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Resumen

Titulo: “Correlacion entre el perfil lipidico y el indice de degeneracién grasa de Thomazeau en pacientes
con desgarro sintomatico del manguito rotador”

Autores: Luis Miguel Chavez-Espina, Alvaro José Montiel-Jarquin, José Joel Parada Jiménez.

Introduccion: La patogénesis de las lesiones del manguito rotador se encuentra en debate, sin
embargo, se cree que varios factores intrinsecos y extrinsecos juegan un papel importante en el
desarrollo de las enfermedades del manguito rotador. La hiperlipidemia e hipercolesterolemia pueden
asociarse con aumento de la rigidez del tenddn del supraespinoso y con la enfermedad del manguito
rotador, concuerda con hallazgos que sugieren que los pacientes con desgarros del manguito rotador
tienen mas probabilidad de presentar hipercolesterolemia en comparacién con los pacientes que no lo
presentan.

Objetivo general: determinar la correlacion de los niveles de lipidos con el grado de degeneracién grasa
en pacientes con desgarro del manguito rotador.

Material y métodos: estudio descriptivo de correlacion, realizado en pacientes con diagndstico clinico y
por resonancia magnética nuclear, de desgarro del manguito rotador, que aceptaron participar en el
estudio mediante el llenado de un consentimiento informado. Las variables incluidas en el estudio fueron
edad, sexo, medicion del area supraespinosa y del area de fosa, Indice de Thomazeau en pacientes con
desgarro de manguito rotador diagnosticados por clinica y confirmados por Resonancia Magnética
(variable dependiente), perfil lipidico en sangre (variable independiente), Prueba de Jobe, Prueba de
Patte, Prueba de Gerber, niveles séricos de colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de baja densidad,
lipoproteinas de muy baja densidad y de lipoproteinas de alta densidad. Los pacientes firmaron
consentimiento informado y en todo momento se conservé el anonimato de los participantes.

Resultados: Fueron un total de 60 pacientes, con edad media de 63.28 afios, 23(38.3%) fueron
hombres y 37(61.7%) mujeres. La frecuencia mayor fue en el lado derecho: 36(60%); el estadio de los
pacientes fue el siguiente: 7 en estadio 1, 36 en estadio 2 y 17 en estadio 3. Los valores medios de la
medicion de las areas Supraespinosa y de la Fosa fueron 4.24 y 8.90 respectivamente.

Los resultados de las pruebas JOBE, PATTE y GERBER, fueron positivos en el 100%, 75% y 45%
respectivamente. No hubo correlacién entre los niveles de lipidos y el grado de degeneracién grasa en
los pacientes incluidos.

Conclusion: No existe correlacién entre los niveles de lipidos y el indice de Thomazeau en pacientes
con desgarro del manguito rotador.

Palabras clave: Desgarro sintomatico del manguito rotador; Perfil lipidico; indice de degeneracion grasa
de Thomazeau.



1. Introduccién

1.1 Antecedentes Generales

Los desgarros del manguito rotador son una causa comun de dolor y debilidad en el hombro, su
prevalencia se incrementa con la edad afectando a mas del 50% de la poblacion a la edad de 60 afios.
Es comun que desgarros de manguito rotador cursen asintomaticos por lo que una adecuada exploracion
fisica e interpretacién acertada de estudios complementarios, son fundamentales para el adecuado

manejo y toma de decisiones. 1-7

1.1.1 Anatomia y funcién.

El manguito rotador consta de cuatro musculos que surgen de la escapula y se insertan en el humero
proximal. Los musculos supraespinoso, infraespinoso y redondo menor se originan en la superficie
posterior de la escapula y se insertan en la tuberosidad mayor. El musculo subescapular, se extiende
desde la superficie anterior de la escapula hasta la tuberosidad menor. Durante la abduccién del hombro,
los musculos del manguito rotador actian en conjunto para causar la coaptacién de la cabeza humeral
contra la cavidad glenoidea, un proceso conocido como compresion de la concavidad. Esta fuerza
incrementa la estabilidad de la articulacién del hombro y aumenta progresivamente hasta los 90 grados
de abduccién del hombro. El subescapular también previene la traslacion anterior de la cabeza humeral.
8-13

A su vez, cada uno de los musculos desempefan acciones individuales: el supraespinoso actia para
ayudar al deltoides en la abduccion del hombro, el infraespinoso y redondo menor son rotadores
externos del hombro y el subescapular es el principal rotador interno. 13-25

1.1.2 Epidemiologia

1.1.2.1 Estudios en sujetos asintomaticos

Milgrom y cols.26 realizaron 180 ultrasonidos de hombros en 90 sujetos asintomaticos y observaron
desgarros de espesor parcial y total en un 18% y 17% de los casos, respectivamente. Ademas, los
autores afirmaron que la prevalencia de los desgarros aumenta con la edad de los pacientes y es
superior al 80% en sujetos con mas de 80 afos. (Figura 1)
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En un estudio similar, realizado en 411 hombros de sujetos asintomaticos, que tenian mas de 50 afos,

Tempelhof y cols. 27 observé desgarros de espesor total en el 23% de los casos.

Sher y cols. 28 realizaron una evaluacion por resonancia magnética, a 192 hombros asintomaticos en 96

sujetos. Los autores observaron un desgarro parcial o completo del manguito rotador en el 20% y en el

15% de los casos, respectivamente. Ademas, demostraron que la prevalencia de desgarros aumenta con

la edad, siendo del 4% en sujetos menores de 40 afios y del 54% en aquellos mayores de 60 afos.

Figura 2
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Figura 2. Prevalencia de desgarros de espesor parcial y

completo en sujetos asintomaticos que se han sometido a un

examen de RM en los diferentes grupos de edad. (Sher, 1995)

Otros autores presentan una prevalencia de las lesiones del manguito rotador de entre 5 y 36%. 29-31



1.1.2.2 Estudios en pacientes sintomaticos

Yamaguchi et. al. 32 en 2006 realizé un estudio con ultrasonido de ambos hombros en 588 pacientes con
sintomas soélo en una de las dos articulaciones; el 36% de los sujetos estudiados tenian manguitos
normales (212 pacientes) , el 34% de la poblacién tenia desgarros unilaterales (199 pacientes) y el 30%,
desgarros bilaterales (177 pacientes). Los autores observaron desgarros del manguito presentes en el
64% de los pacientes sintomaticos. Ademas, los sujetos con lesiones unilaterales de espesor completo
tenian la posibilidad de tener una desgarro parcial o completo del manguito contralateral en 20.8% y
35.5% de los casos, respectivamente. Por el contrario, en el caso de desgarros incompletos, las
probabilidades de tener una lesion de espesor parcial o completo del manguito contralateral fueron del
29.3% y 4.3%, respectivamente.

También mostré que la prevalencia del desgarro del manguito rotador aumenta con la edad: de hecho, el
grupo de pacientes sin desgarro tenia una edad media de 48 afios, el que tenia lesiones unilaterales de
58 afos y el otro con desgarros bilaterales de 67 afios.

Las Figuras 3 y 4, del estudio de Yamaguchi et. al. 32, muestran los porcentajes de desgarros de
espesor parcial y completo en los pacientes con enfermedad unilateral y bilateral.

@ Desgarros Parciales - 97
@ Desgarros Completos - 102

Figura 3. Porcentaje de pacientes con desgarros unilaterales de espesor parcial y total (Yamaguchi, 2006)

@ Desgarro Completo Bilateral - 82
® Desgarros Parcial Bilateral - 41
Desgarro Parcial/Completo - 54

Figura 4. Porcentaje de pacientes con desgarros bilaterales de espesor parcial y total (Yamaguchi, 2006)



La prevalencia de desgarros del manguito rotador aumenta si el hombro se estudia con resonancia
magnética. Estudios epidemioldgicos realizados en las ultimas dos décadas usando esta tecnologia

demuestran que oscila entre el 28 y el 77%. 33-39

1.1.2.3 Estudio sobre poblacion mixta (asintomatica y sintomatica)

Yamamoto 40 en 2010 estudiaron 683 pacientes de una pequefia ciudad japonesa por ultrasonido (1366
hombros). La poblacién incluyé sujetos con edades comprendidas entre los 22 y los 87 anos (media de
58 anos). La prevalencia de la desgarro total del manguito rotador ha sido del 21%, disminuyendo al 17%
en pacientes asintomaticos y aumentando al 36% en los sintomaticos. Incluso en este estudio, la
prevalencia aumenté con la edad llegando al 80% en pacientes mayores de 80 afos. Figura 5
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1.1.3 Patologia y patogénesis

La patogenia de los desgarros del manguito rotador es compleja y multifactorial. Hay dos teorias
opuestas de pensamiento sobre este tema, una propone que los tendones se degeneran por causas
intrinsecas y la otra que se debe principalmente a causas extrinsecas. Codman fue el primero que
describio la teoria de que la enfermedad del manguito rotador se debia a la degeneracion intrinseca del
tenddn, particularmente en la zona critica de hipovascularidad. Esto se encuentra a 1 cm de la insercién
de supraespinoso en la cabeza humeral. Es un area que es vulnerable a la degeneracion y, debido a su
escaso suministro de sangre, tiene capacidades de cicatrizacion comprometidas.

La teoria extrinseca es que el tendon del supraespinoso se comprime entre el acromion, el ligamento
coracoacromial y la cabeza del humero (pinzamiento subacromial). En realidad, es probable que las
desgarros del manguito rotador se produzcan debido a una combinacion de ambas teorias con la
contribucion de la degeneracion relacionada con la edad y el microtrauma repetitivo. Como tal, la



enfermedad del manguito rotador a menudo se ve como un continuo entre el pinzamiento subacromial y
las desgarros del manguito rotador.

La degeneracion progresiva del tendon se caracteriza por adelgazamiento de las fibras de colageno,
pérdida de la estructura del coldgeno, degeneraciéon mixoide, degeneracion hialina, metaplasia crénica e
infiltracion grasa.

1.1.4 Diagndstico

El diagnéstico de una desgarro del manguito rotador, a menudo se puede hacer sobre la base de una
historia y examen exhaustivos. Este diagndstico puede confirmarse con un ultrasonido 0 una resonancia
magnética (RM).

1.1.5 Evolucién clinica

Los pacientes con desgarros degenerativos del manguito rotador a menudo se presentan con inicio
insidioso de dolor y debilidad en el hombro. EI movimiento hacia arriba exacerba el dolor. Clasicamente,
los pacientes se quejan de dolor en la insercion del deltoides y en la porcidn larga del biceps asi como
de pérdida progresiva de la movilidad. Inicialmente, el movimiento activo se reduce, pero a medida que
progresa la condicién, desarrollan un movimiento pasivo reducido debido a las contracturas capsulares.
También pueden quejarse de sintomas mecénicos de atrapamiento o chasquido dentro del hombro,
debido a la falla en el mecanismo de compresion de la concavidad.

También pueden presentarse con un aumento repentino del dolor después de un movimiento brusco o
una lesién trivial, lo que sugeriria el desgarro completo de un tendén parcialmente desgarrado o enfermo,
o0 después de una lesién de mayor energia, como una luxaciéon del hombro. En estos pacientes la
inestabilidad puede convertirse en un problema y es importante que la funcién del manguito rotador se
evalle en pacientes después de una luxacién de hombro una vez que el dolor inicial de la lesion ha
disminuido, principalmente en pacientes mayores de 45 afios.

1.1.6 Estudios complementarios

Se deben obtener radiografias del hombro en todos los pacientes que presenten dolor en dicha region,
para evaluar cualquier evidencia de osteoartritis, necrosis avascular o tumor que pueda simular los
sintomas de una desgarro del manguito rotador. También es importante evaluar cualquier migracion
proximal de la cabeza del humero, ya que esto sugeriria artropatia del manguito rotador, lo que indicaria
una desgarro del manguito rotador de larga duracién que no seria susceptible de reparacién.

Una desgarro del manguito rotador se puede diagnosticar por ultrasonido o por resonancia magnética.
Las ventajas del ultrasonido son que se trata de una modalidad de obtencidon de imagenes rapida,
relativamente barata y de facil acceso que confirmara la presencia y el tamafio de un desgarro, sin
embargo, depende en gran medida del operador. La resonancia magnética puede proporcionar



informacion adicional sobre la calidad de los musculos a medida que se observa atrofia muscular e
infiltracion grasa del manguito rotador, asi como grado de retraccion tendinosa y la integridad o

compromiso del arco 6seo.

1.1.7 Clasificacion

La mayoria de los desgarros del manguito implican los tendones supraespinoso e infraespinoso. Estos
desgarros se describen como desgarros del manguito posterosuperior. Los desgarros anterosuperiores
son menos comunes Yy, por lo general, se extienden en sentido anterior a través del tenddn
supraespinoso para afectar el intervalo del rotador o el tendén del subescapular. Es importante poder
clasificar los desgarros del manguito rotador, tanto para documentar el tamafio y la ubicacion de la
desgarro, como para ayudar en su manejo. Existen muchos sistemas de clasificacion descritos para esta
condicidn, pero los mas utiles en la practica clinica se muestran a continuacion:

1.1.7.1 Clasificacion por el tamafio del desgarro (Cofield):

Pequefo <1cm
Mediano 1-3cm
Grande 3-5¢cm
Masivo >5cm

1.1.7.2 Clasificacion por la retraccién miotendinosa en plano frontal (Patte):

Estadio 1 Retraccion minima junto a la insercion 6sea
Estadio 2 Retraccion hasta la cabeza humeral
Estadio 3 Retraccion hasta el nivel de la glenoides

1.1.7.3 Clasificacion de Thomazeau para la atrofia del musculo supraespinoso en la RM
(Degeneracion Grasa) Thomazeau et al, Acta Orthop Scand, 67(3): 264-68, 1996

Estadio 1 Normal/leve atrofia (ocupacion 1-0.60)
Estadio 2 Atrofia moderada (ocupacion 0.60 - 0.40)

Estadio 3 Atrofia severa (ocupacion <0.40)

Proporcién de ocupacion R = S1/S2
S1= superficie del musculo supraespinoso
S2= superficie de toda la fosa del supraespinoso



Medicion en el corte escapular a la mitad del borde de la escapula.

1.1.7.4 Clasificacion de Goutallier de la atrofia y degeneracién grasa del manguito rotador en la
tomografia axial computada.

Goutallier et al, CORR, 304:78-83, 1994

Estadio 0 Normal

Estadio 1 Algunas trazas de grasa
Estadio 2 < 50% de atrofia muscular
Estadio 3 > 50% de atrofia muscular.

Cuanto mayor sea el tamafio del desgarro, el grado de retraccién y la atrofia grasa de los musculos,
menor sera la posibilidad de que el desgarro sea reparable. La historia natural de los desgarros del
manguito rotador es que aproximadamente el 50% de estos desgarros incrementaran su tamafo con el
tiempo, los desgarros de espesor parcial progresan a desgarros de espesor total y los pequefios
desgarros de espesor total finalmente se convierten en desgarros masivos.

1.1.8 Pronéstico

Se deben esperar resultados clinicos excelentes o buenos en aproximadamente el 91 a 94% de los
pacientes después de la reparacion artroscopica del manguito, sin embargo, existen muchos factores
que pueden reducir las posibilidades de éxito. Estos incluyen desgarros grandes retraidos, atrofia
muscular, tejido tendinoso de mala calidad y edad del paciente.

Es importante advertir al paciente que a menudo puede llevar hasta un afio para que su hombro vuelva a
sentirse con una funcionalidad normal.

1.2 Antecedentes Especificos

Como ya se comentd previamente, la patogénesis de las lesiones del manguito rotador se encuentra
actualmente en debate; sin embargo, se cree que varios factores intrinsecos y extrinsecos juegan un
papel importante en el desarrollo de las enfermedades del manguito rotador. 42

Los factores extrinsecos incluyen la forma del acromion, la compresion del hombro, la luxacion
glenohumeral anterior, las actividades con sobreuso y varios factores demograficos como la edad, la
obesidad y el uso de corticosteroides orales.41-45

Los factores intrinsecos se refieren a cambios patoldgicos que se encuentran dentro del propio musculo
del manguito rotador, incluida la degeneracion del tenddn, microtraumatismo repetitivo e
hipovascularidad. 42 De igual forma, se cree que varios factores, como la edad, la diabetes mellitus, la



obesidad y el tabaquismo, afectan negativamente la curacion del manguito rotador. 44

Recientemente, varios estudios sugirieron que uno de los factores intrinsecos, la hiperlipidemia, puede
asociarse con la enfermedad del manguito rotador. Abboud y Kim 43 identificaron por primera vez una
relacion entre la enfermedad del manguito rotador y la hipercolesterolemia. Recopilaron
prospectivamente perfiles lipidicos séricos en dos poblaciones de la misma edad: un grupo experimental,
en el que los pacientes tenian desgarros de los tendones del manguito rotador, y un grupo control, en el
que los pacientes tenian quejas de hombro no relacionadas con el hombro. El resultado fue que los
pacientes con desgarros del manguito rotador tenian mas probabilidades de presentar
hipercolesterolemia en comparacion con los pacientes del grupo control.

Estudios posteriores realizados por los mismos investigadores sugieren que la hipercolesterolemia afecta
negativamente la cicatrizacion del tendén del manguito rotador en modelos animales. Un estudio sugirio
que la hipercolesterolemia podria tener un efecto bioquimico perjudicial sobre la curacion del tendén en
la lesion del manguito rotador de la rata44. Otro estudio demostré que la hipercolesterolemia aumento la
rigidez del tenddn del supraespinoso y el modulo elastico en multiples especies 45.

Se tiene evidencia de la aparicién de xantomas intratendinosos, de igual forma, se conoce el mecanismo
que conduce a la formacién y acumulacion de dichos xantomas. Las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) se acumulan en los tendones y se oxidan; las LDL oxidadas (oxLDL), contienen diferentes
fosfolipidos y colesteroles modificados oxidativamente, isoprostanasas, residuos oxidados de
araquidonoilo, lisolipidos y acido lisofosfatidico. 53 Los efectos de oxLDL sobre las células inflamatorias
son complejos. Los fosfolipidos especificos oxidativos truncados entran rapidamente en la célula
nucleada, viajan a las mitocondrias e inician la via mitocondrial dependiente de la muerte celular
apoptotica.s3

Al observar una forma familiar de xantomatosis tendinosa masiva, se ha demostrado una disminucién del
flujo de colesterol mediado por lipoproteinas de alta densidad (HDL) asociado con la variacion genética
en el transporte inverso de colesterol y las vias de oxidacion de LDL.%354 La xantomatosis y la
aterosclerosis comparten estas anomalias genéticas; por lo tanto, podrian ser el resultado de los mismos
mecanismos fisiopatolégicos. También se ha formulado la hipétesis de que la deposicidon microscépica de
colesterol dentro de los tendones podria iniciar el mantenimiento de una inflamacién persistente de bajo
grado, sobre todo en sujetos con hipercolesterolemia no familiar. La inflamacion promoveria la
degeneracion cronica del tenddn y los cambios biomecanicos, como lo demuestran los estudios del
manguito rotador y tendones patelares. 55 Histolégicamente, la deposicion de colesterol se observa tanto
extracelularmente como dentro de histiocitos y otras células espumosas, que tienen numerosas vacuolas
de lipidos intracitoplasmaticos, lisosomas y figuras de mielina. 56 La fraccion esterilizada de colesterol
resultd elevada en las biopsias del tenddn de Aquiles degenerado. 57

La hipercolesterolemia puede contribuir a aumentar las lesiones de los tendones de varias maneras.



1. Los xantomas intratendinosos pueden cambiar las propiedades mecanicas. 5859

2. La hipercolesterolemia puede alterar la matriz extracelular del tenddn causando una mayor
susceptibilidad a la rotura o una menor capacidad de curacién. En un estudio experimental, Ronnemaa y
cols. 58 encontraron que los fibroblastos embrionarios reaccionaron de manera diferente al suero de rata
hipercolesterolémico que a la rata con nivel normal de colesterol. El suero hipercolesterolémico tenia
menos probabilidades de estimular la sintesis de proteinas no colagenas o incorporar glucosamina y
citidina (normalmente presente en la matriz extracelular) en comparacién con el suero con nivel normal
de colesterol.

3. En ratas hipercolesterolémicas, los resultados del moédulo elastico basal y la fuerza se reducen cuando
se comparan con los controles. Esto indica un efecto perjudicial de la hipercolesterolemia en las
propiedades de los tendones. 55

4. La hipercolesterolemia causa macro y microangiopatia. El suministro de sangre alterado al tenddn
causaria una degeneracion prematura del mismo . 60-62

La ENSANUT 2006 (México), la prevalencia de hipercolesterolemia (colesterol total mayor a 200 mg/dl)
es del 43.6% en mayores de 20 afios, 46 de manera similar, el estudio CARMELA report6é una prevalencia
de 50.5%, esta prevalencia se incrementa con la edad y es mayor en hombres, a excepcion del grupo de
55 a 64 afos, donde fue mayor en mujeres. 47

Existen seis estudios que sugieren una asociacion estadisticamente significativa entre los trastornos
lipidicos y los desgarros del manguito rotador, y otro estudio sugirié una tendencia entre la patologia del
manguito rotador y los trastornos de los lipidos. Entre estos siete estudios, se encontraron asociaciones
estadisticamente significativas entre el aumento de los triglicéridos, el aumento del colesterol LDL, el
aumento del colesterol total, la disminucién de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y el aumento de
la prevalencia de desgarros del manguito rotador. Hubo una heterogeneidad significativa entre estos
estudios, lo que impidid el agrupamiento de los datos. Abboud y Kim 43 realizaron un estudio prospectivo
de casos y controles que investigaba pacientes con desgarros del manguito rotador y presencia
simultanea de dislipidemia. Los pacientes con desgarros del manguito rotador tenian una mayor
prevalencia de hipercolesterolemia (p=0.02), niveles elevados de triglicéridos (p=0.02) y niveles de LDL
elevados (p=0.03) que los pacientes sin desgarros del manguito rotador. Djerbi y cols. 48 observaron que
los pacientes con dislipidemia tenian una probabilidad significativamente mayor de desgarros del
manguito rotador, independientemente de todas las demds variables (OR 4.9, p <0.00001). En un
extenso estudio longitudinal basado en la poblacién con 498,678 participantes, 26,664 pacientes
desarrollaron enfermedad del manguito rotador y se identificé hiperlipidemia como un factor de riesgo
independiente para desarrollar la enfermedad del manguito rotador (HR = 1,48, p <0.0001). 4¢

La asociaciéon entre la presencia de dislipidemia y el aumento de la gravedad de los desgarros fue



evaluada por Djerbi y cols.48 Los desgarros se clasificaron como "severos" si eran masivos e
involucraban mas de un tendén del manguito rotador. Los pacientes con dislipidemia tenian mayores
probabilidades de tener desgarros severos del manguito rotador (OR 2.867, p <0.001). 48

Kim et. al 41 incluyeron los resultados informados por los pacientes utilizando una Escala Numérica de
Calificacion de 11 puntos (NRS). Encontraron que los pacientes con hiperlipidemia y desgarros
supraespinoso tenian puntajes NRS similares a los pacientes sin hiperlipidemia en la fecha de inicio de
tratamiento; sin embargo, a las 8 semanas, el grupo de hiperlipidemia tuvo un dolor significativamente
mas alto.

Dos estudios retrospectivos no encontraron una asociacion entre la dislipidemia y la presencia de
patologia del manguito rotador, con Juge y cols. 50 no encontraron diferencias en los niveles de lipidos
entre pacientes con osteoartritis primaria del hombro y aquellos con artropatia del manguito rotador, de
igual forma, Longo y cols. No encontraron asociacion entre los niveles de colesterol o triglicéridos y la
presencia de desgarros del manguito rotador. Longo y cols 51 realizaron un estudio de casos y controles
que evalua los niveles de lipidos en sangre en pacientes sometidos a reparacion del manguito rotador y
un grupo control de pacientes sometidos a cirugia de menisco con un hombro no afectado. No se
identificaron diferencias significativas en los niveles de lipidos en la sangre entre los grupos. Una posible
variable de confusion fue la exclusiéon de pacientes con hiperlipidemia conocida Juge y cols.50 realizaron
un estudio retrospectivo en el que se examinaron 147 pacientes ancianos con osteoartritis primaria del
hombro y artropatia del manguito rotador y no encontraron diferencias significativas en los niveles de
lipidos en la sangre entre los dos grupos, ellos tenian el objetivo de investigar la influencia de la
hiperlipidemia en el tratamiento de la tendinopatia supraespinoso con o sin desgarro, ya que el tendon
supraespinoso es el que se afecta en mayor frecuencia entre los tendones del manguito rotador.

Hasta donde sabemos, no existe un estudio clinico que haya estudiado la hiperlipidemia y su correlacion
con la degeneracion grasa del tejido muscular mediante métodos cuantitativos (método de Thomazeau).

El objetivo general de este trabajo de investigacion fue determinar la correlacién de los niveles de
lipidos con el indice de Thomazeau en pacientes con desgarro del manguito rotador.

2. Planteamiento del problema.

Aunque los cambios cronicos degenerativos parecen ser responsables de la mayoria de las desgarros
espontaneas del manguito rotador, varios estudios también han sugerido una relacién entre los perfiles
elevados de lipidos en sangre y los desgarros tendinosos, sin embargo, muy pocos se han enfocado
especificamente en las desgarros del manguito rotador, y ninguno ha estudiado si existe una relacién con

la degeneracion grasa que conlleva la cronicidad del desgarro.

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion:



¢Existe correlacién entre el perfil lipidico y el Indice de Thomazeau en pacientes con lesiones del

mangquito rotador?

3. Justificacion

La relacién entre los niveles séricos de lipidos y el indice de degeneracion grasa, llevaria a considerar la
medicién de los perfiles lipidicos y su control adecuado, en pacientes con desgarro del manguito rotador.

Por lo que detectar si existe correlacion entre los niveles de lipidos y el indice de degeneracion grasa en
pacientes con desgarro del manguito rotador, justifica la elaboracion del presente trabajo de

investigacion.

4. Material y métodos

4.1 Tipo de Estudio

Estudio descriptivo de correlacién, observacional, transversal, prolectivo y homodémico, realizado
durante un periodo de tres meses.

4.2 Pacientes

Se eligieron todos los pacientes con diagnéstico de desgarro del manguito rotador (por clinica y
resonancia magnética nuclear que cumplieron con los criterios de inclusion.

Muestra finita, dada por el total de pacientes en el periodo de estudio: 60 pacientes teniendo en cuenta la
limitacion de atencién de pacientes con esta patologia por la pandemia COVID-19 que estamos viviendo.
Se incluyeron pacientes de ambos sexos, de 18 a 80 afios, con inicio insidioso de dolor e incremento del
mismo con el movimiento del hombro, con rango de movimiento activo y pasivo del hombro restringido, a
expensas de dolor con pruebas diagndsticas para manguito positivas, con resonancia magnética con
datos de desgarro parcial o total del manguito rotador y que quisieran participar en el estudio con el
llenado de un consentimiento informado. Se excluyeron pacientes con otra patologia del hombro, con
tratamiento establecido para hiperlipidemia.

Los objetivos especificos de este trabajo de investigacion fueron: conocer las caracteristicas
sociodemograficas de los pacientes, determinar los niveles de lipidos en los pacientes incluidos,
determinar mediante la clasificaciéon de Thomazeau la atrofia del masculo supraespinoso en la RM TSE
T2 (Degeneracién grasa) y correlacionar la degeneracion grasa del manguito rotador con los niveles de
lipidos en sangre.



4.3 Instrumentos

Para cumplir con estos objetivos, se utilizaron las siguientes variables: Edad, sexo, medicién del area
supraespinosa y del area de la fosa, indice de Thomazeau en pacientes con desgarro de manguito
rotador diagnosticados por clinica y confirmados por Resonancia Magnética (variable dependiente), perfil
lipidico en sangre (variable independiente); edad de los pacientes, sexo, indice de degeneracion grasa
de Thomazeau, Prueba de Jobe, Prueba de Patte, Prueba de Gerber, niveles séricos de colesterol,
triglicéridos, HDL, LDL y VLDL.

4.4 Procedimientos

Recoleccion de la Informacion.

En todos los pacientes se realiz6 una toma de muestra de sangre para el perfil lipidico: (colesterol,
triglicéridos, HDL y LDL), resonancia magnética nuclear del hombro afectado y se midié el indice de
degeneracion grasa de Thomazeau.

4.5 Analisis estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva con medidas de tendencia central y de dispersion.
El coeficiente de correlacion lineal de Pearson se realizé con GraphPad Prism version 8.4.0 para Mac
IOS, GraphPad Software, San Diego, California, EE. UU, www.graphpad.com

4.6 Comité de Etica

Desde el punto de vista de la ética en investigacion, este estudio cumple con los lineamientos éticos
siguientes: una vez aprobado por los comités locales de investigacion y ética en investigacién en salud
de la Unidad Médica participante, de acuerdo con los lineamientos anotados en los siguientes cddigos:

Reglamento de la ley General de Salud en Materia de Investigacion, para la salud, Titulos del primero al

sexo y noveno 1987, con atencion especial al articulo 17, en donde se declara ademas a este estudio
como “sin riesgo para los participantes”.
Norma Técnica No. 313 para la presentacién de proyectos e informes técnicos de investigaciéon en las

instituciones de Atencion a la Salud.
Reglamento federal: titulo 45, seccidén 46 y que tiene consistencia con las buenas practicas clinicas.

Declaracion de Helsinki: Principios éticos en las investigaciones médicas en seres humanos, con ultima

revisién en Escocia, octubre 2000.

Principios éticos que tienen su origen en la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial,
titulado: “Todos los sujetos en estudio firmaran el consentimiento informado acerca de los alcances del
estudio y la autorizacion para usar los datos obtenidos en presentaciones y publicaciones cientificas,
manteniendo el anonimato de los participantes”.



NORMA Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012. Donde se ha establecido que el sujeto en investigacion
tiene derecho de retirar su pleno consentimiento de continuar en el grupo de estudio en el momento

solicitado. Cuando esto suceda, se debe seguir con el cuidado de la salud del sujeto para tener la
certeza de que no se produjo dafio alguno relacionado con la intervencion de la investigacion.
Ademas, se apega a los principios basicos de la bioética: Autonomia, Beneficencia, No maleficencia y

respeto, haciendo énfasis especial a la confidencialidad de los datos de los pacientes dada que es el
principal método de obtencion de datos del presente estudio.

Se le dio a cada paciente una hoja de consentimiento informado para que sepan de la posibilidad de
ingreso a protocolo de investigacion, asi como de la proteccion de datos personales.

Los resultados fueron utilizados unicamente con fines cientificos y en todo momento se conservé el
anonimato de los participantes.

5. Resultados

Fueron un total de 60 pacientes. De éstos 23(38.3%) fueron hombres y 37(61.7%) mujeres.
La edad media fue 63.28, (34 a 84), + 12.12 afos.

Con respecto al lado afectado, la mayor frecuencia fue en el lado derecho: 36(60%), los detalles se
muestran en la tabla 1.

Tabla 1: muestra el lado afectado en los
pacientes incluidos en el estudio.

n %
Bilateral 2 3.3
Derecho 36 60
Izquierdo 22 36.7
Total 60 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

El estadio clinico de los pacientes al momento del diagndstico fue el siguiente: 7 en estadio 1, 36 en
estadio 2 y 17 en estadio 3.

La media de los valores del area del musculo supraespinoso y area de la fosa supraespinosa fueron 4.24
y 8.90 respectivamente.
Los datos se muestran en la tabla 2.



Tabla 2: Descripcion de los valores del area del musculo supraespinoso y de la fosa
supraespinosa.

N Minimo Maximo Media +
Area
Muscular 60 1.66 6.92 4.2467 1.49509
Fosa 60 5.76 12.74 8.9017 2.03656

Abreviaturas: N=muestra, +=desviacion estandar.

Los resultados de las pruebas JOBE, PATTE y GERBER, se muestran en las tablas 3, 4 y 5

respectivamente:

Tabla 3: Resultados de la prueba de JOBE

n %
Positiva 60 100
Negativa 0 0
Total 60 100

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Tabla 4: Resultados de la prueba de PATTE

n %
Negativ
a 15 25
Positiva 45 75
Total 60 100

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje



Tabla 5: Resultados de la prueba de

GERBER

n %
Negativa 33 55.0
Positiva 27 45.0
Total 60 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Con respecto a los valores de los resultados del perfil lipidico, estos se muestran en la tabla 6.

Tabla 6: Valores del perfil lipidico realizado a los pacientes

N Minimo Maximo Media +
Colesterol total 60 100.00 272.00 177.7000 37.51
Triglicéridos 60 65.00 334.00 141.5500 60.15
Col HDL 60 27.00 98.00 52.4000 15.44
Col VLDL 60 13.00 85.00 29.0333 13.09
Col LDL 60 37.00 196.00 96.2833 35.44

Abreviaturas: N=muestra, +=desviacion estandar, Col=colesterol, HDL=lipoproteinas de alta
densidad, VLDL=lipoproteinas de muy baja densidad, LDL=lipoproteinas de baja densidad.

5.1 Relacion del Indice de Thomazeau con niveles séricos de lipidos en el total de los
pacientes

Colesterol total/indice de Thomazeau: No existe correlacién estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=0.1194, p=0.3637.
Figura 1: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de colesterol total
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Triglicéridos/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre

variables, Pearson=0.1428, p=0.2764.

Figura 2: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de triglicéridos.
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HDL/indice de Thomazeau: Existe una correlacion estadisticamente significativa entre las variables,

Pearson=-0.2840, p=0.0279

Figura 3: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de HDL.
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LDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,

Pearson=0.2051, p=0.1159

Figura 4: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de LDL.
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VLDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.1202, p=0.3604
Figura 5: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de VLDL.
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5.2 Relacion del Indice de Thomazeau con niveles séricos de lipidos en pacientes con estadio
1 de degeneracion grasa.

Colesterol total/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=0.2327, p=0.6156.

Figura 6: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de Colesterol Total en pacientes
en Estadio 1 de degeneracion grasa.
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Triglicéridos/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=-0.2827, p=0.5390.

Figura 7: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de triglicéridos en pacientes en
Estadio 1 de degeneracion grasa.
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HDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=-0.3252, p=0.4766

Figura 8: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de HDL en pacientes en
Estadio 1 de degeneracion grasa.
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LDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.3968, p=0.3781

Figura 9: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de LDL en pacientes en Estadio
1 de degeneracién grasa.
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VLDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=-0.2821, p=0.5400

Figura 10: Correlaciéon entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de VLDL en pacientes en
Estadio 1 de degeneracién grasa.
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5.3 Relacion del Indice de Thomazeau con niveles séricos de lipidos en pacientes con estadio
2 de degeneracién grasa.

Colesterol total/indice de Thomazeau: No existe correlacién estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=0.2696, p=0.1118.

Figura 11: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de Colesterol Total en
pacientes en Estadio 2 de degeneracion grasa.
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Triglicéridos/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=0.03046, p=0.8600.

Figura 12: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de Triglicéridos en pacientes
en Estadio 2 de degeneracion grasa.
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HDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.1382, p=0.4216

Figura 13: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de HDL en pacientes en
Estadio 2 de degeneracién grasa.
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LDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.2120, p=0.2146

Figura 14: Correlacién entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de LDL en pacientes en
Estadio 2 de degeneracion grasa.

0.651
Pearson r

0.60 ° . r 0.2120
3 L) 3’ ® o o 95% confidence interval -0.1253 to 0.5053
w 055 PR R squared 0.04493
3 /;./.0/"/
% 0.50 % ¢ P value
|=|_= LD S . P (two-tailed) 0.2146

0.45- ) - P value summary ns

o o Significant? (alpha = 0.05) No
0.40 T T T T 1 .
0 50 100 150 200 250 Number of XY Pairs36

COLESTEROL LDL (mg/dL)

VLDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.06117, p=0.7230

Figura 15: Correlaciéon entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de VLDL en pacientes en
Estadio 2 de degeneracion grasa.
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5.4 Relacion del Indice de Thomazeau con niveles séricos de lipidos en pacientes con estadio
3 de degeneracién grasa.

Colesterol total/indice de Thomazeau: No existe correlacién estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=0.1416, p=0.5877.

Figura 16: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de Colesterol Total en
pacientes en Estadio 3 de degeneracion grasa.
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Triglicéridos/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las
variables, Pearson=-0.06920, p=0.7919.

Figura 17: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de triglicéridos en pacientes
en Estadio 3 de degeneracion grasa.
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HDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.1296, p=0.6200.

Figura 18: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de HDL en pacientes en
Estadio 3 de degeneracion grasa.
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LDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.07371, p=0.7786.

Figura 19: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de LDL en pacientes en
Estadio 3 de degeneracién grasa.
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VLDL/indice de Thomazeau: No existe correlacion estadisticamente significativa entre las variables,
Pearson=0.1135, p=0.6646.

Figura 20: Correlacion entre el indice de Thomazeau y los niveles séricos de VLDL en pacientes en
Estadio 3 de degeneracion grasa.
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6. Discusion

Las desgarros del manguito rotador han demostrado disminuir la calidad de vida de los pacientes,
causan dolor, debilidad y pérdida de la funcionalidad del hombro.

Por lo tanto, es necesario identificar los factores de riesgo traumaticos y atraumaticos asociados a esta
patologia, de tal forma que se puedan establecer protocolos de deteccién temprana o de prevencién de
enfermedades que directa o indirectamente puedan influenciar en la severidad o progresién del desgarro.
Varios estudios han investigado la relacion entre dislipidemia y enfermedades del manguito rotador,
encontrando que la hiperlipidemia es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de la
enfermedad del manguito rotador y que los pacientes con dislipidemia, tenian una mayor prevalencia de
desgarro tendinosa. Mas especificamente, se encontré que el colesterol total, los triglicéridos y las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) se asociaron con desgarros del manguito rotador, mientras que las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) estaban inversamente relacionadas con desgarros.

Derivado de los resultados estadisticos obtenidos, podemos observar que el Unico resultado
estadisticamente significativo es el de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) en el total de la muestra
para disminuir la evolucién de la degeneracion grasa.

El protocolo arroja semejanzas con otros estudios con respecto a los grupos etarios, asi como en
dominancia, donde todos presentan mayor prevalencia diestra.

Este es el primer estudio, donde se busca examinar la relacion existente entre las concentraciones
séricas de colesterol total, lipoproteinas de alta densidad (HDL), lipoproteinas de baja densidad (LDL) y
triglicéridos con la degeneracion grasa musculotendinosa que sufren los pacientes con desgarro del
manguito rotador.



No se pueden comprobar asociaciones directas entre la elevacion de lipidos y el grado degeneracion
grasa. Se confirma que el proceso es multifactorial, llama la atencion el efecto protector encontrado en
este estudio de los HDL (8%), asi como el efecto dafiino de los LDL 4%.

Al separar por estadios, no se pudo detectar una significancia estadistica en ninguno de lo grupos, por lo
que se requieren estudios mas extensos con mayor numero de pacientes sobre la variacién de los
niveles de HDL entre los distintos grupos.

7. Conclusiones

No hay correlacién entre los niveles de lipidos y los estadios de degeneracién grasa, en pacientes con
desgarro del manguito rotador.

Dados los resultados de este estudio, se requieren mas investigaciones para la aceptacion de que la
hiperlipidemia es un factor de riesgo definido en las desgarros del manguito rotador.
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Anexos:

Anexo 1

Hoja de recoleccién de datos

Area Areade COLESTEROL COLESTEROL | COLESTEROL | COLESTEROL
HOMBRO | Supraespinoso | Fosa | THOMAZEAU GERBER | TOTAL (mg/dl) | TRIGLICERIDOS (mg/dl) | HDL (mg/dl) | VLDL (mg/dl) | LDL (mg/dl)
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Anexo 2

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLO DE

INVESTIGACION

Nombre del estudio

Lugar y fecha

Justificacién y objetivo del estudio

Procedimientos

Posibles riesgos y molestias

Posibles beneficios que recibira al participaren el
estudio

Informacién sobre resultados y alternativas de
tratamiento

Participacion o retiro

Privacidad y confidencialidad

Autoriza la toma de sangre y la toma del estudio
llamado Resonancia Magnética para este estudio.

Nombre y Firma del Paciente

Nombre y Firma del Investigador.

Correlacion entre el perfil lipidico y el indice de
degeneracion grasa de Thomazeau en pacientes
con desgarro sintomatico del manguito rotador

Puebla, Pue Fecha:

Determinar la relacion entre el desgarro de los
tendones del manguito rotador (hombro) y los
niveles de lipidos en sangre, asi como su
influencia en el proceso de degeneracion grasa.

Correlacionar los niveles de lipidos séricos con el
grado de degeneracion grasa que se presente en
su resonancia magnética de hombro.

Ninguno

Diagnostico mas adecuado, asi como deteccién
de problemas con el control de lipidos.

Las alternativas de tratamiento dependeran de su
sintomatologia, grado de desgarro y niveles de
lipidos.

Es libre de retirarse del estudio en cualquier
momento

Su informacién es personal, su nombre no
aparecera en el protocolo ni en la base de datos.
Tanto laboratorios como resonancia magnética,
quedaran en su poder.

Sl . NO

Luis Miguel Chavez Espina
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