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INTRODUCCION

1. PATOLOGIA DEL MANGUITO ROTADOR:
EPIDEMIOLOGIA

El hombro doloroso es la tercera causa de trastornos musculo-esqueléticos sélo por detras
del dolor lumbar y el dolor cervical (1, 2). Detras de la mayor parte de la discapacidad
relacionada con el hombro, se encuentran los trastornos y rupturas del manguito rotador
(3). El primer autor que describid en la bibliografia las rupturas del manguito fue Smith
en 1834 (4) y actualmente, este tipo de lesiones son consideradas por algunos como la
patologia tendinosa mas frecuente del cuerpo humano (5). Cabe sefialar, que en las
ultimas décadas, debido al aumento progresivo de la esperanza de vida, y con ello, la
proporcion de poblacion envejecida, la incidencia de la ruptura del manguito también se
ha visto incrementada (5, 6). S6lo en EEUU se realizan en torno a 250.000 reparaciones
quirtrgicas del manguito rotador cada afio, siendo uno de los procedimientos mas

frecuentes en Cirugia Ortopédica y Traumatologia (7, 8).

1.1. Prevalencia
La prevalencia puntual del dolor de hombro en la poblacion general se estima que se
encuentren entorno al 7 y el 25%, con una tasa de incidencia de unos 10 casos por cada
1000 habitantes y afio segun un estudio de Bjelle en la poblacion sueca (9). Seglin expone
Gomez Raso en su estudio de 2001, en Espafia la prevalencia se situaria entre los 70-200

por cada 1000 adultos y afio (10).

En cuanto a la patologia de manguito, White et al. afirman que, en Reino Unido, la
tendinopatia de la cofia tiene una incidencia que ronda los 87 casos por cada 100.000
personas y afo (11), o de 12 a 25 casos por cada 1000 habitantes y afio en la poblacion
holandesa segin Van der Windt (12). De hecho, es la principal fuente del dolor de hombro
e incluso una de las mas importantes en cuanto a incapacidad laboral (12). Suelen verse
mas afectadas las clases socioecondmicas bajas, y segun algunos estudios, es mas

prevalente en el sexo femenino (11, 13).
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La incidencia de rupturas de cofia es dificil de cuantificar debido a que un elevado nlimero
de lesiones permanecen asintomaticas (6, 14), por lo que es habitual recurrir a estudios
en cadaver o bien, realizar pruebas de imagen a muestras poblacionales amplias. Codman
en 1934 fue uno de los primeros en analizar la prevalencia de estas lesiones, hallando una
incidencia del 32% en una muestra de cadaveres (15). En una revision bibliografica mas
actual efectuada por Reilly et al. en 2006 (16), recopilando 2553 hombros de cadaver,
hallaron rupturas de cofia en el 30,24% de la muestra, de las que el 38,85% eran rupturas
de espesor completo y 61.14% rupturas de espesor parcial. Otros autores como Lehman
et al., consideran que la prevalencia de este tipo de patologia suele aumentar con la edad,
y cifrarian una prevalencia entorno al 6% en individuos por debajo de los 60 afios, y hasta

del 30% en los mayores de esta edad (17).

Por otro lado, algunos trabajos muestran los resultados radioldgicos contrastados con la
sintomatologia de los pacientes. Por ejemplo, Yamamoto et a/. en 2010, analizaron con
ecografia 1366 hombros en 683 pacientes voluntarios con edades comprendidas entre 22
y 87 afios, hallando que el 20,7% presentaba rupturas de espesor completo. Ademas
resulté que el 16,9% de los sujetos asintomaticos presentaban algun tipo de lesion

tendinosa, mientras que en los pacientes sintomaticos este valor aumentaba hasta el 36%

(18).
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1.2. Etiopatogenia de las rupturas del manguito rotador

El origen de las rupturas del manguito rotador es consecuencia de la asociacion de varios
mecanismo etiologicos. La disfuncion del manguito generalmente subyace a la
tendinopatia, la cual evoluciona desde una simple tendinitis o bursitis, a la ruptura parcial
y, finalmente, a la ruptura de espesor completo. Aunque es habitual que los estadios
iniciales resuelvan gracias al tratamiento conservador, la rupturas tendinosas pueden
llegar a ser notablemente problematicas. Estas lesiones suelen aparecer a nivel de la
entesis, entre el tendon y la region del troquiter. La conjuncion de una tension muscular
mantenida, el fluido intraarticular que se filtra a través de la ruptura alterando el proceso
fisiologico de cicatrizacion y el aporte vascular deficitario propio de esta region, provoca

que la reparacion espontanea de la ruptura sea dificil (19).

Para comprender mejor la etiopatogenia de las rupturas, hay autores que diferencian entre
los factores intrinsecos (degeneracion propia de la edad, una pobre vascularizacion o la

invasion tendinosa calcificante) y los extrinsecos (factores anatomicos y mecanicos) (20).

1.2.1. Factores intrinsecos

Si nos apoyamos en la bibliografia, parece evidente que la creencia mas extendida es que
la mayoria de las rupturas del manguito rotador estan sujetas a factores intrinsecos (21).
Codman ya sugirié en 1911 que estas lesiones se generaban por causas intrinsecas y
degenerativas (22). A partir de aqui, se han desarrollado investigaciones como la de Sano
o Hashimoto, quienes afirman que la existencia de degeneracion en las capas medias y

profundas de los tendones parece ser el desencadenante de las rupturas (23, 24).

Los factores celulares y extracelulares son los mas importantes para algunos expertos.
Las alteraciones en la estrucutra normal del colageno debido al deterioro causado con el
paso de los aflo, en combinacion con el estrés oxidativo y la inflamacion, ejercen un papel
principal en la aparicidon de las rupturas (25). Riley et al. por ejemplo, hipotetizaron que
dicha degeneracion se produce por un control aberrante de las enzimas metaloproteinasas
de la matriz en respuesta a una probable tension o lesion mecénica asociada. Se cree que

estas enzimas, junto a otras como las colagenasas, participan en el recambio de los
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componentes extracelulares de los tendones alterando el remodelado habitual de la matriz

(26).

Ademas, Hashimoto o Yadav plantean otra teoria que define la existencia de
microtraumatismos que, combinados con los cambios degenerativos del tendon, son la
principal causa de ruptura del manguito (24, 27). Este efecto podria generan un estrés
oxidativo con induccion de la apoptosis de tenocitos. A su vez, se favorecerian el
deterioro y los cambios en la distribucion del colageno por el aumento de marcadores
inflamatorios y de angiogénesis, desembocando en la degeneracion tendinosa vy,

finalmente, en su ruptura (28).

Otros como Lohr y Uhthoff describieron por primera vez la teoria de de la zona
hipovascular del manguito, situada primordialmente en la cara articular de la cofia, a unos
10 6 15 mm proximales a la entesis y, al parecer, inductora de la debilidad del tendon.
(29, 30). Aunque en trabajos como el de Moseley y Goldie (31) o el de Brooks et al. (32)
no se comparte la misma hipdtesis. Estos ultimos consideran que en las rupturas del
supraespinoso intervienen otros factores mas importantes que el de la vascularizacion,
teoria apoyada por Goodmurphy, quien considera que incluso puede haber aumento

significativo de la vascularizacion entorno a la zona de ruptura (33).

Por otro lado, estudios como el de Clark et al. confirman que los tendones supra- e
infraespinoso se componen de cinco capas y, la diferencia entre la elasticidad de las capas
superficiales y profundas es lo que para ellos condicionaria la aparicion de rupturas
intratendinosas (34). Nakajima et al. por su parte, confirma este supuesto, aportando que
las capas mas proximas a la cara articular son mas vulnerables a las fuerzas de traccion

que las de la cara bursal (35).

1.2.2. Factores extrinsecos

La teoria del conflicto subacromial descrita por Neer en 1983 es la explicacion mas
clasica de todas, detallando la evolucién de la patologia en tres fases: Bursitis,
tendinopatia y posterior ruptura del tendon. A menudo, se asocia a una boveda acromial

agresiva que durante la elevacion del brazo produce un roce repetitivo que puede alterar
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estructuralmente la cofia, provocando que ésta se debilite, llegando a inflamarse y
favoreciendo un conflicto de espacio que interviene en la erosion de la cara superficial
del manguito. Es lo que se conoce como pinzamiento o “impingement” subacromial (36)

y que puede derivar en lesiones en espejo bajo la béveda subacromial (37).

De esta forma se crea un circulo vicioso, y la cofia debilitada favorece la accion de
ascenso de la cabeza humeral generada por el deltoides, lo que acentua todavia mas el
roce entre el supraespinoso y el borde inferior del acromion. No obstante, autores como
Budoff et al. consideran incluso que el pinzamiento subacromial no es la causa directa de
las rupturas de cofia, sino el resultado de la inestabilidad de la cabeza humeral propiciado
por una ruptura preexistente del manguito. A su entender, la cabeza humeral ascenderia
y comprimiria el complejo tendinoso como un impingement secundario (38). Estas teorias

ayudan a comprender mejor la biomecanica de las lesiones.
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2. RUPTURAS PRIMARIAS DEL MANGUITO ROTADOR

2.1. Recuerdo anatomico aplicado

El conocimiento profundo de la anatomia normal del hombro es esencial para el
especialista. La artroscopia ha permitido ampliar los conocimientos sobre las estructuras
que lo componen y de los procesos patoldgicos que acontecen en €l. Para abordar la
patologia del manguito o cofia de los rotadores, es fundamental conocer su configuracion

y sus relaciones anatdmicas mas destacadas.

2.1.1. Tendones

El complejo muscular del manguito rotador estd compuesto por la fusion de tendones de
los musculos redondo menor, subescapular, supra- e infraespinoso, asi como la capsula
fibrosa de la articulacion glenohumeral. Los musculos escapulo-humerales tedricamente
presentan estructuras diferenciadas, pero sus tendones se fusionan unos con otros y con
las capsula fibrosa para formar su caracteristico aspecto de manguito. Aunque no forma
parte del éste, la porcion larga del biceps adquiere un papel relevante debido a su intima

relacidn con estas estructuras. De atras hacia delante, a continuacion se detallan:

- Redondo menor
Este se inserta sobre el reborde posterior y lateral de la escapula. Sus fibras tienen una
disposicion oblicua en direccion cefalica y lateral. Es pequefio y corto, y su insercion
distal se ubica sobre la cara postero-inferior del troquiter. Esta inervado por el nervio
axilar y posee un papel esencial en la rotacion externa del hombro con el brazo en
abduccion de 90° (RE2), sobre todo en casos de ruptura masiva del supra e infraespinoso
(39, 40). Ademas de que raras veces se rompe de forma aislada, este tendon es dificil de

visualizar por via artroscopica (via posterolateral) (41).

- Infraespinoso
Su origen se encuentra sobre la cara posterior de la escapula, en la fosa infraespinosa, y
sus fibras se dirigen hacia arriba y hacia fuera. Tiene una porcion tendinosa larga en la

mitad superior del musculo, que se curva anteriormente y se extiende hacia el area
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postero-lateral de la region mas alta de la huella de insercion en la tuberosidad mayor del
huimero, presentando una forma trapezoidal (42) u ovalada (43), con una superficie media

de 32,7 mm en el plano anteroposterior y 10,2 mm en el coronal.

Dicha insercion se combina con la del supraespinoso. El infraespinoso se encuentra
inervado por el nervio supraescapular y realiza la funcién de rotar externamente la
articulacion cuando el codo se encuentra en contacto con el cuerpo (44); de hecho es la
unica estructura, junto con el redondo menor, que permite ejercer esta funcion (45). Es
bien visible por via artroscopica lateral, y se separa del supraespinoso por la espina de la
escapula. La lesion de esta estructura se produce generalmente combinada con la lesion
del supraespinoso, constituyendo la denominada lesién postero-superior de la cofia de los

rotadores o segmento 4 de Patte (46).

- Supraespinoso
El musculo supraespinoso se inserta en la fosa supraespinosa de la escapula y sus fibras
mantienen una trayectoria inicialmente horizontal dirigiéndose lateralmente hacia el
troquiter. Posee una larga porcion tendinosa en la zona anterior del musculo que se inserta
primordialmente en la region mas alta y anterior de la huella de insercion de la
tuberosidad mayor del humero, extendiéndose, en algunos casos, hasta el area mas
superior de la tuberosidad menor. La huella de insercion del tendon (footprint o empreinte
osseuse) supraespinoso, segun algunos trabajos, tiene estructura triangular (42) o
rectangular (43), con un tamafio medio en los adultos de 6,9 mm latero-mediales y 12,6
mm antero-posteriores. Sus fibras se combinan con aquellas del infra-espinoso, por lo que
en ocasiones resulta complicado diferenciarlas. Generalmente, para conocer realmente si
una ruptura afecta unicamente al supraespinoso o bien a ambos tendones, deberemos
situarnos a nivel de la espina de la escapula. Este musculo se encuentra inervado por el
nervio supraescapular, adoptando la funcion de abduccion y permitiendo el centrado de

la cabeza humeral sobre la glena durante la flexién anterior del hombro.

Algunos autores describen la existencia de una zona critica o zona hipovascular que afecta
a los tendones supra- e infra-espinoso y que podria tratarse de una region con mayor
predisposicion a sufrir rupturas (3, 30); la arteria supraescapular envia ramas vasculares

a lo largo del manguito, que discurren paralelamente a sus fibras musculares y tendinosas
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sin alcanzar la zona de insercion distal. En este punto, dichas ramas tienen terminaciones
ciegas o ramificaciones que se anastomosan entre si; la rama transversa de la arteria
circunfleja anterior hace lo propio, discurriendo de lateral hacia medial sobrepasando la
entesis del supraespinoso e irrigando un pequefio tramo de sus fibras (47). Por tanto, entre
ambas estructuras quedaria un espacio pobre o libre de vasos que corresponderia a la
“zona critica”, region hipovascularizada del supraespinoso, y también, aunque en menor
medida, del infraespinoso, ubicada a unos 10-15 mm de su insercion distal (48). Esta
franja esta presente tanto en el feto y neonato como en la persona adulta, y podria
considerarse como un factor de predisposicion para sufrir rupturas del manguito a este
nivel. De hecho, asociado al envejecimiento, la zona critica estaria mas expuesta a los
fenomenos de arteriosclerosis, la degeneracion o a los procesos inflamatorios de la bursa

subacromial (47).

- Subescapular
Es el tinico tendon anterior y se inserta proximalmente sobre la fosa subescapular. Sus
fibras se dirgien hacia arriba y lateralmente, hacia la cara anterior del troquin. Su insercion
se sitia a lo largo del reborde medial de la corredera bicipital, adquiriendo forma
trapezoidal y, aunque es la mayor, tiene menos de 2 centimetros cuadrados (49). El cuerpo
muscular del subescapular es voluminoso, con forma triangular de vértice lateral,
terminando distalmente en un tendon grueso y potente. Cruza la cara profunda del tendon
conjunto bajo la apofisis coracoides, recibiendo inervacion directamente del plexo
braquial por dos o tres pediculos de su cara anterior que, generalmente, pasan a través del

tendon conjunto.

La insercion humeral consta de 3 zonas: una zona tendinosa superior, una zona intermedia
y una zona muscular pura distal. Desde el punto de vista biomecanico, la zona distal es la
mas importante, por generar un efecto de rotacion interna y descenso del hombro.
Normalmente, el subescapular mantiene una limitacion moderada de la rotacidon externa
del brazo, lo que puede ayudar a evitar luxaciones anteriores gleno-humerales. En cuanto
a su relacion con el resto de estructuras del manguito, el subescapular se encuentra
intimamente unido en su zona superior al musculo supraespinoso, formando junto a éste
el intervalo de los rotadores. La parte superior se entrecruza con fibras ligamentarias de

la corredera bicipital, especialmente el ligamento transverso (50), y la inestabilidad
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anterior de la PLB puede ser causa a este nivel de la lesiones ocultas o “hidden lesions”
descritas por Walch (39, 51). La zona superior del tendon subescapular podra ser
visualizada por via intra-articular posterior, mientras que la zona muscular (caudal), sera

mas factible visualizarla por via anterior (52).

- Porcidn larga del biceps (PLB)
La porcion larga del biceps se inserta sobre el tubérculo glenoideo superior, constatando
su ubicacion intraarticular. Se dirige horizontal y lateralmente para adentrarse en la
corredera bicipital, lugar donde modifica su trayectoria 90°. Su insercion en la glena se
encuentra intimamente ligada al labrum, y presenta numerosas variaciones anatomicas
que pueden confundirse como patologicas (53). La desinsercion parcial en esta zona se
conoce como lesion de “SLAP” (superior labral antero-posterior) (54). En muchas
ocasiones se puede visualizar por artroscopia estados de “pre-ruptura” del tendon,
probablemente derivado de su particular anatomia, y especialmente en la region donde
adquiere su cambio de trayectoria (52). Aunque la porcion larga del biceps estd presente
en diversas patologias del hombro, su papel en la biomecanica gleno-humeral contintia

siendo controvertido (55, 56).

2.1.2. Otras relaciones y estructuras anatomicas relevantes

- Apdfisis coracoides

La apofisis coracoides se encuentra medialmente y delante de la glenoides, y es visible
por via anterior o a través del intervalo rotador. Tiene forma de dedo flexionado y puede
ser origen del conflicto de espacio “antero-superior” con el tendon subescapular
(sindrome del conflicto coracoideo) (57).

En su borde medial se inserta el musculo pectoral mayor, y a lo largo de su borde lateral
lo hacen el ligamento acromio-coracoideo (LAC), el ligamento gleno-humeral superior
(LGHS) y el coraco-humeral (LCH), éste tltimo, importante limitador de la rotacion
externa del hombro (58). Los ligamentos coraco-claviculares (trapezoide y conoide) se
insertan en la zona posterior de la apofisis, mientras que el tendon conjunto o coraco-

biceps lo hace sobre la region anterior.
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- Acromion
Constituye el borde lateral aplanado de la espina escapular y tiene forma rectangular. Se
han descrito varias morfologias (59). Sobre esta estructura se insertan los musculos
delotides y trapecio. Articula anterior y medialmente con la clavicula. Su superficie
inferior da cobertura al espacio subacromial, donde se encuentra la bursa que lubrifica la
zona superior de la cofia. Esta estructura, junto con el ligamento coraco-acromial y la
coracoides, forma el arco coraco-acromial, importante para comprender la etiopatogenia

de las lesiones de cofia (60).

- Intervalo de los rotadores
Se trata de una region fina y triangular, de base medial y vértice lateral, limitada por el
borde superior del tendon subescapular y por el borde anterior del tendén del
supraespinoso. El ligamento glenohumeral superior constituye, junto con el ligamento
coracohumeral, el suelo del intervalo de los rotadores, situado entre el reborde lateral de
la apofisis coracoides y la parte superior de la corredera bicipital. Este intervalo puede
seccionarse y abrirse facilmente, por ejemplo, para realizar un portal artroscopico o para
la reparacion de una ruptura del tendon del subescapular. En la region posterior la capsula
articular se adhiere a la capa profunda del infra-espinoso. En esta zona no existe refuerzo

ligamentoso, lo que confiere a la capsula un grosor disminuido (52).

- Cable rotador
Es una estructura ligamentosa ubicada en la zona superior de la cépsula articular
glenohumeral, bajo los tendones del supra- e infra-espinoso, y que actua a modo de cable
0 “puente en suspension” en pacientes con rupturas de manguito. Esta estructura fue
inicialmente descrita por Burkhart y 1lamada cable rotador (rotator cable) (61). Estudios
anatomicos sucesivos la han denominado como el ligamento semicircular del humero (62),
y es un elemento importante que podria ayudar a comprender el por qué unas rupturas de
manguito son sintomaticas y otras no, en funcion de si esta estructura ligamentaria esta o

no conservada (63).(Figura 1)
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Figura 1: Vision supero-lateral de la capsula gleno-humeral. Cable rotador representado por la linea
blanca. Huella de insercion capsular del musculo supraespinoso (SSP) representado por la linea de puntos.
Musculo infraespinoso (ISP) bajo el supraespinoso. CP: apofisis coracoides; CHL: ligamento coraco-
humeral; SSC: musculo subescapular,; LT: troquin. (Rahu et al. 2016(63)).
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2.2. Biomecanica en las lesiones

Los dos papeles fundamentales del manguito rotador son la estabilizacion de la cabeza
humeral y la rotacién. Con dicha estabilizacion se asegura que la cabeza humeral adquiera
un centrado activo y multidireccional sobre la superficie glenoidea. Al inicio de la
elevacion del miembro, la cofia evita que la cabeza humeral ascienda, pero esta funcidén
puede verse comprometida en los casos en los que exista un reborde acromial prominente.
De hecho, el efecto ascendente de la cabeza propiciado por el deltoides es mayor cuanto
mas protruye el reborde lateral del acromion. Este efecto vendria indicado por el angulo
critico (critical shoulder angle), que cuanto mas amplio es, mayor es la accion ascendente
del deltoides sobre la cabeza humeral. Inversamente, un acromion corto favorece un papel
de coaptacion del deltoides sobre la articulacion glenohumeral (64). De la mano de esta
teoria, algunos trabajos sugieren que un acromion prominente favorece las rupturas del
manguito rotador, mientras que un acromion corto contribuye al desgaste de la

articulacion glenohumeral con la consecuente artrosis articular (65-67). (Figura 2)

A B

Figura 2: Papel del musculo deltoides en funcion de la prominencia del borde lateral del acromion
representado mediante el angulo critico: a menor angulo critico (figura 2-A), mayor coaptacion de la
cabeza humeral sobre la glenoides; a mayor angulo critico (figura 2-B), mayor efecto ascendente de la
cabeza humeral (52).

De los cuatro musculos que componen el manguito, el supraespinoso es el mas
frecuentemente lesionado (68). La disrupcion del efecto estabilizador del manguito puede
generar secundariamente que la articulacion adopte una cinética anormal, provocando
cambios en todas las estructuras adyacentes y favoreciendo la traslacion superior de la

cabeza humeral (49). Este movimiento andémalo favoreceria el aumento de fuerzas de
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tension sobre el labrum glenoideo, que finalmente acabaria lesiondndose (69). Asimismo,
las estructuras tendinosas adyacentes, como subescapular o la PLB, adquiririan una
consistencia mas rigida que estimularia el deterioro funcional incluso después de una
hipotética reparacion del manguito, con aumento de la atrofia muscular y la infiltracion

grasa (49).
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2.3. Factores de riesgo para las rupturas primarias

Se han identificado diversos factores que puede predisponer a los pacientes a desarrollar

rupturas del manguito rotador.

Edad: el aumento de la prevalencia de las rupturas de cofia que se experimenta con la
edad queda reflejado en numerosos estudios (17, 18, 70, 71); de hecho, y como se ha
sugerido previamente, la teoria de la degeneracion tendinosa asociada a la edad parece

ser el factor mas importante asociado al desarrollo de este tipo de lesiones (5).

Tabaco: la hipovascularizacion en la zona critica del manguito se considera un potencial
favorecedor en el desarrollo de la rupturas, pero si a dicho factor se le suma el efecto
vasoconstrictor de la nicotina, con el aumento de la secrecion de catecolaminas y
disminucion de las prostaciclinas (72, 73), se favoreceria el vasoespasmo e hipoperfusion
de los tejidos, lo que agravaria la ya de por si comprometida irrigacion sanguinea de esta
region (5). Ademas, esta sustancia incrementa la agregacion y adhesividad plaquetaria,
comprometiendo aun mas el flujo sanguineo (74). Por otro lado, el aumento de los niveles
de mondxido de carbono en sangre derivados del consumo reducen la tension del oxigeno
en los tejidos debido a la afinidad de este componente por la hemoglobina,
comprometiendo asi el metabolismo celular (5, 73, 75). Aplicado a la clinica, Baumgarten
et al. demostrd una fuerte asociacion entre el consumo de tabaco y la patologia del
manguito, afirmando incluso que las roturas son dependientes tanto de la cantidad, como
del tiempo de consumo (76). De hecho, el tabaco se ha relacionado no s6lo con el
incremento del riesgo de las rupturas, sino también con la predisposicion a tener
disrupciones de mayor tamafio, con la disminucion de la cicatrizacion, asi como con

peores resultados funcionales después de una reparacion (3, 75).

Dislipemia: seglin algunos estudios, los valores lipidicos elevados en sangre también
podrian estar detras de las lesiones del manguito. Incluso hay autores que recomiendan la
medicion de los niveles de colesterol en pacientes con tendinopatia con el fin de iniciar
tratamiento y reducir el riesgo de ruptura, ademas de mejorar la calidad de vida y prevenir

la muerte prematura (77, 78).
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El aumento de los niveles de colesterol se cree involucrado en el empeoramiento de la
microcirculaciéon, acelerando por ello la degeneracion y posterior ruptura de cofia, y
alargando los tiempos de curacion (77, 79). Esto se explicaria porque en estados de
hipercolesterolemia existe un mayor acimulo de lipidos sobre el tejido conectivo, lo que
afecta a la membrana extracelular del tendon alterando las propiedades mecanicas del
mismo y favoreciendo su ruptura (5, 80). De hecho, este deposito se veria incrementado

con la edad (81).

Hay trabajos que demuestran aumento de los niveles de colesterol, triglicéridos y
lipoproteinas de baja densidad en sujetos con ruptura de cofia en relacidon a pacientes sin
lesion (77). Ademas, pueden incurrir en mayor dolor subjetivo y sufrir rupturas mas
severas en comparacion con individuos que mantienen controlados sus niveles lipidicos

en sangre (82).

Genética: la predisposicion familiar también ha sido objeto de estudio en este campo, y
autores como Harvie et al., en una muestra de 129 hermanos de 205 pacientes afectos de
ruptura de manguito, utilizando a su vez 150 conyuges como controles, hallé que el riesgo
relativo de rupturas completas en hermanos versus controles, fue de 2,42 (IC del 95%:
1,77 a 3,31), mientras que el riesgo relativo de rupturas sintomaticas en hermanos versus
controles fue de 4,65 (IC del 95%: 2,42 a 8,63) (83). Ademas, una evaluacion a los 5 afios
de esa misma muestra reflejo que los hermanos presentaban mayor riesgo de desarrollar
una progresion de su lesiones en comparacion con el grupo control. Tashjian et al., por
su parte, analizaron 3091 pacientes, observando que el riesgo relativo de padecer
patologia del manguito en familiares de individuos diagnosticados, fue significativamente
mayor para aquellos que cumplian un parentesco de 2°y 3° grado (84). No obstante, y a
pesar de estos hallazgos, hasta el momento no se han identificado genes especificos que

lo justifiquen (5).

Diabetes mellitus (DM): Aunque no existen demasiada evidencia que demuestre la
relacion entre la DM y las rupturas del manguito rotador, algunos autores han propuesto

que la glicdlisis no enzimatica del colageno, con sus productos finales, puede jugar un rol
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importante al provocar cambios estructurales en el tejido conectivo. El colageno adoptaria
mayor rigidez y perderia elasticidad, siendo mas propenso a la ruptura (85). Por ejemplo,
Abate et al. sugieren que la degeneracion de la cofia asociada a la edad estaria
incrementada entre las personas diabéticas. En su muestra con pacientes asintomaticos,
48 diabéticos y 32 controles, halld6 que el grosor del tendon supraespinoso era
significativamente mayor entre las personas diabéticas en comparacion con los controles,
al igual que el patron degenerativo del tendon segiin pardmetros ecograficos. En ese
mismo grupo la existencia de rupturas fue marcadamente superior, sobre todo en lo
relativo a rupturas de pequefio tamafio (rupturas pequenas: 15 (15,8%) vs 2 (3,1%), p <

0,03; rupturas grandes: 15 (15,8%) vs 5 (7,8%), p = ns) (86).
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2.4. Presentacion clinica

Las rupturas de la cofia de los rotadores tienen una presentacion clinica variable y no
todas van acompanadas de dolor. No obstante, en periodos de tiempo relativamente cortos,
una considerable proporcion de rupturas asintomaticas pueden volverse dolorosas e
incluso deteriorarse estructuralmente (87). Algunos autores sugieren que en un plazo
aproximado de 2 afios, alrededor del 40% de las rupturas asintomatica de cofia, se vuelven

sintomaticas, alcanzando el 70% a los 3 afios en funcion del tamafio de la lesion (88).

Cuando existe una ruptura de cofia, es importante diferenciar si se trata unicamente de la
lesion de una de las capas del tendon (ruptura de espesor parcial), o bien de una afectacion
de todo su espesor (ruptura de espesor completo) (89). Dependiendo del grosor afectado,
de la extension de la lesion y del tiempo de evolucion, la funcionalidad del mtsculo puede
verse mas o menos comprometida. Halder et al. aseuran que la desinsercion de uno, o
incluso dos tercios del tendon supraespinoso, sin retraccion asociada, solo se traduce en
una afectacion leve-moderada de la fuerza muscular. Pero si dicha desinsercion alcanza
la totalidad del tenddn, la disminucion de fuerza cae al 58%, empeorando con la
retraccion tendinosa y en los casos de afectacion asociada del infraespinoso (90). Por
tanto, se deduce que la funcionalidad del hombro puede permanecer relativamente
conservada incluso con rupturas bastante evolucionadas. Segin autores como Burkhart,
este hecho se cumpliria siempre y cuando el “cable” del manguito permanezca intacto, lo
que permitiria repartir las fuerzas de tension a modo de “puente en suspension”, y que

explicaria el hecho de unas rupturas sean sintomadticas y otras no (61, 63).

Las consecuencias biomecanicas y clinicas de las rupturas dependeran de la extension de
las rupturas en el plano sagital, lo que puede alterar sobremanera las dos funciones mas

caracteristicas del manguito, la estabilizacion y la rotacion externa.

Conforme la lesion se hace mas posterior y el efecto estabilizador de la cofia disminuye,
la cabeza asciende y poco a poco va contactando con la boveda subacromial, apareciendo
el conflicto de espacio entre estas dos estructuras. De hecho, habitualmente el biceps
también se puede ver atrapado por este motivo, y explicaria la habitual fuente de dolor en

estos pacientes que justificaria la tenotomia. Aunque haya disminucion de fuerza, la
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funcion de elevacion puede estar relativamente conservada por la accion del musculo
deltoides. La rotacion externa también estaria alterada en estos casos, aunque podria
conservarse de forma parcial si el redondo menor se mantuviese intacto. Cuando el dafio
es tan extenso y este musculo se debilita, aparecen el signo de la caida y el de la trompeta

(“dropping” and “hornblower's” signs) (91).

Sin embargo, cuando la lesion de la cofia se ubica en la region anterior, la funcion de tope
que ejerce el subescapular cesa y la cabeza humeral puede migrar en direccion antero-
superior, por delante de la boveda acromial (92). De esta forma, la funcion ejercida por
el deltoides para elevar la extremidad ya no seria efectiva y representaria lo que algunos
autores consideran como la tipica imagen de hombro pseudoparalitico/pseudoparético
(93). Por contra, la rotacion externa estaria mantenida dada la integrida de la zona

posterior de la cofia (Figura 3).

A B

Figura 3: A: lesion posterior de la cofia, pérdida de la rotacion externa y conservacion de la

flexion activa; B: lesion anterior de la cofia, conservacion de la rotacion externa y pérdida de la
flexion activa (52).

2.4.1. Exploracion fisica

Existen diversas maniobras exploratorias para diagnosticar lesiones del manguito rotador
(94). Para simplificar este apartado se expondran las maniobras exploratorias que los

autores consideran mas representativas acorde a la literatura actual y en funcion de la
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ubicacion de las lesiones.

- Lesiones en zona posterior del manguito
El test de la palma hacia arriba o “palm-up test” puede ser de gran utilidad durante la
etapa inicial de las rupturas de cofia. En supinacion, extension completa del codo y en
flexion de hombro a 90° el paciente intentaria elevar el brazo contra resistencia del
examinador. A pesar de que diversos trabajos le asignan bajos niveles de sensibilidad (95),
algunos autores recomiendan el uso de esta maniobra para detectar lesiones incipientes

en zona posterior del manguito (96).

La maniobra de Jobe es la mas habitual para evaluar la funcionalidad del supraespinoso
cuando se sospecha una lesion completa de este tendon. Se trata de una prueba
comparativa donde los brazos se colocan con una elevacion de 90° en el plano de la
escapula y con los pulgares apuntando hacia abajo (rotacion interna). El examinador
empuja hacia abajo las extremidades mientras el paciente intenta resistir (97). Aunque
puede ser dificil interpretarla debido al dolor, la aparicion de debilidad muscular es
sugestiva de lesion (98). La misma prueba pero con las extremidades en rotacion externa
se denomina el test de la lata llena (full can test) (99), y segiin algunos autores mantiene

la misma sensibilidad sin causar tanto dolor (100).

Cuando la lesion se extiende hacia el musculo infraespinoso, la mejor maniobra
exploratoria es la rotacion externa, dado que este musculo es el unico rotador externo
junto con el redondo menor. Generalmente se debe colocar el brazo en 0° de abduccion
con flexién del codo a 90° y solicitar al paciente que realice rotacion externa activa
mientras el examinador aplica resistencia en rotacion interna (101). Otra interesante
maniobra es la descrita por Hertel (102) para identificar este defecto, animando al
paciente al mantener la rotacién externa maxima con 20° de abduccién del hombro.
Cualquier amago o movimiento en rotacion interna seria sugestivo de lesion de este
musculo. A la visualizacion, también se podrian apreciar signos de atrofia del
infraespinoso en caso de rupturas evolucionadas, con alto valor predictivo positivo (81%)
pese a su baja sensibilidad (56%). No obstante, seria preciso descartar el atrapamiento del

nervio supraescapular (94, 103).
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La lesiones del redondo menor generalmente van acompafiadas de lesion del
infraespinoso y, dado que son los Unicos rotadores externos del hombro, se harian mas
evidentes signos diagnosticos como el signo de la trompeta (para llevarse la mano a la
boca, el paciente debe realizar una elevacion excesiva del codo y supinacion del antebrazo
para compensar el déficit de rotacion externa del hombro) o el de la caida (imposibilidad

para mantener la rotacidon externa con el brazo a 0° de abduccion) (91).

- Lesiones en zona anterior del manguito
La maniobra de /ift-off descrita por Gerber (104) ayudaria a valorar la integridad del
musculo subescapular. El paciente colocaria el dorso de su mano sobre la region lumbar,
intentando posteriormente separarla del cuerpo. Otra manera seria la de mantener dicha
separacion (establecida por una examinador) realizando una rotacion interna maxima
(102). Dada la frecuente imposibilidad para realizar este gesto, por el dolor que refieren
los pacientes, otra maniobra util puede ser el belly-press test (105). Aqui el sujeto
colocaria la palma de su mano sobre el abdomen e intentaria desplazar el codo ipsilateral
anteriormente, segin el plano sagital. Otro examen descrito en el afio 2006 y que segin
algunas publicaciones seria el mas fiable, es el bear-hug test o abrazo del oso (106, 107),
donde el paciente colocaria la mano de la extremidad afecta sobre su hombro contralateral
y resistiria la fuerza de traccidon que aplicaria un examinador sobre su muifieca. La

incapacidad de impedir dicha traccion hablaria de positividad del test.

2.4.2. Diagnéstico por la imagen de las rupturas del manguito rotador

El estudio por la imagen serviria como complemento de la exploracion clinica para

confirmar la existencia o no de una ruptura de cofia.

La radiologia simple seria la prueba de imagen inicial, principalmente para descartar
diagnosticos asociados: calcificaciones periarticulares, tumores o artropatia
glenohumeral y acromioclavicular. Una radiografia simple per se no determinaria una
ruptura tendinosa por visualizacion directa de la cofia, pero su interpretacion si podria

darnos un diagndstico indirecto, como seria en casos de omartrosis con pinzamiento del
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espacio subacromial, cuya aparicion frecuentemente deriva de una ruptura transfixiante

evolucionada del manguito rotador (108).

Tedricamente, en fases iniciales, ante una ruptura aguda del manguito, la ecografia podria
aportarnos la informacidn necesaria para completar el diagnostico siempre y cuando esta
prueba se complementase con las radiografias y un examen clinico completo (86). En
muchas ocasiones es complicado diferenciar rupturas parciales o rupturas transfixiantes
de pequeiio tamafio, y conviene tener en cuenta que esta prueba es técnico dependiente,
por lo que la ausencia de un ecografista especializado en esta patologia nos obligaria a
recurrir a la resonancia magnética para asegurar el diagndstico. No obstante, en casos de
rupturas evolucionadas, donde se requiere valorar aspectos como la atrofia, infiltracion
grasa o la retraccion, la ecografia ofreceria limitada utilidad, por lo que seria mas

conveniente realizar resonancia directamente (109, 110).

La resonancia magnética es capaz de detectar en torno al 95% de las rupturas de espesor
completo y el 90% de las de espesor parcial de supra e infraespinoso. Segiin algunas
publicaciones, sus valores de sensibilidad y especificidad rondarian el 85% y 97%
respectivamente (111, 112). Ademas, esta prueba aportaria informacion bastante precisa
acerca del tamafio y extension de la lesion, de la afectacion de estructuras adyacentes, asi
como de la existencia o no de retraccion tendinosa y atrofia (113). No obstante, su
precision para detectar desgarros parciales y completos del subescapular descenderia al

79% y 89%, respectivamente (114).

Para determinados autores, las opciones mas fiables son la artro-resonancia y la artro-
TAC, que podrian ayudar a detectar el 100% de las rupturas de supra- e infra-espinoso, y
en torno al 80% de las lesiones del subescapular mediante la inyeccién de contraste

intraarticular (115, 116).
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2.5. Clasificacion y tipos de rupturas

Hay diversas clasificaciones para determinar las caracteristicas de las rupturas del
manguito sin que exista, hasta el momento, un claro consenso en la bibliografia (117). La

gran variedad de criterios utilizados nos obliga a detallar algunas de las mas empleadas:

En cuanto a la lesiones parciales del manguito, Ellman y colaboradores (118) propusieron
un modelo de clasificacién siguiendo los hallazgos intraoperatorios:
Grado I: ruptura con <3mm de profundidad
Grado II. Ruptura de 3-6mm de profundidad sin sobrepasar mds de la mitad del
grosor tendinoso

Grado III: ruptura >6mm de profundidad

Snyder (119) propuso en 2001 una clasificacion algo mds detallada para el mismo tipo de
lesiones:
A: ruptura parcial que afecta a la cara articular (gleno-humeral) del manguito
(PASTA: Partial Articular Surface Tendon Avulsion).
B: ruptura parcial que afecta a la cara bursal del manguito.
C: Las rupturas tipo C para estos autores serian aquellas que afectan a todo el

espesor del tendon.

Ademads, la letras A/B se seguirian de un ndmero del 0-4 para indicar el tamafio y la
gravedad de la lesion.
0: cofia en estado normal.
1: lesion acompanada de inflamacion de la sinovial, con erosion superficial del
tendén menor a 1cm de tamaio.
2: ruptura moderada con disrupcién de fibras y menor a 2cm de tamafio pero
mayor a lcm.
3: lesion con disrupcion y fragmentacion de los tejidos de 2-3 cm de didmetro.
4: lesion con disrupcidon compleja que puede incluir la existencia de un pediculo

y retraccion del mismo, de més de 3 cm de tamafio.
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Habermeyer y colaboradores (120) complementarian estas clasificaciones reproduciendo

la extension de la ruptura parcial en los planos coronal y transverso.

Las rupturas de espesor completo han sido abordadas por diversos autores atendiendo a
los factores que se han considerado relevantes para influir sobre el tratamiento y el
prondstico: tamafio de la lesion, nimero de tendones afectados, forma de la ruptura;

incluyendo la existencia o no de atrofia o infiltracién grasa.

Clasificaciéon de DeOrio y Cofield segun longitud antero-posterior de la ruptura (121):
Pequefia: ruptura menor a Icm
Media: ruptura entre 1-3cm
Grande: ruptura entre 3-5cm

Masiva: ruptura >5cm

Harryman desarrollé su propio modelo en funcién del nimero de tendones afectados
(122):
Estadio 1A: ruptura de espesor parcial
Estadio 1B: ruptura de espesor completo con afectacion aislada del supraespinoso
Estadio II: incluye al supraespinoso y parte del infraespinoso
Estadio III: incluye a todo el supra-, infra- y subescapular

Estadio I'V: artropatia secundaria

Clasificacion segin geometria de la ruptura y propuesta de tratamiento segiin Davidson
(123):
Crescent: ruptura corta y amplia = reinsercion tendén-hueso
Longitudinal (en L o en U): ruptura larga y estrecha = sutura de convergencia
Masiva: larga y amplia, >2x2 cm - reparacion parcial o completa

Artropatia por ruptura de cofia = artroplastia

Clasificacion propuesta por Patte (46) basada en varios factores como la extension de la
ruptura, su ubicacidn topografica segun el plano sagital y frontal, estado tré6fico del

musculo y el estado de la porcién larga del biceps.
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Extension de la ruptura:
Grupo I: ruptura parcial o de espesor completo de menos de Icm en el plano
sagital en zona de la entesis. A) profunda, ruptura parcial; B) ruptura superficial;
C) pequeiia, ruptura de espesor completo
Grupo II: Ruptura de espesor completo del supraespinoso
Grupo III: Ruptura de espesor completo que afecta a mds de un tendén

Grupo IV: Ruptura masiva con signos de artrosis gleno-humeral.

Topografia de la lesion en el plano sagital:
Segmento I: Ruptura del subescapular.
Segmento II: Ruptura de ligamento coraco-humeral.
Segmento III: Ruptura aislada de supraespinoso.
Segmento IV: Ruptura de todo el supraespinoso y mitad de infraespinoso.
Segmento V: Ruptura del supra- e infra-espinoso.

Segmento VI: Ruptura de subescapular, supra- e infra-espinoso.

Topografia de la lesién en el plano frontal:
Estadio I: Cabo tendinoso junto a zona insercional
Estadio II: Cabo tendinoso a nivel de cabeza humeral

Estadio III: Cabo tendinoso a nivel de glenoides

Este dltimo apartado fue resaltado por un importante estudio de cohortes multicéntrico
que comparé diversas clasificaciones para averiguar cudl o cudles presentaban mayor
concordancia interobservador. Finalmente concluyeron que los investigadores deberian
considerar describir las rupturas de espesor completo segtin su topografia en el plano

frontal (grado de retraccién) (124) como se aprecia en la propuesta desarrollada por Patte.

Las rupturas masivas del manguito también han sido clasificadas por autores como
Hamada (125):

Grado [: Distancia acromio-humeral >6mm

Grado II: Distancia acromio-humeral <6mm

Grado III:; Distancia acromio-humeral <6mm + acetabulizacidon del acromion
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Grado IV: Distancia acromio-humeral <6mm + acetabulizacion del acromion +
signos de artrosis glenohumeral.
Grado V: Distancia acromio-humeral <6mm + acetabulizacion del acromion +

signos de artrosis glenohumeral + colapso de la cabeza humeral.

Goutallier propuso un modelo para detallar el grado de infiltraciéon grasa del supra-
espinoso basada en las lineas o estrias grasas presentes en el vientre muscular segtin las
imagenes de la tomografia (126).

Estadio 0: musculo de aspecto normal

Estadio I: mudsculo con algunes lineas/estrias grasas

Estadio II: infiltracién grasa importante pero todavia mayor presencia de musculo

que de grasa

Estadio III: presencia de misma proporcién de grasa que de musculo

Estadio IV: mayor presencia de grasa que de musculo

Fuch y colaboradores propusieron un modelo similar basado en las imédgenes de la

resonancia (127).

Para de determinar el grado de atrofia muscular, Warner disefi6 su clasificacion segtn el
trazado de una linea oblicua que uniria la apéfisis coracoides con la espina de la escdpula
(signo de la tangente) y otra linea vertical uniendo borde inferior de la coracoides con la
punta de la escdpula en un corte sagital de la resonancia (128):

Sin atrofia: el muisculo es convexo por encima de la linea.

Atrofia leve: el contorno muscular es uniforme con la linea.

Atrofia moderada: el contorno del musculo es céncavo debajo de la linea.

Atrofia grave: apenas hay musculo visible.

Aunque a dia de hoy todavia no existe un consenso claro o una sola clasificacién que
englobe todos los factores, autores como Ladérmann han desarrollado modelos mas

completos a través de la revision de las clasificaciones mds utilizadas. En su propuesta
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procuran abarcar todas las rupturas de espesor completo de cofia, diviéndolas en 4
grandes grupos en funcidon de la existencia de afectacién de hueso, tendén, unién

miotendinosa o musculo (117).

2.6. Tratamiento

2.6.1. Aspectos generales

El manejo de las rupturas de cofia incluye medidas conservadoras no operatorias y
tratamientos quirurgicos mediante cirugia abierta o artroscopica (129).

En los ultimos afos, la cirugia reparadora del manguito rotador ha evolucionado de forma
considerable. Tradicionalmente, los abordajes abiertos han sido de eleccion, pasando a
ser actualmente la cirugia artroscOpica mas predominante. Esta ultima, a pesar de ser
técnicamente mas compleja, ha sido elogiada por sus ventajas: incisiones cutdneas mas
pequeiias, facil acceso a la articulacion gleno-humeral para su inspeccion y el tratamiento
de lesiones intra-articulares, ausencia de desprendimiento del deltoides y menos diseccion
de tejidos blandos; pero ademas, sus resultados parecen comparables con los obtenidos
mediante el método de reparacion abierta (130, 131). No obstante, trabajos como el de
Baker en 2017, con una muestra de 7721 pacientes (1190 tratados mediante cirugia abierta
y 5731 mediante artroscopia), concluye afirmando que ambas técnicas presentan baja
morbilidad postoperatoria, pero la cirugia artroscopica tiene menores tasas de infeccion
de sitio quirurgico, menos efectos adversos y da lugar a menos reingresos (132).

En nuestro centro hospitalario, el método de eleccion es la cirugia artroscopica y el
presente estudio se basa en los resultados obtenidos en pacientes operados mediante esta

técnica.

Se tendra en cuenta el abordaje terapéutico en funcion de la zona del mangito afectada,
asi como de la presencia de ruptura parcial o ruptura de espesor completo. Nos
centraremos primordialmente sobre las rupturas de espesor completo que afectan a los
tendones supra- e infraespinoso, debido a su mayor frecuencia y a que son el tema central

que se aborda en la presente tesis.
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2.6.2. Rupturas parciales

Para abordar el tratamiento de las rupturas parciales de cofia, es primordial contextualizar
dichas lesiones dentro del marco clinico sobre el que se presentan. No todas las lesiones
de este tipo se tratan de la misma manera, debido a las diferencias en su expresion clinica.

Las opciones existentes se resumirian en:

- Tratamiento conservador (reposo y analgésicos-antiinflamatorios)
- Tratamiento quirurgico (segln el tamano de la lesion) (133).
- Tratamiento artroscopico conservador (desbridamiento y acromioplastia) (38,
134).
- Reparacion artroscopica (sutura) (135, 136)
o Reparacion transtendinosa directa

o Reparacion tras completar lesion

2.6.3. Rupturas de espesor completo

Antes de proceder a la reparacion per se, es primordial realizar una exploracion
exhaustiva de ambas cavidades (subacromial/articular) para visualizar las caracteristicas
de la ruptura y comprobar la existencia de lesiones asociadas. La tenotomia o tenodesis
bicipital podra realizarse en caso de lesion significativa, inestabilidad o exposicion del
mismo en la zona de reparacion del manguito. Del mismo modo, se valorara el estado del
tendon subescapular para detectar posibles defectos y valorar la necesidad de realizar

alglin gesto quirtrgico.

Aunque su indicacion ha sido rebatida y no deberia realizarse de rutina, a menudo es
necesario realizar una acromioplastia tras la limpieza del espacio subacromial,
procediéndose a la reseccion de la porcidn mas anterior del acromion y el borde infero-

lateral de la clavicula con el objetivo de liberar el espacio (137).

- Tratamiento quirdrgico de reparacion
Sera la morfologia de la ruptura de cofia la que guiara el procedimiento quirurgico a llevar
a cabo. Previamente es esencial traccionar de la misma para comprobar su reductibilidad,

dado que el resultado de la reparacion estara condicionado por la adecuada aposicion del
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cabo libre sobre su huella de insercion. Por esta razon, es muy importante liberar las
adherencias a nivel de la bursa y la capsula articular, para facilitar el proceso y reducir,
en la medida de los posible, la tension existente (138). La cruentacion cuidadosa de la
superficie de insercion servird para favorecer el contacto y la posterior cicatrizacion entre

el tendon y la superficie Osea.

La reinsercion de la cofia puede realizarse mediante hilera simple o doble hilera.
Teoricamente, la estabilidad que aportan los anclajes de doble disposicion seria mayor
(139), y algunas publicacions hablan de tasas de re-ruptura mas bajas en los casos en los
que se utiliza (140). Sin embargo, dicho beneficio no se traduciria en una mejoria clinica
significativa en comparacion con la hilera simple, reservandose su uso para casos

seleccionados (141, 142).

o Hilera simple
La reparacion mediante hilera simple consiste en la reinsercion de la cofia mediante la
colocacioén de uno o mas anclajes 6seos sobre el troquiter a una misma altura segun el
plano sagital, pero variando su ubicacidn antero-posterior dependiendo de la extension de
la ruptura. Algunos autores recomiendan iniciar la reparacioén de anterior hacia posterior

hasta el cierre completo del defecto (52).

o Doble hilera
La técnica de sutura-puente (“suture-bridge” o “transosea equivalente”) se desarrolla
mediante la colocacion de dos anclajes 6seos en el borde medial de la huella de insercion
(en el limite con el cartilago articular), y una segunda hilera con otros dos anclajes en una
ubicacion mas lateral (4-suture-bridge). Los hilos del primer implante (medial) se
pasarian a través de la cofia en el borde libre de la ruptura, realizandose la sutura. Y, antes
de cortarlos, el remanente de hilo se pasaria por los anclajes laterales. Por cada anclaje
lateral se pasaria un hilo de cada implante medial, adoptando una disposicion
entrecruzada que favoreceria la aposiciéon mas uniforme de la porcion tendinosa. Para
rupturas extensas se recomienda la disposicion “4-suture-bridge”, aunque para aquellas

de menor tamafio también podria usarse la variante “2-suture-bridge” (Figura 4) (143).
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Figura 4: A: 4-suture-bridge; B: 2-suture-bridge (143).

Figura 5: vision artroscopica de técnica de suture-bridge (Hospital ASEPEYO Sant Cugat).

o Sutura de convergencia de margenes
La convergencia de margenes en las reparaciones de cofia puede resultar necesaria
cuando, debido a la retraccion, no es posible asegurar la reinsercion tendinosa,
especialmente en rupturas grandes en “U”, caracterizadas por crear excesiva tension en
el vértice de la lesion. En estos casos, seglin lo descrito por Burkhart en 1996, se suturaria
borde con borde tendinoso, comenzando de medial a lateral hasta reducir el tamafio de la
lesion, permitiendo una reinsercion mas sencilla debido a la disminucidn de las tensiones

(138).
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- Evaluacién de reparabilidad del tendén
Es esencial precisar qué pardmetros van a regir las decisiones ante una posible
irreparabilidad del manguito. Aunque ruptura grande o masiva no implica criterio de
irreparabilidad, este tipo de lesiones son las que frecuentemente pueden conllevar
imposibilidad de reparacion. Hasta la actualidad, la decision definitiva para proceder se
ha tomado intra-operatoriamente, definiéndose la irreparabilidad de un tendon como la
existencia de cualquier defecto visual permanente entre el tendoén del manguito reducido
y la huella insercional, incluso después de la movilizacién y liberacion del tejido (144).
Los criterios para decidir qué rupturas pueden repararse y cuales no, suelen recaer sobre
la experiencia clinica del cirujano y, en parte, sobre trabajos de discutido rigor cientifico

(145, 146).

En un estudio reciente, Kim y colaboradores (147), presentaron un score para ayudar a
predecir la irreparabilidad de un tenddén preoperatoriamente. Sugieren que la
irreparabilidad del manguito se asocia fuertemente a la pseudoparalisis cronica, al tamafio
medio-lateral de la ruptura, a la distancia acromio-humeral, al signo de la tangente, a la
infiltracion grasa de grado II y al nimero de tendones afectados. Ademas

propopropusieron la siguiente ecuacion de prediccion:

“Logit P=1,264 x Pseudopralisis cronica (0 si esta ausente o 1 si presente) + 0,084 x
tamano medio-lateral de la lesion (en milimetros) - 0,472 x distancia acromio-humeral
(en milimetros) + 1,815 x Signos de la tangente (0 si es negativo y 1 si positivo) + 0,804
x infiltracion grasa de supraespinoso (0 si grupo 1 6 1 si grupo Il) + 2,514 x tendones

afectados (1 si tipo IV o 0 si el opuesto) - 3,460”.

o Tratamiento no quirdrgico
El tratamiento “no quirtirgico” no se deberia descartar como herramienta terapéutica ante
pacientes de edad avanzada, con bajas demandas funcionales y apenas sintomaticos. De
hecho, algunos estudios proponen que, en situacion de ruptura irreparable de la cofia
posterosuperior sin presencia de escape anterosuperior, muchos casos responden de
manera favorable con este tipo de conducta y deberia mantenerse, al menos, durante 6

meses (148, 149).
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Se optaria entonces por un tratamiento analgésico y una adaptacion de las actividades
evitando aquellos gestos que favorezcan o desencadenen la clinica dolorosa. Ademas se
podria plantear la infiltracion local con corticoides en casos de crisis de dolor cuando el
tratamiento analgésico no sea suficiente. La inmovilizacion absoluta no suele
recomendarse, debido al riesgo de rigidez articular secundaria. Seria preferible favorecer
la movilizacion suave, procurando mantener la maxima amplitud articular posible
realizando estiramientos del deltoides anterior y tonificacion de la musculatura peri-
escapular (150).

Si tras 6 meses la clinica permanece o existe, se plantearia el tratamiento quirtrgico (149).

o Tratamiento quirtrgico no reparador

Se han propuesto varias cirugias para los pacientes afectos de rupturas irreparables de
cofia. Hasta el momento no existe la cirugia Optima para estos casos, por lo que el cirujano
ha de permanecer cauto y advertir a los pacientes ante la elevada tasa de fracasos descrita

para estos tratamientos (149).

» Cirugia paliativa

La cirugia paliativa no reparadora es una opcion orientada a reducir la clinica dolorosa
sin evidenciarse mejoras en cuanto a movilidad articular y fuerza. Las opciones de
tratamiento incluyen: la bursectomia y el desbridamiento tendinoso del manguito, la
descompresion subacromial o acromioplastia, la tuberoplastia o descompresion
subacromial reversa, la tenotomia o tenodesis de la porcion larga del biceps (PLB), la
reseccion del nervio supraescapular y el balén o espaciador subacromial. Podrian
realizarse de manera aislada o combinada en funcion de los hallazgos clinicos.

Las principales contraindicaciones para estos procedimientos serian la presencia de

capsulitis adhesiva u hombro pseudoparalitico (149, 151).

» (Cirugia conservadora
Existen tratamientos de caracter mas conservador reservados para pacientes jovenes con
alta demanda funcional en los que han fracasado los tratamientos previos médico-

quirurgicos. Las opciones incluirian:
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- Reparacion parcial de la cofia, priorizando la region posterior, con la expectativa de
reducir el tamafo de la lesion y lograr una recuperacion funcional aceptable. Ademas,
este procedimiento se podria asociar a transferencias tendinosas, obteniendo mejores

resultados clinicos ((152).

- Utilizacion de injertos o parches sintéticos para puentear el defecto tendinoso o bien
para permitir la reconstruccion de la capsula posterior. Por el momento, los trabajos
publicados son escasos y de bajo rigor cientifico aunque, en algunos casos, se han
obtenido resultados prometedores (153). No obstante, las indicaciones de estos

procedimientos todavia son dificiles de determinar (149, 154).

- Las transferencias musculares tienen por objetivo permitir una recuperacion funcional
aceptable del hombro, y se reservan para aquellos pacientes jovenes con ruptura de
manguito irreparable o parcialmente reparable, con evidente pérdida de fuerza y dolor.
Las transferencias descritas son la de dorsal ancho para recuperar rotacién externa por
rupturas de cofia postero-superior (155); la de pectoral mayor para rupturas de

subescapular (156); y la de deltoides para la reparacion de supra- e infra-espinoso (157).

» (Cirugia no conservadora
En caso de fracaso o contraindicacién de los tratamiento previos, ante pacientes con
hombro pseudoparalitico, artrosis glenohumeral severa o migracion anterosuperior del
htmero, podria plantearse la sustitucion articular mediante una protesis invertida hombro.
Revisiones sistematicas confirman la mejoria clinica de los pacientes en cuanto a dolor,
movilidad y fuerza, ademas de obtener puntuaciones mas altas en las escalas funcionales

(158).

Algoritmo de tratamiento propuesto por Ladermann et al. 2018 ante rupturas irreparables

de cofia postero-superior (Figura 6).
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Figura 6: RCI: ruptura de cofia irreparable; Tipo-D: rupturas de supra- e infraespinoso; Tipo-E:

rupturas de supra-, infraespinoso y redondo menor, TDA: transferencia del dorsal ancho; L Episcopo.

transferencia del dorsal ancho y del redondo mayor (149).
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2.7. Manejo postoperatorio tras reparacion artroscopica
El tiempo de hospitalizacion tras la reparacion del manguito dependerd de la

disponibilidad de cada centro, del perfil del paciente y de la severidad de su lesion.

Las fases iniciales deben ir orientadas a favorecer la cicatrizacion tendinosa, reducir la
inflamacion, el dolor y proteger la reparacion quirurgica. El proceso de cicatrizacion de
la cofia se divide en tres fases: fase inflamatoria (0 a 7 dias); fase de reparacion (5-14
dias); fase de remodelado (mas de 14 dias) (159). Generalmente las recomendaciones
abogan por inmovilizar el hombro entre 4 y 6 semanas mediante cabestrillo con cojin en
abduccion a 30°. Este tiempo podré variar en funcion de los hallazgos quirtrgicos y la
consistencia de la reparacion (160). Aunque la inmovilizacidn estricta prolongada no es
recomendable y diversos autores recomiendan iniciar la movilidad pendular de manera
temprana para prevenir rigidez articular, existen articulos que sugieren que la
movilizacion inmediata puede ser perjudicial, advirtiendo de no iniciarla antes de las dos
semanas para mejorar la calidad del tejido cicatricial (161, 162). Se ha descrito que el
dolor y la inflamacion postoperatoria inhibe la musculatura del hombro, por lo que el
tratamiento analgésico y la crioterapia han de emplearse segun la necesidad de cada sujeto
(163). La movilidad pasiva suave podra iniciarse entre las 4-6 semanas, atendiendo al
grado de flexibilidad y tension muscular de cada individuo, para posteriormente iniciar
los ejercicios activos-asistidos durante la 7° semana y, por ultimo, la movilizacion activa.
A partir de la 12° semana se permitiria el rango de movilidad activa sin limitacion y el

inicio del fortalecimiento muscular (160).
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3. RE-RUPTURAS DEL MANGUITO ROTADOR

3.1. Concepto: re-ruptura estructural y re-ruptura clinica.

La mayor parte de los pacientes que se someten a una artroscopia de reparacion del
manguito rotador experimentan una disminucion o desaparicion del dolor, acompaiado,
aunque de forma variable, de mejoria funcional para la realizacion de las actividades
diarias. Dicha recuperacion puede prolongarse hasta un afo (164), sin embargo, en
ocasiones, los pacientes contintian con la sintomatologia propia de una lesion de cofia
meses tras la cirugia. Es cuando se sospecha el fracaso de la reparacion o re-ruptura del
manguito (165). Aquellos que sufren recaida por un fallo en la reparacidon son un claro

reto diagnostico y terapéutico para el cirujano.

Para constatar una re-ruptura es primordial que exista un fallo estructural o anatomico del
manguito, pero ha de tenerse en cuenta que no todos los fallos estructurales observados
en las imagenes son clinicamente sintomaticos. A pesar de la elevada frecuencia de fallos
estructurales, entre el 6 y el 94% (166, 167), todavia no queda clara la importancia sobre
la evolucion de los pacientes que la padecen (168). En varios trabajos se ha sugerido que
los fracasos en la reparacion no afectan clinicamente (169, 170), y los pacientes pueden
mantener altos grados de funcionalidad con remision practicamente completa del dolor
(164, 171). Sin embargo, otros autores defienden que la evolucion clinica postoperatoria
en pacientes con re-ruptura es significativamente peor que aquellos que no la presentan
(172). Bishop et al. también respaldan esta hipdtesis en lo referente a las escalas de
valoracion funcional (peor resultado), aunque refieren que no existirian diferencias en
cuanto al dolor entre los pacientes con y sin re-ruptura radiologica (173). Por ejemplo, en
un meta-analisis llevado a cabo por Yang y colaboradores, a partir de los resultados
clinicos de 29 articulos analizados, se pudo constatar que los pacientes con rupturas de
espesor completo del manguito presentan peor resultados en las escalas clinicas asi como
en la medicién de la fuerza. Ademas, se observo cierta tendencia hacia el aumento del
dolor en los pacientes con re-ruptura, dejando constancia que serian necesarios mas

trabajos para corroborar esta afirmacion (168).

Puede existir, por tanto, una discordancia clinico-radiologica, donde los fallos
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estructurales evidenciados en la radiologia se pueden acompanar de una sintomatologia
variable, y que los estudios publicados en la literatura todavia no han logrado aclarar. No
obstante, en el presente estudio nos centraremos sobre aquellos fallos estructurales que
tienen implicacion clinica sobre los pacientes y que consideramos son los que van a

condicionar en mayor medida nuestras decisiones terapéuticas.

Por tanto, el concepto de “re-ruptura clinica” o “fallo de la reparacion con representacion
clinica”, creemos que deberia incluir la presencia de dolor significativo y/o compromiso
funcional importante, en combinacion con los hallazgos de re-ruptura en las pruebas
radioldgicas o en la artroscopia de revision. Dentro de este concepto, no incluiremos
aquellos fallos estructurales derivados de complicaciones infecciosas o de incidencias

intra-operatorias constatadas por el cirujano.

3.2. Factores riesgo de re-ruptura

Numerosos son los factores que han sido implicados en la re-ruptura del manguito rotador.
Pueden encontrarse diversos estudios en la bibliografia que los analizan pero, su discutido
rigor cientifico y las discrepancias entre los resultados, no permiten ser categoricos en sus
conclusiones. La edad de los pacientes es sin lugar a dudas el factor que mas veces se ha
relacionado con el pronostico. Muchos trabajos consideran este parametro como uno de
los més determinantes a la hora de predecir re-ruptura (8, 174-176). Una de las
explicaciones la daria la disminucién de las reservas de factores de crecimiento

involucrados en la cicatrizacion de los tejidos con el paso de los afios (177).

También hemos mostrado que la presencia de DM o el tabaquismo pueden intervenir en
la aparicion de rupturas primarias de cofia, pero algunas fuentes los relacionan asimismo
con fallos estructurales de la reparacion (73, 178) e, incluso, con peores resultados

funcionales tras la cirugia (8, 179).

Varios estudios coinciden en la implicacion del tamafio de la lesion y el niimero de
tendones afectados sobre el pronostico de las reparaciones, asegurando mayores tasas de
fracaso ante el aumento de cualquiera de estos factores (166, 180, 181). La re-ruptura
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también parece estar afectada por la calidad del tendon lesionado, la retraccion, el espacio
acromio-humeral o los tiempos prolongados de sintomatologia antes de la cirugia (126,
174, 182-185). Ademas, parece que la técnica quirargica, la rehabilitacion inapropiada o
la infiltracion postoperatoria con corticoides igualmente pueden influir sobre los

resultados anatomicos y funcionales (167, 183, 186).

Por otro lado, y como parte de esta tesis, se realizd un analisis preliminar de la muestra
de 158 pacientes intervenidos en nuestro centro hospitalario entre los afios 2008 y 2010,
hallandose que tanto el diagnostico de depresion, como la infiltracion preoperatoria con
corticoides, la ruptura masiva y la infiltracion grasa, eran factores de riesgo

independientes de re-ruptura sintomadtica de la cofia.

3.3. Diagnostico y clasificacion de las re-rupturas

Como en las rupturas primarias de cofia, la historia clinica, la exploracion fisica y la

radiologica son indispensables para determinar el diagnostico.

3.3.1. Diagnostico clinico

Aunque aqui nos centramos sobre una exploracion clinica orientada hacia el diagnostico
de re-ruptura de cofia, es evidente que lo primero que se deberia descartar ante una
evolucion torpida en un paciente post-operado es cualquier tipo de complicacion
infecciosa derivada de la cirugia. Para ello realizariamos las pruebas pertinentes. Otro
diagnostico diferencial, relativamente frecuente y que podria confundirnos, seria el de
una capsulitis adhesiva, caracterizada por la rigidez y el dolor intenso a la movilizacion

pasiva del hombro, la cual podria presentarse incluso en combinacion con la re-ruptura.

El paciente que sufre un fracaso de la reparacion del manguito rotador con implicacion
clinica, generalmente presenta dolor persistente en el hombro, acompanado de debilidad
y limitacion para realizar la movilizacién activa. Es muy importante caracterizar el tipo
de dolor y su localizacion, asi como la intensidad del mismo o la capacidad del paciente
para ejercer sus labores habituales y actividades de ocio. El cirujano debe averiguar si el

dolor mantiene las mismas caracteristicas que antes de la operacion y si éste aparece
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durante movimientos o actividades determinadas. Ademas, se debe conocer si el paciente
ha sufrido algtn tipo de traumatismo o incidencia durante el proceso de rehabilitacion y
si ha cumplido de manera estricta con el periodo de inmovilizacion y las restricciones de

actividad.

Resulta esencial establecer si hubo un periodo de mejora después de la cirugia o si los
sintomas persistieron invariables a pesar de la intervencion. Muchas de las revisiones
quirurgicas que se llevan a cabo, son para tratar fallos tempranos de la reparacion aunque,

en otros casos, existe una mejoria inicial tras la cirugia con posterior recaida (164).

3.3.2. Diagnéstico por la imagen

La resonancia magnética (RNM) es sin duda la prueba de imagen mas empleada para el
diagnostico de la integridad tras una reparacion del manguito rotador, y sobre la que se
basan las clasificaciones de re-ruptura mas conocidas. No obstante, dependiendo de los
centros hospitalarios, la artro-TAC o la ecografia pueden ser mas frecuentemente
utilizadas (187, 188). Segln la revision llevada a cabo por Muller et al en 2017, de las
109 publicaciones revisadas sobre la evolucion de la cofia tras cirugia, el 51% de los
estudios (n=56) empleaban como Unico método la RNM, en 14 trabajos emplearon
indistintamente artro-RNM o artrografia computarizada (artro-TC), y en 11 combinaban
la RNM, artro-TC y ecografia (189). Aunque un trabajo del afio 2009 determina que la
artro-RNM presenta mejor rendimiento diagnéstico (115), la revision de Muller y

colaboradores sugiere que no existen diferencias entre las diferentes pruebas (190).

Para asegurar un buen diagnostico por la imagen, inicialmente se debe definir si la
cicatrizacion parcial del tendon después de una reparacion artroscopica del manguito se
considera como re-ruptura o bien como curacion, dado que este dato puede alterar
significativamente los resultados en cuanto a tasas de fracaso quirargico. Estas
diferencias se observan en trabajos como el de Muller ef al., quienes encuentran tasas de
re-ruptura del 27% cuando se incluyen las curaciones parciales, o del 17% cuando estas

se descartan (189).
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Si nos atenemos al panel de expertos de cirugia de hombro y codo celebrado en 2016
segiin el método “Delphi” (86 expertos), se valido el concepto de que los tendones
parcialmente cicatrizados se considerasen como “curacion’ del manguito (no re-ruptura).
Por otro lado, se consensu6 que las re-rupturas se definieran como los defectos tipo IV

y/o V segln la clasificacion de Sugaya (189, 191).

3.3.3. Clasificacion de las re-rupturas

A tal efecto, exponemos las diferentes clasificaciones propuestas para definir el tipo de

re-ruptura acorde a los hallazgos radiologicos:

- Sugaya y colaboradores clasifican la integridad post-operatoria del manguito en 5
catogorias utilizando los cortes coronal, sagital y axial de la RNM en secuencias T2. En
la tipo I, la reparacion del manguito aparece con un espesor mantenido y sefiales de baja
intensidad homogénea en todos los cortes. La tipo II, presenta un espesor ligeramente
disminuido y asociado a un area parcial de alta intensidad. La tipo III aparece como
espesor insuficiente y menor a la mitad de un manguito normal, aunque sin discontinuidad,
lo que sugeriria una ruptura parcial o delaminada. Los siguientes dos tipos
corresponderian a rupturas de espesor completo. La tipo IV se definiria como la presencia
de discontinuidad del espesor en 1 6 2 cortes de la RNM, lo que sugeriria una ruptura
pequetia de espesor completo. La tipo V corresponderia a la existencia de una
discontinuidad mayor al espesor del tendon sano en mas de 2 cortes de la RNM, que

sugeriria una ruptura mediana o grande de espesor completo (192).

-Autores como Cho et al. (193) han propuesto otro modelo de clasificacion segin dos
patrones de localizacion de la re-ruptura. La tipo 1, donde el fallo de la reparaciéon se
ubica en la interfase tendon-hueso (figura 7-A); y la tipo 2, donde el defecto se ubica
medial a la zona de reparacion, existiendo un remanente tendinoso todavia anclado sobre

el troquiter (figura 7-B).
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Figura 7: A: ruptura a nivel de interfase tendon-hueso (tipo 1); B: ruptura a nivel de union
miotendinosa, medial a la zona de reparacion (tipo 2) (193).

-En el afio 2014, Kim et al. (194) afiadieron un tipo 3 para aquellos patrones que no

entraban en ninguno de los otros dos grupos al no poderse clasificar.
3.4. Manejo de las re-rupturas

El manejo de las re-rupturas estd condicionado por la edad del paciente, la demanda
funcional, el grado de lesidon y competencia de la cofia remanente, asi como por la
presencia o no de artrosis glenohumeral. Las opciones terapéuticas mas utilizadas
incluirian: el tratamiento conservador, la revisién y nueva reparacion del manguito, la

transferencia tendinosa y la artroplastia. (164).

3.4.1. Reparacion de la re-ruptura

La reparacion de una ruptura recurrente del manguito rotador mediante sutura es mucho
mas dificil debido a la degeneracion y al acortamiento de las porciones tendinosas y al
exceso de implantes en la huella de insercion, siendo mucho més elevada la tasa de
fracasos y complicaciones (195). No obstante, revisiones como la de Lédermann,
sugieren que la artroscopia de revision con nueva reparacion puede mejorar los resultados
funcionales (165), pero la evidencia existente es escasa. Aunque la unica opcidon
terapéutica que podria restablecer la recuperacion completa y funcional del hombro seria
la reparacion tendinosa, en diversas ocasiones €sta no se puede realizar adecuadamente y

se ha de recurrir a reparaciones no anatdmicas con medializacion de la huella de insercion
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(196, 197) o bien, a la reparacion parcial (152). En casos mas severos, el riesgo de

irreparabilidad puede aumentar de forma exponencial.

3.4.2. Transferencia tendinosa:

Se trata de una de las opciones terapéuticas ante rupturas irreparables del manguito
acompanadas de un déficit funcional importante, en pacientes relativamente jovenes y
activos, y en ausencia de artrosis. Uno de los fundamentos biomecanicos que justificaria
una transferencia tendinosa, seria para la restauracion de los componentes de fuerza de la
articulacion glenohumeral conservando la cinética normal del hombro (198).

Cuando la ruptura se localiza en la region postero-superior de la cofia, los tendones mas
frecuentemente utilizados serian el dorsal ancho y el redondo mayor (155, 199, 200); en
cambio, para aquellas ubicadas en zona antero-superior, lo mas recomendado seria

utilizar el pectoral mayor (201).

3.4.3. Artroplastia

Es una opcion de tratamiento en casos de rupturas irreparables del manguito en presencia
de artrosis gleno-humeral avanzada. Las opciones existentes serian la protesis anatomica
y la invertida, y los aspectos que han de tenerse en cuenta para su indicacién englobarian:
la edad del paciente, el nivel de actividad que desempena, el grado de migracion de la
cabeza humeral, la magnitud del dafio de la cofia y la presencia o no de omartrosis (202,

203).

Otras opciones disponibles corresponderian a la reconstruccion mediante injerto o la
implantacion del espaciador subacromial, aunque los estudios existentes muestran

resultados dispares (202, 204).
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4. MODELOS DE PREDICCION EN MEDICINA CLINICA

4.1. Concepto y utilidad de los modelos de prediccion

En la medicina, la mejora del prondstico de los pacientes es la finalidad de la mayoria de
decisiones, tanto diagnodsticas como terapéuticas. Generalmente conocemos como
“pronostico” a la probabilidad o el riesgo de que un individuo adquiera un estado

concreto de salud.

En el mundo de la investigacion clinica, el diagnéstico y el pronodstico comparten una
caracteristica comun, dado que a partir de la informacion clinica de los pacientes podemos
llegar a conocer el estado actual del sujeto (diagndstico) o bien predecirlo para el futuro
(pronostico). Dicha informacion es esencial para la practica clinica, saber qué pruebas
diagnosticas han de aplicarse, cuando se debe comenzar o demorar un tratamiento o qué
tipo de procedimiento quirtrgico se debe realizar. De esta manera se lograrad
individualizar la toma de decisiones diagndsticas y terpéuticas en vistas a seleccionar la
conducta mas beneficiosa para el paciente y optimizar los recursos segun sus

caracteristicas.

Los modelos de prediccion clinica, también denominados modelos pronosticos o scores
de riesgo, se han desarrollado para ayudar al clinico en este menester mediante la
estimacion de la probabilidad de que un paciente desarrolle un estado concreto de salud
a partir de diversos factores clinicos o no, que denominariamos predictores. Este tipo de
modelos son cada vez mas habituales en la practica diaria, y los usos mas frecuentes
incluyen la diferenciacion de estados patologicos, la clasificacion de la severidad de una
enfermedad y la evaluacion o estratificacion del riesgo de desarrollar una patologia

determinada (205).

Un modelo bien conocido es el score de riesgo de Framingham, utilizado en salud publica
como predictor de la probabilidad de desarrollo de enfermedad cardiovascular a 10 afios.
Su calculo se establece a partir de factores como la edad, el sexo, la presion arterial, la

diabetes o el tabaquismo, entre otros (206).

En el caso de la patologia del manguito rotador, los estudios de prediccion clinica son
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escasos. Le et al. en 2014 (207) propusieron una ecuacion de prediccion de re-ruptura
teniendo en cuenta criterios clinicos, mayoritariamente intraoperatorios: edad, tamafio de
la ruptura, grosor y tiempo quirargico empleado. Mas recientemente Kim et al. (144)
desarrollaron un score para predecir la irreparabilidad de la cofia preoperatoriamente.
Sugieren que la existencia de pseudoparalisis cronica, el tamafio medio-lateral de la
ruptura, la distancia acromio-humeral, el signo de la tangente, la infiltracion grasa y el
numero de tendones afectados son los predictores de este evento, proponiendo una

ecuacion para pronosticarla.

Sin embargo, tras las revision bibliografica no se han hallado estudios que propongan
scores de riesgo preoperatorios de re-ruptura clinica. Parece evidente que la elaboracion
de un modelo de prediccion preoperatorio de estas lesiones podria constituir un

importante avance en el tratamiento de la patologia del manguito.

4.2. Disefio de un modelo de prediccion

Hay diferentes métodos de desarrollar y validar un modelo de prediccion. Su rendimiento
depende del disefio de la investigacion y de la calidad de los datos analizados, pudiéndose
emplear estudios de caracter prospectivos y retrospectivos, como los estudios de caso-

control.

4.2.1. Desarrollo del modelo

Los estudios prondsticos son conceptualmente multivariantes, por lo que el modelo de
regresion logistica multiple suele ser uno de los mas utilizados para el andlisis. La
seleccion de los predictores puede realizarse antes y durante el disefio del modelo,
escogiéndose aquellos factores clinicos y/o demograficos mas precisos y relevantes para
el paciente y que potencialmente pueden estar implicados con la variable que se desea
medir, en nuestro caso “re-ruptura de manguito rotador”. La variables continuas suelen

categorizarse para facilitar la interpretacion del modelo predictivo (205).
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4.2.2. Validacion del modelo

El objetivo de un score de riesgo es proporcionar prondsticos validos y certeros para
nuestros pacientes. Tras la creacion de la propuesta, los investigadores deberian evaluar
y validar su rendimiento predictor (208).

La validacion interna es parte esencial, y determinaria la reproducibilidad del modelo
para nuestra muestra previniendo de la sobre-interpretacion de los datos (209). El boot-
strapping es uno de los procedimientos mas empleados para este propodsito (estimaciones
estables corregidas); la calibracion (ajuste entre probabilidades pronosticadas y
observadas) y la discriminacion (distinguir entre casos y no-casos) también son
componentes clave, y pueden evaluarse con métodos como el test de Hosmer-Lemeshow

y la curva ROC/AUC respectivamente (210), aunque existen otras herramientas.

La validacién externa se realizaria en una fase posterior utilizando pacientes diferentes a
los empleados para el desarrollo del modelo, y serviria para conocer su aplicabilidad

general.

4.2.3. Presentacion del modelo

Por ultimo, la exposicion final del modelo debe realizarse mediante la presentacion de la
ecuacion de regresion original (ecuacién de regresion logistica). Ademas, se puede
asociar la creacion de una escala de puntuacion simplificada, donde el valor de los
factores predictores son transformados y redondeados a niimeros enteros faciles de
implementar. A pesar de su sencillez, hay que tener en cuenta que esta escala simplificada
puede acarrear sesgos debido a la pérdida de informacion y que se puede traducir en una

disminucién de su rendimiento diagnostico (211).
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JUSTIFICACION

La reparacion artroscopica de las rupturas del manguito rotador constituye uno de los
mayores retos de la especialidad, tratindose de un procedimiento habitual que
generalmente aporta buenos resultados clinicos (167, 212). Sin embargo, la aparicion de
re-ruptura tras una reparacion también han sido documentada, pero la gran variabilidad
de tasas de incidencia publicadas, sugiere la existencia de discrepancias en los criterios
utilizados para su diagndstico (167, 186, 207, 213-215). En concreto, algunos trabajos
con elevadas tasas de re-ruptura incluyen aquellas lesiones diagnosticadas unicamente

segun criterios radioldgicos, sin tener en cuenta la implicacion clinica de éstas (189).

Existe evidencia en la literatura de que no hay una buena correlacion entre los sintomas
experimentados por el paciente y la severidad de una ruptura de cofia (216, 217). Por ello,
las re-rupturas que van acompafiadas de sintomatologia clinica adquieren un papel
relevante para el cirujano, ya que son las que principalmente van a condicionar sus

decisiones.

Aunque algunas investigaciones demuestran una mejoria clinica tras la reparacion de re-
rupturas (217-219), las posibilidades de éxito disminuyen en operaciones sucesivas,
aumentando el riesgo de complicaciones y resultados negativos (165, 212, 218). Por tanto,
en vista de las diferentes alternativas, seria beneficioso tanto para los pacientes como para
el especialista, tener més datos acerca de los factores de riesgo de re-ruptura para ayudar

a mejorar las predicciones y las decisiones terapéuticas.

Numerosos factores se han relacionado con las re-rupturas del manguito, incluyendo la
edad (175-177, 184, 220), el tamafo de la lesion (221-223), el grado de degeneracion
grasa (215, 221, 224), la técnica quirargica (185, 192), la rehabilitacion postoperatoria
inadecuada (177, 180, 225), la retraccion tendinosa o la ruptura combinada del
subescapular (182, 226) entre otros (8). El género, la diabetes y el tabaco también se han
planteado como posibles factores de riesgo (178, 227), sin embargo, han aparecido
discrepancias en algunas publicaciones ((180, 207, 218), lo que apoyaria la idea de que,
todavia hoy, es necesario aclarar la influencia de estos factores sobre el pronostico. De

hecho, tras una revision bibliografica exhaustiva, se han hallado estudios como la revision
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sistemdtica de Saccomanno ef al., quienes advierten de que no se puede llegar a ninguna

conclusion definitiva a raiz de la baja calidad de los estudios existentes sobre la materia

(8).

Ademas, existen dos potenciales factores de riesgo de re-ruptura no incluidos en dicha
revision sistematica y que merecen una consideracion especial debido a la insuficiente y
contradictoria informacion reflejada en algunos trabajos. En cuanto a la infiltracion con
corticoides, hay evidencia de que esta terapia puede asociar rupturas tendinosas (228-232)
pero hay pocas publicaciones que investiguen su asociacion especifica con las re-rupturas
del manguito rotador. Bjorkenheim ef al. (233) obtuvo malos resultados en dos tercios
de los pacientes a los que se les habia infiltrado con corticoides. Por el contrario, Baverel
et al. en su muestra, encontraron que la infiltracion preoperatoria con este medicamento

no influia en la tasa de re-rupturas (186).

El segundo factor de riesgo potencial consiste en el diagndstico de depresion. Perruccio
et al. (234), y mas recientemente Ravindra et al. (235), destacaron la importancia de
estudiar el estado mental y los factores psicosociales de los pacientes por su relacion con
el pronostico tras las cirugias de nuestra disciplina, y es que la depresion se ha asociado
con resultados negativos en diversos trastornos musculo-esqueléticos (236-238). Pero la
evidencia disponible todavia es escasa y, en algunos casos, controvertida. El trabajo
desarrollado por Cho et al. (239) sugirié que la depresion tenia un impacto en el
pronostico clinico de sus pacientes pero, estos mismos autores en un nuevo estudio clinico,
rectificaron negando que la depresion influyera en el curso clinico durante el primer afio

tras la cirugia (240).

Aunque como hemos visto existen determinadas publicaciones sobre la materia, estos
estudios se desarrollan sobre muestras poblacionales heterogéneas. Dadas las
caracteristicas de nuestro centro hospitalario, consideramos importante y novedoso
identificar los factores que ayuden a predecir re-rupturas sintomaticas en una muestra de

pacientes jovenes en edad de trabajar.

Por otro lado, y a pesar de su relevancia y de la gran variedad de estudios dirigidos hacia

el conocimiento de los factores de riesgo, hemos hallado una sola escala de prediccion de
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re-ruptura segun hallazgos intraoperatorios (207), pero ninguna propuesta de prediccion

preoperatoria.

Bajo este contexto de evidencia insuficiente sobre los factores de riesgo de este tipo de
lesiones y ante la ausencia de escalas predictivas que pueden mejorar la prediccion e
influenciar en las decisiones de los cirujanos antes de una operacion, el objetivo de este
trabajo es tratar de confirmar los estudios previos sobre los factores asociados con las re-
rupturas sintomaticas del manguito en una muestra de pacientes en edad laboral,
verificando la hipotesis de que tanto la depresion, como la infiltracién con corticoides,
son factores de riesgo independientes; asi como desarrollar un modelo predictivo de re-

ruptura clinica a partir de los factores previamente identificados.
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HIPOTESIS

Consideramos, a raiz de la bibliografia publicada, que la edad, el indice de masa corporal,
la diabetes, el tabaquismo, la duracion de los sintomas antes de la cirugia, la tendinopatia
de la porcion larga del biceps, la lesion asociada del tendon subescapular, la existencia de
ruptura masiva, el espacio acromio-humeral reducido, la atrofia muscular, la infiltracion
grasa y la retraccion tendinosa incrementan las tasas de re-ruptura sintomadtica tras

reparacion artroscopica del manguito rotador.

Asimismo, a pesar de la limitada evidencia cientifica, pero apoyados por los resultados
obtenidos en nuestro analisis preliminar, hipotetizamos que el diagnostico de depresion
y/o toma de farmacos antidepresivos y la infiltracion preoperatoria con corticoides, son

factores de riesgo independientes para la re-ruptura sintomatica de la cofia.
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OBJETIVOS

Confirmar los estudios previos sobre los factores asociados con las re-rupturas

sintomaticas del manguito rotador en una muestra de pacientes en edad laboral.
Verificar, acorde con nuestro analisis preliminar, que tanto la depresion como la
infiltracion con corticoides son factores de riesgo independientes para la re-ruptura

sintomatica del manguito rotador.

Desarrollar un modelo predictivo preoperatorio para re-ruptura sintomatica tras

reparacion artroscopica del manguito rotador.
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PACIENTES Y METODOS

1. DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio de caso-control de todos los pacientes consecutivos que sufrieron
re-ruptura clinica tras reparacion artroscopica primaria del manguito rotador en el

Hospital ASEPEYO Sant Cugat entre los afios 2008 y 2015.

2. PARTICIPANTES: CRITERIOS DE INCLUSION Y
SELECCION DE LOS CONTROLES

Fueron incluidos los casos de reparacion primaria de cofia por ruptura de espesor
completo del tendon supra- y/o infraespinoso, con o sin lesion asociada del resto de

tendones del manguito rotador.

El grupo control fue seleccionado en dos fases:

- Periodo de 2008 a 2010: todos los pacientes consecutivos ingresados en nuestro
hospital tratados mediante reparacion artroscopica primaria por ruptura de
espesor completo del manguito rotador, y sin signos clinicos de re-ruptura

sintomatica durante el periodo de seguimiento.

- Periodo 2011-2015: seleccién de forma aleatoria (hasta completar el tamafio
muestral, n=310) entre pacientes consecutivos con ruptura de espesor completo
del manguito rotador, tratados quirdrgicamente mediante reparacion artroscopica
primaria, y sin signos clinicos de re-ruptura sintomadtica durante el periodo de

seguimiento.

3. CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron los casos de ruptura aislada del tendoén subescapular, las rupturas
irreparables de cofia, las reparaciones aisladas por convergencia de margenes, las
reparaciones por tendinitis calcificante, los casos de reparacion con artrosis gleno-

humeral avanzada subyacente y aquellos que suponian cirugia secundaria o de revision.
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3.1. Definicion de los criterios de inclusion
Ruptura de espesor completo del tendon supra- y/o infraespinoso: se define como aquella
lesion que afecta a todo el grosor del tendon (a todas las capas) y comunica el espacio
subacromial con el espacio articular gleno-humeral. Se diferencia de las lesiones parciales
o de espesor parcial en que éstas afectan unicamente a una de las caras del tendon (cara

bursal, cara articular o zona intersticial).

B

Figura 8: ruptura de espesor completo del tendon supraespinoso. A: vision artroscopica desde

cara bursal; B: vision artroscopica desde cara articular (Hospital ASEPEYO Sant Cugat).

3.2. Definicion de los criterios de exclusion
Se define ruptura aislada del tendon subescapular como la lesion de dicho tendon sin
afectacion del resto de tendones del manguito rotador: supra- , infraespinoso y redondo

menor.

Se definen las rupturas irreparables de cofia como aquellas lesiones tendinosas retraidas,
severamente degeneradas y con un defecto estructural permanente que no permite el

cierre completo mediante una reparacion convencional.

Se define la reparacion aislada por convergencia de margenes a la técnica quirurgica de
reparacion que sutura los bordes tendinosos lado con lado, sin la necesidad de utilizar

anclajes transoseos.

74



4. TAMANO MUESTRAL

Se aplico la formula de Freeman (n=10*(k+1)) (241, 242) para determinar el numero de
sujetos necesario a incluir en el andlisis de modelizacion predictiva de factores de riesgo.
En nuestro modelo la variable dependiente tiene un resultado binario: aparicion del evento
(existencia de re-ruptura clinica del manguito rotador) y no aparicion del evento (ausencia
de re-ruptura clinica del manguito rotador); la incidencia del evento entre los sujetos
intervenidos se estimé que fuese entorno al 10%. En la formula de Freeman, k es el
numero de variables aproximado que se considera podrian corresponder a factores
relacionados con la re-ruptura (nimero de variables independientes a estimar),
obteniéndose una muestra de 310 pacientes en total. En caso de no alcanzar este tamafio
con el reclutamiento de pacientes en el periodo establecido, también se previo la inclusion

de nuevos casos siguiendo la misma sistematica.

En cuanto al numero de controles necesario por cada caso de re-ruptura, se decidio
seleccionar como minimo, un control por cada caso segiin algunas recomendaciones. No
obstante, tras alcanzar el tamafio muestral previsto para el estudio, la ratio final
aproximada fue de 5 controles por cada caso, asegurando el nivel de “potencia estadistica”

propuesto por diversos autores (243).

5. ELECCION DEL TRATAMIENTO

En el momento en que los pacientes acuden a la consulta o al servicio de Urgencias por
dolor de hombro y/o impotencia funcional, se efectia la anamnesis y exploracion fisica
completa, acompafiadas generalmente de una radiografia simple en dos planos. Cuando
se sospecha que la clinica es debida a patologia del manguito rotador, se indica el inicio
de tratamiento conservador, consistente en limitacion de la actividad fisica o
inmovilizacidn, y toma de antiinflamatorios por via oral, acompainiado de visita control en
consulta externas y realizacion de resonancia magnética en funcion de la evolucion clinica.
Si la disfuncionalidad se prolonga durante 2-3 semanas, y el dolor lo permite, se indica
inicio de tratamiento rehabilitador. Pero si el sujeto mantiene una clinica dolorosa intensa
que no cede con los farmacos orales, se plantea la inyeccion subacromial con solucion de
corticoides y anestésico, administrdndose un maximo de 3 dosis repartidas en 3 semanas

en funcion de la remision del dolor.
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Cuando la sintomatologia persiste y la resonancia evidencia lesioén objetiva de la cofia, se
plantea el tratamiento quirtirgico teniendo en cuenta la edad y actividad habitual del

paciente.

6. PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

Todos los pacientes son intervenidos bajo anestesia general y bloqueo inter-escalénico.
Son posicionados en dectbito lateral con la extremidad superior a unos 30° de abduccion
y 4-5 Kg de traccion (Figura 9). Inicialmente el artroscopio se introduce por el portal
posterior, confirmandose la ruptura tendinosa tras bursectomia subacromial (Figura 10).
La mayor parte de las rupturas de espesor completo de cofia menores de lcm, por lo
general, son reparadas con técnica de hilera simple, empleando la doble hilera (doble
hilera simple o trans-osea equivalente) para las rupturas de lcm o mayores. Durante la
misma intervencion, algunos casos fueron considerados como “irreparables”, por lo que

fueron excluidos del estudio.

Figura 9: Colocacion del paciente sobre mesa de quirofano con extremidad superior a unos 30°
de abduccion (Hospital ASEPEYO Sant Cugat).
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Figura 10: Procedimiento quirurgico, vision artroscopica por portal posterior (Hospital

ASEPEYO Sant Cugat).

7. POSTOPERATORIO

Tras la intervencion quirurgica se coloca cabestrillo con cojin en abduccion y se mantiene
durante 3 semanas. A partir de la 4° semana se inicia la movilizacion pendular y pasiva.
La movilidad activa asistida con polea se permite a partir de la 6° semana, incrementando
el rango de movilidad activa entre la 7° y 8° semana. No se recomienda el trabajo de

fuerza hasta la 10°-12° semana postoperatoria.

8. SEGUIMIENTO

Los pacientes mantienen visitas periodicas de seguimiento en consultas externas hasta la
finalizacion del programa rehabilitador o hasta su reincorporacion laboral. No existe un
numero fijo de sesiones de rehabilitacion, por lo que éstas se programan atendiendo a la
evolucion de cada caso y las disponibilidades de los centros asistenciales. Cuando la
evolucion clinica no es satisfactoria y el paciente presenta dolor y/o debilidad persistente,
o se sospecha un fracaso de la reparacion, se programa una resonancia magnética para

control.
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9. CRITERIOS DE ESTUDIO: RE-RUPTURAS

Se identificaron y seleccionaron todos los casos de re-ruptura clinica tras reparacion
artroscopica. Se definid la “re-ruptura clinica” como la lesion de cofia tipo IV 6 V segun
los criterios descritos por Sugaya en la resonancia magnética (Figura 11) (192), asociados
a dolor (EVA para el dolor >5) y/o impotencia funcional persistente (maniobras
exploratorias de Jobe y/o déficit de rotacion externa contra resistencia positivas). Los
pacientes incluidos en el estudio que se beneficiaron de la reparacion del manguito y no
sufrieron re-ruptura, se seleccionaron como grupo control hasta completar el tamafio

muestral previsto para nuestro estudio.

Figura 11: Integridad post-operatoria del manguito rotador segun Sugaya et al A-tipo I; B-tipo II; C-
tipo III; D-tipo IV; E-tipo V (192).

Figura 12: Corte coronal RNM (T-2): Re-ruptura sintomdtica en varon de 57 aiios de edad.
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10.VARIABLES DE ANALISIS

Se extrajeron los datos necesarios de la base médica CHAMAN® (ASEPEYO) para
completar la informacion correspondiente a cada factor de riesgo potencial de re-ruptura

sintomatica tras reparacion artroscopica del manguito rotador:

10.1. Variables generales

- Edad y sexo de los pacientes.

- Lateralidad de la lesion.

- Indice de masa corporal (IMC).

- Existencia de alguna de las siguientes: diabetes mellitus (DM); hipertension
arterial (HTA); diagnodstico clinico de depresion y/o toma de farmacos
antidepresivos en activo; habito tabaquico.

- Desarrollo de actividad laboral demandante: labor consistente en trabajo fisico
exigente que requiera la utilizacion de las extremidades superiores.

- Haber realizado sesiones de rehabilitacion preoperatoria (Rhb).

- Haber requerido administracion de una o mas infiltraciones subacromiales con
solucion de corticoides (ICC).

- Duracién de los sintomas: tiempo transcurrido entre inicio de los sintomas y el

procedimiento quirirgico en meses.

10.2. Variables radiologicas

- Distancia acromio-humeral (DAH) con medicion en milimetros desde la cara
inferior del acromion hasta el margen superior de la cabeza humeral,
seleccionando la menor distancia medida en los diferentes cortes de la RNM
(244).

- Tipo de acromion segun escala de Bigliani (245) en los cortes sagitales de la
RNM: tipo I (plano), tipo II (curvo) y tipo III (ganchoso).

- Grado de atrofia muscular segun criterios de Warner (128) en las iméagenes de la
RNM : estadio I (sin atrofia), estadio II (atrofia muscular leve), estadio III (atrofia
musular moderada) y estadio IV (atrofia musular severa).

- Grado de infiltracion grasa seglin los estadios descritos por Goutallier (126) en las
imagenes de la RNM: estadio 0O (sin grasa), estadio I (algunas trazas de grasa),
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estadio II (degeneracién con menor cantidad grasa que de musculo), estadio 111
(degeneracion con igual cantidad de grasa que de musculo) y estadio IV

(degeneracion con mas cantidad de grasa que de musculo).

Figura 13: Corte sagital RNM (T-1) estadio IV de Goutallier en varén de 60 arios de edad.

Figura 14: Corte sagital RNM (T-1) estadio I de Goutallier en mujer de 58 arios de edad.

- QGrado de retraccion tendinosa en plano frontal de la RNM segtn los criterios
operativos de Patte (46): grado I (cabo tendinoso préximo a la zona de insercion
osea), grado II (cabo tendinoso retraido a nivel de la cabeza humeral) y grado III

(cabo tendinoso retraido a nivel de la glena).
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Figura 15: Corte coronal RNM (T-2) de ruptura primaria de supra- e infraespinoso con retraccion
tendinosa grado II.

Figura 16: Corte coronal RNM (T-2) de ruptura primaria del supraespinoso con retraccion tendinosa
grado I en mujer de 58 arios de edad.

10.3. Variables quirurgicas

Existencia de ruptura masiva, definida como: rupturas mayores de Scm y/o
rupturas con afectacion de 2 o mas tendones de la cofia.

Hallazgos patoldgicos sobre la porcion larga del biceps (PLB): considerando la
existencia de tendon sano, signos de tendinopatia, ruptura, luxacion o ausencia
del mismo.

Existencia de ruptura del tendon subescapular (Sb).

Gesto quirurgico sobre la PLB: considerando la realizacién de tenotomia o
tenodesis de la PLB.

Gesto quirargico sobre el tendon del subescapular (Sb): reparacion del Sb.
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- Tipo de reparacion quirtrgica: considerando la reparacion en hilera simple, doble
hilera simple o técnica transosea-equivalente (suture-bridge).

- Caracteristicas de la cobertura tras la reparacion: considerando lo descrito por el
cirujano en su informe quirurgico como cobertura de la cabeza humeral “sin
tension” o “con tension” de la reparacion.

- Tiempo quirtrgico: duracion de la cirugia en minutos.

10.3.1. Modificaciones relevantes en la categorizacion de variables continuas y
variables categoriales

- Edad: recogida como variable continua y categorizada en: <40, 40-50, 50-60 y
>60.

- Indice de masa corporal (IMC): recogida como variable continua y categorizada
en: Sobrepeso/Obesidad y Normopeso; o existencia de Obesidad (dicotomica).

- Duracioén de los sintomas: recogida como variable continua y categorizada en: >
0 <3meses, > 0 < 6meses y > 0 < 12 meses.

- Distancia acromio-humeral (DAH): recogida como variable continua y
categorizada en: DAH < 6mm, DAH 6-9mm y DAH > 9mm.

- Tipo de acromion segin escala de Bigliani en las imagenes de la RNM:
categorizada en tipos I, I1 y III.

- Grado de atrofia muscular: dicotomizada en grupo 0, correspondiente a la
combinacion de estadios I (sin atrofia) y II (atrofia muscular leve); y grupo 1,
combinacion de estadios III (atrofia musular moderada) y IV (atrofia musular

severa) (Figura 17).

A B

Figura 17: A-estadios I-1I de atrofia muscular; B-estadios III-1V de atrofia muscular (por Warner et al.
2001(128)).
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Grado de infiltracion grasa: categorizada en tres grupos segun Fuchs ef al (127)
(grupo I: infiltracion grasa leve, consistente en la combinacion de primeros dos
grupos de Goutallier: normal y algunas trazas de grasa; grupo II: infiltracion grasa
moderada: degeneracion importante con menor cantidad grasa que de musculo;
grupo III: infiltracién grasa severa: combinacion de tultimos dos grupos de
degeneracion con igual cantidad de grasa que de musculo y degeneracion con mas

cantidad de grasa que de musculo) (Figura 18).

A
Figura 18: A-Fuchs I; B-Fuchs II; C-Fuchs III (por Kang et al. 2012(246))
Grado de retraccion tendinosa: dicotomizada en retraccion tendinosa grado 1, y
retraccion tendinosa grado II-III (combinacién de los grupos II: retraccion de

tendon a nivel de la cabeza humeral; y I1I: retraccion de tendon a nivel de la glena)

(Figura 19).

Figura 19: A-Patte I; B-Patte II-11I (46)

Hallazgos patologicos sobre la porcion larga del biceps (PLB): dicotomizada en
“tendon sano” o “ tendon patoldgico” (tendinopatia, ruptura, luxacion o ausencia
de la PLB).

Gesto quirurgico sobre la PLB: Dicotomizada en “ningun procedimiento” o
“Realizacion de tenotomia/tenodesis de la PLB”.

Tipo de reparacion quirurgica: categorizada en reparacion en hilera simple, doble

hilera simple o técnica transdsea-equivalente (suture-bridge).
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- Tiempo quirtrgico: recogida como variable continua y dicotomizada en >6<a 75

minutos.

11.RECOGIDA DE DATOS

Se recogieron todas las intervenciones artroscopicas realizadas en nuestro hospital entre
los afios 2008 y 2015. La codificacion existente en los archivos de nuestro centro no
discrimina entre los diferentes tipos de artroscopia (reparaciones de cofia, inestabilidades,
acromioplastias, revisiones...etc), por lo que una primera busqueda se centrd en localizar
todas aquellas artroscopias relativas a reparaciones del manguito rotador y que
cumpliesen con los criterios de inclusion. Posteriormente se localizaron todos aquellos
casos que tuviesen asociado un procedimiento quirurgico posterior al procedimiento
principal, seleccionando las reintervenciones por re-ruptura del manguito rotador. Dada
la potencial existencia de casos con re-ruptura objetivada con pruebas diagndsticas, pero
sin reintervencion quirurgica, se localizaron todos aquellos pacientes con resonancia
posterior al procedimiento quirtrgico, determinandose si cumplian o no criterios de re-

ruptura sintomatica contrastando con la informacién de la historia clinica.

12.ANALISIS ESTADISTICO

12.1. Analisis de los potenciales factores de riesgo

Las variables cuantitativas continuas se han expresado como media y desviacion estandar
(s.d.) o mediana y rango, en el caso de que los casos no sigan la normalidad. Para
comprobar la hipotesis de normalidad se ha empleado el test de Kolmogorov-Smirnov.

En primer lugar se realiz6 un andlisis bivariante para comparar factores técnicos, clinicos
y demograficos potencialmente asociados con re-ruptura entre el grupo de casos y el de
controles. Se utilizé el test de la Chi2 de Pearson para analizar la varibales cualitativas,
empleando el test de Fisher en las situaciones en las que hubiese frecuencias inferiores a
5 en cualquier grupo. Las variables cuantitativas fueron analizadas mediante el test de la
t de Student o el test U de Mann-Whitney en caso de no seguir distribucion normal tras

comprobacion por el test de Kolmogorov-Smirnov. Ademas se llevo a cabo la regresion
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logistica simple (o univariante) para identificar aquellas variables previamente
significativas que pudiesen ser predictivas de re-ruptura (247). Posteriormente se llevo a
cabo un analisis de regresion logistica multiple para estudiar la asociacion de todos los
potenciales factores de riesgo de re-ruptura. Se considerd la re-ruptura como la variable
dependiente y se incluyeron aquellas variables con diferencias estadisticamente
significativas en los analisis previos (p<0,05). Ademas se incluyeron la edad y el género
como potenciales factores de confusion.

Todos los contrastes de hipotesis son bilaterales. Los valores de p < 0,05 fueron

considerados como estadisticamente significtivos.

12.2. Desarrollo del modelo predictivo

Para el desarrollo del modelo predictivo se ha seguido la metodologia recomendada por
las guias TRIPOD (Transparent reporting of a multivariable prediction model for

individual prognosis or diagnosis: The TRIPOD Statement (205, 248).

La seleccion de variables para el modelo de prediccion se realizo mediante el desarrollo
de los métodos de seleccion de la regresion logistica “por pasos™: “forward-” y

“backward-stepwise”.

Cada método queda representado por la tabla de la prueba de omnibus que analiza los
coeficientes del modelo conforme afiade (“forward”) o retira (“backward”’) variables para

la propuesta definitiva.

La significacion estadistica (Gltima columna) indicara que el modelo con la nueva
variable que se ha introducido mejora el ajuste, y por ello la prediccion, con respecto al

modelo previo que teniamos.

Tras el escrutinio, teniendo en cuenta la relevancia clinica de cada una y atendiendo a su
grado de significacion estadistica en el analisis de Regresion Logistica Multivariante, se
procedid a la inclusion de las variables, tratdndose como potenciales predictores de re-

ruptura clinica y siendo empleadas para el desarrollo y validacion del modelo. Asi, se
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aplicd el analisis de Regresion Logistica Multivariante incluyendo Unicamente las

variables seleccionadas.

12.2.1. Evaluacion del modelo de prediccion

Se recomienda que la creacion de nuevos sistemas de prediccion incluyan el
procesamiento de la informacion para verificar su validacion interna y su rendimiento

predictor (248). Nuestra validacion sigue los siguientes pasos:

1. Puntuacion de Brier (Brier score)

Como medicién del rendimiento global del modelo y asi obtener la exactitud general de
las predicciones que seran desarrolladas por nuestra propuesta, se ejecuto el sistema de
puntuacion de Brier. Dicho sistema aporta un valor numérico que verifica que, cuanto
mas baja sea la puntuacién obtenida, mejores seran las predicciones que realice. Los
rangos de puntuacion con este sistema van de 0 a 1. El valor nulo “0” mostraria un
hipotético modelo de prediccidon “perfecto”; mientras que la unidad “1”, indicaria que el

modelo desarrollado no aporta ninguna informacion y, por tanto, no seria valido (249).

2. Test de Hosmer-Lemeshow (calibracion)

Se aplico el test de Hosmer-Lemeshow, que es una prueba estadistica de bondad de ajuste
para los modelos de regresion logistica (ajuste global o calibracion del modelo). Trata de
calcular y ordenar, para cada observacion del conjunto de los datos de nuestra muestra
(n=310), la probabilidad de aparicién de la variable dependiente (re-ruptura). Una vez
agrupadas estima, a partir de ellas, la frecuencia de los eventos esperadas, y
posteriormente las compara con las observadas mediante la Chi-cuadrado. De esta manera
evaltia si las tasas de eventos observados se adaptan o no con las tasas de eventos
esperados. Cuando las tasas de eventos obervados y esperados son similares, es decir, no

difieren estadisticamente (p=>0,05), se constata la buena calibracién del modelo (250).

3. Area bajo la curva o AUC (discriminacion)

La medida mas habitual para la discriminacion de un modelo de prediccion es el Area

Bajo la Curva (también denominado AUC, c-statistic, indice de concordancia C o indice
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C). La AUC es igual a la probabilidad de que, dados dos individuos seleccionados al azar,
uno que desarrollard el evento y otro que no, el modelo asigne mayor probabilidad de la
ocurrencia del evento al primer individuo. Un indice C de 0,5 indica una probabilidad
aleatoria que no discrimina (por ejemplo: cara o cruz al lanzar una moneda), y un valor
de 1 que la discriminacion es perfecta. El valor medio de indice C para un modelo de
prediccion es de 0,6 y 0,85. Aquellos modelos con indices de concordancia de entre 0,70
y 0,80 se considera que tienen una adecuada potencia discriminatoria, y un rango entre

0,80 y 0,90 es valorado como excelente (209).

El AUC se represent6 igualmente mediante el diagrama de la curva COR.

4. Remuestreo, optimismo e indice-C corregido

a) Remuestreo/Bootstraap

La validacion interna de un modelo conlleva la cuantificacion de cualquier grado de
“optimismo” durante las predicciones que realiza (entendido como los procedimiento de
calibracion y discriminacion). Pero dicho optimismo debe también ser abordado y
calculado mediante las técnicas de contraccion o shrinkage, entre las que se encuentra el
remuestreo o bootstrapp. Esta técnica es frecuentemente utilizada para aproximar el sesgo

o la varianza de un andlisis o para crear intervalos de confianza (248).

El analisis de bootstraap se desarrollé mediante 1000 replicaciones a partir de los datos

de nuestra muestra.

b) Calculo del optimismo.

A partir de aqui se cuantificaria el exceso de optimismo o sobreajuste de nuestro modelo,
que corresponderia a la diferencia de rendimiento de nuestro score predictor frente al

rendimiento calculado con la prueba de re-muestreo (251).

Para ello se seleccionaron los valores del indice C o AUC del remuestreo (AUC del

bootstrap) y el del modelo para calcular la diferencia.
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5. Célculo del AUC corregido/indice C corregido

El indice-C corregido corresponde al valor que tendria nuestro modelo restandole el
sobreajuste o0 exceso de optimismo. Su resultado se valoré del mismo modo que se detalla
en el apartado de “discriminacion del modelo”, donde los valores medios para los
modelos de prediccion son de 0,6 y 0,85; valores entre 0,7 y 0,8 son adecuados para la

discriminacion, y valores entre 0,8 y 0,9 se consideran excelentes.

6. Punto de corte, sensibilidad, especificidad, exactitud y valores predictivos

El punto de corte o cut-off corresponde al punto de la probabilidad a partir del cual se
determina que va a ocurrir el evento para, en ese caso, tomar una decision terapéutica.
En nuestro supuesto considerariamos este punto como la probabilidad a partir de la cual
consideraremos que un sujeto presentara re-ruptura clinica. Ademas, de esta manera, se
podré definir el grado de sensibilidad, especificidad y exactitud para nuestra propuesta,
pero siempre ligados al punto de corte que nosotros hallamos seleccionado.

Se debe senalar que para determinar el cut-off 6ptimo, lo ideal es identificarlo en el
momento en el que se procede a la validacion externa y aplicacion clinica “real” del
modelo de prediccion, por lo que los puntos de corte expuestos en este trabajo podriamos
considerarlos como experimentales y no definitivos. Hay diferentes maneras de calcularlo,

tomando como referencia la curva COR y las coordenadas empleadas para generarla:

El indice de Youden (252) se define para todos los puntos de la curva COR. El valor
maximo de este indice representaria el punto de la curva mas alejado de la diagonal,
siempre a expensas de los niveles de sensibilidad y especificidad. Aunque es un método
matematicamente exacto, generalmente no es tangible emplearlo para calcular el punto

de corte Optimo en una escala de diagnoéstico clinico. La férmula para calcularlo es:

Indice de Youden = Sensibilidad + Especificidad — 1

1. El método de Jacobson y Truax (253) ajusta de manera mas practica el cut-off a
las caracteristicas de nuestra muestra. Define un punto de corte “a” teniendo en
cuenta la probabilidad media de presentar el evento (re-ruptura) en el grupo
control de la muestra (M;) y su desviacion estandar (sd;). Se calcularia mediante

la formula:
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a=M+ 2sd

En el apartado resultados exponemos los puntos de corte segun el indice de Youden
maximo y segun lo calculado por el método de Jacobson y Truax, asi como los valores

de sensibilidad, especificidad y exactitud para cada uno.

Ademas, el valor predictivo positivo (VPP) corresponderia a:

verdaderos positivos

VPP =
verdaderos positivos + falsos positivos

Y el valor predictivo negativo a:

verdaderos negativos

VPN = , ,
verdaderos negativos + falsos negativos
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12.2.2. Presentacion del modelo de prediccion

Tras la verificacion del rendimiento, la presentacion final del modelo de prediccion se

realizd a través de la formula de los modelos de regresion:

_exp(logit)
P=1 + exp(logit)

Donde la funcion logit (Logit (p) o log-odds) es:

Logit(p)=log(1p%p)= BO + Blxx1 + B2*x2 + B3 *xx3 + P4 *x4

Donde “B” es el coeficiente de regresion de cada variable; siendo “B0” el intercept o

[

constante; y “x” el valor de referencia (0: ausente; 1: presente) de cada variable.

Para permitir predicciones individualizadas, se calcul6 la probabilidad de ocurrencia del

evento “re-ruptura” a través de la siguiente formula:

_exp(logit)  exp(BO + Blxx1 + B2+x2 + B3 *x3 + B4 *x4)
p_1+exp(l0git)_1+exp(BO + Bl*x1 + B2*xx2 + B3 *x3 + B4 *x4)

A su vez se gener0d una sistema de puntuacion (escala ROTAMOD) en el que los
coeficientes de regresion de cada factor fueron convertidos a numeros enteros para

facilitar su manejo, siguiendo el método propuesto por Sullivan et al. (254).

Variables B @ Categorias | Valor ref (W) B (W - Wref) | Puntos = 3 (W - Wref)/B*

Donde “B” corresponde al valor minimo de los coeficientes de regresion () de los

factores de riesgo.
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Ademads, para proporcionar una mejor comprension y manejo de las puntuaciones
obtenidas con dicha escala, se cre6 una tabla donde a cada punto se le asignd un riesgo
estimado de re-ruptura (0,00: minimo riesgo; 1,0: maximo riesgo) partiendo de la

ecuacion de la Regresion Logistica segun lo propuesto por Sullivan et al. (254):

_exp (logit)
P=1 + exp (logit)

Donde /ogit se aproximaria a:

logit = intercept + B (puntos totales)

Por tanto:

exp (intercept + B (puntos totales))

P=1 + exp (intercept + B (puntos totales))

Los analisis fueron derarrollados mediante los programes: IBM SPSS Statistics (version

20.0; IBM, Armonk, NY); RStudio version 0.99.896 2009-2016; y Stata/MP 14.1.
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13.ASPECTOS ETICOS

Segun lo establecido, se han cumplido las Normas Europeas de Buena Practica Clinica
(BPC’97) en consonancia con los principios éticos de la Declaracion de Helsinki (64*

Asamblea de Fortaleza, Brasil 2013).

Se trata de un estudio retrospectivo y por ello se asegura que no se ha realizado ningun
procedimiento experimental con pacientes y/o animales Se ha respetado la
confidencialidad de los datos de los pacientes incluidos de acuerdo a la LOPD 15/1999.
El Consentimiento Informado de los sujetos no ha sido solicitado, dado el caracter
retrospectivo del estudio y por la dificultad de acceder a toda la muestra para adquirir su

firma por escrito.

El presente estudio ha sido revisado y aprobado por el comité de investigacion clinica del
Hospital ASEPEYO Sant Cugat, y posteriormente expuesto ante el Comité Etico de
Investigacion Clinica (CEIC idc salud a Catalunya), emitiendo éste Dictamen Favorable

para su realizacion (ver Anexo).
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14. MEMORIA ECONOMICA

Este estudio se planted con los medios disponibles: a) Un equipo médico-quirurgico
experto; b) Una serie importante de pacientes; ¢) Unos registros sistematicos en historias
clinicas accesibles; d) Unos equipos informaticos adecuados; €) Y una consulta asequible
en equipos investigadores en traumatologia, en epidemiologia, en estadistica y en inglés

médico.

El tiempo estimado para la recogida de datos y el tratamiento de los resultados fue de 2

anos.

Dada la naturaleza del estudio, no se plante6 una financiacidén externa, pero se considerod

factible como tal.

El1.p. y el equipo investigador se comprometieron a llevar adelante y finalizar el proyecto.
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 1386 artroscopias de hombro realizadas en el periodo de estudio.
Se excluyeron 647 casos, entre los que destacan: 231 cirugias de inestabilidad, 190 casos
de acromioplastia aislada, 61 intervenciones sobre la articulacion acromio-clavicular, 26
reparaciones unicas del tendon del musculo subescapular, 30 suturas de convergencia
aislada de la cofia, 30 artroscopias correspondientes a revision simple o lavado articular,
16 resecciones de calcificacion intratendinosa del manguito, 7 rupturas irreparables de
cofia, 6 re-suturas y otros procedimientos (50 casos). Finalmente se seleccionaron 739
pacientes correspondientes a reparaciones del manguito rotador que cumplian los criterios
de inclusion. De éstos, fueron hallados 54 casos de re-ruptura sintomatica de cofia (9%)

y 256 reparaciones se emplearon como grupo control (figura 20).

1423 artroscopias
de hombro

l, ‘ {684 casos excluidos }

739 pacientes
cumplen criterios
de inclusion

!

n= 310 pacientes

N\

54 re-rupturas

. i 256 controles
smtomaticas

Figura 20: algoritmo de seleccion de la muestra.
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1. CARACTERISTICAS GENERALES

El seguimiento medio fue de 42,2 + 10,6 meses mientras que el tiempo transcurrido desde

la cirugia hasta el diagndstico de la re-ruptura fue de 7,2 + 10,3 meses (tabla 1).

Tabla 1: Re-rupturas sintomdticas (tasa en la muestra global y en el presente estudio), tiempo hasta el
diagnostico y periodo de seguimiento.

Re-rupturas sintomaticas 54

- muestra global (tasa) 9%

- estudio (tasa) 17.4%
Tiempo de diagnostico de re-ruptura (meses) 7,2+£10,3
Seguimiento medio (meses) 42,2 +10,6

En el global de la muestra hubo un total de 91 mujeres (29,4%) y 219 varones (70,6%),
con una edad media de 52,5 + 6,82 afios. El miembro afectado de forma predominante
fue el derecho con 198 casos (63,9%).

El indice de masa corporal medio fue de 28,25 + 4,35, con la existencia de 99 pacientes
obesos (31,9%) y 136 con soprepeso (43,9%). Hubo 30 casos de Diabetes Mellitus, 64 de
Hipertension Arterial y 30 casos presentaban diagnostico de depresion activa o estaban
tomando farmacos antidepresivos. Ademads, 115 pacientes eran fumadores activos
(37,1%). Las caracteristicas y antecedentes médicos de la muestra se resumen en la tabla

2.

Tabla 2: Caracteristicas generales y antecedentes médicos de la muestra.

Edad media (afios) 52,5+ 6,82
- <40 19 (6,1%)

- 40-50 67 (21,6%)
- 50-60 181 (58,4%)
- >60 43 (13,9%)
Sexo

11. Varo6n 219 (70,6%)
12. Mujer 91 (29,4%)
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IMC (media) 28,25 + 4,35

Obesidad 99 (31,9%)

Hipertension arterial 64 (20,6%)

Tabaquismo 115 (37,1%)

IMC: indice de masa corporal

La mayor parte de los sujetos desempefiaban actividad laboral demandante (268 casos,
86,5%), y 144 pacientes referian mecanismo traumatico (46,5%) como desencadenante

de los sintomas (Tabla 3).

Tabla 3: Tipo de trabajo y mecanismo lesional de los pacientes.

Mecanismo de lesion

- Traumatico 144 (46,5%)
- No traumatico 165 (53,2%)

El tiempo medio entre el inicio de la clinica y el tratamiento quirurgico fue de 7,51 + 9,8
meses. El 70% de los sujetos (219 casos) esperé mas de 3 meses, el 41,3% (128 casos)
mas de 6 meses y el 17,7% (55 casos) mas de 12 meses. En 209 sujetos (67,4%) se
iniciaron sesiones de rehabilitacion antes de la intervencion quirargica, ademas 57 casos

(18,4%) requirieron una o mas infiltraciones subacromiales con corticoides (Tabla 4).



Tabla 4: Duracién de los sintomas, rehabilitacion e infiltracion con corticoides preoperatoriamente

Duracion media sintomas (meses) 7,5+5,1

- >3 meses 219 (70,6)

- <3 meses 86 (27,7)

- >6 meses 128 (41,3%)
- <6 meses 177 (57,1%)
- >12 meses 55 (17,7%)
- <12 meses 250 (80,6%)
RHB previa 209 (67,4%)
ICC previa 57 (18,4%)

RHB: rehabilitacion

ICC: infiltracion con corticoides

La morfologia de acromion maés frecuente fue la tipo I de Bigliani (54,8%), seguido de la
tipo II (23,2%) y la tipo III (21%). La distancia acromio-humeral media fue de 7,65 +
1,59 milimetros (mm). Ademas, el 10% de la muestra tenia un espacio menor a 6 mm, el
59,4% entre 6 y 9 mm, y el 27,1% mayor de 9 mm. Un total de 103 pacientes presentaba
ruptura masiva de la cofia (33,2%). La porcion larga del biceps (PLB) se hall6 patoldgica
(tendinopatia, luxacion o ausencia) en el 56,5% de la muestra (175 casos), mientras que
en 68 sujetos existid rotura del tendon subescapular (21,9%). La infiltracion grasa
moderada-severa del manguito fue constatada en 94 casos (30,3%), mientras que el
equivalente de atrofia muscular en 72 sujetos (23,2%). Ademads, 142 pacientes tenian

grados de retraccion entre II y II1 segun la escala de Patte (45,8%) (Tabla 5).

Tabla 5: factores estructurales

Tipo acromion (Bigliani)

-1 72 (23,2%)

- I 170 (54,8%)
- 65 (21%)
Estado PLB

Patolégico 175 (56,5%)

98



Normal 134 (43,2%)

Ruptura masiva 103 (33,2%)

Atrofia muscular

- moderada/severa 72 (23,2%)

- leve/minima 236 (76,1%)

Tipo de infiltracion grasa

- Infiltracion grasa minima 216 (69,7%)

- Infiltraciéon grasa moderada 59 (9%)

- Infiltracién grasa severa 33 (10,6%)
9

PLB: tendon de la porcion larga del biceps

La técnica quirargica de doble hilera fue la mas empleada (222 casos, 71,6%), con tiempo
quirargico medio de 88,5 + 21,37 minutos (min), siendo el 69,7% de las cirugias de mas
de 75 min. La sutura fue valorada por el cirujano como “a tension” en 55 casos (17,7%).
Ademas se asocid acromioplastia en 132 intervenciones (42,6%), la tenotomia del biceps
en 133 (42,9%) y la tenodesis en 9 (2,9%). Asimismo el subescapular fue reinsertado en

41 sujetos (13,2%) (Tabla 6).



Tabla 6: Factores intra-operatorios

Tiempo quirtirgico (min) 88,5+21,4

Acromioplastia 132 (42,6%)

Reparacién Sb 41 (13,2%)

Caracteristicas de la cobertura

- Completa sin tension 252 (81,3%)

- Completa con tension 55 (17,7%)

PLB: tendon de la porcion larga del biceps

Sb: tendon del subescapular

Como datos generales adicionales, destacar que de los 54 casos de re-ruptura sintomatica,
40 pacientes (74%) fueron re-intervenidos: 32 mediante re-sutura de la cofia, 3 mediante
trasposicion tendinosa (dorsal ancho), una protesis invertida y otros procedimientos en 4
casos. Ademas, el 51,5% de las re-rupturas finalizaron como incapacidad laboral (42,4%

incapacidad total y 9,1% incapacidad parcial).
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2. DIFERENCIAS GENERALES ENTRE AMBOS GRUPOS

La tabla 7 muestra las diferencias entre las caracteristicas generales y los antecedentes
médicos de ambos grupos segin el andlisis bivariante. La proporcion de mujeres en el
grupo de re-ruptura fue mas elevada (33,3% grupo re-ruptura; 28,5% grupo control), con
una edad media mayor que en el grupo control (53,35 £ 6,95 afios, grupo re-ruptura; 52,29
+ 6,8, grupo control), aunque sin encontrarse diferencias estadisticamente significativas
(género: p = 048; edad: p = 0,96); El indice de masa corporal (IMC) fue
significativamente mayor entre las re-rupturas (grupo re-ruptura: 29,67 + 4,77; grupo
control: 27,95 +4,2; p=0,009), ademas existi6 mayor proporcion de obesos en este grupo
(grupo re-ruptura: 46,3%; grupo control: 29%), alcanzando la significacion estadistica (p
=0,013). Del mismo modo, la prevalencia de diabetes (grupo re-ruptura: 11,1%; grupo
control: 6,3%), hipertension (grupo re-ruptura: 27,8%; grupo control: 19,2%) y depresion
(grupo re-ruptura: 30,8%; grupo control: 5,5%) fueron mayores en el grupo de re-ruptura,
aunque unicamente se hallaron diferencias estadisticamente significativas en la variable
de depresion (diabetes: 0,21; hipertension: 0,16; depresion: <0,01). El tabaquismo fue
ligeramente mas frecuente en el grupo de re-ruptura (grupo re-ruptura: 38,9%; grupo

control: 36,9%) sin llegar a la significacion estadistica.

Tabla 7: Diferencias entre las caracteristicas generales y antecedentes médicos.

Edad (afios) 53,35+ 6,95 52,29+ 6,8 0,961
- <40 3 (5,6%) 16 (6,3%)

- 40-50 8 (14,8%) 59 (23%)

- 50-60 35 (64,8%) 146 (57%)

- >60 8 (14,8%) 35 (13,7%) 0,585
Sexo

- Varon 36 (66,7%) 183 (71,5%)

- Mujer 18 (33,3%) 73 (28,5%) 0,48
Lateralidad

- Dcho 37 (68,5%) 161 (63,4%)

- Izq 17 (31,5%) 93 (36,6%) 0,475
IMC 29,67 + 4,77 27,95+ 4,2 0,009 *
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Obesidad
- Si 25 (46,3%) 74 (29%)
- No 29 (53,7%) 181 (71%) 0,013

Hipertension arterial
- Si 15 (27,8%) 49 (19,2%)
- No 39 (72,2%) 206 (80,8%) 0,158

Tabaquismo

- Si 21 (38,9%) 94 (36,9%)

- No 33 (61,1%) 161 (63,1%) 0,78
IMC: indice de masa corporal
**Test U de Mann Whitney

Las actividades laborales “demandantes” desempefiadas por los sujetos, fueron mas
habituales en el grupo de re-ruptura (grupo re-ruptura: 92,6%; grupo control: 85,5%),
mientras que el mecanismo lesional traumatico, considerado por los pacientes como el
iniciador del hombro sintomatico, fue mas frecuente en el grupo control (grupo re-ruptura:
37%,; grupo control: 48,6%), sin hallarse diferencias significativas en ninguna de las

variables (tipo de trabajo: p = 0,16; mecanismo de lesion: p = 0,12). (tabla 8)

Tabla 8: Diferencias en el tipo de trabajo y mecanismo lesional de los pacientes.

k. I
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Mecanismo de lesion
- Traumatico 20 (37%) 124 (48,6%)
- No traumético 34 (63%) 131 (51,4%) 0,121

El periodo de tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el dia de la intervencion
quirurgica fue mas amplio en el grupo de re-ruptura (grupo re-ruptura: 10,5 + 20,1 meses;
grupo control: 6,91 + 5,73 meses) pero estas diferencias no alcanzaron la significacion
estadistica (p = 0,21). Ademas, la dicotomizacién en cuanto a duracion de la
sintomatologia de mas de 6 y 12 meses fue mayor en el primer grupo, frente a la de mas
de 3 meses, la cual fue mas frecuente en el grupo control. No obstante, tampoco se
hallaron diferencias significativas en ninguna de las variables (duracion sintomas >6< 3
meses: p = 0,58; duracion sintomas >6< 6 meses: p = 0,62; duracioén sintomas >6< 12

meses: p = 0,13). (Tabla 9)

Tabla 9: Diferencias en la duracion de los sintomas preoperatoriamente

Duracion sintomas (meses) 10,498 + 20,12 6,914 + 5,73 0,213
Duracion sintomas

- >3 meses 35 (68,6%) 184 (72,4%)

- =3 meses 16 (31,4%) 70 (27,6%) 0,581

Duracion sintomas

- >6 meses 23 (45,1%) 105 (41,3%)

- <6 meses 28 (54,9%) 149 (58,7%) 0,62
Duracion sintomas

- >12 meses 13 (25,5%) 42 (16,5%)

- <12 meses 38 (74,5%) 212 (83,5%) 0,129

El inicio de rehabilitacion (RHB previa) (grupo re-ruptura: 74,1%; grupo control: 66%)
y la infiltracidon subacromial de corticoides (ICC previa) previa a la cirugia de reparacion

rupo re-ruptura: 42,3%; grupo control: 13,7%) fueron mas habituales en el grupo de re-
grup
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ruptura, aunque solo se encontraron diferencias estadisticamente significativas en el

segundo factor (RHB previa: p = 0,48; ICC previa: p <0,01). (Tabla 10)

Tabla 10: Diferencias entre el inicio de rehabilitacion y el uso de infiltraciones de corticoides previa a
la intervencion quirurgica.

RHB previa

- Si 40 (74,1%) 169 (66%)

- No 14 (25.,9) 87 (34%) 0,484
ICC previa

- Si 22 (42,3%) 35 (13,7%) <0,01
- No 30 (57,7%) 220 (86,3%)

RHB: rehabilitacion
ICC: infiltracion subacromial con corticoides

El acromion tipo I fue mas frecuente en el grupo control (grupo re-ruptura: 13,5%; grupo
control: 25,5%), mientras que los tipo II (grupo re-ruptura: 55,8%; grupo control: 55,3%)
y tipo III (grupo re-ruptura: 30,8%; grupo control: 19,2%) prevalecieron en el grupo de

re-ruptura sin alcanzar la significacion estadistica (p = 0,068).

El hallazgo de patologia de la porcion larga del biceps (PLB) predomino
significativamente en el grupo de re-ruptura (grupo re-ruptura: 77,8%; grupo control:
52,2%; p = 0,001), pero la patologia del tendon subescapular fue mas prevalente en el
grupo control (grupo re-ruptura: 20,7%; grupo control: 22.4%) sin hallarse diferencias

significativas (p = 0,081).

El 56,6% del grupo de re-ruptura (30 casos) y el 28,6% del grupo control (73 casos)
presentaron ruptura masiva, alcanzando esta diferencia la significacion estadistica (p <
0,01). Ademas, la distancia acromio-humeral media (DAH) fue significativamente menor
en el primer grupo (grupo re-ruptura: 6,65 £ 1,69; grupo control: 7,85 = 1,5; p < 0,01).
Tanto el grado de atrofia muscular moderado-severo (grupo re-ruptura: 44,4%; grupo
control: 18,9%), como la infiltracion grasa moderada-severa (grupo re-ruptura: 62,9%;
grupo control: 22,9%), y la retraccion de los cabos tendinosos grados II y III de Patte

rupo re-ruptura: 88,9%; grupo control: 37%) fueron mayores en el grupo de re-ruptura,
g
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alcanzando las significacion estadistica en todos ellos (p < 0,01 en los tres grupos) (Tabla

11).

Tabla 11: Diferencias entre factores estructurales

Tipo acromion (Bigliani)

-1 7 (13,5%) 65 (25,5%)

- I 29 (55,8%) 141 (55,3%)

- I 16 (30,8%) 49 (19,2%) 0,068
Estado PLB

- Patolégico 42 (77,8%) 133 (52,2%)

- No patologico 12 (22,2%) 122 (47,8%) 0,001

Ruptura masiva
- Si 30 (56,6%) 73 (28,6%)

- No 23 (43,4%) 182 (71,4%) <0,01

Atrofia muscular moderada/severa
- Si 24 (44,4%) 48 (18,9%)

- No 30 (55,6%) 206 (81,1%) <0,01

Infiltracion grasa minima 20 (37%) 196 (77,2%)
Infiltracion grasa moderada 20 (37%) 39 (15,4%)
Infiltracion grasa severa 14 (25,9%) 19 (7,5%) <0,01

**Test U de Mann Whitney
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El tiempo quirtirgico medio en el grupo de re-ruptura fue de 92,3 + 21,9 minutos, mientras
que en el grupo control fue de 87,77 + 21,2. La realizacion de acromioplastia (grupo re-
ruptura: 86,8%; grupo control: 88,4%) y la reparacion del tendon subescapular (Sb)
(grupo re-ruptura: 13,2%; grupo control: 13,3%) predominaron en el grupo control, pero
el gesto quirtrgico sobre la porcion larga del bicep (PLB) fue mas frecuentes en el grupo
de re-ruptura (grupo re-ruptura: 56,9%; grupo control: 44,7%). No obstante no se hallaron
diferencias significativas en ninguno de los grupos (tiempo quirurgico: p = 0,16;

acromioplastia: p = 0,79; reparacion Sb: p = 0,98; tenotomia/tenodesis PLB: p =0,11).

La técnica de hilera simple fue mas empleada en el grupo control (grupo re-ruptura:
11,3%; grupo control: 31,4%), pero la doble hilera simple (grupo re-ruptura: 41,5%;
grupo control: 31,4%) y la transosea equivalente (grupo re-ruptura: 47,2%; grupo control:
37,3%) fueron las més empleadas en el grupo de re-ruptura, alcanzando la significacion
estadistica (p = 0,01). Del mismo modo, el estado de reparacion “a tension” fue
significativamente mas comun en este grupo (grupo re-ruptura: 32,7%; grupo control:

14,9%; p = 0,002) (tabla 12).

Tabla 12: Diferencias entre factores intra-ogeratorios

Tiempo quirtirgico (min) 92,26 £21,92 87,77 £21,21 0,165
Tiempo quirurgico >75min 41 (78,8%) 175 (69,2%) 0,162
Acromioplastia

- Si 33 (86,8%) 99 (88,4%)

- No 5(3,2%) 13 (11,6%) 0,799
Tenotomia/Tenodesis PLB

- Si 29 (56,9%) 113 (44,7%)

- No 22 (43,1%) 140 (55,3%) 0,111
Reparacion Sb

- Si 7 (13,2%) 34 (13,3%)

- No 46 (86,8%) 221 (86,7%) 0,98
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Técnica reparacion:

- Hilera simple 6 (11,3%)
- Doble hilera simple 22 (41,5%)
- Equivalente transdésea 25 (47,2%)

Cobertura a tension
- Si 17 (32,7%)

- No 35 (67,3%)

80 (31,4%)
80 (31,4%)
95 (37,3%) 0,012
38 (14,9%)
217 (85,1%) 0,002

Por tanto, los factores que se asociaron estadisticamente con la re-ruptura clinica segun

el andlisis univariante se resumen en: obesidad, depresion, infiltracién con corticoides

(ICC), tendinopatia de la porcion larga del biceps biceps (PLB), la ruptura masiva, la

disminucién de la distancia acromio-humeral, la atrofia muscular, la infiltracion grasa, la

retraccion tendinosa, el tipo de hilera y la cobertura a tension de la reparacion.
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3. ASOCIACION ENTRE POTENCIALES FACTORES DE
RIESGO Y RE-RUPTURA SINTOMATICA

Posteriormente se realizo el andlisis multivariante de todos aquellos factores que

resultaron significativos en el univariante, incluyendo la edad y el género como

potenciales factores de confusion. Los resultados de la regresion logistica

multiple se muestran en la tabla 13; la asociacién entre re-ruptura clinica y

obesidad, tendinopatia de la PLB, ruptura masiva, atrofia muscular, tipo de hilera

y cobertura a tension de la reparacion, dejo de ser estadisticamente significativa.

Por el contrario, la depresion (OR= 6,347; IC 2,03-19,8; p = 0,01), la infiltracion con

corticoides (OR=4,778; IC 1,7-13,3; p=10,003 ), la disminucion de la distancia acromio-
humeral (DAH <6mm OR= 6,775; IC 1,4-33,8; p=0,02), la infiltracion grasa (infiltracion
grasa severa OR=5,851; IC 1,4-23,7; p=0,013), y la retraccion II-11I (OR=8,291; IC 2,6-

26,3; p <0,01) fueron asociadas significativamente con el riesgo de re-ruptura.

Tabla 13: Asociacion de los potenciales factores de riesgo y re-ruptura sintomatica del manguito rotador
(Analisis de Regresion Logistica Multivariante).

OR (IC 95%) valor-p OR (IC 95%) Valor-p
Edad 1,024 (0,979-1,072) 0,297 0,941 (0,874-1,014) 0,110
Género 1,253 (0,669-2,348) 0,48 1,078 (0,398-2,992) 0,883
Obesidad 2,109 (1,158-3,84) 0,015 1,604 (0,660-3,902) 0,297
Depresion 7,651 (3,444-16,997) <0,01 6,347 (2,030-19,844) 0,001
Infiltracion CC 4,61 (2,393-8,88) <0,01 4,778 (1,715-13,311) 0,003
Estado PLB 2,221 (1,568-3,146) <0,01 1,837 (0,655-5,153) 0,248
Ruptura Masiva 3,252 (1,772-5,969) <0,01 1,131 (0,478-2,677) 0,779
DAH (=9 mm) <0,01 0,064
DAH (6-8,99 mm) 3,326 (1,247-8,871) 0,016 3,332 (0,891-12,454) 0,074
DAH (<6 mm) 10,27 (3,278-2,181) <0,01 6,775 (1,36-33,763) 0,020
Atrofia moderada-severa 3,433 (1,843-6,395) <0,01 0,547 (0,183-1,637) 0,281
Infiltracion grasa minima <0,01 0,046
i‘fégf:;g“ grasa 5,026 (2,474-10,209) <0,01 2,077 (0,712-6, 053) 0,181
Infiltracion grasa severa 7,221 (3,15-16,554) <0,01 5,851 (1,446-23,67) 0,013
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Retraccion II-11T 13,617 (5,614-33,03) <0,01 8,291 (2,611-26,327) <0,01
Tipo hilera 1,617 (1,095-2,389) 0,016 1,297 (0,716-2,346) 0,391

Cobertura a tension 2,774 (1,413-5,443) 0,003 1,875 (0,669-5,253) 0,232
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4. DESARROLLO DEL MODELO DE PREDICCION

4.1. Seleccion de variables

La seleccion de variables para el modelo de prediccion se realizdé mediante las pruebas

estadisticas de identificacion “forward stepwise” y “backward stepwise”.

- Laproposicion del modelo ajustado por la prueba omnibus en el método estadistico “forward
stepwise” (pasos hacia adelante) (se consideran valores significativos p <0,05). Modelo

propuesto en “Paso 5” (Tabla 14 y 16).

Tabla 14: Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo segiin método forward stepwise

Chi cuadrado gl Sig.
Paso 1 Paso 44,715 1 ,000
Bloque 44,715 1 ,000
Modelo 44,715 1 ,000
Paso 2 Paso 19,033 1 ,000
Bloque 63,748 2 ,000
Modelo 63,748 2 ,000
Paso 3 Paso 13,819 1 ,000
Bloque 77,566 3 ,000
Modelo 77,566 3 ,000
Paso 4 Paso 7,226 1 ,007
Bloque 84,793 4 ,000
Modelo 84,793 4 ,000
Paso S Paso 3,868 1 ,049
Bloque 88,661 5 ,000

Modelo 88,661 5 ,000%

*Valor estadisticamente significativo correspondiente al modelo seleccionado en el paso 5.

- Proposicion del modelo ajustado por la prueba omnibus en el método estadistico “backward
stepwise” (pasos hacia atras) (se consideran valores significativos p <0,05). Modelo valido
en “Paso 9” (Se han suprimido los pasos previos al “Paso 6” para reducir la extension) (Tabla

15y 17).



Tabla 15: Pruebas omnibus sobre los coeficientes del modelo segin método backward stepwise

Chi cuadrado gl Sig.
Paso 6 Paso -1,111 1 0,292
Bloque 94,257 8 0,000
Modelo 94,257 8 0,000
Paso 7 Paso -1,736 1 0,188
Bloque 92,522 7 0,000
Modelo 92,522 7 0,000
Paso 8 Paso -2,195 1 0,138
Bloque 90,327 6 0,000
Modelo 90,327 6 0,000
Paso 9 Paso -1,666 1 0,197
Bloque 88,661 5 0,000
Modelo 88,661 5 0,000*

*Valor estadisticamente significativo correspondiente al modelo seleccionado en el paso 9.

Tabla 16: Resumen del modelo con la seleccion de variables segiin método “forward stepwise” (pasos

hacia adelante). Modelo propuesto en “Paso 5”.

1.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior

Paso 1*  Retracc_IT_III 2,491 0,457 29,764 1 0,000 12,072 4,933 29,541
Constante -3,277 0,416 62,095 1 0,000 0,038

Paso2®  Depresion 2,081 0,487 18222 1 0,000 8,010 3,081 20,823
Retracc_II_IIT 2,500 0,475 27,680 1 0,000 12,184 4,801 30,925
Constante -3,613 0,447 65,179 1 0,000 ,027

Paso 3°  Depresion 1,989 0,508 15322 1 0,000 7,309 2,700 19,787
Infilt CC 1,645 0445 13,691 1 0,000 5,183 2,168 12,392
Retracc_II_IIT 2,713 0,503 29,055 1 0,000 15,070 5,620 40,411
Constante -4,142 0,508 66,554 1 0,000 0,016

Paso 4®  Depresion 1,961 0,508 14,876 1 0,000 7,105 2,623 19,244
Infilt CC 1,762 0,459 147756 1 0,000 5,823 2,370 14,307
EAH -0,907 0,349 6,761 1 0,000 0,404 0,204 0,800
Retracc II IIT 2,516 0,514 23932 1 0,000 12,376 4,517 33,909
Constante -3,128 0,613 26,054 1 0,000 0,044

Paso 5°  Depresion 1,892 0,519 13,261 1 0,000¢ 6,629 2,395 18,349
Infilt_CC 1,586 0,472 11,281 1 0,001* 4,885 1,936 12,327
EAH -870 0,345 6,352 1 0,012* 0,419 0,213 0,824
Goutollier 0,526 0,265 3,944 1 0,047* 1,693 1,007 2,845
Retrace_IT_III 2,256 0,534 17,863 1 0,000* 9,547 3,353 27,180
Constante -3,768 0,708 28,327 1 0,000* 0,023

*Valor estadisticamente significativo de la variable correspondiente al modelo seleccionado en el paso 5.
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Las variables propuestas por el método “forward stepwise” son por tanto: Depresion,
Infiltracidn con corticoides, Espacio Acromio-Humeral, Escala de Goutollier (Infiltracion
grasa), Retraccion grado II-1II.

Tabla 17: Resumen del modelo con la seleccion de variables segun método “backward stepwise” (pasos

hacia atras). Modelo propuesto en “Paso 9”. (Se han suprimido los previos al “Paso 6” para reducir la
extension).

1.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior
Paso 6 Edad -0,049 0,034 2,023 1 0,55 0,952 0,890 1,019
Obesidad 0,565 0,427 1,749 1 0,186 1,759 0,762 4,064
Depresion 1,967 0,554 12,620 1 0,000 7,152 2,416 21,176
Infilt CC 1,500 0,485 9,551 1 0,002 4,482 1,731 11,603
PLB_Status 0,699 0,508 1,894 1 0,169 2,011 0,744 5,441
EAH -0,966 0,366 6,978 1 0,008 0,380 0,186 0,779
Goutollier 0,648 0,288 5,073 1 0,024 1,912 1,088 3,359
Retracc II IIT 2,081 0,554 14,098 1 0,000 8,016 2,704 23,757
Constante -1,816 1,788 1,032 1 0,310 0,163
Paso 7 Edad -0,051 0,034 2,207 1 0,137 0,951 0,889 1,016
Depresion 2,041 0,551 13,718 1 0,000 7,697 2,614 22,665
Infilt CC 1,544 0,480 10,338 1 0,001 4,685 1,828 12,010
PLB_Status 0,784 0,496 2,501 1 0,114 2,191 0,829 5,789
EAH -0,896 0,355 6,377 1 0,012 0,408 0,204 0,818
Goutollier 0,608 0,283 4,621 1 0,032 1,837 1,055 3,199
Retracc_II_TIT 2,079 0,548 14395 1 0,000 7,997 2,732 23,410
Constante -1,608 1,777 0,819 1 0,365 0,200
Paso 8 Depresion 2,018 0,540 13,967 1 0,000 7,525 2,611 21,685
Infilt CC 1,533 0478 10,309 1 0,001 4,633 1,817 11,814
PLB_Status 0,595 0,470 1,602 1 0,206 1,813 0,721 4,558
EAH -0,832 0,352 5,574 1 0,018 0,435 0,218 0,868
Goutollier 0,509 0,269 3,590 1 0,058 1,664 0,983 2,819
Retracc II IIT 2,100 0,547 14,714 1 0,000 8,166 2,793 23,879
Constante -4,077 0,772 27,902 1 0,000 0,017
Paso 9 Depresion 1,892 0,519 13,261 1 0,000 6,629 2,395 18,349
Infilt_CC 1,586 0472 11,281 1 0,001 4,885 1,936 12,327
EAH -,870 0,345 6,352 1 0,012 0,419 0,213 0,824
Goutollier ,526 0,265 3,944 1 0,047 1,693 1,007 2,845
Retracc_IT_III 2,256 0,534 17,863 1 0,000 9,547 3,353 27,180
Constante -3,768 0,708 28,327 1 0,000 0,023

a. Variables introducidas en el paso 1: Edad, sexo, Obesidad_SI_NO, Depresion, Infilt CC, PLB_Status,

Tipo Rotura, EAH, Tangente, Goutollier, Retracc II III, tipo_hilera, tipo cobertura.
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Las variables propuestas por el método “forward stepwise” son por tanto: Depresion,

Infiltracion con corticoides, Espacio Acromio-Humeral, Escala de Goutollier (Infiltracion

grasa), Retraccion grado I1-111.

Las variables seleccionadas segiin dicho método coinciden con las del método “forward

stepwise” (pasos hacia delante), se han considerado como clinicamente relevantes acorde

al objetivo de la presente tesis y todas ellas se acompafan de significacion estadistica en

el andlisis de la regresion logistica multivariante, por lo que seran las que finalmente

escogeremos para la creacion de nuestro modelo de prediccion.

4.2. Asociacion entre variables seleccionadas y re-ruptura

Tabla 18: Asociacion de factores de riesgo y re-ruptura sintomdtica del manguito rotador acorde con las

variables seleccionadas para el modelo de prediccion. (Analisis de regresion Logistica Uni- y Multivariante).

OR (IC 95%) valor-p OR (IC 95%) Valor-p
Depresion 7,651 (3,444-16,997) <0,01 6,608 (2,353-18,554) <0,01
Infiltracién CC 4,61 (2,393-8,88) <0,01 5,072 (1,989-12,929) <0,01
DAH (>9 mm) <0,01 0,046
DAH (6-9 mm) 3,326 (1,247-8,871) 0,016 2,945 (0,868-9,993) 0,083
DAH (<6 mm) 10,27 (3,278-2,181) <0,01 5,991 (1,459-24,599) 0,013
Infiltracién grasa minima <0,01 0,113
Infiltracién grasa moderada 5,026 (2,474-10,209) <0,01 1,377 (0,546-3,472) 0,498
Infiltracion grasa severa 7,221 (3,15-16,554) <0,01 3,215 (1,074-9,618) 0,037
Retraccion II-11T 13,617 (5,614-33,03) <0,01 10,267 (3,479-30,298) <0,01
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4.3. Modelo de prediccion ROTAMOD

A continuacién se presenta el modelo de prediccion final de nuestro estudio para las re-

rupturas sintomaticas del manguito rotador (Modelo de prediccion del estudio

ROTAMOD) (Tabla 19).

Tabla 19: Modelo predictivo de re-ruptura del manguito rotador (estudio ROTAMOD).

1.C. 95% para EXP(B)

B E.T. Wald gl Sig. Exp(B) Inferior Superior

Depresion 1,888  ,527 12,848 1 ,000 6,608 2,353 18,554
Infilt CC 1,624 477 11,564 1,001 5,072 1,989 12,929
EAH <6 mm 1,790 721 6,171 1,013 5,991 1,459 24,599
EAH 6-9 mm 1,080 ,623 3,001 1,083 2,945 ,868 9,993
EAH >9 mm”* 6,173 2,046

Inf. Grasa min* 4368 2 113

Inf. Grasa mod ,320 472 ,460 1,498 1,377 ,546 3,472
Inf Grasa sev 1,168  ,559 4,361 1,037 3,215 1,074 9,618
Retraccion II-111 2,329 552 17,792 1,000 10,267 3,479 30,298
Constante -5,161 763 45754 1,000 ,006

“Dentro de las variables categoriales, variable que se ha tomado de referencia para el analisis.
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5. EVALUACION DEL MODELO DE PREDICCION

5.1. Ajuste general

Puntuacién de Brier (Brier score)

El valor obtenido fue = 0,0868.

Cuanto mas baja sea la puntuacidén en esta escala, mejores serdn las predicciones. La
puntuacion de Brier toma valores entre 0 (mostrando un modelo perfecto) y 1 (indicando
que el modelo no aporta informacion). El valor obtenido fue proximo a 0 (<0,1), lo que

muestra que el modelo genera buenas predicciones.

5.2. Calibracion del modelo

Se aplico el test de Hosmer-Lemeshow (bondad de ajuste) donde, a partir de un conjunto
de observaciones de nuestro modelo, se analiza la congruencia entre las tasas de eventos
observados y las tasas de eventos esperados (tabla 20). Tasas de eventos observados y

esperados similares constatan su correcta calibracion.

Tabla 20: Tabla de contingencias para la prueba de Hosmer y Lemeshow

Re-ruptura sintomatica

No Si

Observado Esperado Observado Esperado Total
1 47 46,732 0 0,268 47
2 63 62,936 1 1,064 64
3 30 31,761 3 1,239 33
4 27 26,560 2 2,440 29
5 33 31,530 4 5,470 37
6 23 21,979 4 5,021 27
7 19 19,073 11 10,927 30
8 8 9,429 22 20,571 30
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Tras aplicacion de la prueba se obtuvieron los valores de Chi-cuadrado= 3,998, y p =

0,677. (Tabla 21).

Tabla 21: Prueba de Hosmer y Lemeshow

Chi cuadrado gl Sig.
Paso 3,998 6 0,677

El test de Hosmer y Lemeshow arroj6 una significacion de 0,677 (p > 0,05), demostrando
la ausencia de diferencias estadisticamente significativas y, por tanto, la adecuada

calibracion del modelo.

5.3. Discriminacion del modelo

Se aplicd la prueba estadistica del area bajo la curva. La AUC/c-statistic (indice de
concordancia C/indice C) del modelo analizado fue de 0,865 (IC 95% 0,796 - 0,933)
indicando una discriminacion fuerte para diferenciar casos de re-ruptura y no re-ruptura

(Tabla 24):

Tabla 24: Area bajo la curva
Indice C Error estandar z P> (2) IC 95%

AUC 0,8646222 0,0349224 24,76 0,000 0,7961756 - 0,9330688
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Figura 21: representacion del Area Bajo la Curva mediante la curva COR. Eje y: Sensibilidad (Verdaderos
positivos),; Eje x: 1-Especificidad (Falsos positivos),; Linea verde: linea de referencia, Linea azul: curva
ROC del modelo propuesto.
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5.4. Remuestreo (Bootstraaping)

Validacion interna con analisis mediante modelo de Bootstraaping:

Se realizdé un procedimiento de re-muestreo bootstrap con 1000 replicaciones para

efectuar la validacion interna.

Los intervalos de confianza tras el bootstrap fueron estrechos como se muestra en la

siguiente tabla, asumiendo que los resultados son adecuados (Tabla 25).

Tabla 25: Remuestreo o bootstraaping

Bootstrap
Intervalo de confianza al 95%
B Sesgo  Tip. Error  Sig. (bilateral) Inferior Superior
Paso 1 Depresion 1,888 0,140 0,589 0,001 0,893 3,287
INFIL_CC 1,624 0,107 0,535 0,001 0,722 2,892
EAH <6mm (1) 1,790 0,320 1,973 0,009 0,337 4,051
EAH 6-9 (2) 1,080 0,289 1,947 0,093 -0,213 3,046
Inf. Grasamod (2) 0,320 0,033 0,580 0,555 -0,852 1,490
Inf Grasa sev (3) 1,168 0,080 0,662 0,047 -0,032 2,575
Retracc 1T IIT 2,329 0,216 1,049 0,001 1,282 4,040
Constante/Intercept  -5,161  -0,602 2,160 0,001 -8,056 -4,127

5.5. Optimismo/Sobreajuste

Tras generar un bootstrap de 1000 muestras se estimo el valor de optimismo o sobreajuste

existente, procediéndose a calcular el indice C corregido del modelo (Tabla 26).

Tabla 26: AUC del modelo bootstrap

Indice C Error estandar del o
bootstrap Y bootstrap &2
0,8071546 -
AUC 0,8703677 -0,002055 0,0305249 0.9264306 (BO)

La AUC/c-statistic del bootstrap tue de 0,8704 (IC 95% 0,807-0,926) y la de la muestra
original de 0,8646 (IC 95% 0,7962-0,9331). El optimismo estimado fue de 0,0057 (indice
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C bootstrap-indice C muestra original). El indice C corregido por el optimismo fue:

0,8646 - 0,0057 = 0,8588, confirmando una buena discriminacion permanente.
5.6. Punto de corte, sensibilidad, especificidad, exactitud y valores

predictivos.

Punto de corte calculado mediante el indice de Youden méaximo (tabla 22):

Tabla 22: clasificacion de los eventos observados y los esperados/pronosticados para puntos de corte
0,176 seglin el maximo indice de Youden.

Pronosticado
Observado Re-ruptura sintomatica )
Porcentaje
NO SI
NO 207 43 82,8
Re-ruptura sintomatica

SI 10 37 78,7

Porcentaje global/exactitud/accuracy 82,2

Sensibilidad-Especificidad: punto de corte 0,176

Para un punto de corte de 0,176, la sensibilidad y especificidad seran del 78,7% y 82,8%
respectivamente, con una exactitud del 82,2%. El valor predictivo positivo (VPP) de
46,25% vy el valor predictivo negativo (VPN) de 95,4%.

fndice de Youden: 61,5 (valor maximo para calcular el cut-off/punto de corte)

Punto de corte calculado mediante el método de Jacobson y Truax (tabla 23):

Tabla 23: clasificacion de los eventos observados y los esperados/pronosticados para punto de corte
0,393 segun lo estimado por el método de Jacobson y Truax.

Pronosticado
Observado Re-ruptura sintomatica )
Porcentaje
NO SI
NO 236 14 94,4
Re-ruptura sintomatica

SI 22 25 53,2

Porcentaje global/exactitud/accuracy 87,9

Sensibilidad-Especificidad: punto de corte 0,393

Para un punto de corte de 0,393, la sensibilidad y especificidad seran del 53,2% y 94,4%
respectivamente, con una exactitud del 87,9%. El valor predictivo positivo (VPP) de 64,1.%
y el valor predictivo negativo (VPN) de 91,5%.

[ndice de Youden: 47,6
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6. ECUACION DE PREDICCION

Para permitir predicciones individualizadas, los scores de riesgo pueden exponerse
atendiendo a la probabilidad de prediccion de ocurrencia de un evento. En la regresion
logistica, la probabilidad de predecir dicho evento se representa a través de la siguiente

formula:

_exp(logit)
P=1 + exp(logit)

Donde la funcion logit (Logit (p) o log-odds) es:

Logit(p)=log(1p%p)= BO + Blxx1 + B2*x2 + B3 *xx3 + P4 *x4

Por tanto la probabilidad seria:

_exp(B0 + Bl *x1 + B2x*x2 + B3 *x3 + B4 *x4)
P_1+exp([30 + Blxx1 + B2*x2 + B3 *x3 + P4 *x4)

De esta manera los factores predictivos pueden combinarse para desarrollar una ecuacion

que permita predecir la re-ruptura del manguito. Segtn la ecuacion de logit, seria:

Logit (p) = 1,888 x “Depresion” (0 si ausente o 1 si presente) + 1,624 x “Infiltracion con
corticoides” (0 si ausente o 1 si presente) + 1,790 x “EAH < 6 mm” (0 si ausente o 1 si
presente) 6 1,080 x “EAH 6-9 mm” (0 si ausente o 1 si presente) + 1,168 x “Infiltracion
grasa severa” (0 si ausente o 1 si presente) o 0,320 x “Infiltracion grasa moderada” (0 si

ausente o 1 si presente) + 2,329 x Retraccion II-I11 (O si ausente o 1 si presente) — 5,161.
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7. SISTEMA DE PUNTUACION DE PREDICCION

7.1. Escala ROTAMOD

Para facilitar su uso clinico y de forma préctica, proponemos una escala de prediccion de
re-ruptura a través de un sistema de puntuacion basado en el método Sullivan (254), y
que denominaremos “Escala ROTAMOD” (Tabla 27). En ella aparecen los factores
seleccionados previamente en el modelo. Véase que a cada factor presentado en la tabla
se le asignard un valor numérico (nimero entero) en caso de presencia durante el
diagnostico (ultima columna: Puntos). Su célculo se ha realizado mediante formulacién
estadistica. La puntuacion final correspondera a la suma de todas las puntuaciones

recopiladas. El valor méximo posible serd de 28 puntos.

Tabla 27: Escala ROTAMOD: Sistema de puntuacion para predecir preoperatoriamente el riesgo de re-ruptura
sintomdtica del manguito rotador tras reparacion artroscopica.

Variables B @ Categorias Valor ref (W) B (W -Wref) Puntos = B (W - Wref)/B*
Depresion 1,888 No 0 0 0
Si 1 1,888 6
ICC 1,624 No 0 0 0
Si 1 1,624 5
Infiltracion grasa
minima 0 0 0
moderada 0,32* 1 0,32 1
severa 1,168 1 1,168 4
DAH
>9 mm 0 0 0
6-8,99 mm 1,08 1 1,08 3
<6 mm 1,79 1 1,79 6
Retraccion II-I11 2,329 No 0 0 0
Si 1 2,329 7

*B: se escoge valor minimo de 3 (1)= 0,32
Score maximo: 28 puntos

* 0-6: riesgo minimo

* 7-14:riesgo leve

* 15-20: riesgo moderado

e 21-28: riesgo elevado
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7.2. Estimacion del riesgo segun escala ROTAMOD

Para determinar el riesgo estimado de re-ruptura clinica asociado a la escala de
puntuacidn segin Sullivan (254), partimos de la ecuacion de la regresion logistica:

_exp (logit)
P=1 + exp (logit)

Donde logit se aproximaria a:

logit = intercept + B (puntos totales)

Por tanto:

exp (intercept + B (puntos totales))

P=1 + exp (intercept + B (puntos totales))

En la siguiente tabla se muestra la probabilidad de que ocurra el evento en funcién de la

puntuacidn obtenida en la escala ROTAMOD (Tabla 28).

Tabla 28: Riesgo de re-ruptura sintomatica del manguito rotador tras reparacion artroscopica segun
escala ROTAMOD.

Puntos totales de la | Riesgo estimado Puntos totales de la | Riesgo estimado
escala escala

0 0,0057 15 0,4107

1 0,0078 16 0,4897

2 0,0107 17 0,5693

3 0,0147 18 0,6454

4 0,0202 19 0,7148

5 0,0276 20 0,7753

6 0,0376

Score maximo: 28 puntos
*  0-6: riesgo bajo

*  15-20: riesgo moderado
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7.3. Concordancia entre modelo y escala de puntuacion

A continuacién exponemos dos ejemplos de supuestos clinicos, comparando el riesgo
estimado de re-ruptura clinica propuesto por el modelo de regresion logistica y el

propuesto mediante la escala ROTAMOD.

* Ejemplo 1: Paciente con depresion, infiltracion grasa severa, espacio acromio-

humeral de 7,3 mm y grado de retraccion II-1II1.

Segun el modelo de regresion logistica el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

_ exp(—5,161 + 1,888 + 1,168 + 1,08 + 2,329)
P = T+ exp(=5161 + 1,888 + 1,168 + 1,08 + 2,329)

= 0,7865

Segun la escala ROTAMOD el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

puntuacion =6+4+3+7 =20 = 0,7753
Diferencia entre sendas puntuaciones: 0,7865 — 0,7753 = 0,0112
* Ejemplo 2: Paciente que requirio infiltraciones subacromiales en el preoperatorio,

y presentaba infiltracion grasa moderada con un espacio acromio-humeral de

6,8mm.

Segun el modelo de regresion logistica el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

_ exp(—5,161 + 1,624 + 0,32 + 1,08)
P = T+ exp (5161 + 1,624 + 0,32 + 1,08)

= 0,1055

Segun la escala ROTAMOD el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

puntuacion =5+1+3 =9 = 0,0927

Diferencia entre sendas puntuaciones: 0,1055 — 0,0927 = 0,0128
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* Ejemplo 3: Paciente con depresion y que requirid infiltraciones sub-acromiales
en el preoperatorio, presentaba infiltracion grasa severa con un espacio acromio-

humeral de 4mm.

Segun el modelo de regresion logistica el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

_ exp(—5,161 + 1,888 + 1,624 + 1,168 + 1,79 + 2,329)
P = T+ exp(=5161 + 1,888 + 1,624 + 1,168 + 1,79 + 2,329)

=0,9743

Segun la escala ROTAMOD el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

puntuacion =6+5+4 +6+7 =28 = 0,9781

Diferencia entre sendas puntuaciones: 0,9781 — 0,9743 = 0,0038

* Ejemplo 4: Paciente con depresion y con retraccion tendinosa entre II y 11 segin

la escala de Patte.

Segun el modelo de regresion logistica el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

_ exp(~5,161 + 1,888 +2,329)
P =1+ exp(=5161 + 1,888 + 2,329)

= 0,2801

Segun la escala ROTAMOD el riesgo estimado de sufrir re-ruptura seria:

puntuacion =6+ 7 = 13 = 0,2687

Diferencia entre sendas puntuaciones: 0,2801 — 0,2687 = 0,0114
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DISCUSION

El presente estudio muestra que los factores de riesgo independientes para re-ruptura
sintomatica del manguito son el historial médico de depresion y/o toma de antidepresivos,
la infiltracion con corticoides antes de la intervencion quirargica, la menor distancia

acromio humeral, la degeneracion grasa de la cofia y la retraccion de los cabos tendinosos.

La tasa final de re-ruptura fue del 9,5%. Otros autores también han obtenido tasas
similares o incluso menores, como Lee et al. quienes en su amplia muestra documentaron
un 7,22% (180), o Yoo et al. con un 6,2% (166). Pero se han observado diversas
discrepancias en la bibliografia y algunos trabajos presentan tasas mucho mas elevadas,
del 41% (255) o hasta del 45,5% (170). Sin embargo, se debe tener en cuenta que estos
altos valores provienen de estudios con diversas metodologias, en los que se incluyen
individuos con lesiones importantes y medias de edad mas elevadas que en nuestro trabajo
(255) o bien, de estudios que incluyen el diagnostico de re-rupturas inicamente basandose
en hallazgos radioldgicos (189) sin tener en cuenta su implicacion clinica. Por el contrario,
nosotros solo incluimos las re-rupturas acompaifiadas con sintomatologia, y que son las
que generalmente comportan un papel destacado en la practica clinica habitual, dado que

seran las que mas influyan sobre las decisiones terapéuticas.

Estudios como el de Barth et al. (224) definen un “periodo critico” de curacion de la cofia
tras su reparacion, durante el cual el riesgo de re-ruptura es elevado y se extiende hasta
los primeros 6 meses postoperatorios. En nuestro caso, el periodo medio de aparicion de
re-ruptura fue de 7,2 + 10,3 meses. No obstante, se tuvo en cuenta el periodo trascurrido
hasta la constatacion del evento en la historia clinica y, en casos excepcionales, se verifico
la re-ruptura pasados 65 meses. Teniendo en cuenta los datos mas extremos, la mediana
de tiempo de aparicion fue de 4,09 meses (rango 0-65), periodo que se ajusta mas a lo
descrito por Barth et al. Ademas, estos mismo autores advierten de que dicho periodo de
riesgo predomina en aquellas rupturas masivas que afectan a, por lo menos, tres tendones
del manguito. Con estos criterios, seria defendible el uso de periodos de proteccion mas

prolongados en esos pacientes.
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Uno de los hallazgos mas importantes de este trabajo es la consideracion de la depresion
y la inyeccion con corticoides (ICC) como factores de riesgo independientes de re-ruptura
sintomatica tras reparacion artroscopica del manguito rotador. Estas averiguaciones
pueden tener especial relevancia debido a la escasez de estudios que abordan estos dos
parametros y por sus implicaciones clinicas. En relacion con las ICC en nuestro trabajo,
el uso de una o mas inyecciones se asocid con un incremento del riesgo de re-ruptura de
hasta cinco veces (OR: 5,1, IC 1,989-12,929). Muchos son los autores que han descrito
potenciales ventajas de los corticoides antes de la cirugia incluso, en ocasiones, para
retrasarla o evitarla, dado que este método puede aliviar el dolor y facilitar la
rehabilitacion; o bien como preparacion preoperatoria al disminuir la inflamacion de la
bursa subacromial (186). No obstante, existen algunas preocupaciones debido al potencial
efecto citotoxico y consecuente dafio tendinoso reflejado por determinados autores (256),
y es que algunos como Bjorkenheim ef al. (233) refieren un “resultado fallido” en dos
tercios de los pacientes que recibieron mas de tres inyecciones preoperatorias. Ellos, en
su estudio de 78 reparaciones de la cofia, hallaron 13 fallos en la reparacion. En 26
pacientes se requirid una o dos infiltraciones, mientras que a 24 sujetos les fueron
adminstradas tres o mas ICC. Entre todos los sujetos que habian presentado mal resultado
por fallo de la reparacion, el 63% habia requerido tres o mas infiltraciones, mientras que
al 37% restante se le habia administrado menos de dos. A pesar de sus hallazgos, estos

autores no realizaron ningln analisis estadistico.

No obstante, en un estudio mas reciente, Baverel et al. (186) concluyeron que las
inyecciones preoperatoiras de corticoides no influyen sobre las tasas de fracaso
estructural de la cofia y de resultado funcional de los pacientes. Ellos observaron 27 casos
de re-ruptura (13%) identificadas como tipos IV y V segutn la clasificacion de Sugaya y
empleando la ecografia como herramienta diagnoéstica. La tasa de re-ruptura fue menor
en el grupo al que le fue administrada preoperatoriamente solucion con corticoides (4 de
68 casos, 6%), en comparacion con el grupo que no recibio infiltraciones (5 de 35 casos,
14%), el que recibi6 ICC postoperatorias (6 de 31 casos, 19%) o el que recibid pre- y
post-operatoriamente (12 de 78 casos, 15%), sin encontrar diferencias significativas entre
los grupos en el anélisis univariante (P = 0,16). Tras un examen multivariante vieron
relacion estadisticamente significativa Uinicamente entre las re-rupturas y la infiltracion

postoperatoria de corticoides (p=0,007), asi como con la degeneracion grasa tipo III
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(p=0,001). Ellos mismos concluyen que dichos hallazgos resuelven las controversias
sobre el uso de los corticoides en el periodo preoperatorio, negando su relacion con los
fracasos en la reparacion. Pero sus conclusiones no pueden considerarse definitivas en
vista de nuestros resultados y, a nuestro parecer, al bajo numero de casos de re-ruptura
por cada grupo creado por Baverel et al. para el anélisis estadistico, lo que puede alterar

sus resultados y disminuir la relevancia clinica de las variables.

En nuestra muestra, la tasa de re-rupturas en el grupo de pacientes que requirid
infiltraciones fue del 38,6% (22 de 57 casos), frente al 12% (30 de 250 casos) de los que
no las recibieron. No obstante, Baverel ef al. destacan la importancia de una adecuada
técnica de administracion de la sustancia para evitar potenciales efectos adversos, pero
nosotros sostenemos, de la mano de los resultados obtenidos en nuestro estudio, que las
tasas de fracaso de reparacion no deberian achacarse a una técnica deficiente, pues ha
sido ejecutada por cirujanos especializados en la patologia de hombro. De hecho, las
diferencias con Baverel et al. podrian deberse, en parte, a la severidad de las lesiones en
nuestros pacientes, considerando que hasta la mitad de los casos correspondieron a
rupturas masivas, en contraposicion a Beverel et al, que afrontaron tinicamente un 4% de
sujetos con grado III de infiltracion grasa y nosotros un 22,2% de grado III mas un 15,8%
de grado IV. Es destacable que, al igual que Baverel et al. y en contra de Bjorkenheim e¢
al., nosotros no hemos tenido en cuenta el nimero de infiltraciones efectuado a cada
paciente, lo que podria ser influyente sobre los resultados y constituir un tema de andlisis

adicional para futuros estudios.

Por otro lado, la depresion se asocio con un riesgo de re-ruptura aumentado mas de seis
veces (OR: 6,61 IC 95% 2,35-18,55), después incluso de haber controlado por un nimero
considerable de factores de riesgo presentados en la bibliografia. Es remarcable que el
tema de los factores psicopatologicos no haya atraido la atencidén en nuestro campo hasta
hace poco, como sugeriria Perruccio et al. en un articulo reciente (234) por su papel
determinante durante la recuperacion postoperatoria. La depresion ha sido considerada
recientemente un predictor de pobres resultados clinicos en diferentes patologias de la
especialidad de Ortopedia y Traumatologia (236-238). En relacion a la reparacion de la
cofia, la evidencia existente es muy escasa. Cho et al. (239) comunicaron que el 26,2%

de los pacientes intervenidos mediante reparacion del manguito tenian depresion, lo cual
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constituyd un fuerte predictor de pobres resultados funcionales en las mediciones
preoperatorias; sin embargo, contrariamente a su hipotesis, no resultd en peores
resultados clinicos tras la intervencion quirargica (240). De todas formas, es dificil
comparar el estudio de Cho et al con nuestro trabajo. Ellos catalogan a los pacientes
empleando la escala de Depresion y Ansiedad Hospitalaria (257), un instrumento de
autoevaluacion para detectar estas patologias en pacientes hospitalizados, incluidos
aquellos con trastornos del aparato musculo-esquelético, y que ha sido convenientemente
validado. Puntuaciones altas obtenidas con este instrumento de evaluacion de sintomas
indicarian alta probabilidad de padecer depresion. Sin embargo, el uso de instrumentos
de autoevaluacion de sintomas estdn limitados por su bajo valor predictivo para la
depresion clinicamente significativa y tratable como se ha resaltado en algunos trabajos
(258, 259). En relacion a esto, hay investigaciones que demuestran que el efecto de
asociacion de la depresion con aspectos médicos, es mucho mayor cuando se utilizan
diagnosticos clinicos completos en vez de autocuestionarios para la deteccion de
depresion (260). Si bien, nosotros no evaluamos a los pacientes con instrumentos
especificos, consideramos en base a su historia clinica y exploracion, que determinados
pacientes tenian depresion y/o habia evidencia de que estaban bajo tratamiento
antidepresivo. Este dato puede ser ventajoso al tener informacién sobre la depresion
clinicamente significativa y tratable, pues consideramos que, eventualmente, podria
estudiarse hasta qué punto el tratamiento de la depresion previene el desarrollo de re-

ruptura.

Nuestro estudio también apoya otras publicaciones previas en las que se demuestra la
asociacion de la infiltracion grasa y el riesgo de re-ruptura (174, 183, 255, 261). Algunos
autores relacionan la degeneracion grasa con mecanismos moleculares del proceso de
cicatrizacion tendon-hueso, como la proteina morfogénética humana recombinante-12 y
las metaloproteinasas de la membrana extracelular (262, 263). En el estudio de Kim et al.
no lograron confirmar la asociacion entre la degeneracion grasa y las re-rupturas, pero
justificaron este resultado por la exclusioén de varios casos severos de su muestra en los
que se considero alta probabilidad de fracaso de la reparacion (183). En nuestra muestra
no efectuamos este ajuste e incluimos todos los casos susceptibles de ser reparados. Claro

esta que no tuvimos en cuenta las consideradas como “rupturas irreparables” (7 casos),
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en las que no se asegurd la cobertura completa de la cabeza humeral dentro del acto

quirurgico y, por tanto, fueron excluidas del analisis final.

A pesar de que el tipo de acromion segun la clasificacion de Bigliani (59) no ha parecido
influir sobre la evolucion de los pacientes en este estudio, si se ha podido constatar la
asociacion de la disminucion de la distancia acromio-humeral (DAH) con la re-ruptura
clinica, segun los datos de nuestro andlisis y acorde con los resultados de otros
investigadores. Por ejemplo, Flurin ef al. hallaron que en su muestra de 576 pacientes el
espacio subacromial fue mayor de 8 mm en el 91,1% de los casos, pero espacios reducidos
se relacionaron con los fracasos de la reparacion (p=0,008) (220). Por otra parte, Kim et
al. (183) identificaron un 15,6% de re-rupturas en su estudio. La distancia
acromiohumeral (DAH) media de su muestra fue de 7,6 + 2,5 mm, y espacios reducidos
por debajo de 7,1 mm guardaron relacion estadisticamente significativa con la tasa de re-
rupturas (p = 0,006). De hecho, autores como Chung et al., con sus 108 casos, consideran
que soélo la disminucidn del espacio acromio-humeral se evidencia como indicativo de
peor resultado funcional de los pacientes con re-ruptura, aunque realmente este factor no
pudieron correlacionarlo de manera significativa con un incremento de fallos en la
reparacion de la cofia (264). En nuestro analisis hemos encontrado que la DAH media en
el grupo de re-ruptura sintomatica fue de 6,65 = 1,69 mm, frente a los 7,85 + 1,5 mm del
grupo control, llegando a la significacion estadistica (p<0,01). El 64% de las re-rupturas
clinicas, presentaron DAH de 6-9 mm, frente al 60,6% del grupo control. Estas
diferencias se acentuaron cuando la DAH fue menor a 6 mm, representando al 26% de
las re-rupturas frente al 8% de los controles. Estos datos ratificarian que, cuanto mas
acentuada es la disminucion de la DAH, mayor es la proporcion de pacientes con re-
ruptura, y coincidiendo con otras citas, consideramos que este parametro puede ser
determinante y deberia ser valorado durante la planificacion quirargica (264). El tipo de
acromion de Bigliani es un modelo referente y con utilidad clinica probada (265).
Nosotros hemos hallado que el acromion tipo III o acromion agresivo ha sido
predominante en el grupo de re-rupturas (30,8%) frente al grupo control (19,2%), aunque
sin alcanzar la significacion estadistica (p=0,07). No obstante, consideramos que en
ocasiones este parametro puede resultar confuso de asignar, y para el estudio de los
factores de riesgo creemos mas oportuno utilizar la DAH, mas exacta y sencilla de

calcular.
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La retraccion tendinosa también se ha relacionado con el riesgo de re-ruptura en varios
trabajos. Park et al., por ejemplo, hallaron que 8 de las 9 re-rupturas que localizaron
ocurrieron en casos con retracciones tendinosas previas de grado severo (182). Meyer et
al. analizaron 33 hombros midiendo, en milimetros, la retraccion en cuanto a la longitud
remanente de musculo y tendon sobre imagenes radiologicas (226). Observaron que
menores longitudes tendinosas (3 y 4 mm) se relacionaban con los fracasos de la
reparaciéon, mientras que las longitudes mayores (14 y 8 mm) lo hacian con las
reparaciones exitosas. De hecho, estos mismos autores consideran que la combinacion de
la escala de Goutallier (infiltracion grasa) con el grado de retraccion tiene mayor valor
pronostico que la Escala de Goutallier empleada de forma aislada. Los mismo ocurre para
Kim et al. (221), que apoyan esta hipotesis y van un paso mas all4, confirmando que, el
grado de infiltracion y de retraccion, son los dos factores méas importantes para prever
una re-ruptura. Nuestros resultados presentan cierta analogia con los de dichos autores,
dado que hallamos que el 89% de las re-rupturas clinicas presentaban grados de retraccion
entre II y III seglin la escala de Patte, frente al 37% del grupo control. De esta forma,
confirmariamos la hipdtesis de que la excesiva tension de los tejidos derivada de una
retraccion marcada de los cabos tendinosos puede condicionar la cirugia primaria e,

incluso, impedir un adecuado anclaje del manguito sobre su huella insercional (46).

La atrofia muscular es un pardmetro que igualmente puede asociarse a la infiltracion grasa
del manguito y la retraccion tendinosa (266, 267) y, en algunos casos, predice malos
resultados funcionales tras la reparacion ((268). Hay autores que también la han
relacionado con el riesgo de re-ruptura (147), pero otros la obvian en sus analisis y
consideran Unicamente el grado de infiltracion grasa o la retraccion (218). Nosotros
decidimos incluirla como variable para realizar un evaluacion mas completa de los
factores de riesgo, hipotetizando que dicho factor se correlacionaria con el fracaso de la
cirugia al igual que las otras dos variables. Podemos afirmar que los pacientes con re-
ruptura presentaron previamente mayor grado de atrofia que el grupo control (atrofia
moderada-severa: 44,4% del grupo re-ruptura; 18,9% del grupo control); no obstante,
aunque el andlisis univariante preliminar si encontr6 asociacion significativa (p=0,015),

¢ésta dejo de serlo al ajustar por el resto de variables (p=0,281). De esta manera, no
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podemos aseverar que la atrofia posea un papel predictor determinante en la re-ruptura,

manifiesto que también ha sido defendido por estudios relevantes (8).

Algunos articulos muestran la asociacion entre las rupturas masivas de cofia y el fracaso
de la reparacion. Galatz et al. refieren que, en su muestra, 17 de las 18 reparaciones de
cofia tras ruptura masiva primaria, sufrieron defectos recurrentes. Sin embargo, estas re-
rupturas no presentaron significativa implicacion clinica a los 12 meses de seguimiento
puesto que los pacientes presentaron una remisiéon completa del dolor y capacidad para
realizar sus actividades diarias. No obstante, el seguimiento a los dos afios mostré que la
mayoria de ellos sufrid deterioro clinico evidente, y el 30% presentaba valoraciones en
las escalas funcionales por debajo del 80% (167). Otros como Yoo et al. también
percibieron que el 75% de los pacientes con re-ruptura habian presentado ruptura masiva
del manguito, aunque sin evidenciar relacion estadistica. De hecho, en sus pacientes
también se asociaba grados severos de infiltracion grasa, asi como retraccion de cabos
tendinosos de mas de 3cm (166). Nosotros hallamos rupturas de cofia de mas de 2 cm o
con afectacion de dos o mas tendones en 30 casos del grupo de re-rupturas (56,6%), en
contraposicion al grupo control con 73 casos (28,6%). El analisis univariante hallo claras
direferencias (p<0,01), pero éstas dejaron de ser significativas tras la regresion logistica
multivariante (p=0,78). Los resultados impiden probar una asociacion estadisticamente
significativa entre dichas variables, pero a pesar de no haber hallado esta relacion,
consideramos que el tamafio de la ruptura y/o el nimero de tendones afectados es esencial
a la hora de planificar una cirugia y de decidir el tipo de técnica que se va a aplicar. En
nuestro estudio, de los 103 pacientes con rupturas masivas, en 88 casos (85,4%) se ha
aplicado una técnica de doble hilera, y en 53 de ellos (51,5%) la disposicion transosea-
equivalente o suture-bridge. En cambio, en el grupo sin ruptura masiva, estas
proporciones han sido del 65,4% y del 32,7% respectivamente. Sabemos que, en funcion
del tipo de lesion, los cirujanos han empleado una técnica u otra de reparacion (hilera
simple/doble hilera), y aunque en la bibliografia hay controversia en cuanto a qué técnica
es mejor (192), consideramos que en nuestra muestra la técnica de doble hilera podria

haber influido favorablemente para reparar las rupturas de mayor tamao.

Tampoco hemos encontrado relacion con el tabaquismo. Hallamos que el 37,1% de la

muestra (15 pacientes) era fumadora, con tasas similares en el grupo de re-ruptura clinica
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(38,9%, 21 pacientes) y el grupo control (36,9%, 94 pacientes), sin hallarse diferencias
estadisticamente significativas (p=0,78). Ya conocemos la influencia perjudicial del
habito tabaquico en los pacientes de nuestra disciplina, traducido en efectos negativos en
el proceso de cicatrizacion al afectar a la sintesis de colageno (73) y por el empeoramiento
progresivo de la oxigenacion y perfusion de los tejidos (269). De hecho, Galatz et al., en
un estudio experimental con animales (270) encontrd que la nicotina causaba un retraso
en la consolidacion tendon-hueso en los manguitos rotadores. Los test histoldgicos
mostraban peor calidad de los tejidos de aquellos a los que se les habia inoculado nicotina,
debido al incremento en la produccion del colageno tipo III en comparacion con la de
colageno tipo I. Ademas, otros autores han hallado asociacion entre el hdbito de fumar y
el riesgo sufrir rupturas primarias de mayor tamafio (75), aunque una revision sistematica
reciente no encuentra esta relacion en ninguno de los 64 estudios clinicos analizados. De
hecho, incluso existen trabajos que hablan de mejores resultados funcionales en pacientes
fumadores (271), un supuesto que no se corresponde con el hallado en otros articulos
similares, en los que si que se ha comunicado un efecto perjudicial en cuanto a su
consumo y el peor resultado en las escalas funcionales EVA, ASES y UCLA (Saccomano

et al. 2016(8)).

La duracion de los sintomas antes de la cirugia es un factor que algunos articulos
consideran asociado al riesgo de fracaso estructural de la reparacion del manguito (220).
Liem et al. observaron que los unicos factores relacionados con dicha integridad de la
cofia fueron la edad (p=0,011) y el tiempo de duracion de la sintomatologia (p=0,033)
(184). Aunque en una revision realizada hasta abril de 2014 por Saccomano ef a/ no se
hallaran otras publicaciones a favor de este dato (8), trabajos posteriores también hablan
de que periodos prolongados con sintomas por encima de los 12 meses aumentan las tasas
de fracasos estructurales del 8,5% al 19,7% (p=0,006) (183). En nuestro caso, el tiempo
medio fue de 7,5 £ 5,1 meses y, aunque el 25,5% del grupo de re-rupturas presentod
sintomatologia durante mas de 12 meses en comparacion con el 16,5% del grupo control,
estas diferencias no alcanzaron la significacion estadistica (p=0,129). A pesar de los
hallazgos la experiencia sugiere que el tiempo de espera entre la lesion y la reparacion
quirurgica es un factor importante que puede condicionar negativamente la reparacion y
los resultados de la operacion, debido al aumento de la fibrosis, la retraccion y el deterioro

de los tejidos (3). No obstante, aunque la recogida de datos se ha realizado segun lo
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reflejado en el historial clinico de cada paciente, sabemos que en algunos casos es dificil
determinar el momento exacto en el que aparece una ruptura de cofia por su presentacion

clinica irregular, sobretodo en las rupturas de tipo degenerativo (216).

El indice de masa corporal y, en concreto la obesidad, tampoco se han identificado en
este trabajo como factores predisponentes para la disrupcion reiterada de la cofia. Algunas
publicaciones evidencian la probable relacion entre la obesidad y el riesgo de ocurrencia
y severidad de rupturas primarias del manguito (272); incluso Warrender et al. (273) la
relacionan con mayores tiempos quirurgicos, estancias hospitalarias mas prolongadas y
peor resultado funcional tras una reparacion. Estos mismos autores muestran que aunque
la proporcidn de re-rupturas fuese mas dilatada en el grupo de pacientes con obesidad (5
de 59 casos, 8,5%) frente al grupo sin este factor (5 de 90 casos, 5,5%), las diferencias no
fueron estadisticamente significativas. En nuestro trabajo, el 75,2% de la muestra
presentaba criterios de sobrepeso u obesidad, siendo pacientes obesos el 31,9% del global
(99 de 310 sujetos). Llama la atencion que casi la mitad del grupo que sufri6 re-ruptura
en nuestra muestra presentaba obesidad (25 de 54 casos, 46,3%), en comparacion con el
grupo control (74 de 256 casos, 29%). Aunque el analisis univariante evidenciaba
diferencias significativas entre ambos grupos (p=0,013), la regresion logistica
multivariante finalmente demostrd la ausencia de significacion (p=0,297). Aln asi, y
debido al elevado nimero de casos encontrados, seria interesante analizar en un futuro, y
con mas detalle, el grado de implicacion de este diagndstico con la patologia del manguito

rotador.

Como se ha sugerido previamente, la técnica quirurgica empleada tampoco se ha
determinado como un factor que haya condicionado de manera independiente el resultado
de la cirugia, aunque el analisis univariante preliminar parecia demostrar lo contrario. De
hecho, la proporcion de pacientes en el grupo de re-ruptura clinica intervenidos mediante
doble hilera simple y transosea-equivalente (41,5% y 47,2% respectivamente), distd
notablemente de la hallada en el grupo control (31,4% y 37,3% respectivamente;
p=0,012), pero estas diferencias dejaron de existir tras el analisis multivariante (p=0,391).
Los resultados de otros estudios si que identifican el tipo de hilera empleado como
potencial factor predictor del resultado anatomico de la reparacion del manguito, a favor

de la técnica de doble hilera. Sugaya et al, por ejemplo, en una serie de 80 hombros
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operados mediante técnicas de hilera simple y doble hilera (hilera simple: 39 casos; doble
hilera: 41 casos), no obtuvo diferencias significativas entre ambas en cuanto al resultado
clinico funcional, pero si en lo relativo a la aparicion de defectos estructurales (hilera
simple: 4 re-rupturas tipo IV y 6 tipo V; doble hilera: 4 re-rupturas tipo IV; p < 0,01)
(192). Hein et al. confirmaria dichos hallazgos en una revision de 32 estudios con 2048
reparaciones realizada en 2015, advirtiendo de que la técnica de doble hilera presenta
menores re-rupturas que la hilera simple, tanto para el tamafio de la ruptura como para el
numero global de éstas (doble hilera simple p=0,024; suture bridge p=0,22) (185). Por
otro lado, Saccomano et al. (8), en su revision sistematica, hallaria dos estudios que
compartirian dicha hipotesis frente a siete que no confirmarian a este factor como causa
independiente para el fracaso de una reparaciéon del manguito. Aunque nosotros no
hayamos confirmado las hipétesis de los primeros autores, cabe sefialar que no todas las
rupturas primarias de cofia, presentaban las mismas caracteristicas. Como se ha detallado
en la metodologia, la indicacién general en nuestro centro, y sujeta a los hallazgos
quirtrgicos y las preferencias de cada especialista, es emplear la técnica de doble hilera
(doble hilera simple o doble hilera suture-bridge) para aquellas rupturas de mayor tamafio
y, por tanto, mas severas. Esto podria explicar el hecho de que la técnica de doble hilera

haya sido mas frecuente en el grupo de re-rupturas.

La tendinopatia de la porcion larga del biceps (PLB) también ha sido relacionada por
algunos autores con la integridad postoperatoria del manguito (274). Gulotta et al.
publicaron que los pacientes que asociaban patologia de esta estructura hallada
intraoperatoriamente (tendinitis, luxaciéon o ausencia) presentaban hasta 16 veces mas
probabilidad de sufrir defectos estructurales en la cofia. Sin embargo, en este estudio,
aunque afirman que tras medicion por ecografia la Odds del defecto estructural recurrente
incrementa 1,72 veces por cada centimetro que aumenta la ruptura primaria de cofia, no
precisan el tamafio ni el espesor de dichas lesiones. En estos estudios tampoco se ofrece
ninguna explicacion que pueda justificar la relacion entre el dafio de la PLB y la evolucion
postoperatoria de la cofia; sin embargo, sabemos por otras investigaciones que el tendon
del biceps puede contribuir a la estabilidad anterior gleno-humeral, incrementando las
fuerzas de torsion en las posiciones de abduccion y rotacion externa (275). Incluso hay
autores que han demostrado que esta estructura disminuye la traslacion de la cabeza

humeral en direccidn cefélica y caudal cuando hay bajos grados de elevacion, efecto que
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podria verse alterado en caso de dafio y/o ausencia (276). Nosotros hemos identificado
que una mayor proporcion de pacientes con re-ruptura clinica fue diagnosticada
intraoperatoriamente de patologia sobre la PLB (77,8%), si la comparamos con el grupo
control (52,2%). Aunque en el andlisis univariante las diferencias alcanzaron la
significacion estadistica (p<0,01), éstas desaparecieron tras ajustar por los distintos
factores de confusion en la regresion logistica (p=0,25). Los procedimientos quirurgicos
sobre este tendon también fueron mas frecuentes en el grupo de re-ruptura, pero sin llegar
a ser significativos (56,9% frente a 44,7% del grupo control; p=0,11). Los hallazgos
podrian obedecer a que los pacientes con tenotomia o tenodesis de la PLB (142 casos,
45,8%) presentaron menos dolor tras las reparaciones de cofia, en comparacién con

aquellos en los que esta estructura fue preservada (55).

Como ya se haya mencionado previamente, el aumento de la esperanza de vida y el
incremento de la poblacion envejecida, han demostrado mantener una relacion
proporcional con la frecuencia y el tamafio de las rupturas de cofia (6, 17). El hecho de
que la edad se considere como un factor de riesgo potencial para este tipo de lesiones
tiene que ver con procesos fisiopatologicos de degeneracion tendinosa (5). Asimismo,
son varios los trabajos que han achacado a este factor bioldgico su relacion con el
pronostico tras una reparacion quirurgica (122, 180, 184, 207, 224, 277, 278), afirmando
incluso que los pacientes con edades superiores a los 65 afios reducen su probabilidad de
curacion del tendon hasta el 43% ((279). Sin embargo, también existen publicaciones en
las que dicha relacién no ha sido constatada de forma significativa, a pesar de mostrar
una tendencia positiva hacia la re-ruptura en pacientes por encima de esa edad (218).
Nosotros tampoco hemos hallado asociacion estadistica entre el envejecimiento y la
aparicion de re-ruptura, y la edad de los pacientes en el grupo de recurrencia tampoco ha
diferido de la del grupo control (grupo re-ruptura: 53,35 + 6,95; grupo control: 52,29 +
6,8; p=0,96). No obstante, es resefiable que en los pacientes de nuestra muestra ninguno
superaba los 65 afios de edad. La edad media global ha sido de 52,5 afios, siendo el grupo
entre los 50 y 60 el mas numeroso (181 pacientes, 58,4%), mientras que los sujetos por
encima de 60 afios han sido solo del 14% (43 pacientes). Estos datos evidencian que nos
encontramos ante una muestra de pacientes mas jovenes en comparacion con la mayor
parte de los estudios en la bibliografia (177, 180, 220), y la ausencia de impacto

significativo en las tasas de fracaso quirurgico pueden deberse al bajo nimero de sujetos
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de avanzada edad, por lo que no creemos conveniente sacar conclusiones definitivas. Por
otro lado, aunque la relaciéon de esta variable no haya resultado estadisticamente
significativa, hemos creido conveniente incluirla como factor de confusion, junto con el
género de los pacientes, a la hora de realizar el analisis multivariante. De hecho, en
consonancia con algunas publicaciones, el ajuste por factores de confusién puede ser
crucial en los estudios observacionales sobre etiologia o sobre los efectos de cualquier

tipo de tratamiento y, en general, deberia ser informado (280).

Es llamativa la ausencia de estudios que se centren en localizar los factores de riesgo para
re-rupturas de cofia puramente sintomaticas. Lee et a/ (281), en un estudio radiologico,
ya advirtio que el aspecto radioldgico del manguito rotador post-operado es muy variable
y se deberia correlacionar con la sintomatologia clinica y el procedimiento quirargico,
advirtiendo de que no solo deberian ser utilizadas las imagenes para diagnosticarlas. En
general, los trabajos encontrados analizan Unicamente los fallos estructurales del
manguito y como hemos visto, algunos de ellos examinan de manera adicional su
implicacion en la evolucidn clinico-funcional de los pacientes. Harryman et al. (122)
presentaron los resultados de su estudio, en los que se refleja que existe una pérdida
significativa de fuerza para la flexion, la rotacion interna y la rotacion externa activa a 0°
y 90° de abduccion del hombro en aquellos sujetos con fallos estructurales mas severos
(p<0,0001; p=0,005; p=0,02; p<0,001 respectivamente) cuando se comparan con los
sujetos con re-rupturas parciales o integridad de la cofia tras la reparacion. Thomazeu et
al., por su parte, apoyan esta teoria, afirmando que las re-rupturas son facilmente
diagnosticadas por la pérdida dramatica de fuerza en estos pacientes (282), aunque otros
como Jost et al. (217) refieren que hasta el 20% de los fracasos estructurales pueden pasar
desapercibidos clinicamente por ser completamente asintomaticos. Incluso aseveran que,
generalmente, los sujetos presentan mejor estado funcional que antes de la operacion, a
pesar del fracaso de la reparacion, sugiriendo que el potencial riesgo de re-ruptura no
deberia ser una contraindicacion para la reparacion en las situaciones en las que el
objetivo a alcanzar sea recuperar la funcionalidad maxima. No obstante, estos autores no
especifican el nivel funcional requerido diariamente por sus pacientes, ni las medidas
terapéuticas tomadas ante los sujetos que persisten con dolor y disfuncionalidad.
Mencionan que, en cuatro de las veinte re-rupturas, las lesiones fueron de mayor tamafio

que la ruptura primaria, y en estos sujetos el estado clinico fue peor. Ademas, de toda su
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muestra (65 pacientes operados), dos casos corresponden a re-operaciones por ruptura
reiterada , sin especificar el motivo por el que estos pacientes son re-intervenidos y sin
encontrar factores de riesgo pre- e intra-operatorios para la aparicion de €stas. En el texto
tampoco se especifican los criterios que emplean estos autores para definirlas, pero a raiz
de una de las menciones en su apartado de discusion, en la que hablan de algunas de las
re-rupturas como ‘“curaciones parciales”, sugieren que estos autores no discriminan entre

las re-rupturas de espesor completo y parcial.

Por otro lado, algunas investigaciones también incluyen el estudio de relacion entre
determinados factores y el resultado funcional de los pacientes tras la cirugia. Por ejemplo,
Nho et al (274), en su cohorte prospectiva, aunque de nivel de evidencia IV, hallaron que
el género femenino, el mayor tamafo de la ruptura y los procedimientos quirargicos sobre
la articulacidon acromio-clavicular tenian un efecto perjudicial sobre el resultado funcional
de los pacientes, siendo los dos ultimos factores también determinantes para la integridad
estructural de la cofia. La valoracion funcional mediante la escala ASES, evidencié que
las puntuaciones en los pacientes con algun tipo de defecto estructural de cofia fue de 88
+ 15,6, algo menor que aquellos que presentaban manguito rotador intacto 93,9 + 10,2.
Aunque las diferencias no alcanzaron la significacion estadistica (p = 0,062), procede
resaltar que en su muestra no diferenciaron el grado de afectacion de las re-rupturas; En
el estudio de Gulotta et al. se neg6 la existencia de factores predictores del “resultado
funcional excelente” a los 5 afios, y sugirieron ausencia de relacion entre los hallazgos
radiolégicos de curacion del tendon y el resultado funcional, aunque tampoco aportaron
datos acerca de la tasa de re-rupturas sintomaticas (278). Estos investigadores hallaron
que la edad, el tamafo de la ruptura, los procedimientos quirurgicos sobre la PLB y sobre
la articulacion acromio-clavicular si fueron predictores de fracaso estructural de la cofia.
Pero cabe destacar que analizaron cada factor de manera aislada, realizando un modelo
de regresion logistica multivariante ajustado tinicamente por edad y tamafio de la ruptura,
sin incluir el resto de variables existentes. Debido a esto, es 16gico pensar que pueden
haber pasado por alto otros factores de confusion que influyan en los resultados de su

estudio.

En la tabla 29 se presentan algunos estudios que han encontrado relacion estadisticamente

significativa entre determinados factores y los resultados anatomicos o funcionales de la
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cofia tras reparacion quirtrgica. A su vez, se detalla el tipo de andlisis estadistico

realizado y el nivel de evidencia de las publicaciones.

Tabla 29: Factores pronosticos significativos de integridad anatémica y de valoracion funcional tras
reparacion del manguito rotador segtin articulos publicados.

Medidas que analizan

Factores de riesgo Integridad anatémica Escala funcional
potenciales A Univariante A Multivariante A A
Univariante Multivariante
Edad Flurin e al 2007"; Liem et | Lee et al. 2017 ™,
al 2007"; Boileau et al. Gulotta e al.
2005 IV; Harrymann et al. 201 1”; Le et al.
1991 "Y; Cho et al. 2009, 2014 ™
Barth e al 2016 ™
Género Nho et al.
2009"
ICC postoperatorio Baverel et al.
2018
DAH Flurin et al 2007 Flurin et al
2007
Tamafio ruptura Nho et al. 2009"; Kim 1. et al. 2016 | Nho et al.
Harrymann et al. 1991"; V. Gulotta et al. 2009";
Cho et al. 2009"; Barth er 2011% Le et al. Harrymann et
al2016™ 2014™: Lee Y. et | al. 19917,
al. 2017™, Flurin et al
Gladstone et al. 2007
2007"; Wu et al
2012 e
Localizacion Flurin et al 2007 Flurin et al
de ruptura 2007"
Delaminacion Flurin et al 2007 Flurin et al
intersticial 2007
Numero tendones Harrymann et al. 1991" Kim L. e al. 2016 | Harrymann et
afectados IV; Gulotta et al. al. 1991
2011™
Infiltracién grasa Flurin et al. 2007 IV; Kim J. et al. 2012 Liem et al. Gladstone et
Goutallier et al. 2003"; M. Tee Y. et al. 2007 al. 2007"
Liem et al. 2007"; Cho et 2017™
al. 2009"Y; Barth et al 2016
111
Atrofia muscular Liem et al. 2007 Kim Y. etal. 2017 | Liem et al. Gladstone et
m 2007, al. 2007"
Flurin et al
2007
Calidad tendon Flurin et al
2007
Retraccion Barth e al 2016 ™ Kim J. et al. 2012 | Flurin et al
M Kim Y. et al. 2007 "
2017 ™
Ruptura Sb asociada Park et al 2015 ™
Duracion sintomas Flurin et al. 2007 IV; Liemet | Kim1. et al. 2016
al 2007 v
Técnica quirtrgica Sugaya et al. 2005 "
Patologia/Procedimientos | Nho et al. 2009" Gulotta et al. Nho et al.
en AAC 2011" 2009"
Patologia/Procedimientos | Nho et al. 2009" Gulotta et al.
en PLB 2011"
Hombro congelado Lee Y. etal 2017
111

Nivel de evidencia II: estudio de cohortes prospectivo; ' Nivel de evidencia III: cohorte retrospectivos;
VNivel de evidencia IV: serie de casos; DAH: distancia acromio-humeral; AAC: articulacion acromio-
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clavicular; PLB: tendon de la porcién larga del biceps; Sb: tendon del mtsculo subescapular; ICC:
Infiltracion con corticoides

De manera similar, tampoco se ha hallado apoyo sélido en este estudio que confirme la
relacion de otros factores con el riesgo de padecer re-ruptura, incluyendo el género de los
pacientes, tener un empleo fisicamente demandante, padecer DM o HTA, el antecedente
traumatico de la lesion, patologia o procedimiento quirtrgico del tendon subescapular o

el tiempo quirargico.

No obstante, es dificil comparar nuestro estudio con los articulos previos, en vista de las
caracteristicas de la muestra y las diferencias metodologicas. Como hemos dicho,
nuestros pacientes fueron en general mas jovenes que en la mayoria de los estudios
publicados hasta la fecha y es probable que en relacion a este dato la prevalencia de
patologias como DM o HTA haya sido mas baja aqui (178, 183). En cualquier caso, una
revision sistematica importante concluye que, debido a cuestiones metodologicas y de
disefio, tampoco ha sido posible llegar a ninguna conclusion definitiva en cuanto a la

mayor parte de los factores predictores de la evolucion en reparaciones de cofia (8).

Discusion de los modelos de prediccion

Mediante el analisis de todos los factores descritos previamente, y en consonancia con
los objetivos de esta tesis, hemos propuesto un modelo de prediccion de re-ruptura clinica
del manguito rotador (modelo ROTAMOD). Previamente, en algunas disciplinas, se
habian desarrollado scores de riesgo para predecir determinados eventos o patologias.
Como ejemplo mas destacado, encontramos que el estudio de Framingham del corazén
(the Framingham Heart Study) ha sido un referente para el desarrollo y difusion de los
modelos estadisticos multivariantes que estiman el riesgo de enfermedad coronaria.
Dichos modelos cuantifican el impacto de diferentes factores de riesgo medibles
clinicamente, para estimar la ocurrencia de esta patologia a través de complejos calculos
estadisticos. Partiendo de este estudio, Sullivan et al. desarrollaron un sistema, que
denominaron sistema de puntuacion, para hacer estas formulaciones estadisticas mas
comprensibles y practicas para los clinicos, simplificando las formulaciones y evitando

la necesidad de uso de calculadoras (254). Nosotros nos hemos apoyado en su
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metodologia para, primero, desarrollar nuestro propio modelo de prediccion (modelo

ROTAMOD), y posteriormente generar un sistema de puntuacion (escala ROTAMOD).

Para la evaluacion y validacion interna del modelo se han seguido cuidadosamente las
recomendaciones aportadas por las guias TRIPOD, iniciativa internacional desarrollada
para la creacion, validacion y actualizacion de modelos de prediccion, ya sea con fines
diagnosticos o pronosticos. Nuestra propuesta ha reflejado buen ajuste general (Brier
Score: 0,0868), buena calibracion (Hosmer-Lemeshow, p = 0,677), excelente
discriminacion (AUC/indice-C: 0,865 (IC 95% 0,796 - 0,933)), y bajo nivel de
sobreajuste (optimismo: 0,0057) con excelente discriminacion tras el bootstrapping

(indice C corregido: 0,8588), lo que confirmaria la correcta validacion interna.

Otros autores también han mostrado datos sobre la validacion interna de sus modelos de
prediccion. Velden et al., en su score de riesgo para predecir la respuesta al dolor después
del tratamiento con radioterapia en pacientes con metastasis 0seas, publico unos valores
para el AUC/indice-C de 0,66 (rango 0,62-0,69), que quedaria en 0,63 tras la correccion
del optimismo estadistico (283). Valores similares obtuvo Hosnijeh et al. (284), con un
AUC de 0,67 en su modelo basico de prediccion de osteoartritis mediante pruebas
radioldgicas, mientras que Black et al., en su modelo para predecir el riesgo de sufrir

fracturas en pacientes postmenopausicas, obtuvieron un AUC de 0,714 (285).

Por otro lado, los niveles de especificidad se han mantenido elevados para los distintos
puntos de corte o cut-off (88,8% para punto de corte del 20%; 95,2% para punto de corte
del 50%; 99,6% para punto de corte del 80%), con mayor variabilidad en cuanto al nivel
de sensibilidad, el cual ha presentado menor valor conforme se aumentaba el punto de
corte (72,3% para punto de corte del 20%; 48,9% para punto de corte del 50%; 14,9%
para punto de corte del 80%); el valor predictivo positivo (VPP) o la probabilidad de
presentar re-ruptura cuando el resultado de nuestra prueba es positiva, también se vio
moderadamente alterado con los diferentes cut-off, aunque se mantuvo en niveles medios
y altos (54,84% para punto de corte del 20%; 65,7% para punto de corte del 50%; 87,5%
para punto de corte del 80%), mientras que el valor predictivo negativo (VPN) o la

probabilidad de no presentar re-ruptura cuando el resultado de nuestra prueba es negativo
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fue elevado en todas las mediciones (94,47% para punto de corte del 20%; 90,8% para
punto de corte del 50%; 86,2% para punto de corte del 80%).

El cut-off se defini6 a través del método de Jacobson y Truax (0,393) para asi obtener los
niveles de sensibilidad y especificidad del modelo. Este método emplea formulas
estadisticas aplicadas a la muestra que se estd estudiando, sin tener en cuenta la
reproductibilidad clinica de la escala en el resto de la poblacion. El punto de corte debe
adaptarse al contexto donde el test se aplicara, optimizando la sensibilidad y la
especificidad para tener una utilidad mas practica (286). Es por ello que este valor puede
verse alterado en el momento de la validacion externa del modelo o en funcion de la
muestra poblacional sobre la que se utilice, como ha sucedido en otros estudios (287).
Consideramos que el punto de corte del modelo deberia distinguir entre el riesgo de re-
ruptura alto y bajo para optimizar el tratamiento en aquellos pacientes que se puedan

beneficiar mas de él.

En las siguiente tabla se expone una comparacion entre nuestros valores de sensibilidad,
especificidad y el area bajo la curva (AUC) para distintos puntos de corte, con los de

algunos estudios de la literatura (Tabla 30).

Tabla 30: Comparacion de sensibilidad, especificidad y AUC/indice C entre modelo propuesto
ROTAMOD; estudio de Kim I (rupturas irreparables de cofia) (Kim I et al . 2018(144)); estudio
Framingham (riesgo cardiovascular) segiin Selvarajah et al. (Selvarajah et al. 2014(287)); escalas
WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index), KSS (Knee Society Score)
y KSS for Function segun Giesinger et al. (Giesinger et al. 2015(288)), para diferentes valores de corte.

ESCALA Valor de corte Sensibilidad Especificidad AUC (IC 95%)
ROTAMOD 20% 72,3 88,8 0,865 (0,796-0,933)
ROTAMOD 26,9% 63,8 91,2 0,865 (0,796-0,933)
ROTAMOD 33,6% 59,6 93,6 0,865 (0,796-0,933)
ROTAMOD 50% 48,9 95,2 0,865 (0,796-0,933)
ROTAMOD 80% 14,9 99,6 0,865 (0,796-0,933)
Kim I et al. 74,8% 66,3 96,8 /
Framingham

1. Hombres 20% 62,7 67,7 0,665 (0,560-0,790)

2. Mujeres

20% 42,8 71,9 0,570 (0,334-0,806)

3. Fumad
umadores 20% 70,1 67,7 0,717 (0,618-0,836)
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4. Diabéticos

20% 495 83,5 0,680 (0,654-0,750)
WOMAC

- 2 meses 29,5 0,80 0,57 0,75 (0,72-0,78)

- 12meses 16,5 0,85 0,68 0,83 (0,80-0,87)
KSS Knee Score

o ATGEEY 75,5 0,73 0,66 0,73 (0,70-0,76)

- 12 meses 85,5 0,77 0,72 0,75 (0,72-0,79)
KSS Function Score

- 2meses 42,5 0,55 0,63 0,62 (0,58-0,65)

- 12 meses 72,5 0,59 0,74 0,69 (0,65-0,72)

En nuestro supuesto, se priorizaria el nivel de especificidad y el VPP de la prueba
diagnostica, dado que los inconvenientes de obtener falsos positivos (falsas re-rupturas)
serian mayores que el supuesto contrario y, por ello, considerariamos mas importante

asegurar que un paciente que predecimos que suftrird re-ruptura, realmente la padecera.

Aunque el desarrollo de scores de riesgo estd muy extendido, tras nuestra revision
bibliografica no hemos hallado escalas de prediccion preoperatoria que determinen el
riesgo de re-ruptura del manguito rotador. No obstante, en un articulo reciente, Kim I et
al. 2018 (144) describe varios factores que se relacionan de forma significativa con la
irreparabilidad de la cofia. De hecho, incluso propone un modelo en forma de ecuacion
para predecirla en situaciones de “diagnostico complejo”, cuando los factores analizados

se consideran inconsistentes y no es facil la toma de decisiones quirurgicas.

El planteamiento mas afin al paradigma de las re-rupturas se refleja en el estudio de Le
et al. (207), quienes a través de una cohorte de 1000 pacientes consecutivos con ruptura
de cofia identificaron seis factores de riesgo de re-ruptura independientes tras la regresion
logistica multiple y, ademas, desarrollaron una ecuacidon logit para predecirlas. Los
factores que se asociaron a las re-rupturas en su estudio son: la edad, la longitud
anteroposterior y la mediolateral de la ruptura, el area de la lesion, su grosor y el tiempo
quirurgico invertido. Estos autores explican en el apartado de material y métodos como
efectuaron la medicion del area de la ruptura y de las dimensiones anteroposterior y

mediolateral de la lesion, utilizando para ello la comparacion con el tamafio del motor
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artroscopico intra-operatoriamente. El grosor de las rupturas igualmente fue estimado con
dicho método. Con estos datos queremos destacar que, cinco de los seis (5/6) factores de
riesgo asociados con re-ruptura, que ellos analizan e incluyen en su escala predictiva,
pertenecen a variables de caracter intra-operatorio, por lo que no seria posible aplicar esta
escala antes de la cirugia como nosotros pretendemos. Ademads, otro dato determinante
es que como “criterios de inclusion” para contabilizar las re-rupturas, utilizan tanto las
lesiones de “espesor parcial” como las de “espesor completo”, sin efectuar ningun tipo de
discriminacion entre ambas. Esto podria explicar asi su abultada tasa de incidencia de re-
ruptura (del 17%) en comparacion con la nuestra (del 9,5%). Seglin el panel de expertos
de cirugia de hombro y codo celebrado en 2016 segin el método “Delphi” (189, 191), ya
mencionado en el apartado de introduccion, se consensué que las imagenes
postoperatorias de lesiones que no afectan al grosor completo del tendon, también
denominado como “tendones parcialmente cicatrizados” o “rupturas parciales”, se debian
considerar como “curaciones” (“fendon healing’), y no como “re-rupturas”. Ademas, se
lleg6 al acuerdo de definir las re-rupturas como lesiones tipo IV y/o V segin la
clasificacion de Sugaya (192). Estos fundamentos muestran que el estudio de Le et al. no
cumpliria con los criterios diagnosticos actuales de re-ruptura. Igualmente, aunque el
tamafio muestral es muy amplio, la edad de sus pacientes mantiene una media de 59 afios,
aunque con unos rangos de entre 18 y 91 afos, lo que representa una falta de
homogeneidad que se puede traducir en dificultad para analizar sus datos. Por otro lado,
los autores calculan la “likelihood ratio” (método de valoracion de modelos predictivos)
de su modelo que, aunque es correcto desde el punto de vista estadistico, puede ser dificil
de interpretar clinicamente. Ademas, no efectian la valoracion completa de la escala con
los procedimientos recomendados por las guias TRIPOD u otros métodos sugeridos en

diversos estudios (209, 248).

En cuanto a nuestro sistema de puntuacion, consideramos que facilita la aplicacion del
modelo de prediccion mediante la suma sencilla de los valores obtenidos en funcion de
la existencia o no de los potenciales factores de riesgo. La puntuacion maxima posible es
de 28 puntos, que comportaria un riesgo estimado de 97,8% de sufrir re-ruptura.
Proponemos que valores >15 puntos corresponden a un riesgo moderado, mientras que
>21 el riesgo de aparicion seria alto. El score por puntos se correlaciona con la estimacion
del modelo de prediccion (formula logit), como se ha querido representar en los ejemplos
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del apartado “Resultados”. Sullivan et al. (254) ya expusieron varios ejemplos para
correlacionar sus escalas, alcanzando diferencias de hasta el 5% entre ambos. Las
diferencias que hemos encontrado nosotros con nuestra comparacion han sido del 1%
aproximadamente en la mayoria de los perfiles de riesgo, lo que correlaciona
satisfactoriamente el riesgo estimado mediante el sistema de puntos y el obtenido
directamente por el modelo multivariante, aunque es evidente que estos valores pueden
alterarse en funcidn de las variables que presente el paciente. De hecho, hay situaciones
en las que puede existir mayor divergencia, coincidiendo principalmente con la ausencia
de alguno de los factores con mayor indice de riesgo. No obstante se debe destacar que
las limitaciones con el sistema por puntos, derivan de la simplicidad de su uso, dado que
podemos perder parte de la informacién que solo se consigue mediante la utilizacion de

la formula logit directamente.

Creemos que el modelo y la escala de puntuacidon que hemos planteado pueden ser utiles
para predecir el riesgo de re-ruptura sintomatica y ayudar a los especialistas en la toma
de decisiones. Atn asi, debemos ser cautos a la hora de su aplicacion debido a los bajos
niveles de sensibilidad detectados. La naturaleza de la patologia que se desea evaluar asi
como las opciones terapéuticas de las que disponemos actualmente, respaldarian la
eleccion de modelos que prioricen la especificidad y valores predictivos positivos
elevados. Es recomendable, en los casos en los que se utilice, valorar otros factores como
la edad de los pacientes o sus requerimientos fisicos diarios antes de cambiar cualquier

conducta terapéutica.

No obstante, tras el desarrollo de este score, consideramos esencial evaluar su
rendimiento en otras muestras de pacientes diferentes a las que se utilizaron para su
desarrollo. Esto se conoceria como el procedimiento de validacion externa, y requeriria
que para cada sujeto en el nuevo conjunto de datos, las predicciones de resultados se
realicen utilizando el modelo original propuesto (su formula), y se comparen con los
resultados observados en la nueva muestra. De hecho, esta validacion externa se puede
realizar empleando la informacion de individuos recogida por los mismos investigadores
(u otros), empleando las mismas definiciones y mediciones que en el trabajo previo, pero
con pacientes pertenecientes a un periodo posterior, o bien de distinto centro sanitario o

region. De hecho, en los casos en los que se pueda obtener un rendimiento mas bajo de
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lo esperado, el modelo podria ser actualizado o ajustado, en base al proceso de validacion

211).

Entre las limitaciones que encontramos destacarian los inconvenientes derivados del
caracter retrospectivo del estudio. No obstante, aunque no se asegura la pérdida de algin
caso durante todo el periodo, se han procurado subsanar los sesgos de seleccion segun las
medidas descritas en el apartado de material y métodos. Ademads, consideramos que el
numero de casos reclutado es importante y representa una parte muy considerable de esta
patologia en nuestro ambito de trabajo. Por otro lado, aunque la cantidad de variables
analizadas es amplia, no podemos asegurar la influencia de algunos factores no

controlados en este estudio.

Entre las fortalezas resaltariamos el disefio del estudio con el calculo del tamafio muestral.
Ademas, la muestra corresponde a sujetos suficientemente jovenes en edad de trabajar y
enfatiza el riesgo potencial asociado con la depresion y la infiltracion con corticoides tras
ajustar por una serie importante de factores de riesgo previamente estudiados. Por otro
lado, proponemos un modelo de prediccidon preoperatorio de re-ruptura de cofia ademas
de una escala de puntuacion facil de implementar y que puede ayudar en la préctica clinica

diaria.

En base a los resultados expuestos y sujetos a las limitaciones comentadas, se detallan

las conclusiones en el siguiente apartado.

149



150



CONCLUSIONES

1. En una muestra considerablemente mayor, con el desarrollo de una metodologia
distinta y mas exigente por su diseflo de caso-control, se apoyan los datos del
analisis preliminar, confirméndose que tanto la depresion como la infiltracion con
corticoides antes de la cirugia, aspectos poco estudiados y debatidos hasta la
actualidad, son factores independientes de riesgo de re-ruptura sintomatica tras la
reparacion artroscopica del manguito rotador.

2. Los datos de este estudio, en un area controvertida, apoyan ademas el riesgo
asociado a los siguientes factores: retraccion tendinosa; disminucion del espacio
acromio-humeral; e infiltracion grasa.

3. Se ha desarrollado el primer modelo de prediccién preoperatoria de re-ruptura
clinica del manguito rotador (modelo ROTAMOD).

4. Proponemos que este modelo permite estimar el riesgo preoperatorio de re-ruptura
sintomatica en pacientes que serian intervenidos mediante reparacion artroscopica
del manguito.

5. Laescala de puntuacion ROTAMOD es una simplificacion practica y sencilla del
modelo de prediccion que, previa validacion externa, pretende facilitar su uso en
la practica clinica.

6. Los hallazgos de este estudio pueden estimular nuevas investigaciones,
incluyendo estudios sobre el efecto de la infiltracion subacromial con corticoides
y, especificamente, sobre el efecto de un tratamiento adecuado de la depresion
para disminuir el riesgo de re-ruptura de cofia; ademads, abren el camino para
estudiar la aplicabilidad de la escala de prediccion en futuros trabajos sobre

nuevas muestras de pacientes.
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