevante en el estudio del hombro doloroso, aungue su aportacion
es mayor en el estudio de lainestabilidad por lesiones articulares internas
(Roger 1999).

6.5.1. RADIOLOGIA CONVENCIONAL.

La radiografia convencional se considera una buena técnica para
estudiar los cambios hipertroficos acromioclaviculares, las erosiones y
esclerosis del troquiter o las calcificaciones de partes blandas (Ruiz
Santiago 2000). Estos cambios degenerativos tienen su maxima expresion
en la artropatia del manguito roto, estadio final con pinzamiento severo
del espacio acromiohumeral y neoartrosis a que llega aproximadamente
un 4 % de las roturas (Neer 1983). Este pinzamiento es el signo mas
seguro de rotura del manguito rotador, aunque solo se hace evidente con
la cronicidad del proceso y, en fases avanzadas, la probabilidad de
recuperacion funcional del hombro es muy pequefia (Nobuhara 1994).

Algunos autores opinan que una distancia acromiohumeral menor de
6mm es un signo seguro de rotura (Bokor 1993). Si nosotros hubiésemos
empleado dicho criterio hubiéramos podido diagnosticar el conjunto de las
roturas detectadas en ecografia, RM y cirugia en € 29%, 38% y 46%
respectivamente. Estos porcentajes se incrementan a 65%, 48% y 53%
para el caso de roturas completas y disminuyen a 0%, 22% y 31% para
las roturas parciales. En caso de no haber rotura, con este criterio
hubi éramos tenido un 4%, 19% Yy 14% de fal sos positivos utilizando como
referencia las técnicas indicadas. Por tanto, la distancia acromiohumeral
debe ser un dato que puede hacer sospechar la existencia de rotura,
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incrementdndose la probabilidad de la misma con la severidad del
pinzamiento de dicho espacio.

Otros signos visibles en radiologia simple como los cambios
degenerativos a nivel acromioclavicular y en troquiter se han
correlacionado con una exploracion ecogrdfica o RM patoldgica,
concretamente con una mayor frecuencia de tendinosis y de rotura
tendinosa. La utilidad de estos signos ha sido muy debatida en la
literatura, ya que algunos autores consideran gque estan relacionados con la
edad y que pueden producirse en pacientes asintomaticos (Bonsell 2000,
Huang 1999), mientras gque otros los consideran hallazgos asociados al
sindrome de compresion subacromial (Bigliani 1986, Rockwood 1993).
Nuestro trabajo esta de acuerdo con € incremento de prevalencia con la
edad tanto de los cambios degenerativos 6seos como de las lesiones del
manguito rotador, pero también ha demostrado de una formafehaciente la
mayor prevalencia de estos cambios degenerativos en las lesiones mas
severas del manguito, por lo que la deteccion de los primeros en
radiologia convencional puede ser indicativa de la gravedad de las
lesiones anatdmicas, 10 que coincide con lo reportado por otros autores
(Pearsall 2003). El que otros trabgos no hayan corroborado esta
asociacion ha podido deberse a que han incluido un espectro de pacientes
con cambios mas precoces (Huang 1999). En nuestro trabajo, al haber
realizado un enfoque transversal, no estamos hablando de causalidad; es
decir, no nos hemos planteado averiguar si primero son los cambios
degenerativos o la rotura, aunque todos los datos apuntan a que debe
haber una interaccion entre factores intrinsecos del tendén y alteraciones
del arco coracoacromial (Uri 1997).

6.5.2. ECOGRAFIA.

El uso de la ecografia en el estudio de la patologia del manguito
rotador no ha estado exenta de polémica, ya que sus resultados, sobre todo
en e principio, no eran uniformes. Entre sus inconvenientes se ha
sefialado la dificultad de ensefianza y de aprendizaje de la técnicay la
visualizacion parcia del muscul o supraespinoso y subescapular. Las cifras
publicadas sobre la sensibilidad y especificidad de esta técnica en €l
diagnostico de las roturas del manguito rotador oscilan entre el 50% y
100% dependiendo del grado de rotura, del tipo de aparato utilizado y de
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la experiencia del explorador (Middleton 1989, Takagishi 1996, Van
Holsbeeck 1995).

Otro factor que hainfluido en la desigualdad de los resultados es €l
uso de diferentes criterios para el diagnostico de rotura. En laactualidad la
mayoria de los autores estan de acuerdo en que los principales signos de
roturatendinosa son lano visulizacion del tenddn, €l adelgazamiento focal
y las lesiones hipoecoicas (Mopes 1995). Los dos primeros signos son
mas féciles de identificar, mientras que las lesiones hipoecoicas deben de
identificarse con claridad por €l riesgo de ser confundidas con el efecto
anisotrépico que hace que agquellos tendones en los que no incide el haz
ultrasonico de forma perpendicular se observen con una ecogenicidad
disminuida (Van Holsbeeck 2002). Nosotros utilizando estos tres criterios
no hemos tenido ningun falso positivo para el conjunto de las roturas y
sblo uno para €l caso de roturas completas y parciales que en € primer
caso fue considerara parcial por € cirujano y en & segundo completa. Es
decir la ecografiafue capaz de detectar la existencia de rotura en todos los
casos confirmados, aunque en un porcentgje reducido no determind
exactamente el grado de afectacion.

La tendinosis generamente se considera como una fase de
degeneracion previa alarotura (Neer 1983). Su definicion ecografica es
menos precisa y suele recurrirse a este diagnéstico cuando se demuestra
un tenddn heterogéneo, con areas hipo o hiperecoicas de pequefio tamafio
y sin una alteracion significativa del contorno tendinoso (Middleton
1986). Incluso, para aguellos casos en que los signos de rotura no son
definitivos, solemos aplicar e término de tendinosis severa que, siguiendo
a Neer, deberia corresponder a la fase de degeneracion o fibrosis previaa
la rotura. Dada la dificultad de realizar estudios con comprobacién
histol6gica de esta entidad, no ha sido posible encontrar en la literatura
trabajos que aporten informacion exhaustiva sobre los pacientes que se
encuentran en esta fase del sindrome de compresion subacromial. En este
sentido nuestro trabago es original y aporta datos que sugieren que la
tendinosis ecogréfica puede diagnésticarse con fiabilidad y no ser
utilizada como un mero caon de sastre en aguellos casos en 10s que no se
demuestra una rotura evidente. Hemos encontrado que la tendinosis se
asocia a degeneracion en la articulacion acromioclavicular, lo que
establece un paralelismo entre degeneracion ecogréfica y radiologica. A
nivel clinico ha sido méas frecuente en mujeres y se ha asociado a
limitacion de lamovilidad en laexploracion inicial.
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6.5.3. RESONANCIA MAGNETICA.

La RM es un método aceptado para el diagnéstico de la patologia
del manguito rotador con resultados comparables e incluso superioresala
artrografia que durante mucho tiempo se considerd el estandar de
referencia (Pigeau 1989). En las grandes series la sensibilidad y la
especificidad son muy altas. Para las roturas completas, la interpretacion
de las imégenes se considera reproducible entre distintos observadores; es
decir, no solo se pueden diagnosticar con exactitud, sino que se puede
ensefiar facilmente (Balich 1997). En cambio, para las roturas parciales,
muchos autores encuentran dificil su diferenciacion con la degeneracion
tendinosa, a no ser que exista liguido intraarticular que resalte las lesiones
(Quinn 1995). Nuestro trabago coincide con las series previas en la alta
sensibilidad y especificidad de esta técnica, mucho mas evidente en las
roturas completas. En el caso de lasroturas parciales los valores han sido
discretamente inferiores con dos casos de falso positivo. En cualquier
caso, con estos valores, no parece justificado para € estudio de la
patologia del manguito rotador el recurso a la artro-RM que, aunque
mucho més exacta, es unatécnicainvasivay mas costosa (Funke 1996).

A pesar de la exactitud diagnostica individual de la ecografia'y de
la RM, el grado de concordancia entre ambos solo ha sido moderado. El
mayor porcentgje de discrepancia se ha debido a que 3 de las roturas
parciales en ecografia eran completas en RM y a los dos casos con
tendones normales en ecografia que se diagnosticaron como rotura parcial
en RM y aun caso de rotura completa en ecografia que se diagnostico de
parcial en RM. En estas discrepancias es muy probable que haya influido
el tiempo pasado entre unay otra exploracion. También las peculiaridades
de nuestro hospital donde los clinicos suelen decantarse por una de las
técnicas, en vez de usar las dos en casos mas complegos, ha hecho que el
tamario de la muestra para la comparacion haya sido reducido.

En dltimo lugar, hablaremos de la influencia de la morfologia
acromial en las lesiones del manguito rotador. Este tema ha sido
ampliamente debatido en la literatura con autores que le conceden un
papel importante en la génesis de las roturas (Gill 2002), mientras que
otros lo consideran sin relevancia clinica (Pearsall 2003) o, simplemente
un elemento anatdbmico susceptible a los cambios degenerativos propios
de laedad (Worland 2003).

En nuestro trabajo la morfologia acromial curvay en gancho se ha
dado en pacientes de mayor edad y se ha asociado a mayor porcentaje de
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roturas en RM, aunque no alcanzo significacion estadistica con las roturas
detectadas en ecografia o diagnosticadas en cirugia. Por |o tanto, creemos
gue la morfologia acromial, a igual que otros cambios degenerativos esta
asociada a la edad y su influencia en las roturas es probablemente
inseparable de la influencia de la edad en la degeneracion del manguito
rotador (Worland 2003)
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6.6. RESUMEN.

El dolor de hombro es un problema comun que ocupa €l tercer lugar
en la patologia musculoesgquelética asistida en la practica clinica
suponiendo un 5% de las consultas en medicina general y un 4%
aproximadamente de la patologia asistida en urgencias (Urwin 1998).

La exploracion fisicay la historia clinica han sido la piedra angular
en e diagnéstico de la patologia dolorosa del hombro. La radiologia
convencional supuso un complemento a los datos clinicos, pero los
cambios 0seos representan, en general, una manifestacion tardia de la
patologia. La artrografia supuso un gran avance en el diagndstico
indirecto de las roturas tendinosas del manguito rotador. Con la ecografia,
utilizada como método de screening, y laRM como estudio prequirurgico,
se abrid la oportunidad de visualizacion directa de partes blandas con
posibilidad de detectar cambios inflamatorios o degenerativos previos ala
rotura (Stiles 1993).

A pesar de los avances en el conocimiento anatdbmico de las
lesiones, no se ha evaluado adecuadamente la repercusion que han podido
tener estas técnicas de imagen en el mangjo y prondstico de los pacientes
con patologia del manguito rotador. Ademas, como ocurre en la patol ogia
musculoesquelética de otras localizaciones, en e hombro existe una
disociacion clinicay patologicay, por tanto, también radiol 6gica.

En la literatura revisada no se ha encontrado bibliografia sobre la
posible relacion del uso de la ecografia y la evolucion del hombro
doloroso. Tampoco se haevaluado lainfluenciadelaRM en el prondstico
de los pacientes, siendo muchos los ortopedas que confian més en la
impresion clinica y en el uso de la artroscopia directa como técnica
diagndsticay terapéutica.

Ante esta disparidad de criterios, hemos realizado un estudio
retrospectivo para determinar la correlacion existente entre los métodos
mas usados para el diagnéstico clinico de la patologia del manguito
rotador y tratar de definir los hallazgos que pudieran ser mas Utiles en la
valoracion pronostica de los pacientes y como complemento de la
exploracion clinica
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Nuestro trabajo presenta la originalidad con respecto a lo publicado
previamente de abarcar un amplio rango de hallazgos clinicos y de
imagen, y de resaltar la importancia del fin dltimo que debe ser la
evolucién favorable. Por eso, nuestros resultados, en algunos casos, o se
han podido comparar con la literatura y, en otros, sélo han coincidido
parcialmente con lo publicado por otros autores.
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/. CONCLUSIONES.
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-1- La practica del test de Yegarson es Util para el diagnéstico de la
patologia inflamatoria del tenddn del biceps. Su negatividad indica un
buen prondstico en los pacientes con patologia del manguito rotador.

-2- La limitacién de la movilidad es un signo clinico sugerente de
rotura del tendon supraespinoso, mientras que la positividad al test de
Jobe es mas indicativa de la pérdida de fuerza muscular que de la rotura
tendinosa

-3- La rotura del tenddn del supraespinoso afecta a la movilidad
general de la articulacion glenohumeral excepto a la rotacion interna,
mientras que la disminucidn en esta rotacion se relaciona diréctamente
con degeneracion acromio-clavicular y con la edad, aunque el presente
trabajo no puede establecer una relacion causa-efecto.

-4- La limitacion funcional extrema se asocia fuertemente a
disminucion del espacio acromio-humeral y alesién severa del manguito
rotador.

-5- Ninguna de las variables estudiadas en radiologia convencional se
asocia con el prondstico de | os pacientes.

-6- La tendinosis ecografica se asocia a degeneracion
acromioclavicular detectada en radiol ogia convencional .

-7- La ecografia y la RM incrementan la fiabilidad diagnostica en
patologia del manguito rotador y sus hallazgos son dtiles en €
planteamiento terapéutico. Sin embargo, sus hallazgos, salvo la presencia
de atrofia muscular, no se encuentran directamente relacionados con la
evolucion del paciente.

-8- Asi mismo, la rotura del manguito puede diagnosticarse con gran
exactitud tanto mediante ecografia como por RM, por lo que no resulta
justificado recurrir a técnicas invasivas para incrementar la fiabilidad
diagndstica.
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