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I. INTRODUCCION

INTRODUCCION

1. ETIOLOGIA DEL HOMBRO DOLOROSO.

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

considerable.

La prevalencia en la poblacion general se ha estimado entre el 3 y el 7%. Dicha
prevalencia aumenta con la edad (Cunningham y Kelsey, 1984; Chard et al., 1991) y sus
causas pueden ser multiples, aunque se estima que la mayoria de los casos de hombro
doloroso se deben a lesiones degenerativas de alguna estructura periarticular, debiéndose

sélo en el 5% a una afectaciéon del hombro de otra naturaleza (Bjornsson et al., 2011).

Dejando aparte las enfermedades neoplasicas, sistémicas y traumaticas directas, la
principal causa de dolor de hombro es la patologia inflamatoria o degenerativa del

manguito rotador.

Clasicamente se recogian en la denominacion de “periartritis escapulohumeral” todos
aquellos cuadros clinicos que se manifestaban con dolor en la regiéon pudiendo asociar la
limitacion de movimientos. Hoy en dia la etiologia del hombro doloroso se divide en dos

grandes grupos para orientar el tratamiento: procesos intrinsecos y procesos extrinsecos.

Los procesos intrinsecos tienen su origen en la alteracion anatémica o funcional de las
estructuras del hombro tanto articulares como periarticulares. Los procesos extrinsecos
pueden provocar dolor irradiado al hombro debido a lesién de estructuras cercanas al
mismo, o bien dolor referido al hombro como manifestacién de alteraciones viscerales

distantes.

Clasificacion Etiologica del Hombro Doloroso

1. Procesos Intrinsecos:

1.1. Osteoarticulares.
1.1.1. Glenohumerales (artritis, artrosis, tumores, osteonecrosis,...).
1.1.2. Acromioclaviculares (traumatismos, artrosis,...).
1.1.3. Escapulotoracicos: (fibrositis, bursitis,...).

1.2. Periarticulares.
1.2.1. Lesiones del manguito rotador.
1.2.2. Sindrome del hombro congelado.
1.2.3. Tendinitis calcificante.
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1. INTRODUCCION

1.2.4. Lesiones del tenddn largo del biceps.
2. Procesos Extrinsecos:
2.1. Dolor irradiado:
2.1.1. Lesiones de la columna cervical (traumatismos, cervicoartrosis, procesos
inflamatorios, discopatias, tumores, alteraciones posturales).
2.1.2. Procesos neuroldgicos:
2.1.2.1. Intradurales (siringomielia, tumores intramedulares, meningitis,...).
2.1.2.2. Radiculares (tumores extradurales, radiculitis, sindromes
compresivos,...).
2.1.2.3. Periféricos.
2.1.2.3.1. Neurovasculares (sindromes de la salida toracica).
2.1.2.3.2. Invasivos (tumor de Pancoast).
2.2. Dolor referido:
2.2.1. Procesos cardiovasculares (patologia coronaria, aneurismas aoérticos,...).
2.2.2. Procesos mediastinicos (tumores, lesiones esofagicas,...).
2.2.3. Procesos viscerales subfrénicos (hepatopatias, abscesos subfrénicos,...).
(Marco F., 2005)

La lesion de las partes blandas periarticulares es uno de los procesos de mayor relevancia

en la clinica diaria.
1.1. LESIONES DEL MANGUITO ROTADOR

Se considera la causa mas frecuente de hombro doloroso (Milgrom et al., 1998). Asi el
65% de los casos de hombro doloroso del adulto son debidos a lesiones del manguito
rotador (Vecchio et al., 1995).

Las lesiones sintomaticas del manguito rotador se traducen en dolor que se agravan con el
uso del brazo a la altura y por encima del hombro. Este cuadro clinico se denomina

sindrome de dolor subacromial o de atrapamiento (impingement).

Aunque continda existiendo controversia sobre la patogenia de la lesién del manguito
rotador, se han descrito tres factores principales: degeneracion tendinosa relacionada con
la edad, atrapamiento y aporte vascular limitado. Las roturas del manguito rotador afectan
tipicamente al tendén del supraespinoso, y, después, en grado variable, al manguito
posterior, estando el subescapular lesionado menos frecuentemente. Estos pacientes se
quejaran de dolor, debilidad, o ambos. El dolor se describe tipicamente como anterolateral

y es mas agudo de noche interrumpiendo el suefio (Marco F., 2005).
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I. INTRODUCCION

La presencia de una rotura tendinosa no implica necesariamente cirugia, que solo estaria
indicada ante la existencia de dolor y déficit funcional que no ha respondido a tratamiento
conservador. Se cree que esta provocada en un alto porcentaje de casos por el rozamiento
del manguito rotador contra el margen anterolateral del acromion y/o ligamento
coracoacromial, aunque algunos autores han resefiado también la importancia de factores
intrinsecos como la hipovascularizacién y/o degeneracion del propio tendéon (Fu et al.,
1991; Vecchio et al., 1995).

La degeneracién tendinosa ocurre como parte del proceso de envejecimiento, que junto a
los traumatismos y la sobrecarga llevan a un progresivo fallo tendinoso y rotura (Dalton,
1994). La mayoria de los desgarros en el manguito rotador comienzan en la denominada

area critica hipovascular del tendén supraespinoso.

Aunque la causa principal se considera el rozamiento con el espacio coracoacromial, se
han descrito también otras causas como: el rozamiento posterosuperior que afecta a
deportistas, el rozamiento con la apdfisis coracoides que repercute sobre el tendoén
subescapular, o la compresion del nervio supraescapular a nivel de la fosa
espinoglenoidea que conduce a inflamacion y atrofia del musculo infraespinoso (Rossi,
1998).

Aunque Neer postuld que la causa principal de este sindrome era el rozamiento tendinoso
con el arco coracoacromial (Neer y Welsh, 1977), otros autores han resaltado el origen
multifactorial de este proceso (Naredo et al., 2002), ya que se ha demostrado que los
desgarros tendinosos no son mas frecuentes en el lado bursal del manguito como seria
l6gico pensar en caso de que el rozamiento extrinseco fuese la causa principal (Fu et al.,
1991).

1.2. SINDROME DEL HOMBRO CONGELADO

Es una limitacion de las amplitudes articulares pasivas debido al engrosamiento de la
capsula articular con leve infiltrado inflamatorio y fibrosis. Es una retraccién de la capsula
con desecacion articular, inflamacion y dolor. Puede ser primaria, y presentarse en algunas
semanas sin ninguna causa aparente, o bien suceder tras un traumatismo, tras una

tendinopatia calcificante o tras una intervencién quirudrgica.

Clasicamente se ha descrito el hombro congelado como un proceso autolimitado que se
prolonga de 18 a 24 meses, aunque parece que aproximadamente el 40% de los pacientes
no llegan a recuperar el arco de movilidad completo. Cuando el proceso no responde a una

rehabilitacion correcta se procede a la movilizacion bajo anestesia.
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1. INTRODUCCION

1.3. TENDINITIS CALCIFICANTE.

Se trata de una enfermedad tendinosa en la que hay que hacer un diagnéstico diferencial
con el conflicto subacromial y la rotura del manguito. Adn no se conoce un factor etiolégico

preciso. Solo el 30-45% de los casos dan clinica.

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

liberalizacién del depdsito calcico en la bolsa subacromial.

La clinica suele ser de dolor crénico inflamatorio, con despertar nocturno y fases de calma,
de duracion variable, junto con crisis hiperalgicas en relacion con la migracion de cristales

a la bolsa subacromial.

El diagnéstico es facil con la radiologia, y ésta permite, ademas, el seguimiento del
proceso. Las demas exploraciones complementarias son inutiles, salvo en el caso de

patologia asociada.

1.4. LESIONES DEL TENDON LARGO DEL BICEPS

El tenddn de la porcion larga del Biceps, por su situacion intrarticular y su relacion con el
manguito, estd sometido a la actuacién de cualquier proceso inflamatorio que afecte la
region (artropatias cristalinas, artritis reumatoide, infeccién...) pero especialmente al

relacionado con el sindrome de atrapamiento.

Las roturas traumaticas de una porcidon larga del Biceps normal son excepcionales.
Normalmente se produce la rotura de un tendén previamente degenerado y habitualmente

con traumatismos menores (Marco F, 2005).

1.5. DOLOR IRRADIADO: NEUROPATIAS Y SINDROMES.

Otras causas menos frecuentes de dolor en el hombro son las causadas por lesiones en la
columna cervical y lesiones neuroldégicas o neuropatias, de facil exclusiéon cuando la

patologia es claramente mecanica.

Ante su sospecha se debe proceder al examen neuroldgico del miembro superior,
correspondiente, explorando fuerza y sensibilidad, y prestando atencion al cuello como

causa mas comun del dolor.

Entre las neuropatias que provocan mas frecuentemente dolor en el hombro estan:
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I. INTRODUCCION

1.6.

Neuropatia del plexo braquial:

Aparece de forma brusca como un dolor profundo y debilidad. Se suele dar tras un
traumatismo severo (frecuentemente por caidas de motocicleta que provocan la
abduccion-elevacién del miembro con la consiguiente elongaciéon nerviosa), tras

cirugia toracica, radiacion, infecciones o tumores.

Neuropatia supraescapular:

Producido por la compresién del nervio supraescapular. La clinica es de debilidad y
atrofia de los musculos supra e infraespinosos (facilmente objetivable a la
inspeccién) con la consecuente limitacién de la abduccién y rotacion externa. Las

causas son traumatismos, fracturas, etc.

Neuropatia del toracico largo:

Dolor en regién cervical, escapular y deltoidea, acompafiado de debilidad muscular
del serrato anterior y limitando la abduccion del miembro. El origen es idiopatico,

traumatico o diabético.

Sindrome del desfiladero toracico:

Compresion del plexo braquial, arteria y vena subclavia a su paso entre el musculo

subclavio, la clavicula, la primera costilla y los musculos escaleno anterior y medio.

La compresion puede ser motivada por una exostosis o por la presencia de una
costilla cervical. La clinica suele ser neuroldgica con dolor y parestesias a lo largo
del cuello, hombro y miembro superior hasta el 4° y 5° dedos. También aparecen
debilidad y atrofia de los musculos afectados, palidez, cianosis local o fenébmeno de

Raynaud. Los sintomas se exacerban con la abduccion.

DOLOR REFERIDO.

Entre las causas graves de dolor referido en hombro y con las que habra que hacer un
cuidadoso diagnostico diferencial, son: el infarto agudo de miocardio, la diseccion adrtica,
el embolismo pulmonar, la rotura esplénica y el embarazo ectdpico entre otros. Estos
cuadros requieren un diagnédstico y tratamiento precoces, dada la urgencia vital que

suponen.

Otras causas menos graves de dolor referido son: el angor péctoris, el neumotérax, la

pericarditis, la neumonia, la pleuritis y la colecistitis.
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1.7. OTRAS CAUSAS DE HOMBRO DOLOROSO.

Ademas de las causas ya descritas, podemos mencionar otras que representan un minimo
porcentaje dentro de la etiologia del hombro doloroso. Ejemplo de ellas es la artropatia
séptica del hombro, la localizacién en esta articulacién de depodsitos de microcristales
(artropatia microcristalina), la distrofia simpatico-refleja (sindrome hombro-mano), la
afectacion del hombro en la artritis reumatoide y otras artritis inflamatorias de esta

localizacion.

2. IMPORTANCIA CLINICA EPIDEMIOLOGICA DEL HOMBRO DOLOROSO.

El dolor de hombro es un problema comun. Ocupa un tercer lugar en la patologia
musculoesquelética asistida en la practica clinica, suponiendo un 5% de las consultas de

medicina general por patologia musculoesquelética (Urwin et al., 1998).

Su incidencia anual se estima de 6.6 a 25 casos por 1000 pacientes, alcanzando las cotas
mas altas de la cuarta a la sexta década de la vida (Stevenson y Trojian, 2002). Es la
segunda causa de dolor tras la rodilla en deportistas, donde el 8-13 % de las lesiones
afectan al hombro (Butcher et al., 1996). Supone un 4% aproximadamente de la patologia

asistida en urgencias (Stevenson y Trojian, 2002).

Como antes ha sido mencionado, la lesiéon del manguito rotador se considera la patologia
mas frecuente del hombro doloroso. Por lo tanto vamos a centrarnos en el estudio del

manguito rotador: etiologia, patogenia y tratamiento.

2.1.  ETIOPATOGENIA DE LA PATOLOGIA DEL MANGUITO ROTADOR.

Como hemos mencionado en otros apartados, sobre la patogenia de la lesion del manguito

rotador se han descrito tres factores principales:

- degeneracion tendinosa relacionada con la edad.
- aporte vascular limitado.

- atrapamiento.

En 1972 Neer propuso su teoria del rozamiento del manguito rotador con el margen
anterolateral del acromion, clasificando las lesiones del manguito en tres grados
progresivos (Neer, 1972):

a) Inflamacién o hemorragia tendinosa.
b) Degeneracion o fibrosis.

¢) Rotura tendinosa.
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El origen de la patologia del manguito rotador es una cuestion debatida en la que existen
dos escuelas principales. Una defiende el papel primordial de las causas extrinsecas en las
que el manguito rotador se desgasta por el roce con las estructuras del arco
coracoacromial (Neer, 1972; Neer et al., 1983). Otros consideran que el papel principal lo

desempefian cambios intrinsecos al propio tendén (Uri, 1997).

a) Las causas extrinsecas son el resultado del roce del manguito rotador con estructuras
6seas o ligamentosas periféricas. Estos factores extrinsecos se dividen en primarios, si
resultan de alteraciones congénitas o adquiridas de la anatomia coracoacromial, y en

secundarios cuando resultan de inestabilidad glenohumeral (Uri, 1997).

Entre estos factores primarios se ha considerado la morfologia de la parte anterior del
acromion (plana, curva o en gancho), la inclinacién del acromion, el hueso acromial, los
espolones acromiales y los osteofitos acromioclaviculares de orientacion inferior,
engrosamiento del ligamento coracoacromial, etc. (Epstein et al., 1993; Haygood et al.,
1994; Tyson y Crues, 1993). En la compresion extrinseca secundaria no es necesaria la
existencia de alteraciones morfolégicas en el arco coracoacromial, sino que se produce un
estrechamiento relativo de la salida de los tendones del manguito rotador provocada por la

inestabilidad glenohumeral.

Type 1l

Figura 2.1.1 : Tipos de acromion: plano, curvo o en gancho (Bigliani, 1991).

La debilidad de los estabilizadores estéticos de la articulacion, capsula y ligamentos
glenohumerales, supone una sobrecarga para los estabilizadores dinamicos o musculares.
El estrechamiento efectivo del espacio subacromial se produce con la subluxacién superior
de la cabeza humeral que provoca un rozamiento episédico. Por eso, esta situacion se

produce con frecuencia en los movimientos extremos de la articulacion durante actividades
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deportivas: tenis, natacién, lanzamiento. (Fu et al., 1991; Jobe et al., 1989; Tirman et al.,
1994).

b) Las causas intrinsecas estan relacionadas con areas de menor vascularizacion dentro
del tend6n, con menor capacidad de reparacién del coladgeno y mayor posibilidad de
sobrecarga. Los defensores de esta teoria consideran los cambios éseos o ligamentosos
del arco coracoacromial como fendmenos secundarios. Este punto de vista se basa
fundamentalmente en la observacion de que los desgarros parciales son mucho mas
frecuentes en el lado articular del tendon con respecto al lado bursal. Este dltimo se
deberia lesionar, en teoria, mas frecuentemente por el rozamiento subacromial (Ozaki et
al., 1988).

Estudios en cadaveres han demostrado una region de relativa hipovascularizacion en el
tendon supraespinoso, justamente proximal a su insercion en el troquiter. Esta area,
descrita en 1934 por Codman, se ha denominado la “zona critica” y se piensa que es un
area predispuesta a la degeneracion y la rotura (Codman y Akerson, 1931; Ling et al.,
1990).

Los factores predisponentes pueden ser los microtraumatismos, el uso excesivo y el
envejecimiento (Archambault et al., 1995; Brewer, 1979; Riley et al., 1994b).

Actualmente se tiende a considerar conjuntamente los factores intrinsecos y extrinsecos.
Las lesiones del manguito rotador representan un cuadro heterogéneo de etiologia
multifactorial. Se ha demostrado que el infraespinoso también tiene una zona critica de
hipovascularizacion similar a la del supraespinoso y, sin embargo, la frecuencia de roturas
es muy inferior a la del supraespinoso (Brooks et al., 1992). Por otro lado, estudios in vivo
en pacientes con sindrome de rozamiento han encontrado hipervascularizaciéon en el area
critica, planteando aun mas dudas sobre la génesis de las roturas (Chansky y lannotti,
1991).

Las tres teorias etiopatogénicas han sido discutidas como responsables Unicas y
universales de la patogenia de las lesiones del manguito rotador, por lo que debemos

verlas enmarcadas dentro de las multiples posibilidades:

1. Degeneracién tendinosa y disfuncién del manguito, que desembocaria en el
atrapamiento de los tendones bajo el arco coracoacromial por la pérdida del centrado de la

cabeza humeral en la movilidad activa del hombro.

2. La segunda posibilidad radica en las descripciones, como la de Codman, de areas

hipovasculares o “criticas” en la regién distal de los tendones del manguito que
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predispondrian a la degeneracion y calcificacion. Este mecanismo isquémico en

combinacion con el traumatico llevaria a la rotura del manguito rotador.

3. La tercera teoria o del atrapamiento fue popularizada por Neer. En ella el manguito es

repetidamente irritado por el arco coracoacromial durante la elevacion del brazo.

Otras a considerar incluyen traumatismos, factores congénitos o del desarrollo e

inestabilidad glenohumeral que interactian en la aparicidon del sindrome subacromial.

2.2.  EPIDEMIOLOGIA DE LA PATOLOGIA DEL MANGUITO ROTADOR.

Recientemente se examinaron voluntarios asintomaticos mediante RM para determinar la
prevalencia de las lesiones de manguito. Se encontraron lesiones de espesor parcial en un
14%, y lesiones completas en un 20% de los sujetos. Si seleccionamos Unicamente a los
mayores de 60 afos, la prevalencia fue del 26% para las lesiones parciales y del 28% para
las completas. Bien es verdad que no hay seguimiento del grupo para determinar la historia
natural de estas lesiones, pero si es cierto que aun no sabemos por qué algunos sujetos

con roturas de manguito desarrollan sintomas y otros no.

Deben existir otros factores ademas de los puramente tendinosos para justificar la
evolucion clinica. Asi, se citan el grado de inflamacion de la bursa subacromial o la
alteracion de la cinematica glenohumeral con la subsiguiente migracién cefalica superior y

atrapamiento (Marco F., 2005).

Estudios en cadaveres demostraron que la incidencia de roturas de espesor completo en el
manguito en personas con una edad inferior a 60 afios es de un 6%, mientras que en los
mayores de esta edad la incidencia se aproximaba al 28-30%. La incidencia de roturas
parciales era aproximadamente el doble con respecto a las completas (Dugas et al., 2002;
Lehman et al., 1995).

Existen casos sencillos de comprender como el episodio traumatico Unico. Por ejemplo,
tras una luxacién glenohumeral anterior o inferior aguda se registran roturas de manguito
en un 14-63%, segun las series, y esta incidencia aumenta con la edad. Otra forma
traumatica pueden ser las pequefas roturas de espesor parcial del supraespinoso o
subescapular en deportistas jovenes que practican actividades donde el brazo actua por

encima de la cabeza (tenis, natacion, lanzamiento).

De la misma manera que no conocemos patrones claros de evolucion clinica, tampoco
podemos predecir la evolucién de la alteracion tendinosa. Es dificil decir que todas pasaran

por los estadios de Neer desde la tendinitis a la rotura parcial y finalmente completa, sino
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que mas bien hay que volver a situarse en la etiopatogenia multifactorial para explicar la

evolucion diferencial de unas y otras lesiones.

3. DIAGNOSTICO POR IMAGEN DE LA PATOLOGIA MECANICA DEL
HOMBRO.

Existe una gran variedad de técnicas de imagen que pueden utilizarse para evaluar a los
pacientes con dolor o disfuncién del hombro. La indicacién primaria de estas técnicas
incluye a personas jovenes y de edad media, activas, que tras sufrir un traumatismo
importante del hombro presenten un cuadro doloroso con debilidad a la flexion y rotaciéon

externa.

En los casos no traumaticos, se debe recurrir a las técnicas de imagen cuando no exista
una respuesta adecuada al tratamiento conservador, tras un periodo variable entre seis

semanas y 18 meses.

3.1. RADIOLOGIA CONVENCIONAL.

Para el estudio por imagen del hombro doloroso, la radiologia convencional se considera la
primera técnica de elecciéon. Cuando la distancia acromio-humeral es menor de 6 mm se
considera un signo casi seguro de rotura del manguito rotador (Bokor et al., 1993), pero

so6lo se ve en roturas muy evolucionadas con atrofia muscular.

Generalmente se recomienda que el paciente tenga al menos dos proyecciones, una

anteroposterior en diferentes grados de rotacion y otra a elegir:

- proyeccién axial es muy util para valorar la relacién anteroposterior de la cabeza
humeral y la cavidad glenoidea.

- proyeccion Bernageau que permite una buena visién de la superficie glenoidea.

- proyecciones transtoracicas son utiles para el estudio de las luxaciones y fracturas.

- proyeccion transescapular en “Y” permite valorar la morfologia del acromion y el
espacio subacromioclavicular.

- proyeccién anteroposterior: permite visualizar con mayor claridad los espolones

subacromiales y los osteofitos acromioclaviculares inferiores.

3.2. ARTROGRAFIA.

La artrografia consiste en la introduccion mediante puncion percutanea de un contraste

yodado dentro de la cavidad articular de modo que, si existe rotura del tenddn, dicho
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contraste se fuga siguiendo el trayecto del desgarro hasta introducirse en la bolsa
subacromio-subdeltoidea en caso de ser una rotura de espesor completo. La artrografia
simple o el Artro-TAC son técnicas invasivas, muy sensibles y especificas para roturas de
todo el espesor del manguito o parciales de la cara articular del mismo. Sin embargo, es
incapaz de demostrar las roturas intratendinosas o de la cara bursal del manguito (Fukuda
et al., 1987).

Otra de sus limitaciones es la incapacidad de valorar la degeneraciéon tendinosa, de
discriminar adecuadamente el tamafo y la localizacion del desgarro o la valoracion del
grado de atrofia muscular (Uri, 1997). Esta técnica ofrece, ademas, poca fiabilidad en la
localizaciéon y medida de las roturas del manguito (Hodler et al., 1988) y baja rentabilidad

diagnostica en la lesion del tendén del biceps (Middleton et al., 1986).

El artro-TC puede suplir a la RM cuando ésta no es factible, por causas técnicas cuando
existen implantes metalicos o en casos de claustrofobia. Pero en la actualidad

practicamente esta en desuso.
3.3. RESONANCIA MAGNETICA y ARTRO-RM.

En cuanto a la patologia degenerativa tendinosa, hay que resefiar que la RM, por su
capacidad de obtener imagenes multiplanares y su excepcional contraste para el estudio
de los tejidos blandos, permite una adecuada caracterizacion de la degeneracion y rotura
del manguito rotador, la evaluacién de otras anormalidades estructurales frecuentemente
asociadas al sindrome de rozamiento y la detecciéon de alteraciones que pueden simular
clinicamente patologia del manguito rotador por cursar con el sintoma inespecifico de dolor

de hombro.

En los ultimos afios, la RM, ha alcanzado una gran preponderancia dentro de las técnicas
no invasivas de diagndéstico en la enfermedad del manguito rotador, asi como la
artroscopia de hombro lo ha hecho dentro de las técnicas invasivas de diagnoéstico y
tratamiento (Evancho et al., 1988). Diversos estudios llevados a cabo en grandes centros
avalan el elevado grado de fiabilidad de la RM en el diagnéstico de los desgarros del
manguito de los rotadores, aunque otros trabajos han resaltado la superioridad diagndstica
de la exploracion clinica cuando es llevada a cabo por un ortopeda experto (Wiener y
Siliski, 1996).
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3.4. ECOGRAFIA

Es una técnica comoda, rapida y de bajo precio, por lo que resulta ideal como exploraciéon
inicial. Los ecografos pueden identificar la mayoria de las estructuras musculo-tendinosas
que conforman la articulaciéon del hombro, lo que la convierte en un método exacto para
evaluar de forma no invasiva el hombro doloroso (Lépiz Y, 2010) (Bouffard et al., 2000). No
obstante, se consideré una exploracion polémica durante mucho tiempo, ya que sus
resultados eran muy dispares con cifras de sensibilidad y especificidad que oscilaban entre
el 50% y 100%. Los factores considerados como responsables de esta disparidad eran el
grado de experiencia del explorador, el tipo de instrumentacion utilizada y la severidad del
grado de lesion (Middleton et al., 1986) (Takagishi et al., 1996).

No obstante, con la ecografia se aprecia mejor la calidad del tejido tendinoso, y como
estudio postoperatorio no presenta desvirtuacion de la imagen por inflamacion, tejido
cicatricial o materiales quirargicos, anclajes o suturas. A pesar de que la precisiéon de la
ecografia postoperatoria es menor (83%) que en los hombros no operados, las ventajas
antes mencionadas, junto a su reducido coste, la convierten en la prueba de eleccion para

la valoracion de la integridad tendinosa postoperatoria (L6piz Y, 2010).
4. TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA DEL MANGUITO ROTADOR.

Los métodos que pueden ser utilizados en la terapia de la patologia degenerativa del

manguito rotador. Distinguiremos entre tratamiento conservador y quirurgico.

4.1. TRATAMIENTO CONSERVADOR

4.1.1. Tratamiento médico-infiltraciones.

Suele ser el tratamiento que ensayan en primer lugar la mayoria de los clinicos. Los
medicamentos mas utiles son los antiinflamatorios no esteroideos. Los analgésicos de
primer nivel (paracetamol), segundo nivel (tramadol, codeina) o tercer nivel (fentanilo), se
usaran dependiendo de la intensidad dolorosa pudiéndose o no asociar a miorrelajantes. El

reposo articular mediante cabestrillo esta muy indicado en la fase aguda del proceso.

Las infiltraciones de anestésicos junto a antiinflamatorios permiten tratar las fases de
recrudescencia dolorosa. En caso de enfermedad degenerativa puede administrarse acido
hialurénico, un vial de 2 a 2,5 ml semanal durante 5 semanas con la posibilidad de

repetirse a los 6 meses.

Las vias de abordaje son las siguientes:
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o Espacio subacromial.
e Canal bicipital.
e Articulaciéon glenohumeral (anterior, lateral, posterior).

e Acromioclavicular.

4.1.2. Tratamiento rehabilitador

a) Restauracién de los arcos articulares pasivos: Sea cual fuere la patologia causal de
la omalgia, la recuperacién completa de los arcos limitados debe preceder a cualquier

cinesiterapia activa o asistida.

La movilizaciéon pasiva, en decubito dorsal, se realizara bajo control manual del
fisioterapeuta y tratara de mejorar, por una parte, la elevacion en el plano del oméplato

hasta alcanzar los 150° de elevacién, asi como las rotaciones externa e interna.

La autorehabilitacion es indispensable porque permite mantener los resultados
conseguidos a lo largo de las sesiones: deben repetirse de cuatro a cinco veces por dia y
consistira en ejercicios de elevacién anterior en supino, ejercicios de rotacion externa e

interna con ayuda de un baston y ejercicios pendulares.

La terapia ocupacional pretende, asimismo, restablecer la amplitud articular mediante

actividades apropiadas.

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

actividades diarias.

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

Los programas de potenciacién muscular duran entre 3 y 4 meses.

c) La iontoforesis, es el resultado de la propiedad de la corriente galvanica para ionizar
las sustancias en solucién entre el electrodo y la piel, haciendo que los iones penetren a

través de los tegumentos.

La aplicacion de acido acético al 2% en el caso de calcificaciones tendinosas y Aines en

caso de tendinopatias inflamatorias es habitual.

d) La onda corta es corriente de alta frecuencia comprendida entre 10 y 300 Megaciclos, y
con una longitud de onda entre 1 y 30 metros, que utilizada en forma continua o de

impulsos, tiene efecto analgésico y antiinflamatorio entre otros.
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e) Ultrasonidos: Constituyen la forma mas evolucionada de la energia aplicada en
terapéutica, transformando la energia mecanica en térmica. Hay que destacar su potente
accion analgésica por mecanismo directo de micromasaje, y el efecto antiinflamatorio por
su acciéon sobre la permeabilidad de las membranas. La accion en profundidad no

sobrepasa los 3-4 cm.

f) Laser es la amplificaciéon de la luz mediante la emisién de una radiacion. El laser de baja
y media potencia es el utilizado en terapéutica por su acciéon fotoestimulante y

biorreguladora. Hay tres efectos terapéuticos a considerar:
¢ 1) Accion antiinflamatoria.
e 2) Accion bioestimulante.
e 3) Efecto analgésico.

g) Ondas de choque: Una onda de choque se caracteriza por un fuerte aumento de
presién, con un rango entre 10 y 100 megapascal, durante un corto periodo de tiempo
(unos pocos nanosegundos), seguido de una caida exponencial hacia la presion

atmosférica y pasando por una fase de presion negativa que dura pocos microsegundos.

h) Crioterapia: De esta forma se adquiere un efecto anestésico. La aplicacion de frio esta
indicada en hombros hiperalgicos agudos. Se puede considerar también su utilizacion en
casos en los que exista un componente inflamatorio evidente, como fase previa al inicio de

la reeducacion funcional.

4.2. TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Uno de los principales objetivos del tratamiento quirdrgico es la reparacién de las roturas
del manguito rotador con el objetivo de establecer la continuidad entre musculo y hueso de

modo que se pueda recuperar la fuerza y la funcion (Dugas et al., 2002).

Figura 4.2.1: Rotura de MR. Tomada de http://www.blumenews.com.br/site/colunas/sylvio-da-silva-jr/item/1440-
les%C3%A30-do-manguito-rotador.html
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El tratamiento quirdrgico esta indicado en pacientes con enfermedad del manguito rotador
que han tenido un tratamiento conservador previo de mas de 12 meses, afectacion severa
o una rotura del manguito de mas de 1 cm? con sintomas tendinosos. En estos casos
estaria indicado practicar una descompresion subacromial. Todos los demas pacientes
pueden ser tratados con medidas conservadoras, esperando un resultado favorable en el

85% de los casos (Bartolozzi et al., 1994).

Para los candidatos a la reparacién del manguito rotador mediante técnica quirdrgica
existen tres opciones: reparacion a cielo abierto, mini-open, artroscopia y técnicas

combinadas.

La técnica quirtrgica mas utilizada en la actualidad es la técnica artroscopica. El

abordaje abierto se reserva para los fracasos de la artroscopia.
Dependiendo de la situacién del manguito, los procedimientos seran diferentes:

* Manguito intacto: el tratamiento quirdrgico del sindrome de atrapamiento puede
denominarse descompresion subacromial. Bien sea mediante cirugia abierta o mediante
técnica artroscopica, comprende: bursectomia, liberacion/ seccion/ reseccion del ligamento

coracoacromial y acromioplastia.

* Roturas parciales de manguito rotador: una vez fracasado el tratamiento conservador,
la cirugia puede orientarse en funciéon del grado de afectacion tendinosa. Con lesiones
menores del 50% de afectacion se efectuara un desbridamiento de la lesion asociado a la
descompresion subacromial. Si la lesion es superior al 50%, se procedera a su reparacion
mediante sutura borde a borde o sutura a hueso una vez efectuada la descompresioén vy el

desbridamiento.

* Roturas completas reparables de manguito rotador: la cirugia comprende los tiempos
generales de descompresion subacromial y desbridamiento de la lesién. A ellos hay que
asociar ahora la movilizacion de los tendones para conseguir reparar el defecto, bien
mediante la sutura borde a borde, el anclaje a hueso o la combinacion de las mismas. La
sutura borde a borde se efectia mediante material no reabsorbible, y el anclaje puede

efectuarse con tuneles 6seos o dispositivos de anclaje dseo en general reabsorbibles.

Existen diferentes procedimientos técnicos que se pueden utilizar en la reparacién del

manguito rotador. Pero las técnicas mas utilizadas son tres:

e Lareparacion en hilera simple:
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Técnica simple, reproducible y que ha reportado resultados satisfactorios en mas del 80%

de los casos.

Figura 4.2.2: Imagen artroscépica de una ruptura del manguito rotador asi como su huella de insercién en la
cabeza humeral. A la derecha se observa ya la reparacién artroscopica de ésta misma lesion utilizando un ancla

con sutura.

Figura 4.2.3: Reparacion en hilera .simple (se utiliza en desgarros simples de manguito rotador). (Largacha Ponce
M. et al 2006).

e Reparacion en doble hilera:

Fue descrita para mejorar la reparacion anatémica del manguito rotador a su huella
insercional en la cabeza del humero, al aumentar el area de contacto de la
reparacion y ser una reparacion biomecanica mas fuerte que la de hilera simple (Lo
y Burkhart, 2003).
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Figura 4.2.4: Reparacién en doble hilera: medial y lateral (Largacha Ponce M. et al 2006).

e Reparacion con sutura transésea o en puente:

Permite la compresién de un porcentaje mayor del manguito rotador al pasar las
suturas sobre el manguito rotador y no simplemente realizar una tenodesis puntual
como se logra con las técnicas de fila Unica y doble. Se ha demostrado que con
ésta técnica se comprime alrededor del 77% de la huella insercional (foot-print) del
manguito rotador en comparacion con el 40% para la técnica de doble hilera (Park
et al.,, 2007). Esta ventaja tedrica aun es controversial pues aunque mejora la
incorporacion tendoén-hueso la constriccion tendinosa excesiva puede causar

isquemia del tenddn y un fallo de la reparacion.

Figura 4.2.5: Sutura tendinosa usando la técnica modificada de Mason-Allen. Mediante esta sutura se ejerce una presion

constante del tendén al hueso. La fuerza ejercida por el tendon es repartida de forma equilibrada (Scheibel et al., 2003).
4.2.1. Técnica Artroscopica

Los procedimientos artroscépicos traen consigo multiples ventajas en comparacion con la
técnica abierta como: menor dolor postoperatorio, rehabilitacion mas rapida, la habilidad de

tratar lesiones intrarticulares, cicatrices en piel mas pequefias y menor diseccién de tejido
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blando. Requiere la realizacion de al menos dos pequefios portales o entradas de 5 mm
por donde se realiza la cirugia programada. Inicialmente se realiza una artroscopia
diagnéstica para examinar y tratar, si es necesaria, cualquier otra lesion interarticular que
coexista con la ruptura del manguito rotador. Seguidamente se realiza una descompresion
subacromial con el objetivo de aumentar el espacio para la cirugia y para proteger la
reparacion. La descompresion subacromial artroscopica clasica implica una bursectomia
subacromial, acromioplastia y una liberacién del ligamento coracromial (Ellman, 1987)

siempre y cuando no exista una ruptura masiva del manguito rotador.
* Roturas completas irreparables de manguito rotador:

Cuando los tendones y sus vientres musculares han alcanzado un grado marcado de
lesién, la orientacion quirdrgica no incluye la reparacion. Podemos considerar como

alternativas quirurgicas en estos casos:

— Tenotomia biceps: a veces la porcion larga del biceps permanece integra y es una fuente
de dolor en pacientes con lesiones masivas. Su seccion supone un minimo gesto paliativo

que frecuentemente alivia el dolor.

— Descompresién subacromial: tiene un valor muy limitado pero puede utilizarse en
personas mayores con demanda funcional baja para reducir los sintomas.
Los gestos deben ser conservadores para no producir una inestabilidad anterosuperior

secundaria.

— Artrodesis: aun puede ser una opcion valida en pacientes jovenes con alta demanda

funcional y hombros muy sintomaticos.

— Artroplastia: indicada en la artropatia de manguito o lesiones irreparables muy

sintomaticas, bien en forma de hemiartroplastia o en las nuevas artroplastias totales

semiconstrefiidas.

Figura 4.2.6: lesién irreparable de manguito con artropatia (imagen F. Marco).
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Figura 4.2.7: prétesis invertida (Imagen F. Marco).

Estas ultimas permiten la recuperacion de gran parte del arco de movilidad en brazos

previamente pseudoparaliticos.

La mala cicatrizacion entre la uniéon hueso- tendon y la no regeneracion tendinosa después
de la sutura borde a borde son las responsables del elevado niumero de nuevas roturas

después de la reparacion quirurgica.

Desde el punto de vista tedrico el tejido tendinoso esta formado por un soporte o tejido de
sostén, por células que tienen diferente grado de diferenciacion, desde las mas
indiferenciadas (células madre) hasta las mas diferenciadas (tenocitos) y sustancias

quimicas que favorecen el crecimiento de tejidos (factores de crecimiento).

Para obviar los problemas bioldgicos que surgen en el proceso de reparacion del manguito,
actualmente los nuevos proyectos de ingenieria tisular van encaminados a crear tejidos
para rellenar los defectos tisulares y estimular la regeneraciéon tendinosa mediante el uso

de uno de ellos o la combinacion de varios:

- Soporte: se utilizan bioimplantes realizados a base de biomateriales biocompatibles

como una matriz de colageno.

- Combinacién de células y soporte: matriz de colageno y células madre

mesenquimales.

- Células: células mesenquimales obtenidas del cultivo de tejido adiposo, por

ejemplo.
- Combinacién de células y factores de crecimiento.

- Factores de crecimiento solos.
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- Combinacién de factores de crecimiento y soporte.

- Combinacion de factores de crecimiento, células y soporte.

Actualmente estos diferentes bioimplantes proporcionan un refuerzo mecanico a los

tendones suturados del manguito y estimulan la regeneracion tendinosa (figura 4.2.8).

Son usados en roturas parciales y en roturas completas pero reparables de los tendones

del manguito. Estos bioimplantes son suturados alrededor de la sutura tendinosa borde a

borde o en la unién tendén-hueso. Estos implantes utilizados son de diferentes materiales

biolégicos, en funcién del tenddn a suturar son utilizados unos u otros.

Figura 4.2.8: Esponja de colageno utilizada como vehiculo de factores de crecimiento en la reparaciéon del tendén

infraespinoso de una oveja. (T = tendon, B = hueso)(Kovacevic, 2008).

Tabla I: Bioimplantes utilizados en la reparacion del manguito rotador.(Derwin, 2006).

Nombre del producto Tipo de material Procedencia Registrado por
Restore Submucosa intestinal ~ Porcino DePuy Orthopaedics
Porcina (SIS)

CuffPath SIS ( Cross-linked) Porcino Organogénesis (Canton,
MA)

Graftlacket Dermis Humano Wrigt Medical
Technology

Conexa Dermis Porcino Tornier (Edina, MN)

TissueMend Dermis fetal Bovino Striker Orthopaedics
(Mahwah, NJ)

ZimmerCollagen Repair Dermis (cross-linked) Porcino Zimmer

Bio-Blanket Dermis (cross-linked) Bovino Kensey Nash (Exton,PA)

OrthADAPDT Bioimplant ~ Pericardio (cross-linked)  Equino Pegasus Biologics (Irvine,

CA)
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Tabla II: Grados clinicos en la Patologia del Manguito rotador (Derwin, 2006).

Utilizacion de

Grado Lesion Tratamiento Resultados .
Bioimplante
vi Rotura masiva del Cirugia abierta y reemplazo  Adecuado para funcion No indicado
manguito con patologia del hombro. limitada.
intraarticular
"4 Rotura completa(3-5cm, Open o artroscopia: >50% de re-rotura Indicado
2-3 tendones) transferencia muscular,
Irreparable (Imposible desbridacidn y/o reparacion
unir al hueso sin parcial.
tension).
v Rotura completa(3-5cm, Open o reparacion >30% de re-roturas, 85% Indicado
2-3 tendones) artroscépica. sin dolor, pero funcién
Reparable. reducida.
m Rotura media o Reparacion artroscopica. 5-10% re-roturas, 85% Indicado
pequefia (<3cm, 1 sin dolor, >50% funcién
tendaon). reducida.
I/} Rotura Parcial (>50%de  Descompresion artroscopica 95% curaron cuando No indicado
la superficie bursal o acromio plastia fueron reparados.
articular).
) Rotura Parcial (<50%de  Descompresion artroscépica 95% curaron cuando No indicado

la superficie bursal o
articular).

acromio plastia

fueron reparados.

La descompresiéon subacromial por sindrome crénico de roce puede llevarse a cabo
inicialmente mediante artroscopia que permite resecar la porcion anterior del acromion,
seccionar el ligamento coracoacromial, la sutura tendinosa y la liberacion de adherencias

en el espacio bursal.

Los desgarros agudos del manguito deben repararse de forma urgente, si es posible dentro
de las tres primeras semanas para evitar que se produzca retraccion, fibrosis y
degeneracion de los bordes tendinosos y se progrese a la atrofia muscular. En los
desgarros croénicos, la cirugia esta indicada para aliviar el dolor, mejorar la funcién y
prevenir mayores lesiones tendinosas en el futuro, pero hay que insistir que sobre todo
esta indicada para aliviar el dolor. No debe operarse un paciente que solo presente una

impotencia funcional (Bokor et al., 1993).

Sin embargo, a pesar de las diferentes técnicas utilizadas en su reparacion, se han
descrito tasas de recurrencia de hasta el 44%. Se describe que entre un 20% a 25% de los
pacientes post-operados de manguito rotador, presentan dolor recurrente que puede ser

explicado como nueva rotura en un 20-30%.
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Por lo tanto, la cirugia reparadora del manguito no logra obtener resultados satisfactorios
en todos los casos, observandose un porcentaje significativo de nuevas roturas y fracasos
clinicos. Esta problematica suscita el interés por desarrollar una cirugia reparadora segura
que garantice unos resultados funcionales satisfactorios basandose en la correcta

reparacion tendinosa y regeneracion tisular.

El dolor de hombro es un motivo frecuente de consulta en la clinica diaria. Asi, los
problemas de hombro que con mayor frecuencia afectan a la poblacion de edad avanzada,
estan asociados a desgarros del manguito rotador. En general, podemos decir que las
lesiones del manguito rotador representan la causa mas comun de dolor, incapacidad y

artrosis de hombro.

Por lo tanto, haremos un breve repaso anatémico, de la biomecanica y estructura de los
tendones del hombro para comprender los factores implicados en la etiologia y patogenia

de este sindrome de extraordinaria frecuencia.

5. ANATOMIA DEL HOMBRO

El hombro es la articulacion con mas movilidad de todas las existentes en el organismo y

por ello, la mas propensa a presentar problemas.

Musculo
Supraespinoso

Acromion
Ligamento Coracoacromial

Bursa

Tendones del
manguito rotador

Humero Musculo Subescapular

Figura 5.1: Esquema del manguito rotador. (Imagen modificada de http://www.drugs.com/health-guide/rotator-cuff-injury.htmi)
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La funciéon mas importante del hombro es llevar la mano a la posicion en la que ésta debe
trabajar. Esta formado por varias articulaciones junto con un numero importante de

musculos y tendones. Todas estas estructuras se pueden lesionar y producir dolor.

La cintura escapular estd formada por un grupo de articulaciones que en su conjunto se
denomina articulacion toracoescapulohumeral y que permiten que el hombro sea la
articulacion de mayor movilidad. La articulacién glenohumeral es poco congruente, lo que
permite una mayor movilidad, pero esto también es causa de inestabilidad articular. La
capsula articular es laxa y extensa para tolerar la amplitud de los movimientos, por lo que

los musculos y tendones que movilizan la cabeza humeral deben darle también estabilidad.

5.1.  Articulacion del hombro.

La cintura escapular esta formada por: la articulacion glenohumeral, Ia
acromioclavicular, la escapulo-toracica y la esternoclavicular. Los componentes
6seos, las estructuras musculares y tendinosas contribuyen en diferente medida en el
mantenimiento de unas relaciones anatomicas estables. La clavicula conecta el esqueleto
axial y apendicular de la extremidad superior (Henry Rouviére, 2005). Lateralmente forma
parte de la articulaciéon acromioclavicular, que esta formada por dos superficies de contacto
casi planas separadas por un menisco. Los elementos estaticos estan representados por
los ligamentos acromioclaviculares superior e inferior, que refuerzan la capsula articular y
aportan estabilidad posteroanterior, y los ligamentos conoides y trapezoides que toman su
origen en la apofisis coracoides y extremo distal de la clavicula, aportando estabilidad
vertical (Beltran et al., 1997).

Medialmente la clavicula forma parte de la articulaciéon esternoclavicular cuyas superficies
articulares estan cubiertas de fibrocartilago y separadas por un disco articular que divide la
articulacién en dos recesos separados y que aumentan la estabilidad (Frieman et al.,
1994). Es el elemento de sujecion de la extremidad superior al esqueleto axial, aunque los
movimientos que realiza son los de elevacion y descenso ademas de antepulsion y
retropulsion. Los ligamentos esternoclavicular anterior, posterior y el interclavicular son
refuerzos capsulares. El que proporciona mas estabilidad articular es el ligamento

costoclavicular (Fallon et al., 2002).

La articulacién escapulohumeral es la mas importante del hombro. Es una articulacion
esférica o enartrosis en la que la cavidad céncava es la cavidad glenoidea del oméplato,
cuya superficie articular es menor al de la cabeza humeral, pero que se ve ampliada por un
fibrocartilago llamado labrum o reborde glenoideo donde se fija la membrana sinovial y los

ligamentos glenohumerales que contribuyen a la estabilidad articular (Beltran et al., 1997).
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5.2.  Musculos y ligamentos del hombro.

El manguito rotador esta formado por cuatro musculos escapulohumerales cortos que se
insertan en las tuberosidades del humero. Los tendones del supraespinoso,
infraespinoso y redondo menor se insertan conjuntamente en el troquiter, mientras que

el tendon subescapular lo hace en el troquin.

Musculos del manguito rotador

Musculo supraespinoso

subescapular & . 4= redondo meng)

Hombro anterior Hombro posterior

Figura 5.2: Musculos del hombro. (Imagen tomada de http://www.umm.edu/esp_imagepages/19622.htm)

La cabeza humeral y el manguito rotador se encuentran por debajo del arco
coracoacromial, que esta constituido por el acromion, el ligamento coracoacromial y la
apdfisis coracoides. Estos elementos, junto con la articulaciéon acromioclavicular suponen

los limites de la salida del supraespinoso (Burkhart et al., 1993).
Los musculos implicados en la articulaciéon del hombro son los siguientes:
1. Supraespinoso.

Se origina en la fosa supraespinosa, con forma de piramide triangular de base interna y
vértice externo. La parte externa del musculo pasa por debajo del acromion y se continta
con un tenddn. En este tenddn se pueden distinguir histolégicamente el tendon vy la
insercion fibrocartilaginosa. El tendén se extiende desde la unién musculotendinosa hasta
la insercion fibrocartilaginosa. El tenddn se agranda y ensancha hacia la inserciéon con un
margen anterior en forma de cuerda que se afina en sentido posterior donde adquiere

forma de banda.

El patron fascicular del tendon se continla con la trama compacta de la insercion

fibrocartilaginosa a nivel del troquiter humeral, adyacente a la capsula de la articulacion
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glenohumeral. La longitud del tendén fibrocartilaginoso es de 1.8 + 0.5 cm, incluyendo el
“area critica” de menor vascularizacién descrita por Codman en donde los desgarros

ocurren con mayor frecuencia (Codman y Akerson, 1931).

Otra estructura, considerada muy importante en la funcionalidad del supraespinoso, es el
cordén del manguito rotador (Burkhart et al.,, 1993). Esta estructura es una de las
extensiones que desde el ligamento coracohumeral se dirige posteriormente rodeando el
tendon. Una de la extensiones es fina y superficial al tendén, mientras que la otra, la
cuerda del manguito, se dirige perpendicularmente al tenddn, entre éste y la cépsula
articular. Consiste en una banda colagena gruesa que se extiende desde el ligamento

coracohumeral al infraespinoso rodeando en su trayecto el fibrocartilago y la “zona critica”.
Este musculo esta inervado por el nervio supraescapular.

La accion de este musculo es la abduccion del brazo, igual que el deltoides, pero, ademas,
estabilizando la articulacion glenohumeral para que se pueda llevar a efecto la accién

abductora.
2. Infraespinoso.

El musculo infraespinoso tiene su origen en la fosa infraespinosa. Se inserta en la parte
media del troquiter, entre el supraespinoso por arriba y el redondo menor por abajo. Tiene
también algunas fibras que se insertan en la capsula articular, pero en menor medida que
el supraespinoso. Esta cubierto por el deltoides, trapecio, dorsal ancho y redondo mayor.
En su parte central no esta recubierto, por lo que a la contraccién del brazo en abduccion
forma un relieve cutaneo. Su inervacion también depende del nervio supraescapular.
Realiza la funcién de rotacion externa del brazo, actia como el supraespinoso, como

ligamento activo de la articulaciéon escapulohumeral.
3. Redondo menor.

Es un musculo de tamafo variable segun el individuo. Hay ocasiones en las que esta
ausente. Se origina cerca del borde axilar del omodplato, en los tabiques fibrosos que lo
separan del infraespinoso y redondo mayor, y en la cara profunda de la fascia que lo cubre.
Con frecuencia este musculo es dificil de aislar del infraespinoso, con el cual a veces se
confunde. Su inervacion depende del nervio circunflejo rama posterior del plexo braquial

(Linker et al., 1993). Realiza las mismas acciones que el musculo infraespinoso.
4. Biceps braquial.

Compuesto por dos partes: la porcidn corta y la porcion larga del biceps. Esta ultima es la

que mas interés tiene desde el punto de vista de la patologia dolorosa del hombro.
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La porcién corta tiene su insercién superior en el vértice de la apdfisis coracoides. La
porcién larga realiza su insercidon superior sobre el tubérculo supraglenoideo
introduciéndose dentro del surco que forma la corredera bicipital del himero. Su inervaciéon
depende de la rama propia del musculo cutaneo (Henry Rouviére, 2005). Las acciones del

biceps braquial son dos: es flexor del antebrazo y un potente supinador.
5. Deltoides.

Toma su origen alrededor de la cintura escapular: zona inferior del borde posterior de la
espina del oméplato, borde externo del acromion, y borde anterior del tercio externo de la
clavicula. Termina en la V deltoidea del humero mediante un tendén muy fuerte. El

musculo deltoides esta inervado por el nervio circunflejo.

Constituye el musculo del mufién del hombro. Es el masculo abductor del brazo mas
importante, y su funcion termina cuando el brazo llega a la posicion horizontal. Hay que
diferenciar la funcién de cada uno de sus fasciculos: El fasciculo medio es abductor. El
fasciculo anterior o clavicular, realiza accién de anteversion, y accesoriamente rotacion
interna. El fasciculo posterior, tiene funcion retroversora del brazo, y accesoriamente

rotacion externa.
6. Subescapular.

Su funcién es la de rotacién interna del brazo. Por su insercién en la capsula articular,
también ejerce la misma funcién que el supraespinoso, infraespinoso y redondo menor
evitando que se pellizque dicha capsula al realizar la maniobra de abduccion. Ocupa la
fosa subescapular, donde tiene su origen. Termina insertandose en el troquin, y algunas de
sus fibras lo hacen en la cresta subtroquiniana y en la capsula articular. Su tendon es
ancho, corto y aplanado; transcurre por debajo de la apdfisis coracoides donde puede
existir una bolsa serosa. Esta inervado por los nervios subescapular superior, medio e

inferior.
7. Redondo Mayor.

El redondo mayor tiene su origen en la cara posterior del omodplato, ocupando el angulo
inferior del mismo. También en los tabiques fibrosos que lo separan del infraespinoso y

redondo menor.

Su insercién externa la realiza, mediante un tendon, en la corredera bicipital y cresta

subtroquiniana. Esta inervado por el nervio subescapular.

Su funcién consiste en llevar el brazo hacia adentro y ligeramente hacia atras, pero no lo

bastante para que la mano pueda pasar detras de la espalda.
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8. Dorsal ancho.

Este musculo tiene su origen inferior en las apofisis espinosas de las seis Ultimas vértebras
dorsales, todas las lumbares, cara externa de las cuatro ultimas costillas, cresta sacra y
tercio posterior de cresta iliaca. Recibe inervacion del plexo braquial. Su funcién consiste
en llevar el brazo hacia atras y hacia adentro sobre la nalga opuesta, participa, ademas, en

la rotacion interna del humero.
9. Coracobraquial.

Se origina en el vértice de la apdfisis coracoides y se inserta en la cara interna de la diafisis
humeral. El masculo caracobraquial es inervado por el nervio musculocutaneo. Su accién
principal consiste en volver el brazo a su posicién normal cuando ha sido llevado hacia

delante o atras por otros musculos.
10. Pectoral menor.

Se origina en la cara externa de la tercera, cuarta y quinta costilla. Las fibras discurren de
abajo hacia arriba, convergiendo todas ellas en un tenddn que se inserta en el vértice de la
apofisis coracoides, por dentro del tendén coracobraquial, con el que tiene ciertas
adherencias. Funcionalmente, se encarga de llevar el omoéplato hacia delante y hacia

abajo, siendo el brazo arrastrado y produciendo indirectamente anteversion del mismo.
11. Pectoral mayor.

El musculo pectoral mayor es mucho mas voluminoso que el menor, cubriéndolo por
completo. Termina por medio de un tenddn en la cresta subtroquiteriana. De esta manera,
observamos que la axila esta formada en su parte anterior por los pectorales, y en su parte

posterior por el dorsal ancho, redondo mayor y subescapular.

Recibe inervacion de las ramas directas y perforantes del nervio toracico anterior menor y
mayor. En algunos casos este musculo puede considerarse auxiliar de la respiracion por la

elevacion que realiza sobre las costillas en las que se inserta.
5.3.  Anatomia comparada.

Existen numerosos estudios relacionados con la etiologia y la patogenia de la enfermedad.
Otros han concentrado su atencién en la evolucidon del esqueleto éseo de la cintura
escapular de diferentes especies animales donde poder estudiar este sindrome. Pero
existe poca informacion respecto a los tejidos blandos que conforman el manguito rotador

de diferentes especies animales.
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Imagen 5.3.1: Manguito rotador de perro”.SSP: t. supraespinoso, ISP: .infraespinoso. TM: redondo menor (Sonnabend y
Young, 2009).

Recientemente se disecaron los hombros de 23 especies animales: algunos marsupiales
como el koala, el canguro rojo, lagomorfos como el conejo, roedores como la rata y el
raton, carnivoros como el perro y el gato, ungulados como la oveja, la vaca, el cerdo y el
caballo, algunos primates como el mono arafa, el babuino, el orangutén y el chimpancé.
Se compararon estructuras anatémicas y caracteristicas de los tendones del manguito,
orientacion de las fibras de colageno, examen histoldgico, etc. Se realizdé un estudio de
comportamiento para valorar la actividad de las extremidades anteriores en su vida
cotidiana (Sonnabend y Young, 2009). Se observd que los tendones supraespinoso,
infraespinoso y redondo menor, en cuadrupedos, se insertan en la cabeza humeral por
separado. Por lo tanto, no forman un verdadero manguito rotador como sucede en la
especie humana, donde existe una mezcla de fibras tendinosas en la zona de insercién. En
las imdgenes (5.3.1., 5.3.2, 5.3.3) se observa la insercion en humero, en especies
diferentes, de cada uno de los tendones por separado no llegando a formar un verdadero
manguito rotador.

En primates evolucionados y en algun marsupial (el “Ualabi” o canguro rojo) se encontré un
manguito rotador similar al humano. Estos hallazgos apoyan la teoria de que la aparicion

del manguito rotador en el proceso evolutivo es paralela al desarrollo anatémico para la
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adaptacion a la actividad aérea. Si bien estos animales utilizan la extremidad anterior en su

vida cotidiana desde un plano sagital para poder balancearse y pasar de un arbol a otro
(Sonnabend y Young, 2009).

Imagen 5.3.3: Manguito rotador de rata. SSP: t. supraespinoso, ISP: .infraespinoso, TM: redondo menor. (Sonnabend y
Young 2009).
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El aspecto histologico del tendén supraespinoso variaba considerablemente dependiendo
de la especie. Los animales que tenian un manguito rotador similar al humano (hominidos
y algun marsupial) presentaban un tendén supraespinoso con diferentes capas: capa
longitudinal y una capa con fibras transversales en la porcion mas profunda del tendon y
cercana a la superficie articular. En el resto de animales, la mayoria de las fibras de

colageno eran longitudinales y la presencia de fibras transversales era ocasional.

Figura 5.3.4: Manguito rotador de un orangutan. Superficie dorsal (A) y articular (B). Aspecto parecido al del humano.
(Sonnabend y Young, 2009).
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Otros animales tales como el conejo, rata, perro y oveja han sido utilizados en
investigacion para la evaluaciéon de patologias y eficacia de diversos tratamientos a pesar
de que carecian de un verdadero manguito rotador, pero estudios anatdémicos mostraban
las diferentes similitudes con el hombro humano. Estudios anteriores demuestran que de
33 animales estudiados 28 tenian acromion significativo y de estos 12 ademas tenian un

acromion dirigido hacia el tendén infraespinoso como sucede en el cobaya y en el conejo.

Asi, el conejo blanco de Nueva Zelanda presenta un tendén subescapular que pasa por
debajo del arco acromial para insertar en el tubérculo menor del himero de una manera
parecida al tendén supraespinoso en humanos. El origen, inervacion e insercion de la
musculatura que conforma el manguito rotador en conejos es muy parecida a la del ser
humano. La estructura glenohumeral limita en su parte superior con el proceso coracoides,
medial con el musculo coracobraquial, en su parte inferior con el tubérculo infraglenoidal y
lateralmente con el tubérculo supraglenoidal. El tenddn supraespinoso pasa por debajo del

arco acromial antes de su insercion en el hUumero como sucede en el humano.
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Figura 5.3.5: A y B Imagen y dibujo esquematicos que representan la escapula de conejo. C vista del tinel 6seo por donde

pasa el tendon. D y E imagen y dibujo de la musculatura escapulo humeral del conejo (Grumet, et al 2009).

-47 -



1. INTRODUCCION

El conejo es un modelo animal utilizado en el estudio de las enfermedades del manguito
rotador por su parecido anatdmico, la estructura histolégica de sus tendones y las

propiedades mecanicas.

El perro es otro animal utilizado en los estudios de manguito rotador. Presenta muchas
limitaciones porque anatdmicamente encontramos gran cantidad de diferencias con el

hombro humano:

e El acromion canino es vestigial y no cubre el manguito rotador.

e Carece de proceso coracoides, de ligamento coracoacromial y clavicula.

Por lo tanto el modelo de hombro canino no seria apropiado para investigar los factores
extrinsecos que contribuyen a la progresién de la enfermedad del manguito de los
rotadores (p. ej., compresion debido a una reduccidon del espacio subacromial). Sin
embargo, tiene la ventaja de ser una medida practica para facilitar la reproducibilidad del
dafio y los diferentes tipos de reparacion (Derwin et al., 2007). Durante el postoperatorio
también es inmovilizado el miembro anterior en cabestrillo y la rehabilitacién es parecida a
la humana, observandose una atrofia muscular y un acumulo graso que podriamos
comparar con la que sufre el hombro humano. En resumen, el modelo canino se puede

utilizar para investigar modalidades de tratamiento en procesos crénicos.

Figura 5.3.6: (A) El tendén infraespinoso canino (INF-T) conecta el musculo infraespinoso (INF-M) al humero (HUM). La
estructura articular es diferente. (B) La escapula canina carece de proceso coracoides. El acromion canino (ACR) es un

vestigio y cubre al manguito rotador (Derwin, et al 2007).

Otro modelo animal utilizado en diferentes estudios de manguito rotador es la oveja
alpina. Es utilizada por la similitud que presenta el tendon infraespinoso con el tendon

supraespinoso humano. El tenddn infraespinoso ovino tiene un grosor de 3.9 mm frente al
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tendon supraespinoso humano que mide 3.93 mm. El examen histolégico de ambos
desveld que el tendén infraespinoso en la oveja presentaba una mayor densidad de fibras

de colageno (Gerber et al., 1994).

Pero de todos los animales utilizados en el estudio del manguito rotador solo un animal, la
rata, presenta gran nimero de similitudes con el hombro humano. Asi el tenddn
supraespinoso pasa por debajo de un arco formado por el coracoides, el acromion,
clavicula y el ligamento coracoacromial como en el ser humano. El tendon supraespinoso
pasa por debajo del arco coracoacromial cuando el animal esta corriendo, este movimiento
repetitivo es responsable de muchas lesiones tendinosas crénicas, provocadas por el roce
del tend6n supraespinoso con el arco que le rodea. El acromion es una estructura muy
rudimentaria y el punto donde el infraespinoso pasa por debajo del arco, es muscular mas

que tendinosa (Schneeberger et al., 1998).

Esta similitud anatémica hace a la rata un modelo animal adecuado para el estudio de

enfermedades del manguito rotador (Soslowsky et al., 1996).

hombre rata

Figura 5.3.7: Esquema del hombro derecho de un ser humano y una rata. Abajo muestra esquema lateral (Soslowsky, et al
2000).

En la rata se han desarrollado diferentes modelos etiopatogénicos, extrinsecos
(Schneeberger et al., 1998), intrinsecos y por sobreuso (Soslowsky et al., 2000) como
sucede en la clinica humana por su similitud anatémica y biomecanica. Es un modelo
animal de facil manejo, periodo de gestacion corto, rapido crecimiento y vida corta, con una
anatomia vy fisiologia muy parecida a la humana, su similitud esta reflejada en el genoma,

presentando un 80-90% de similitud con el genoma humano. Y desde el punto de vista
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econdémico, su mantenimiento diario, comparado con otras especies, resulta mas
asequible. Por ejemplo, la relacién precio-mantenimiento diario resulta unas 20 veces mas
econodmico que en el conejo.

Estos motivos, hacen que la rata sea la especie animal mas adecuada para nuestro
estudio, a pesar de la dificultad que conlleva la cirugia tendinosa en un animal tan

pequeno.

Figura 5.3.8: Esquema del hombro de una rata. 1. fosa escapular. 2.
cuello de la escépula. 3. acromion. 4. proceso coracoides. 5. espina
de la escapula. 6. tubérculo supraglenoideo. 7. tuberosidad mayor del
humero. 8. cabeza humeral. 11. humero. 24. Clavicula. (Imagen
tomada de Popesko, 1990).

Figura 5.3.9: Esquema de los musculos hombro de una rata. 1.
Musculo supraespinoso. 2. Parte cervical del musculo escapular.3.
Parte toracica del musculo escapular. 4. Musculo infraespinoso. 6.

Musculo acromial. 8 y 9. Musculo triceps braquial. 11. Musculo biceps

braquial (Imagen tomada de Popesko, 1990).

6. BIOMECANICA COMPARADA

Biomecanicamente, el hombro es la articulacion mas compleja del cuerpo. Es la
articulacion del cuerpo con mayor rango de movimientos y complicados mecanismos que
proporcionan funcién y estabilidad. La funcion del manguito rotador es doble: centrar la
cabeza humeral en la glenoides y participar en la abducciéon y movimientos de rotacion
externa. Diversos estudios han mostrado que en el hombro normal, la traslacion
superoinferior del hiumero en la glenoides durante la abduccion esta limitada a unos pocos

milimetros.
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Si la funcion del manguito rotador esta alterada, aunque sélo sea ligeramente, la posicion
normal de la cabeza humeral se perdera, pudiendo existir un desplazamiento anormal de la
cabeza hacia arriba. Este cambio afecta negativamente a los tejidos interpuestos,
produciéndose dafio sobre la bolsa sinovial y a las fibras de colageno de los tendones del

manguito, produciendo inflamacién de la zona.

El musculo supraespinoso actia conjuntamente con el deltoides en los primeros 90° de
abduccidn, pero es ineficaz mas alla de este punto. Es el musculo del manguito rotador el
que tiene mayor importancia en el mantenimiento de la cabeza del humero junto a la
cavidad glenoidea de la escapula, siendo importante para resistir la luxacion inferior del
humero. Aunque el musculo infraespinoso también mantiene la cabeza humeral en su
posicion, su principal accion es la rotacion externa del humero; su tendon rodea la cabeza
humeral en rotacion interna creando una fuerza que resiste la subluxacion posterior de la

articulacion.

El biceps no tiene unidon humeral y aunque cruza la articulacion glenohumeral, su principal

funcién es flexionar y supinar el codo.
La articulacién del hombro se mueve en tres planos del espacio:

a) En un plano frontal que pasara por la articulacién del hombro, conseguiriamos los
movimientos de:

- Aduccioén, o aproximacion del brazo al cuerpo.

- Abduccién, o separacion lateral del mismo hasta unos 90°. A partir de esa

gradacion, se pueden alcanzar otros 90° mediante la rotacion de la escapula.

b) En el plano sagital observaremos los siguientes movimientos:
- Anteversion, flexion o elevacién anterior del brazo, que alcanza unos 180°.
- Retroversion, extension o desplazamiento hacia atras del brazo, que alcanza los
45°,
c) El tercero es el plano horizontal, en el que se pueden realizar los movimientos de:
- Rotacién interna del brazo, que alcanza los 70°.

- Rotacién externa del brazo, cuyo arco de recorrido llega a los 90°.
A continuacién, pasamos a agrupar los musculos del hombro segun su accion principal:

- Los musculos aductores son: el pectoral mayor, la cabeza larga del triceps braquial, el
redondo mayor, el dorsal ancho, la cabeza corta del biceps braquial y las partes clavicular

y espinal del deltoides.
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- Los musculos con actividad abductora son el deltoides, el supraespinoso y la cabeza
larga del biceps braquial. El serrato anterior y el trapecio soélo tienen una accién

secundaria.

- La elevacion del brazo, se produce a expensas de la escapula gracias a la accién del
serrato anterior. En la transicién de abduccién a elevacion, el trapecio apoya la accién del
serrato anterior. El efecto de éste ultimo depende de su accion sobre las articulaciones de

la clavicula.

- La anteversion o flexion del brazo, se produce gracias a los fasciculos claviculares y
fibras acromiales del deltoides, al biceps braquial, a las fibras claviculares y
esternocostales del pectoral mayor, al musculo coracobraquial y al serrato anterior.
Cuando hay paralisis del serrato anterior, la anteversion se produce, pero existe una
elevacion de la escapula (Lo y Burkhart, 2003).

- La retroversién o extension es realizada por la accion del redondo mayor, el dorsal ancho,
la cabeza larga del triceps braquial y la porcién espinal con algunas fibras acromiales del
deltoides.

- La rotacion externa es producida principalmente por el infraespinoso, el redondo menor y
las fibras espinales del deltoides.

- La rotacién interna es producida por el subescapular, el pectoral mayor, la cabeza del

triceps braquial, las fibras claviculares del deltoides, el redondo mayor y el dorsal ancho.

Los animales con un verdadero manguito rotador presentan fibras transversales
ortogonales alineadas que ayudan a mantener unidos los tendones, de manera que se
facilita la transmisién de fuerza a través del manguito haciendo mas eficiente la funcién

motora del hombro.

Por lo tanto estudios con primates e incluso marsupiales como el canguro rojo, serian de
gran relevancia por presentar un verdadero manguito rotador, pero consideraciones
principalmente éticas y econémicas hacen inviable este tipo de estudio (Sonnabend y
Young, 2009).

El conejo es un modelo animal utilizado en el estudio de las enfermedades del manguito
rotador por su parecido anatdémico, la estructura histolégica de sus tendones y las
propiedades mecanicas. El tendon supraespinoso pasa por debajo del arco acromial antes

de su insercion en el humero como sucede en el humano.
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PAW STRIKE MID-STANCE LIFT-OFF

Figura 6.1: Las imagenes superiores representan las 3 fases del movimiento del miembro superior en un conejo. Las
imégenes inferiores muestran la disecciéon de miembro superior en esa fase de la marcha. El punto amarillo representa el
proceso coracoides y la linea negra la insercién en el hiimero del tendon subescapular. Se observa la incursién del tendén en

el tunel durante la marcha (Grumet, et el 2009).

Ademas, mediante videos se confirmaron la incursion del tendén dentro del tunel durante
locomocion (Figura 6.1). Este movimiento es similar al movimiento del tenddn
supraespinoso bajo el acromion durante elevacion y abduccion del humero en humanos
(Grumet et al., 2009).

A pesar de la similitud del tendén supraespinoso del conejo, en cuanto a insercion y paso,
con el hombro humano, existen cambios moleculares e histoldgicos importantes en el
tendon lesionado (Choi et al., 2002). El conejo es un cuadripedo, cuya articulacién
glenohumeral soporta peso esto hace que sean distintas las propiedades mecanicas del
tenddn. Si bien, es un modelo utilizado para describir diferentes procedimientos quirirgicos
que pueden ser utilizados en el tratamiento de las diferentes patologias del manguito
rotador. Al ser grande proporciona una buena manipulacion y procedimientos quirdrgicos

compatibles.

La biomecanica del hombro canino también presenta diferencias al ser un cuadrdpedo y la
estabilidad de la articulacion se debe a la capsula glenohumeral y a la musculatura

periarticular.

La oveja alpina es otro de los modelos animales utilizados en investigacion. A pesar de sus
diferencias anatdmicas presenta un tendéon infraespinoso con caracteristicas
macroscépicas y biomecanicas practicamente indistinguibles respecto al tendoén
supraespinoso humano (Gerber et al., 1994). De manera, que es un modelo utilizado para
ensayar diferentes tipos de reparaciones quirirgicas y resistencia a la tracciéon de las

diferentes suturas debido a que sus propiedades biomecanicas son muy parecidas.
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Imagen 6.2: Tend6n infraespinoso de una oveja (Coleman et al, 2003).

Imagen 6.3: revestimiento de murién de tenddn Infraespinoso con un parche de duramadre (Coleman et al, 2003).

También, es un factor importante a determinar la duracioén de la rehabilitacion y el regreso
a la actividad normal después de la reparacion quirdrgica. En el modelo de oveja es posible
determinar estas variables debido a que la elasticidad del tenddn y la contractilidad
muscular en el proceso de curacion de la lesiéon es muy parecida a la humana por sus
caracteristicas biomecanicas e histolégicas (Coleman et al., 2003). Este hecho ha
permitido la creaciéon de modelos reparativos en lesion aguda (Gerber et al.,, 1999) y

croénica (Coleman et al., 2003) (Imagen 6.2,6.3).
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La rata a pesar de ser cuadrupedo no utiliza sus extremidades anteriores solo para
soportar el peso corporal, sino que realiza movimientos repetitivos de hombro para
acicalarse, comer etc... formando parte, estos movimientos, de su actividad diaria como
sucede en los hominidos. El tenddn supraespinoso pasa por debajo del arco
coracoacromial cuando el animal esta corriendo, este movimiento repetitivo es comparable
al movimiento de rotacién de la cabeza del humero responsable de muchas lesiones
tendinosas croénicas, provocadas por el roce del tendon supraespinoso con el arco que le
rodea. Estas caracteristicas anatomicas y biomecéanicas hacen de la rata un modelo

adecuado para el estudio de lesiones y posterior reparacion en el manguito rotador.

7. ESTRUCTURA Y PATOLOGIA TENDINOSA

Los tendones pueden estar comprometidos por diversas patologias. Muchas enfermedades
sistémicas estan asociadas con defectos generales en el metabolismo y estructura de la
matriz que comprometen la elasticidad y fortaleza del tendén o que producen la inflamacion

de la estructura o de su insercion.
7.1. Estructura del tendon.

La fibrilla es la unidad estructural mas pequefia, compuesta por moléculas de colageno,
con un diametro que varia entre 10 y 500 nm. Las fibrillas de colageno forman fibras, y los
haces de fibras (Riley, 2004; Riley et al., 1994b) se encuentran unidos por una fina capa de
tejido conectivo laxo denominado endotendn, que posee vasos sanguineos Yy linfaticos y

nervios.

Los haces de fasciculos estan rodeados por el epitenon, relativamente rico en vasos
sanguineos, linfaticos y nervios. Los haces de fibra estan alineados a lo largo del eje
longitudinal del tendén y son responsables de la resistencia a la traccion. Una discreta
proporcién de fibras se localizan de forma transversal. Esta estructura ofrece resistencia
frente a las fuerzas transversas, de corte y rotacionales que actuan sobre el tendén. El
tamafo de los haces de fibras esta asociado con el tamafio y la funcién de la estructura
(Riley, 2004).

7.2.  Colagenos del tendon.
Aunque el colageno tipo | constituye aproximadamente el 60% de la masa seca del tejido y

aproximadamente el 95% del colageno total, las fibrillas estan compuestas por distintos

tipos de colageno, proteoglicanos y glucoproteinas.

El colageno tipo Ill es el mas abundante después del tipo I. El colageno tipo Il tiende a

producir fibrillas mas pequefas, menos organizadas, que influyen en la resistencia del
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tendon. El colageno tipo V se encuentra intercalado con el tipo |, formando una base para

la fibrinogénesis y modula el crecimiento de la fibrilla.

El colageno tipo IV estd limitado a la membrana basal de los vasos sanguineos del tendon.
El colageno VI forma estructuras tipo hoja y generalmente se encuentra distribuido con

fibras de colageno tipo I. (Riley et al., 1994a).

Los tipos Xll y XIV estan asociados con la superficie de fibrillas de colageno tipo |,
particularmente en la inserciéon. Los colagenos enumerados median en las interacciones
con otros componentes de la matriz. Otros colagenos encontrados en menores
proporciones incluyen los tipos Il, IX, X y XI, que funcionarian para disipar la concentracion

de la tension en la interfase del tejido duro.

Los colagenos se encuentran estabilizados mediante la formacion de puentes cruzados,
como hidroxilisilprolina y lisilpiridolina. La cantidad de HP en el tejido conectivo esta
relacionada con su funcién mecanica, con las mayores concentraciones en el cartilago
hialino y en discos intervertebrales. La magnitud de los HP es mayor en las estructuras
comprimidas, asociadas con la composicion fibrocartilaginosa. El contenido de HP no varia
demasiado después de la madurez, estructuras que probablemente no contribuyan en la

alteracion de las propiedades fisicas del tendén.

Debido a que el recambio de la matriz del colageno generalmente es bajo, algunos
productos, como la pentosidina se acumulan gradualmente en las moléculas de colageno

con el envejecimiento, contenido que sirve como marcador de la edad molecular del tejido.
7.3.  Proteoglicanos del tendén.

El tendon supraespinoso presenta una gran cantidad de proteoglicanos, principalmente
condroitin sulfato con menores proporciones de dermatan sulfato y keratan sulfato. Esta
composicion fribrocartilaginosa parece ser el resultado de la metaplasia adaptativa frente a

la carga compresiva experimentada por el tendén supraespinoso en el manguito rotador.

Aunque considerada como una adaptacion protectora, la formacién de fibrocartilago podria
tener importancia patolégica, al modificar las propiedades estructurales y afectar la

respuesta del tenddn a las lesiones (Riley et al., 1994b).

7.4.  Envejecimiento de la matriz del tendon.
Durante la maduracion, la densidad celular disminuye significativamente con incremento
notable del contenido de colageno y reduccion de glucosaminoglicanos. Después de la

madurez no se observa variacion importante en la concentracion total de colageno. Sin

embargo, la distribucion del colageno tipo Il puede variar, con una mayor proporcion
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incorporada al tipo I. Las fibras de colageno tienden a alargarse, con incremento de la

estabilidad termal y el tendon se hace mas rigido y menos elastico.

La evidencia indica dafio fisico en estos tendones, con aumento en la cantidad de
colageno desnaturalizado y mayor division proteolitica de los componentes de la matriz. El
envejecimiento se asocia con ausencia de organizacion de las fibras, disminucién de la
celularidad e incremento del contenido de GAG. Los tendones localizados en hombro,

tienden a experimentar estos cambios degenerativos.
7.5. Recambio de la matriz en el tendon.

La sintesis y degradacion de la matriz es importante para el mantenimiento y reparacion
del tendoén. Los tenocitos se mantienen activos durante toda la vida, expresando una
variedad de proteinas y de enzimas. El ejercicio enérgico induce la formacién de colageno
tipo | y aumenta los niveles peritendinosos de varios mediadores de vasodilatacién e
inflamacion de lactato y glicerol. Estas actividades presumiblemente implicadas en la
respuesta adaptativa del tendén podrian influir en la tendinopatia como resultado del uso

excesivo.
7.6.  Degradacion del colageno en el tenddn.

El colageno tipo | es muy resistente a la degradacion enzimatica, con una vida media
prolongada. Con el envejecimiento el colageno experimenta mayor glicacién, con
acumulacién de pentosidina. La degradacion del colageno se produce extracelularmente y
estd mediada por proteasas. Las colagenasas, miembros de la familia de metaloproteasas
de la matriz (MMP), son capaces de dividir la molécula de colageno tipo | intacta. La accion
se produce en un lugar especifico de la molécula y es el paso limitante en el recambio de
colageno, generando fragmentos que son susceptibles a la accion de otras proteasas,

como las gelatinasas (Riley, 2004).
7.7. Recambio de la matriz en la tendinopatia.

Existen razones para creer que una modificacién en el recambio de colageno precede y
predispone la ruptura tendinosa. Un estudio de la edad molecular de la red de colageno
demostr6 mayores niveles de recambio de matriz en tendones supraespinosos
comparados con los tendones del biceps. Por lo tanto, parece ser comun un elevado nivel
de remodelado en tendones como el supraespinoso, proceso vinculado con el inicio de

patologia degenerativa.

El mayor recambio de colageno en los tendones supraespinosos estuvo asociado con un

aumento en la expresiéon y actividad de varios miembros de la familia de MMP. En
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tendones rotos se observé mayor actividad de la MMP-1, niveles reducidos de MMP-2 y

MMP-3 y evidencia de mayor desnaturalizacién y recambio de colageno.

Por lo tanto, la tendinopatia podria ser el resultado del fracaso en la reparacion o
mantenimiento adecuado de la matriz del tenddén en respuesta a la tensién mecanica o a

un microtrauma repetido.
7.8.  Etiologia de la tendinopatia: lesion cronica y lesion aguda.

Los desgarros del manguito rotador se producen de manera repentina (aguda) durante una
lesién del hombro, o crénica con el tiempo o desgaste progresivo del tendon. Las lesiones
agudas son mas frecuentes en adultos jévenes, mientras que en individuos de edad
avanzada se observan procesos mas crénicos. En una lesién aguda, se produce una
tensién mayor que la que el manguito puede tolerar haciendo que se desgarre (p. €j.,
cuando se levantan objetos pesados sobre la cabeza). Los desgarros cronicos se
desencadenan por actividades repetitivas (cambios por desgaste), como lanzar objetos,

nadar, etc...

Factores como masa corporal elevada y factores constitucionales someten a los tendones
a soportar cargas anormales. El sedentarismo combinado con demandas fisicas
particulares aumenta la incidencia de ruptura tendinosa. Existen dos hipétesis que podrian

explicar la ruptura del tendon: una teoria mecanica y otra vascular.

Muchas lesiones estan asociadas con reduccién de la perfusiéon vascular de los tendones,
como el tenddn supraespinoso. Sin embargo, las lesiones crénicas con frecuencia exhiben
un incremento de la vascularizacion y de la celularidad, con aumento del flujo sanguineo

en el tendodn.

Por otra parte, muchas lesiones podrian estar asociadas con microtraumas continuos,
frecuentemente descritos como patologias por "uso excesivo". El fendmeno es explicable
sobre la base de las propiedades biomecanicas del tendén y la curva entre fuerza y
tension. Las cargas fisioldgicas generalmente producen un estiramiento del tendén que no
supera el 4%. Valores superiores al 4% lesionan una o mas fibras tendinosas, mientras

que estiramientos de entre el 8% y 12% ocasionan la ruptura de la estructura.

Dado que la integridad celular es necesaria en el mantenimiento del tejido conectivo,
también es posible que cambios en el metabolismo celular, (sintesis y degradacién de la

matriz extracelular), influyan en las propiedades estructurales del tendén (Kannus, 1997).

Estudios del tenddn supraespinoso en procesos degenerativos mostraron una

reduccion en el contenido total de colageno y una mayor proporcion de colageno tipo Il

-58 -



I. INTRODUCCION

en relacién con el tipo I. Otros estudios desvelaron aumento de varios proteoglicanos
en tendones con procesos degenerativos. Las glicoproteinas como la tenascina-C
aumentan en el tenddn supraespinoso roto. También se observa acumulacion de tejido

necrético y de fibrina.

Estos cambios en la matriz son compatibles con un proceso de cicatrizacion presente en el
tendén en degeneracion, aunque con remodelado incompleto. Es decir, las microlesiones
acumuladas producen un deterioro gradual en la calidad de la matriz del tendén. La matriz
experimenta una transformacion paulatina de fibrillas de colageno tipo | organizadas a un
tejido constituido por fibrillas que contienen colageno tipo | y tipo 11l con una organizacion al
azar (Riley, 2004).
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

Partimos del hecho que hasta el momento las lesiones del manguito rotador constituyen un

sindrome de extraordinaria frecuencia con multiples problemas en su resolucion.

Actualmente la cirugia reparadora por los diferentes tipos de abordaje y técnicas existentes
no logra obtener resultados satisfactorios en todos los casos observandose un porcentaje
significativo de nuevas roturas y fracasos clinicos. Nos encontramos por lo tanto con una
lesion frecuente y con una cirugia que aunque se realiza de forma rutinaria no consigue
cumplir, por ninguna de las técnicas disponibles, unos indicadores de eficacia satisfactorios

en lo que a integridad postquirurgica se refiere.

Por lo tanto, se hace necesario avanzar en el estudio tanto de la fisiopatologia de las
lesiones del manguito rotador como en el desarrollo de técnicas mas eficaces en la
reparacion del mismo. Estas nuevas técnicas deben contemplar las dos vertientes del
problema de la reparacién, la mecanica (movilizaciones titulares, suturas, anclajes,...) y la

biolégica (entorno no favorable y pobreza tisular).

Ademas de los estudios clinicos, analisis tisulares y experimentos in vitro se hace
imprescindible el paso previo de cualquier procedimiento por modelos experimentales que

remeden el entorno del paciente de la manera mas aproximada posible.

Por ello la hipotesis de este trabajo se plantea en los siguientes términos: “Es posible
desarrollar un modelo experimental animal de lesién-reparacion de manguito rotador que
cumpla con todos los requisitos necesarios: anatomia del manguito, reproducibilidad de la
lesion cronica y aguda donde ensayar nuevas técnicas quirirgicas y mejorar el escenario
biolégico para el mejor tratamiento de esta patologia y eliminar, en la medida de lo posible,

el elevado indice de fracasos estructurales”.

Asi, si el objetivo principal de este trabajo es desarrollar un modelo animal de lesion de

manguito rotador los objetivos secundarios vinculados al mismo serian:
= Observar la capacidad espontanea de reparacién del manguito rotador en la rata.

= QObservar la secuencia evolutiva de la lesién desde el tendén in situ en el escenario

agudo a la retraccion tendinosa en la lesién crénica.
= Validar las técnicas de sutura tendinosa empleadas en la reparacion del manguito.

= Crear un modelo de lesién-reparacion adecuado, contando con un implante con

caracteristicas bioldgicas similares al tejido nativo.
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= Valorar la utilidad de un apoyo funcional o biomecanico al tenddon durante el
proceso de reparacion.

Establecer la utilidad del modelo de lesidén-reparacion como herramienta de

evaluacién de nuevas estrategias, actuando como vehiculo en terapias de
ingenieria de tejidos.
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MATERIALES Y METODOS
1. Animal de Experimentacion.

En el analisis de los distintos parametros de este trabajo, se emplearon un total de 156
ratas de la raza Sprague-Dawley de 9 meses de edad con pesos comprendidos entre 300-
600g, todas procedentes de Charles River Laboratories.

El procedimiento para la realizacion de este estudio fue aprobado por la Comision de Etica
y Bienestar Animal del Hospital Clinico San Carlos de Madrid. A su vez se remitié una
comunicaciéon de procedimiento a la Seccidén de Proteccion Animal de la Consejeria de
Medio Ambiente de la Comunidad de Madrid.

Todos los procedimientos descritos se realizaron en los quiréfanos del Animalario del
Hospital Clinico San Carlos de Madrid, cuyo numero de registro correspondiente es:
ES280790000088.

1.1.  Manejo de los Animales.

Los animales se mantuvieron en el estabulario del Hospital Clinico San Carlos con las
condiciones de alojamiento, luz y temperatura exigidas en el RD 1201/2005 sobre

proteccién de animales utilizados en experimentacion y otros fines cientificos.

Ademas se disefid un protocolo de supervision de los animales siguiendo las directrices
propuestas por Morton David, estableciendo los criterios de punto final humanitario y
durante todo el procedimiento se persiguieron los tres principios basicos en toda
investigacién con animales: REDUCCION ,REFINAMIENTO, REEMPLAZAMIENTO:

e REDUCCION: Se limitaron el nimero de animales haciendo un cuidadoso disefio

de los grupos.

e REFINAMIENTO: se utilizaron técnicas minimamente invasivas, como la

microcirugia.

o REEMPLAZAMIENTO: Por el momento no existe algun otro modelo inanimado que
pueda aportar la informacion obtenida por el desarrollo de estas técnicas de lesion

y reparacion.
1.2.  Método de eutanasia y técnica de extraccion de las piezas escapulohumerales.

Al finalizar el procedimiento los animales fueron eutanasiados introduciéndoles en una

caja cerrada herméticamente utilizando una atmdsfera de CO,. A continuacién, mediante
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necropsia se obtuvieron las piezas escapulohumerales para el posterior analisis

anatomopatoldgico y biomecanico. El hombro contralateral fue control en todos los casos.
La técnica de extraccion de las muestras fue la siguiente:

Abordaje sobre el previo, diseccion y desinsercion del deltoides, luxacion
acromioclavicular, desinsercion del subescapular, infraespinoso, redondo mayor y menor
de la escapula, asi como de la musculatura paraescapular, dejando integro el musculo
supraespinoso en su frayecto hasta el troquiter. Desinsercion de la musculatura

perihumeral y ligamentos del codo, respetando la articulacion escapulohumeral.

Figura 1.2.1: Diseccién de la articulacion escapulohumeral. Extraccioén de la pieza para estudio biomecanico.

Las piezas obtenidas fueron destinadas a estudio biomecanico e histolégico y el hombro
contralateral fue control en todos los casos.
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Figura 1.2.2: Imagen lateral de la articulacion escapulohumeral. Piezas extraidas para realizar el estudio biomecanico.

2. Protocolo de Anestesia y Analgesia.

Todas las intervenciones fueron realizadas bajo anestesia general y analgesia sobre una

manta térmica.

Los animales intervenidos fueron sometidos a una induccion anestésica con Medetomidina
0,3mg/Kg I.P. y Fentanilo 0,3mg/Kg |.P. Una vez inducida la anestesia se realiz6 una
intubacion orotraqueal con un catéter intravenoso de 14G (Introcan Safety® B/Braun)
(figura 2.1) y se ventild6 con un ventilador mecanico Datex-Ohmeda con un Volumen
corriente de 10 ml/Kg o una presion inspiratoria de 12-14cm H,O, Presién méaxima de
20mm de Hg, una frecuencia respiratoria de 50-60 respiraciones minuto, un indice de
inspiracion/espiracion de 1:2 y una presion positiva al final de la espiracion de 4mm de Hg.
El respirador se utilizé con control de presidon-volumen. El mantenimiento anestésico se
realizo con Isoflurano al 2%. Se coloco un pulsioximetro en la cola del animal para medir
la saturacion de oxigeno y frecuencia cardiaca. Se consideré una saturacién de oxigeno
correcta un valor de 99 %. Se midié el CO, espirado con una sonda de capnografia, unida

a la salida del tubo endotraqueal. Alcanzando valores entre 6-20mm de Hg.

En el postoperatorio todos los animales fueron mantenidos con antibiético (Enrofloxacino
5mg/Kg/24h s.c.), antiinflamatorio (Meloxicam 0,2mg/Kg/24h s.c.), analgésico
(Buprenorfina 0.1mg/Kg/12h s.c.) y Metamizol Magnésico 25mg/Kg/12h s.c. durante tres
dias. A todos ellos se les permitio libre movilidad en la jaula (figura 2.2).
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Figura 2.1: Intubacién de una rata antes de ser intervenida.

Figura 2.2: Todos los animales tuvieron libre movilidad en la jaula.

2.1. Productos Utilizados

Los productos utilizados durante el procedimiento fueron los siguientes:

-67-



Il MATERIALES Y METODOS

e Medetomidina. (Domtor®, Pfizer, Madrid, Espafia).

e Fentanilo. (Fentanest®, CERN Pharm, Barcelona).

e Isoflurano. (Isoflurano Inibsa®, Nicholas Piramal)

e Enrofloxacino. (Baytril 2,5%®, Bayer S.A).

e Meloxicam. (Metacam® Boehriger Igelheim, Alemania).
e Buprenorfina. (Buprex®, Schering-Plough, Madrid).

o Metamizol Magnésico. (Nolotil®, Boehriger Igelheim, Alemania).

3. Materiales utilizados durante la reparacion.

Para la reparacion de los hombros lesionados de las ratas se utilizaron dos materiales:

Polipropileno 6/0 y una Matriz de Colageno tipo |.

e Polipropileno 6/0 (Prolene® 6/0) :

Sutura sintética monofilamento no reabsorbible de caracteristicas muy similares al
polyester y al nylon. Se emplea mucho por su bajo coeficiente de friccion asi como por la
minima reaccion inflamatoria de los tejidos. No se ha demostrado su absorcion con el paso
de los afios. Posee una gran capacidad de recuperacion elastica, resiste las aplicaciones
de carga en un ambiente a una temperatura de 70°C sin producir deformacién y gran

resistencia a la penetracion de los microorganismos.

Con la utilizacién de este material, asi como con la técnica de sutura empleada en el
desarrollo de nuestro trabajo, (la sutura tendinosa modificada de Mason-Allen), hemos

intentado mimetizar la técnica y materiales empleados en la clinica humana.

En dicha practica, las reparaciones por desgarro o rotura de los tendones del manguito
rotador se realizan mediante técnica artroscopica siempre y cuando el tratamiento

conservador no haya sido suficiente.

Estudios anteriores demuestran que una de las técnicas mas eficientes de reparacion de
manguito se realizé mediante artroscopia con una sutura tendinosa modificada de Mason-
Allen mediante tunel transéseo utilizando un hilo de sutura de poliéster. Mediante esta
técnica se garantizaba una correcta reinsercion del tendon a la cabeza humeral y se

mantenia una estabilidad mecanica adecuada (Scheibel y Habermeyer, 2003).

e Matriz de Colageno tipo | (Orthadapt®, Pegasus Biologics, USA):

OrthAdapt® es un implante regenerativo de colageno, especialmente disefiado para la

reparacion y refuerzo de tendones y ligamentos.
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Es una membrana de Colageno Tipo | elaborada a partir de pericardio equino y sometido a

un proceso especial que le da gran estabilidad frente a la degradacion enzimatica.

Una vez fijada la membrana sobre el tenddn/ligamento reparado induce la vascularizacion
y el crecimiento celular sobre el tejido cicatricial. Al mismo tiempo, favorece la infiltracion

de fibroblastos.

Se produce una minima fase inflamatoria y su resistencia a las enzimas (colagenasas y

proteasas) proporciona un entorno adecuado para remodelar el tendon.

Esta indicado para reforzar la reparaciéon de distintos tendones y ligamentos: manguito de
los rotadores, tendén de Aquiles, cuadriceps, biceps, triceps, deltoides, tendén patelar,

tendon tibial, etc...
Debe fijarse siempre con suturas no absorbibles.

Es estéril y viene sumergido en una solucion conservante (atdxica). Antes de su utilizacion
se debe eliminar esta solucién conservante mediante dos lavados consecutivos con 500 ml

de suero fisiolégico estéril cada vez.

Figura 3.1: Preparacioén del Orthadapt®, hidratandolo 5 minutos en suero fisiol6gico, antes de colocarlo.
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4. Grupos de Estudio.

Para el desarrollo del procedimiento se emplearon 156 ratas de las raza Sprague-Dawley
de 9 meses de edad, con pesos comprendidos entre 300-600g. Los animales se dividieron

formando tres grupos de estudio diferentes:

¢ GRUPO I: DESARROLLO DEL MODELO DE LESION CRONICA.

Para la realizacion de esta parte del estudio se incluyeron un total de 36 ratas con pesos
comprendidos entre 300-600g. A los cuales se les practicé una seccion del tenddn
supraespinoso sin ser reparado. Después de realizar la lesion los animales fueron

eutanasiados al mes (n=12), 2 meses (n=12) y 3 meses (n=12).

Posteriormente, las piezas escapulohumerales con el tendén supraespinoso insertado,
fueron extraidas para su posterior analisis biomecéanico (n=18) e histolégico (n=18). El

hombro contralateral se utilizd6 como control.

e GRUPO Il: DESARROLLO DEL MODELO DE LESION AGUDA CON
REPARACION.

Para la realizacion de esta parte del estudio se incluyeron un total de 60 ratas con pesos
comprendidos entre 300-600g. A los cuales se les realiz6 una seccion del tenddn
supraespinoso y cuyo tendoén fue reparado mediante una sutura transdsea en el mismo

tiempo quirdrgico.

Los animales fueron reparados con Prolene® 6/0 (n=30) y con Orthadapt® (n=30). Fueron

eutanasiados al mes (n=20), a los 2 meses (n=20), a los 3 meses (n=20).

Una vez eutanasiados, se extrajeron las piezas escapulohumerales para posterior analisis
biomecanico (n=30) e histolégico (n=30). El hombro contralateral siempre se utiliz6 como

control.

e GRUPO Ill: DESARROLLO DEL MODELO DE LESION CRONICA CON
REPARACION.

En esta parte del estudio se incluyeron un total de 60 ratas con pesos comprendidos entre
300-600g. Animales a los cuales se les produjo una seccion del tenddn supraespinoso y
cuyo tendon fue reparado mediante una sutura transésea al mes de haberse producido la

lesion crénica.
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Todos los animales fueron reparados al mes de producida la lesién, con Prolene® 6/0
(Borda et al., 2003) y Orthadapt® (n=30). Los animales fueron eutanasiados al mes (n=20),
alos 2 meses (n=20), a los 3 meses (n=20).

Una vez eutanasiados fueron extraidas las piezas escapulohumerales para su posterior
analisis biomecanico (n=30) e histolégico (n=30). El hombro contralateral se utiliz6 como
control.

5. Desarrollo de un Modelo de Lesiéon Cronica de Manguito

rotador en la rata.

Se comenzo realizando una incision en piel de unos 2 cm con un bisturi n°11, sobre la
parte superolateral de la articulacion escapulohumeral (figura 5.1), se diseco tejido
subcutaneo y la grasa existente hasta llegar al musculo. Se desinserto el deltoides anterior,
lateral y posterior del acromion y clavicula, y se produjo la retraccién del mismo 1cm. Se
visualizé el tendon supraespinoso (figura 5.2) pasando por debajo del arco éseo formado

por acromion, coracoides y clavicula.

Figura 5.1: Incisién en la articulacién escapulohumeral.
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Figura 5.2: Incisién y diseccion del musculo deltoides.

Figura 5.3: Tendén supraespinoso.
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A continuacion, y mediante magnificacién con un microscopio microquirargico Leica MC 1
(Leica Microsystems, Schwiz), se amplié a exposicion y se realizd una rotacién externa
humeral. Se hizo una bursectomia y se disecé hasta tener claramente delimitados el borde
anterior y posterior del tendon supraespinoso, estando éstos limitados por el tendon de la
porcién larga del biceps (anterior) y el infraespinoso (posterior). El tendén supraespinoso
fue marcado con Prolene® 6/0 (figura 5.4).

Seguidamente se realizé una seccion con la punta de un bisturi del n°® 11 del tendén
supraespinoso perpendicular a su eje mayor y a una distancia de 4 mm de su insercion,
resecando el mufidn tendinoso resultante hasta el troquiter y se desbridaron, con el bisturi,

los restos del mismo en su insercién y se produjo una retraccion tendinosa (figura 5.5).

Durante la técnica quirargica se tuvo especial cuidado en mantener intactos el resto de
tendones del manguito y las estructuras de la articulacion escapulohumeral. Finalmente se
reinserto el deltoides al acromion, clavicula y trapecio con Poliglactin 910 (Vicryl® 5-0) y se
cerro la piel con puntos simples de sutura.

Figura 5.4: Tendén supraespinoso marcado con Prolene ® 6/0.
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Figura 5.5: Retraccion del tendén supraespinoso después de ser seccionado.

Los animales fueron sacrificados al mes (n=10), a los 2 meses (n=10), a los 3 meses
(n=10).

6. Desarrollo de un Modelo de Lesién Aguda con Reparacion del

manguito rotador en la rata.

Para el desarrollo de este modelo se utilizaron 60 ratas Sprague-Dawley que fueron
distribuidas en dos grupos de trabajo distintos segun el material de sutura utilizado durante

la reparacioén tendinosa:

6.1. Modelo de lesién Aguda y Reparacion con Prolene® 6/0.

Para el desarrollo del modelo de lesién aguda y reparaciéon con Prolene® 6/0, utilizamos 30

ratas.

A los animales intervenidos se les secciond el tenddn supraespinoso segun la técnica

descrita en el apartado anterior y una vez seccionado el tendén supraespinoso en su parte
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proximal, se recuperd el muidn distal para evitar la retraccion. Se rechazd el musculo

deltoides distalmente hasta llegar al nervio axilar.

Mediante una sutura intratendinosa con sutura no reabsorbible (Prolene® 6/0) realizada
con la técnica de sutura Mason-Allen (figura 6.1.1) se fijé al extremo distal del tenddn y
sin anudar se pas6 la aguja a través de un tunel transéseo que previamente fue realizado
con una taladradora (Dremel®, Alemania). El tinel transdseo se inicié justo detras del
tendoén del biceps, fue alli donde se situ6 su agujero proximal o de entrada y tuvo salida
por el agujero posterior que se realizé en el punto de insercidon del tendon infraespinoso.
Antes de anudar se resecd el munén unido a la cabeza humeral, con un bisturi del 11,
dejando el mufidn proximal del tendén supraespinoso a “ras del troquiter”. A continuacion
se tensd el hilo, con lo que se garantizé una solida adaptacion del extremo distal del
tendoén al troquiter. Una vez anudada la sutura, se fue cerrando por planos con Poliglactin

910 (Vycril® 5/0). La piel se suturd con puntos simples de sutura.

» & °
S -

Figura 6.1.1: Detalles de la técnica de sutura Modificada de Mason-Allen (Scheibel et al, 2003).

Los animales fueron eutanasiados al mes (n=10), a los 2 meses (n=10), a los 3 meses
(n=10).

6.2. Modelo de Lesion Aguda y Reparacion con Orthadapt®.

Para el desarrollo de este modelo se utilizaron 30 ratas Sprague Dawley. Los animales
fueron intervenidos con la misma técnica del apartado anterior. Una vez realizada la sutura
intratendinosa con Prolene® de 6/0, como en el caso anterior (figura 6.2.2), la sutura fue
tensada garantizando la union distal del tenddn al troquiter. A continuacion, sobre la sutura
tendinosa se colocé una matriz de Orthadapt® de 3-4 mm de ancho por 3-4 mm de largo

en funcion del grosor del tendén.
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Figura 6.2.1: Tendén supraespinoso. El tendén fue aislado y seccionado para producir la lesién aguda. La aguja subcutanea

pasa a través del tinel transéseo que fue creado con una taladradora Dremel®.

Dicha matriz se suturd con puntos sueltos alrededor del tendén suturado con material no
reabsorbible Polipropileno 7/0 (Prolene® 7/0 Ethicon, New Jersey, USA). Se comenz6 a
suturar por el centro y se continud por los laterales de la matriz en el sentido de las agujas
del reloj, rodeando asi al tenddn suturado (figura 6.2.3). Durante su colocacion fuimos
rehidratando la matriz de colageno con suero fisiolégico a 30°C, para evitar la pérdida de
elasticidad.

Figura 6.2.2: el tendén supraespinoso fue suturado con Prolene® después de producida la lesion aguda.
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Figura 6.2.3: Parche de Orthadapt® suturado alrededor del tendén supraespinoso en una lesién aguda.

Una vez colocado se reinserto el deltoides al acromion, clavicula y trapecio con Vicryl® 5/0

y se cerré piel con puntos simples de sutura.

Los animales fueron sacrificados al mes (n=10), a los 2 meses (n=10), a los 3 meses
(n=10).

7. Desarrollo de un Modelo de Lesiéon Créonica con Reparacion

del manguito rotador en la rata.

Para el desarrollo de este modelo se utilizaron 60 ratas Sprague-Dawley que fueron
distribuidas en dos grupos de trabajo distintos segun el material de sutura utilizado durante
la reparacion tendinosa como en el apartado 6. Los animales utilizados sufrieron una
seccion del tenddn supraespinoso que fue reparado mediante una sutura transésea un
mes después de haberse producido la lesién tendinosa.
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7.1 Modelo de lesion Cronica y Reparacion con Prolene® 6/0.

Se comenzd realizando una incisién en piel de unos 2 cm con un bisturi n°11, sobre la
parte superolateral de la articulacion escapulohumeral, se disecé tejido subcutaneo y la
grasa existente hasta llegar al musculo (figura 7.1.1). Se desinserté el deltoides anterior,
lateral y posterior del acromion y clavicula, y se produjo la retracciéon del mismo 1cm. Se
visualizé de esta manera la bursa que presentaba un infiltrado inflamatorio y que estaba
rodeada por un plastréon cicatricial. Se realizé una bursectomia y mediante diseccién y
traccién con una pinza se recuper6 el tendén supraespinoso embebido en plastrén y restos

de tejido cicatricial.

Figura 7.1.1: Imagen de hombro izquierdo con una lesién crénica a un mes de evolucién. Se observa la clavicula después
de ser disecado el tejido subcutaneo y la grasa.

Con un bisturi del n°11 se resecaron del troquiter los restos de plastron (Figura 7.1.2),
dejando limpia la zona. A continuacién se procedio a crear el tunel transéseo (Figura 7.1.3)
y a realizar la sutura intratendinosa con Prolene® 6/0 segln la técnica de Mason-Allen

como en el apartado 6.1 (Figura 7.1.4).

Los animales fueron sacrificados al mes (n=10), a los 2 meses (n=10), a los 3 meses
(n=10).
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Tenddn de Biceps

Plastréncicatricial

Figura 7.1.2.: Vista de plastron cicatricial después de un mes de haber sido provocada la lesion cronica.

- Tineltransiseo

/

Tenddnsuprasspinoso
recuperado.

Figura 7.1.3: tunel transéseo y sutura Mason- Allen en el tendén supraespinoso.
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Suturadel tendén SE alacabezahumeral
con Prolene B0 mediante Masson-2llen

Figura 7.1.4: Reinsercién del tendén supraespinoso en la cabeza humeral.

7.2. Modelo de Lesion Crénica y Reparacion con Orthadapt®.

La técnica utilizada fue la misma que la utilizada en el apartado 7.1. Pero una vez realizada
la sutura tendinosa con Prolene® 6/0 se colocd una matriz de Orthadapt® de 3-4 mm de
ancho por 3-4 mm de largo en funcion del grosor del tenddn. Dicha matriz se suturd con
puntos sueltos alrededor del tenddn suturado con material no reabsorbible Polipropileno
7/0 (Prolene® 7/0 Ethicon, New Jersey, USA).

Figura 7.2.1. Reparacion de lesion crénica con Prolene®. A continuacién se coloca el parche de Orthadapt®. Se observan

restos de tejido cicatricial alrededor de la sutura.
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Se comenzo a suturar por el centro y se continud por los laterales de la matriz en el sentido
de las agujas del reloj, rodeando asi al tendén suturado. Como en el apartado 6.2. (Figura
7.2.2).

Figura 7.2.2. Reparacion del tendén con Orthadapt® en una lesion crénica.

Los animales fueron eutanasiados al mes (n=10), a los 2 meses (n=10), a los 3 meses
(n=10).

8. ESTUDIO BIOMECANICO

Para el estudio biomecanico, ambos lados del tenddn (humero y escapula) se envolvieron
firmemente con goma elastica para evitar que la muestra se deslizara del tubo durante el
ensayo de tracciéon. La goma elastica se fijé en ambos extremos con pegamento. A fin de
proteger los tendones éstos se rodearon con una gasa y se humedecieron con suero
fisiolégico a 39°C (figura 8.1).

Las muestras se introdujeron en dos tubos: uno de silicona de 15mm de diametro y otro de
polipropileno de 25mm de didmetro, para el humero y la escépula respectivamente (figura
8.2).
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C

Figura 8.1: Humero y escépula envueltos en goma elastica y protegidos con una gasa.

En los tubos, previamente preparados con Resina Epoxi (Araldit Rapido-Ceys®) se
introdujeron las muestras formando un angulo de 90° (posicion fisiolégica). Las muestras

unas vez preparadas se las dejo solidificar y se introdujeron en la nevera durante 24 horas.

Figura 8.2: Humero y escédpula embebidos en resina epoxi dentro de un tubo de silicona. Ambos forman un angulo de 90°.

Los tendones del manguito rotador se pusieron a prueba en paralelo al eje longitudinal del
tendon supraespinoso en su posicion fisioldgica. La velocidad de tracciéon durante las
pruebas ascendié a 1,8mm / min. Las muestras se sometieron a ciclos de cargas de hasta
10 Newtons (N) para ratas de 451-600g y 5 Newtons (N) para ratas con pesos de 300g a
450g; se descargaron hasta llegar al punto inicial y se repitié la carga de nuevo varios

ciclos hasta llegar al punto de fallo.

Todos los ensayos biomecanicos se realizaron utilizando una maquina de traccién Instron
5866 ® disponible en el Departamento de Ciencia de Materiales de la Universidad

Politécnica de Madrid.

La maquina de traccion (Instron 5866 ®) registré los valores de carga maxima en Newtons
(N) y de deformacién en milimetros (mm), secundariamente se calcul6 la rigidez del tenddn

ensayado.
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Las definiciones de estos valores tal como se registraron son:

= Carga maxima (N): es la fuerza necesaria para la rotura del tejido de forma
permanente.

= Deformaciéon o deformidad (mm): desplazamiento utilizado para modificar la forma
inicial del tendén.

= Rigidez (N/mm): la rigidez del tenddn reparado se define como la pendiente de la
carga maxima dividida por el desplazamiento en el punto de fallo o carga maxima
(Figura 8.3).
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Figura 8.3: Gréfica registrada por la méaquina de traccion.

Entre dos materiales con igual carga maxima en el punto de ruptura serd mas fragil el que
se haya deformado menos antes de romperse y, por lo tanto, el que menos energia haya
absorbido antes de la ruptura.

9. ESTUDIO HISTOLOGICO

Las piezas destinadas al analisis histolégico se fijaron en Formaldehido 4% p/v
estabilizado a pH 7, durante dos dias. Fueron descalcificadas 12- 16 dias en funcién del
grosor de la muestra. A continuacion fueron parafinadas (figura 9.1) y cortadas en bloque

con un micrétomo (figura 9.2) y (figura 9.3).
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Figura 9.1: Piezas escapulohumerales embebidas en parafina y preparadas para ser cortadas por el micrétomo.

Después fueron tefiidas con la técnica estandar de Hematoxilina-Eosina y Tricrémico de
Masson, de acuerdo con los siguientes protocolos:

= Tincién con Tricrémico de Masson-Goldner:

Las muestras, una vez parafinadas a 60° durante 30 minutos, se sumergieron en Xxilol
durante 15 minutos. Después, se rehidrataron en una serie de soluciones de etanol a
concentraciones decrecientes (100%, 96% y 70%) en periodos de 5 minutos,
posteriormente se sumergieron en agua destilada y se tifieron mediante el método de
tricrémico de Masson.

El protocolo que se siguio fue el siguiente: inicialmente, se tifieron las muestras durante 1
hora a 56°C en solucién de Bouin. Tras retirar el exceso de colorante amarillo con agua, se

tiieron durante 10 minutos, con hematoxilina de Weing (para contrastar los nucleos).

Seguidamente, y después de lavar las muestras con agua destilada durante 5 minutos, se
sumergieron en solucion de verde luz durante 30 segundos. De nuevo, se realizé un lavado
con agua destilada y por ultimo se trataron las muestras con una solucion de acido acético
durante 4 minutos. Tras deshidratar, aclarar y montar, las muestras fueron estudiadas con
un microscopio Leica DMI 4000B y fotografiadas con una camara Leica DFC 420C 5Mpx
acoplada al microscopio.

Los resultados de la tincidon son: en rojo fibras musculares, en verde, colageno y cartilago y

en azul negruzco los nucleos celulares.

= Tincion con Hematoxilina-Eosina:

Una vez extraidas las muestras fueron embebidas en Formaldehido 4% p/v estabilizado a

pH 7, durante dos dias. A continuacién se sometieron a un proceso de:
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1. Desparafinado: se mantuvieron en estufa durante 20 minutos a 60°C y a

continuacion lo sumergimos en xilol durante 10 minutos.

2. Hidratacion: se hidrataron con alcohol absoluto 5 minutos y a continuaciéon se
sumergieron en alcohol de 96° 20 segundos.

3. Fueron lavadas con agua destilada.

4. Sumergidas en Hematoxilina durante 10 minutos.
5. Fueron lavadas con agua durante 5 minutos.

6. Sumergidas en Eosina alcohdlica 10 segundos.

7. Fueron deshidratadas introduciéndolas en alcohol 100° durante 1 minutos y en

alcohol de 96° durante 1 minuto.

8. Fueron montadas para ser vistas: Los nulcleos se tifieron de color azul, los
citoplasmas en rosa, musculo en tonos rojizos, glébulos rojos en naranja y la fibrina

en rosa intenso.

Figura 9.2: Microtomo manual, corte de un hombro. Figura 9.3: Muestra embebida en parafina.

En el examen histolégico se evaluaron los siguientes pardmetros:

1. Matriz extracelular de colageno: orientacion de las fibras que discurren de forma

paralela o bien edema y desorganizacion de las fibras.

2. Zona de ftransicién de tendén a hueso: trabeculado de transicion normal entre
hueso y tendon, presencia de haces de colageno con orientacién menos

uniforme o ausencia de zona de transicion.
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Inflamacién de la bursa: presencia o ausencia de infiltrado inflamatorio en la

bursa que rodea a la matriz tendinosa: linfocitos, mastocitos, macroéfagos, etc...

Proliferacién vascular: presencia de arteriolas que discurren de forma paralela a
las fibras de colageno, vascularizacion irregular o presencia de vasos de pared
delgada que discurren de forma desorganizada incluso perpendiculares a las
fibras de colageno.

Celularidad: presencia de tenocitos (células alargadas con un pequefio nucleo),
presencia de células con nucleo redondeado y aumento de la celularidad.

Degeneracion grasa: presencia de adipocitos o ausencia.

Metaplasia condroide: ausencia de condrocitos o presencia de condrocitos

dentro de la matriz tendinosa.

Se establecié una escala general o “score” de 4 puntos, cuantificando cada parametro

previamente descrito, donde se consideré: 0 normal, 1 leve, 2 moderado, 3 severo.

Luego el tejido normal puntda 0 y el peor resultado suma 15 puntos (tabla 9.4).
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Matriz Inflamacién de la bursa
Fibras de colagenos paralelas
0 No
Fibras mas difusas y con bucles
1 Si
Presencia de ondulacion de forma regular Infiltrado inflamatorio en el
2 tendén
Fibras irregulares y presencia de sustancias
3 metacromaticas
Celularidad Metaplasia condroide
Células alargadas y de nucleo delgado Ausencia
Células alargadas con nucleos redondeados Presencia
Aumento de celularidad
Zonas sin células
Vascularidad Transicién

Arteriolas paralelas a las fibras de colageno

Apariencia de zonas naturales
en la transicion hueso-tendén

Patrén vascular irregular

Zonas con lagunas en la zona
de transicion

Aumento de vasos con paredes delgadas

Lagunas y ausencia de
transicion

Vasos perpendiculares a las fibras y de
aspecto nodular
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Degeneracion grasa
Ausencia de adipocitos

Presencia de adipocitos

Tabla 9.4: Parametros de la escala general, cuantificando cada parametro como 0 normal y 3 severo.

Paralelo a éste se realizé6 un estudio teniendo en cuenta parametros aislados de la
escala general agrupados entre si para observar la tendencia del tendon, con el paso
del tiempo, a mantener la matriz tendinosa y la transicidn hueso-tendén, una
vascularizacién adecuada, aumento o disminucién de la inflamacién de la bursa y a
aumentar o disminuir el niumero de células responsables de la regeneracién o

degeneracion tendinosa.

Para el desarrollo de esta escala se consultaron otras similares en la literatura (Astrom

y Rausing, 1995; Longo et al., 2007) adaptandolas a nuestras necesidades.

Todas las muestras fueron examinadas por dos investigadores sin conocimiento previo

del tipo de material empleado en la reparacion o no reparacion tendinosa.

Figura 9.5: Imagen histolégica de un hombro derecho o control de rata. Tincioén Tricromico Masson -Godner 100x.
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Figura 9.6: Imagen histolégica de un hombro control de rata. Hematoxilina-Eosina 100x.

10.ANALISIS ESTADISTICO.

El analisis de datos se inici6 con un estudio de la normalidad de las distribuciones. Para
ello, debido al tamafio poblacional se realiz6 el test de Saphiro-Wilk, comprobando asi, que
no cumplia los requisitos de una distribucion normal. Posteriormente, teniendo en cuenta
las caracteristicas y los datos obtenidos del estudio de la normalidad, para la comparacion

intergrupal se realizé el test no paramétrico Kruskal-Wallis.

Prueba de significacion estadistica no paramétrica para contrastar cuando los parametros
de localizacién de dos o mas grupos son iguales.

La prueba de Kruskal-Wallis, es una alternativa a la prueba F del andlisis de varianza para
disefios de clasificacion simple. En este caso se compararon varios grupos pero usando la
mediana de cada uno de ellos.

Las tablas utilizadas vienen representadas por la Mediana y el Rango Intercuartilico (RI).
Las graficas utilizadas son diagramas de cajas donde se representan la mediana, el rango
intercuartilico y los valores maximos y minimos de la distribucion para observar las

diferencias entre grupos.
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—I— Valor Maximo

Cuartil 3 (Q3)

Mediana (Q2)
Cuartil 1 (Q1)

-J—Valor Minimo

Figura10.1: Esquema de un diagrama de caja donde estan representados los parametros que se describen.

Hemos utilizado las medias para comprobar las tendencias de los grupos.
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RESULTADOS

1. Modelo de lesién cronica

Los resultados obtenidos tras la seccién y no reparacién del tendén supraespinoso fueron

los siguientes:
1.1. Aspecto Macroscépico

Se realizaron fotografias de las piezas ensayadas para observar las diferencias

macroscoépicas que presentaban respecto a sus hombros controles.

Imagen 1.1.1: Lesién crénica a un mes de evolucién. Hombro izquierdo (HI) y hombro derecho (HD) o control. Imagen

anteroposterior.

En el hombro izquierdo se visualizé la formacion del plastrén cicatricial y la inflamacion,
con respecto a su hombro control en la lesién cronica no reparada al mes de haber sido

producida la lesién.

Desde el punto de vista macroscopico la inflamacion fue en aumento. En los hombros que
presentaban una lesion cronica con dos meses de evolucién encontramos un aumento de

la inflamacién con respecto a los hombros con lesidn crénica con un mes de evolucion.

El agujero o “gap” no se observaba en las lesiones crénicas a dos meses de evolucion,
pero si se observaba gran cantidad de tejido inflamatorio. En la imagen 1.1.2. se aprecia la
diferencia entre el hombro derecho y el hombro izquierdo con una lesion crénica con dos

meses de evolucion.
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Imagen 1.1.2: Lesién crénica a dos meses de evolucion. Hombro izquierdo (HI) y hombro derecho (HD) o control. Imagen

anteroposterior.

Imagen 1.1.3: Lesién crénica a tres meses de evolucién. Hombro izquierdo y hombro derecho o control. Imagen

anteroposterior.

En la lesién de tres meses de evolucion se observé como disminuia la inflamacién y el
grosor del hombro izquierdo era parecido al del hombro derecho. Se observé un agujero o
“gap”, en el hombro izquierdo, en la zona donde estaba el tendén supraespinoso.

1.2. Aspecto Microscopico

Las siguientes fotografias recogen el aspecto histolégico del hombro derecho o control:
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Zona de insercion
tendon hueso

Tendon Supraespinoso

hueso

Imagen 1.2.1: Tincion hematoxilina—eosina 50X de un hombro control o derecho. Se observa la insercién del tendén
supraespinoso al himero.

En los hombros controles se observéd el entramado natural que aparece en la zona de
insercién del tendon.

Imagen 1.2.2: Tincion Masson-Goldner 50X. Hombro derecho. Zona de insercién hueso-tendén.
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Imagen 1.2.3: Tincion Masson Goldner 100x. Hombro derecho. Se observa la zona de transicion hueso- tendon de un tendon

supraespinoso sano.

Imagen 1.2.4: Tincién Masson Goldner 400x. Hombro derecho. Se observa la presencia de condrocitos en la zona de

transicion hueso- tendén de un tendén supraespinoso sano.
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El aspecto histolégico que presentaron los hombros con lesion crénica a un mes de

evolucion fue el siguiente:

Imagen 1.2.5: Tincion Masson-Goldner 100x. Lesion crénica a un mes de evolucién. Se observa el agujero o “gap” que se

forma en la zona donde se insertaba el tenddn supraespinoso al hiimero.

Imagen 1.2.6: Tincion Hematoxilina-eosina 50X. Hombro izquierdo, lesion crénica a un mes de evolucién. Se observa el
“gap” o agujero formado por la ausencia de tendén supraespinoso.
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retrardo

Imagen 1.2.7: Tincién Masson-Goldner 200X. Hombro izquierdo, lesion crénica a un mes de evolucién. Se observa el tendén
supraespinoso retraido con una gran desorganizacion de las fibras de colageno. La bursa se observa con infiltrado
inflamatorio y vasos sanguineos.

Las lesiones cronicas a dos meses de evolucion presentaron el siguiente aspecto

histolégico:

Imagen 1.2.8: Tincién Hematoxilina —Eosina 50X. Hombro izquierdo, lesion crénica a dos meses de evolucién. Se ve como

aumenta el infiltrado inflamatorio. El agujero o “gap” se mantiene presente.
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Imagen 1.2.9: Tricrémico Masson-Goldner 50X. Hombro izquierdo, lesién crénica a dos meses de evolucién. Se observa la
presencia del “gap” y restos de tendén retraido.

Tendén
supraespinoso
retraido.

Imagen 1.2.10: tincién tricrémico Masson-Goldner 200X. Hombro izquierdo. Se observa infiltrado inflamatorio en la bursa.
Desorganizacién y degeneracion del tendon supraespinoso retraido. Lesion crénica de dos meses de evolucion.
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Imagen 1.2.11: tincién tricromico Masson-Goldner 400X. Hombro izquierdo. Se observa metaplasia condroide en el tendén

supraespinoso con lesion crénica de dos meses de evolucion.

Imagen 1.2.12: Tincién Hematoxilina-eosina 50X. Hombro izquierdo, lesion cronica a tres meses de evolucién. Se ve como
disminuye el infiltrado inflamatorio. Degeneracion tendinosa. Bursa menos inflamada que en las lesiones cronicas a dos
meses de evolucion.
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Imagen 1.2.13: Tincién hematoxilina-eosina 100X. Hombro izquierdo. Lesién crénica a tres meses de evolucién. Se observa
la presencia de degeneracioén lipoide.

Imagen 1.2.14: Tincién hematoxilina-eosina 200X. Hombro izquierdo. Lesién crénica a tres meses de evolucién. Se observa
el tendén degenerado.
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Imagen 1.2.15: tincién Masson-Goldner 50X. Hombro izquierdo. Lesion crénica a tres meses de evolucion.

Las imagenes histolégicas a tres meses de evolucion muestran como disminuye la
cantidad de células inflamatorias con respecto a las imagenes a dos meses. Se observa

una gran desorganizacion y disminucion de la cantidad de fibras de colageno.
1.3. Resultados Histologicos.

Todas las muestras se evaluaron por dos investigadores, sin conocimiento previo del tipo
de muestra, segun el score o puntuacion general descrita en el apartado de Material y
Métodos. Recordemos que el valor del tejido ideal seria 0 y el tejido con peor calidad
desde el punto de vista histoldgico alcanzaria los 15 puntos.

Lesién Croénica Lesién Crénica Lesién Croénica
1 mes 2 meses 3 meses
7,51[4,7-10,2] 8,0 [5,5-9,7] 8,0 [5,5-10,5]

Tabla 1.3.1: Valor de mediana [25%-75% percentiles] del score general histolégico de hombros con lesién crénica con uno,
dos y tres meses de evolucion.
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En la grafica 1.3.2 se observa como con el paso del tiempo se mantienen diferencias
significativas en los grupos a uno, dos y tres meses de evolucidén con respecto al grupo
control (p=0.001).
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Gréfica 1.3.2: representacion gréfica del score general histolégico de hombros con lesién crénica con uno, dos y tres meses
de evolucién. *** p<0.001.

Los resultados histolégicos obtenidos tras el estudio de parametros aislados como son:
inflamacion de la bursa, presencia de infiltrado inflamatorio dentro de la matriz tendinosa,
orientacion de la matriz extracelular de colageno, transicién en la zona hueso-tendén y

celularidad se representaron en la grafica 1.3.4 (A y B).

Se observé como a tiempos cortos de evolucién, aumentaba el infiltrado inflamatorio y la

inflamacion de la bursa y como disminuia con el transcurso del tiempo.

No existia una correcta transicion hueso- tendén con ausencia de zonas fibrocartilaginosas
como sucede de forma natural en el tendén. Se observé una gran desorganizacion, en el
interior de la matriz de colageno, con zonas donde no se visualizaba el entramado propio

de la insercién tendinosa.

Durante el primer mes de evolucion aparecieron células responsables de la degeneracion
de los tendones (adipocitos, células mucosas, etc.) que fueron en aumento con el paso del
tiempo. Asi a un mes de la reparacién aparecieron diferencias significativas con respecto al
grupo control (p=0.001), a dos meses disminuyeron (p=0.042) y volvieron a aumentar las

diferencias a tres meses de evolucion con respecto al grupo control.
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El proceso inflamatorio observado durante el primer mes tras la lesién coincide con el
aumento de la resistencia a la traccion y la rigidez, observados en el test de biomecanica.
Asi como ambas disminuyen al disminuir la inflamacion de la zona. Con el paso del tiempo
disminuye el infiltrado inflamatorio y aumenta la fibrosis en la zona coincidiendo con una

disminucién de la deformidad de las piezas ensayadas.

Lesién Cronica Lesion Crénica Lesion Crénica
1 mes 2 meses 3 meses
Score
Celularidad 2,0 [1,3-2,8] 1,5[0,3-2,8] 2,0 [1,6-3,0]
Inflamacion 2,0[0,3-3,0] 2,5[1,3-3,8] 1,0[0,5-2,5]
Matriz y transicion 4,0 [2,3-5] 4,0 [3,3-4,0] 5,0 [3,5-5,0]

Tabla 1.3.3: Valor de la mediana [25%-75%percentiles] de celularidad, proceso inflamatorio y transicion de la matriz de

tendén a hueso de hombros con lesion crénica con uno, dos y tres meses de evolucion.

En las siguientes graficas se representan los resultados histolégicos correspondientes a

pardmetros aislados de histologia.
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Grdéfica 1.3.4 A: representacion grafica de la celularidad que presentan los hombros con lesion crénica con uno, dos y tres
meses de evolucion. *p<0.05, ***p<0.001.
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Observamos diferencias significativas a dos y tres meses de producida la lesién con
respecto al grupo control, en cuanto a la inflamacion (p=0.001). Al mes de haberse
producido la lesion, la inflamacién con respecto al grupo control presentd algunas
diferencias (p=0.004).
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Grafica 1.3.4 B: representacion gréfica de parametros aislados (inflamacién, matriz y transicion) del score general histoldgico
de hombros con lesion crénica con uno, dos y tres meses de evolucién. **p<0.01, ***p<0.001.
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También encontramos diferencias significativas en el aspecto de las zonas de transicion
hueso—-tendén a uno, dos y tres meses de haberse producido la lesion con respecto al

grupo control (p=0.001).
1.4. Resultados Biomecanicos.

Los resultados de carga maxima, deformidad y rigidez, a uno, dos y tres meses de

producirse la lesion se representan en la tabla 1.4.1.y en la gréfica 1.4.2.

Meses Carga maxima (N) Rigidez (N/mm) Deformacién(mm)
1 35,8 [26,2-50,2] 5,2 [3,6-6,4] 7,6 [6,4-9,0]
2 33,9 [32,3-40,9] 4,0 [3,4-7,8] 8,4 [5,6-9,9]
3 25,7 [9,7-39,5] 3,9[1,7-5,0] 8,0 [4,6-9,1]

Tabla 1.4.1: Valor de mediana [25%- 75% percentiles] obtenidos de los valores absolutos de carga méaxima o resistencia a la
traccion mecanica, rigidez y deformacién de hombros con lesion crénica con uno, dos y tres meses de evolucion.
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Gréfica 1.4.2: gréficas de la carga méxima, rigidez y deformidad de hombros con lesién crénica con uno, dos y tres meses de
evolucion.

Durante el primer mes después de producida la lesion aumenté la resistencia a la traccion,
rigidez y disminuy6 la deformidad de la zona ensayada con respecto a los hombros

controles.

La rigidez fue inversamente proporcional a la deformidad tendinosa. El tejido cicatricial
formado en la pieza lesionada, ofrecié mayor resistencia a la rotura, registrandose valores

hasta dos veces superiores a la carga maxima detectada en los controles.

Durante el segundo mes disminuyeron los valores de carga maxima o resistencia a la
traccion, aumentaron los valores de rigidez tendinosa y se mantuvieron mas o menos
constantes los valores de deformidad con respecto a las lesiones a un mes.
Relacionandolos con los hombros controles se observé mayor rigidez, menor deformidad y

mayor resistencia a la traccion.

Durante el tercer mes se observé una disminucion de la resistencia a la traccion, rigidez, y
deformidad, con respecto a los resultados obtenidos en los meses anteriores. La

resistencia a la traccion siguié siendo mayor que la de los controles.

No se observaron diferencias significativas en ningin grupo aunque se observé que al
aumentar el tiempo de no reparacién aumentaba la resistencia a la traccién y con el paso
del tiempo disminuia. Se mantuvo superior a la resistencia que ofrecen los hombros
controles. Lo mismo sucede con la rigidez. La ruptura de las piezas ensayadas se produjo
en el sitio de insercion hueso-tenddn mientras que en los hombros controles la ruptura fue

intratendinosa.
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2. Modelo de lesién crénica con reparacion.

Los resultados obtenidos tras haber producido la lesion cronica y reparar con Prolene® y
Orthadapt® fueron los siguientes:
2.1. Resultados de lesion cronica reparada con Prolene®.

En los animales reparados con Prolene® obtuvimos lo siguientes aspectos macroscépicos.

2.1.1. Aspecto Macroscopico

El aspecto macroscopico que presentaron las piezas reparadas con Prolene® a uno, dos y
tres meses después de haber sido reparadas se recoge en las imagenes 2.1.1.1, 2.1.1.2,
21.1.3:

Imagen 2.1.1.1: Imagen anteroposterior de un hombro izquierdo (HI) y un hombro control (HD) de rata con lesién crénica

reparada con Prolene® a un mes de la reparacion.

Imagen 2.1.1.2: Imagen anteroposterior de un hombro izquierdo (Hl) y un hombro derecho (HD).Imagen de una lesion

crénica reparada con Prolene® a dos meses de la reparacion.
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Imagen 2.1.1.3: Imagen anteroposterior de un hombro izquierdo (HI) y un hombro derecho (HD). Imagen de una lesion

cronica reparada con Prolene® tres meses después de la reparacion.

Se observé como la inflamacion del hombro izquierdo era visible en las lesiones reparadas
a dos meses y como la inflamacién disminuia a los tres meses de la reparacion. La

articulacion presentaba mayor inestabilidad y ligera atrofia muscular.

2.1.2. Aspecto Microscépico

Los hombros reparados con Prolene® a uno dos y tres meses de la reparaciéon

presentaron el siguiente aspecto histolégico.
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Imagen 2.1.2.1: Tincién con Hematoxilina-Eosina. (A) Lesién crénica reparada con Prolene® después de un mes de haber
sido reparada. Tincion 12,5X. (B) Lesién crénica reparada con Prolene® dos meses después de la reparacion. Tincién 12,5X.
(C) Lesion crénica reparada con Prolene® tres meses después de la reparacion. Tincion 50X. (D) Lesién crénica reparada
con Prolene® dos meses después de la reparacion. Tincién 50X, en las flechas se observan aumento de vascularidad y
células inflamatorias.
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Imagen 2.1.2.2: Tincién con Tricrémico Masson-Goldner. (A)Lesion crénica reparada con Prolene® un mes después de la
reparacion. Tincién 12,5X. (B)Lesién cronica reparada con Prolene®, dos meses después de la reparacion. Tincién 50X. (C)
Lesion crénica reparada con Prolene® después de tres meses de evolucion. Tincién 50X. Se observa desorganizacion en las
fibras de colégeno y el tendon no llega a unirse con el hueso. Gran infiltrado inflamatorio. Presencia de lagunas y
degeneracion tendinosa en la zona de transicion.

etaplasia
condroide

\

Imagen 2.1.2.3: Tincién Hematoxilina-eosina 400x. Lesion cronica reparada con Prolene® después de un mes de evolucion.
Se observa el aumento de células inflamatorias y de vascularidad en la bursa y presencia de metaplasia condroide en el
tendén.
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~ ~ condrocito

Imagen 2.1.2.4: tincién Tricromico Masson-Goldner 100x. Lesion crénica reparada con Prolene® después de dos meses de
evolucién. Se observa la aparicion de lagunas en el tendén degenerado y metaplasia condroide. Aumento del infiltrado

inflamatorio y de la vascularizacién de la bursa.

Imagen 2.1.2.5: tincion Tricromico Masson-Goldner 200X. Lesion crénica reparada con Prolene® después de tres meses de
evolucién. Se observa un aumento de las lagunas en el tendén degenerado.
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Restos

de tendon

Imagen 2.1.2.6: tincién Tricromico Masson-Goldner 100X. Lesién crénica reparada con Prolene® después de tres meses de

evolucién. Se observan restos de tendén unidos a la cabeza del hiumero y la aparicién de un “gap” o agujero en la zona de
unién de tendén a hueso.

Imagen 2.1.2.7: tincién Tricrémico Masson-Goldner 400x. Lesion crénica reparada con Prolene® a tres meses de evolucion.

Se observa metaplasia condroide y desorganizacion de las fibras de colageno como consecuencia de la degeneracion
tendinosa.
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2.1.3. Resultados Histologicos.

Todas las piezas fueron evaluadas por dos investigadores que no tenian conocimiento

previo del material utilizado en la reparacion del tendén. En la siguiente tabla se representa

los valores obtenidos para el score general histolégico.

L.C. reparada con Prolene ® SCORE
1 mes 8,0 [7,0-11,0]
2 meses 7,0[4,0-10,0]
3 meses 7,0 [4,0-10,0]

Tabla 2.1.3.1: Valor de mediana [25%-75% percentiles] del score general histolégico de una lesién cronica reparada con

Prolene® a uno, dos y tres meses de evolucion.

Los resultados obtenidos después de la reparacién con Prolene® a uno, dos y tres, meses

de evolucion se representaron en la grafica 2.1.3.2.
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Graéfica 2.1.3.2: Gréfica del score general histologico de hombros con lesion crénica reparados con Prolene® a uno, dos y

tres meses de evolucién. ***p<0.001.

Histologicamente se encontraron diferencias significativas entre los hombros controles y

los hombros reparados con Prolene® a uno, dos y tres meses de evolucion (p=0.001), pero
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no encontramos diferencias significativas entre ellos. Histoldégicamente el hombro reparado

mejoraba a tiempos largos de reparacién pero en ningln caso su aspecto se parecia al de

un hombro sano.

Se analizaron parametros aislados del score, como son celularidad presencia de tenocitos,

y de otras células responsables de la regeneracion tendinosa, inflamacion de la bursa y

buena transicion de la matriz de colageno en la zona de insercion del tenddn y obtuvimos

los resultados que se muestran en la tabla 2.1.3.3 y en la grafica 2.1.3.4.

L.C. reparada con L.C. reparada con L.C. reparada con

Prolene ® 1 mes Prolene ® 2 meses Prolene ® 3 meses

Score
Celularidad 3,0 [2,0-3,0] 2,0 [0-3,0] 2,0 [0-4,0]
Inflamacion 2,0 [1,0-3,0] 1,0 [1,0-3,0] 2,0[1,0-3,0]
Matriz y transicion 4,0[3,0-5,0] 4,0 [3,0-4,0] 2,0[2,0-5,0]

Tabla 2.1.3.3: Valor de mediana [25%-75%percentiles] de celularidad, inflamacion y transicion de la matriz de hombros con

lesion cronica reparados con Prolene® a uno, dos y tres meses de evolucion.

SCORE
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Gréfica 2.1.3.4A: representacion de la celularidad que presentan hombros con lesién crénica reparados con Prolene® a uno

dos y tres meses de evolucién.*p<0.05, ***p<0.001.
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Grafica 2.1.3.4B: representacion de parametros individuales del score general histolégico de hombros con lesién cronica

reparados con Prolene® a uno dos y tres meses de evolucién. ***p<0,001.

A tiempos cortos, después de haber sido reparados, se observé un aumento significativo
(p=0.001) de las células responsables de la degeneracién tendinosa, ese aumento se
mantuvo constante observandose un ligero descenso a los tres meses de la reparacion
(p=0.042). El proceso inflamatorio se mantuvo mas o menos constante a lo largo del

tiempo, observandose diferencias significativas con respecto al grupo control, mientras que
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la transicion tendinosa en la zona de sutura y el entramado colageno responsable de la
cicatrizacion y la regeneracion natural del tendéon empeoraban a tiempos largos de
reparacion, presentando diferencias significativas con respecto al grupo control a uno, dos
y tres meses de la reparacién (p=0.001).

2.1.4. Resultados de Biomecanica.

Los resultados de carga maxima, deformidad y rigidez, a uno, dos y tres meses después
de producida la reparacion se representaron en la tabla 2.1.4.1.y en la grdfica 2.1.4.2

L.C. reparada con

Prolens ® Carga maxima (N) Rigidez (N/mm) Deformidad(mm)
1 mes 32,7 [29,6-42,2] 4,8 [4,0-5,7] 7,6 [6,4-9,0]

2 meses 30,4 [19,1-39,9] 3,5[2,0-3,7] 8,4 [5,6-9,9]

3 meses 28,3 [7,0-32,2] 2,8 [1,5-3,6] 8,0 [4,6-9,1]

Tabla 2.1.4.1: Valor de mediana [25%-75%percentiles] obtenidos de los valores absolutos de carga maxima o resistencia a la
traccién mecanica, rigidez y deformidad de hombros con lesién crénica reparados con Prolene®.
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Grafica 2.1.4.2 A: gréfica de la carga méxima de hombros con lesién crénica reparados con Prolene® uno, dos y tres meses
después de haber sido reparados.
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Gréfica 2.1.4.2 B: gréficas de rigidez y deformidad de hombros con lesién crénica reparados con Prolene® uno, dos y tres
meses después de haber sido reparados.

Al mes de producirse la reparacion tendinosa con Prolene® se observé que aumentaba la
resistencia a la traccién y la rigidez con respecto a los hombros controles. Con el paso del
tiempo disminuy6 la resistencia a la traccion y la rigidez alcanzando valores incluso
menores que la de los hombros controles. La deformidad se mantuvo inversamente
proporcional a la rigidez del tendén. A tiempos cortos de reparacion, la sutura tendinosa
con Prolene® hizo que el tenddn ofreciera mayor resistencia a la traccién, fuera mas rigido
y menos deformable, pero a tiempos largos de reparacion la sutura perdié tension y el
tenddn se hizo menos rigido y mas deformable. En todos los casos las piezas ensayadas

se rompieron en la zona de insercién hueso- tendon.

2.2. Resultados de la lesion crénica reparada con Orthadapt®.

Obtuvimos los siguientes resultados a uno, dos y tres meses después de producir la lesion

cronica y ser reparada con una matriz colagena tipo I, como es el Orthadapt®.

2.2.1. Aspecto Macroscopico

El aspecto que presentaron las piezas escapulohumerales reparadas con Orthadapt® a

uno, dos y tres meses de evolucion fue el siguiente:
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Imagen 2.2.1.1: (HI) Imagen macroscdpica anteroposterior de una articulacion escapulohumeral con una lesién crénica en el
hombro izquierdo, reparado con Orthadapt®, después de un mes de haber sido reparado. (HD) Imagen anteroposterior de la
articulacion escapulohumeral de un hombro derecho o control.

Imagen 2.2.1.2: (HI) Imagen macroscépica anteroposterior de una articulacién escapulohumeral con lesién crénica en el
hombro izquierdo dos meses después de haber sido reparado con Orthadapt® o matriz de coldgeno tipo I. (HD) Imagen
anteroposterior de la articulacion escapulohumeral de un hombro derecho o control.
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Imagen 2.2.1.3: (HI) Imagen macroscopica anteroposterior de una articulacion escapulohumeral con lesién crénica en
hombro izquierdo tres meses después de haber sido reparado con Orthadapt®. (HD) Imagen anteroposterior de la
articulacion escapulohumeral de un hombro derecho o control.

No se observaron diferencias macroscopicas importantes entre los hombros reparados y
los hombros controles. Macroscopicamente no se observé inflamacién en los hombros
reparados.

2.2.2. Aspecto Microscépico

Los hombros reparados con Orthadapt® a uno dos y tres meses de evolucién presentaron
el siguiente aspecto histolégico:

Imagen 2.2.2.1: Tincién Hematoxilina —Eosina 12,5X. Lesién crénica reparada con Orthadapt® un mes después de haber
sido reparada.
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Imagen 2.2.2.2: Tincién Tricromico Masson-Goldner 50X. Lesién crénica reparada con Orthadapt® un mes después de la
reparacion. Se observan las lagunas que aparecen en el tendén degenerado. La zona de transicién hueso-tendén aparece
muy desorganizada y con gran cantidad de condrocitos.

Imagen 2.2.2.3: Tincion Hematoxilina —Eosina 100X. Lesién crénica reparada con Orthadapt® un mes después de la
reparacién. Se observa metaplasia condroide y lagunas en el tendén degenerado. A la izquierda se observa infiltrado

inflamatorio en la bursa.
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Imagen 2.2.2.4: Tincién tricréomico de Masson —Goldner 400X. Lesion crénica reparada con Orthadapt® dos meses después

de la reparacion. Se observa la desorganizacion de las fibras de colageno y la aparicién de fibroblastos.

Imagen 2.2.2.5: Tincién Hematoxilina-Eosina 50X. Lesién crénica reparada con Orthadapt® tres meses después de la

reparacion.
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Imagen 2.2.2.6: Tincion tricromico de Masson —Goldner 100X. Lesion crénica reparada con Orthadapt® tres meses después
de haber sido reparado el hombro. Se observa la desorganizacién de las fibras de colageno, la aparicién de fibroblastos y

disminuye el numero de lagunas que aparecian en las lesiones reparadas con un mes de evolucion.

2.2.3. Resultados Histoldgicos

En la siguiente tabla se recogen los valores obtenidos para el score general histolégico de
los hombros con lesién crénica reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de

evolucion.
L.C. reparada con
SCORE
Orthadapt ®
1 mes 9,5 [9,0-12,3]
2 meses 7,0 [4,8-10,0]
3 meses 4,5 [3,3-5,0]

Tabla 2.2.3.1: Valor de mediana [25%-75% percentiles] del score general histolégico de hombros con lesién crénica

reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucion.

En la grafica 2.2.3.2 se representaron los valores para el score general histolégico

observandose que el aspecto del hombro reparado con Orthadapt® mejoraba a tiempos de
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reparacion largos, presentando diferencias poco significativas con respecto al aspecto

histolégico que presentaban los hombros controles a tres meses de haber sido reparados

(p=0.02). Al mes de haber sido reparado encontramos diferencias significativas (p=0.001),

que mejoraron a dos meses de la reparacion con respecto al grupo control (p=0.003).

Lesion Cronica reparada con Orthadapt
154
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[ LC Orth 2 meses HI
Bl LC Orth 3 meses HI

Grafica 2.2.3.2: gréafica del score general histologico para hombros con lesion cronica reparados con Orthadapt® a uno, dos

y tres meses de evolucion.*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

Con el estudio de parametros aislados del score obtuvimos los resultados que aparecen en

la tabla 2.2.3.3 y en la grafica 2.2.3.4.

L.C. reparada con L.C. reparada con L.C. reparada con
Orthadapt® 1 mes Orthadapt®2 meses Orthadapt®3 meses
Score
Celularidad 2,5[2,0-3,8] 3,0 [1,5-3,0] 1,5[0,3-2,8]
Inflamacién 3,0 [2,2-3,8] 1,5[1,0-2,8] 1,0[1,0-1,7]
Matriz y 4,5[4,0-5,0] 2,5[2,0-4,5] 1,5 [1,0-2,0]
transicion

Tabla 2.2.3.3: Valor de mediana [25%-75%percentiles] de parametros individuales del score histolégico de hombros con

lesién Cronica reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucion.
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Grdfica 2.2.3.4: representacién de parametros individuales del score histolégico de hombros con lesion crénica reparados

con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucién. *p<0.05.

-126 -




IV. RESULTADOS

En los hombros reparados con Orthadapt® no se observaron diferencias muy significativas
al mes de haber sido reparados, con respecto a los controles, en cuanto a inflamacion
(p=0.02) y transicion (p=0.03). Estas diferencias desaparecieron a los tres meses de haber
sido reparados. El proceso inflamatorio era menor y la capa de transicién tendon-hueso era

muy parecida a la transicion natural del tendon.

No encontramos diferencias significativas en cuanto a la apariciéon de células responsables

de la degeneracién tendinosa a uno, dos o tres meses de su reparacion.
2.2.4. Resultados de Biomecanica

Los resultados de carga maxima, deformidad y rigidez, a uno, dos y tres meses después

de producida la reparacion se representan en la Tabla 2.2.4.1 y en la Grafica 2.2.4.2.

L.C. reparada con

Orthadapt ® carga maxima (N) rigidez (N/mm) deformidad(mm)
1 mes el 2,8[2,0-4,0] 7115,3-10,5]
2 meses 27,7 [17,9-48,5] 3.9[2,4-9,7] 6,3 [5,2-10,4]
3 meses 28,6 [25,6-38,6] 4,1[2,7-9,2] 8,3 [3,4-14,5]

Tabla 2.2.4.1: valor de mediana [25%-75% percentiles] de los valores absolutos de carga méaxima, rigidez y deformidad
obtenidos de hombros con lesién crénica reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de haber sido reparados.
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Grafica 2.2.4.2A: gréfica donde se representa la carga maxima hombros con lesiéon crénica reparados con Orthadapt® a
uno, dos y tres meses de evolucioén. La carga maxima que soporta el tendon reparado aumenta en un primer momento y
luego disminuye, pero se mantiene mas elevada que la carga que soporta el hombro control.
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Grdfica 2.2.4.2B: en las siguientes graficas se representan la deformidad y rigidez de hombros con lesion crénica reparados

con Orthadapt® a uno, dos y tres meses. Se observa un aumento de rigidez y deformidad a tiempos largos de reparacion.

Se observé como a tiempos largos aumentaba la resistencia a la traccion, la rigidez y la
deformidad. A corto plazo no existian grandes diferencias con respecto al hombro derecho.

2.3. Analisis comparativo entre grupos

Se realizé un analisis comparativo entre los animales con lesion cronica reparados con

Prolene® y los animales con lesion cronica reparados con Orthadapt® a diferentes meses

de reparacion obteniendo los resultados que se detallan a continuacion:
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Grdéfica 2.3.1: Graficas comparativas de biomecanica obtenidas mediante la media a diferentes tiempos de reparacion de
hombros con lesién crénica reparados con Orthadapt® y Prolene®.

Se observo como a tiempos cortos de reparacion ofrecia mayor resistencia a la traccién los
hombros reparados con Prolene® asi como mayor rigidez. La deformidad era la misma.
Segun avanzaba el tiempo de reparacién ofrecian mayor resistencia, rigidez y deformidad
los hombros reparados con Orthadapt®. En los hombros reparados con Prolene® se
observd una disminucion drastica de la resistencia a la traccion, de la rigidez y deformidad

después de tres meses de haber sido reparado el hombro.

Las puntuaciones medias obtenidas en el score general histolégico se recogieron en la
grafica 2.3.2. Se observd como a un mes los hombros reparados con Orthadapt®
presentaban peor aspecto histolégico, segun el score general, que los reparados con
Prolene®, segun avanzaba el tiempo de reparacion, en los hombros reparados con
Prolene® fallaba el proceso reparativo a diferencia de lo que sucedia con los hombros
reparados con Orthadapt®, que después de tres meses de reparacion su aspecto

histolégico era parecido al de los hombros controles.
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Grdéfica 2.3.2.: Gréafica comparativa del score general histolégico de hombros con lesién crénica reparados con Orthadapt® y

Prolene®.

De la comparacion de parametros individuales del score a diferentes tiempos de reparacién

y con diferentes materiales obtuvimos los resultados que aparecen en la grafica 2.3.3.
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Gréfica 2.3.3: Gréaficas comparativas de parametros individuales del score general histolégico para hombros con lesién
crénica reparados con Orthadapt® y Prolene®.

Se observé como a corto plazo de reparacion el aspecto histolégico del tendén empeoraba.
Aumentaba la inflamacion y el niumero de células responsables de la degeneracion
tendinosa, asi como disminuia la presencia de tenocitos. Las fibras de colageno
presentaban un aspecto desorganizado en la interfase tenddn-hueso. Las lagunas,

responsables de la degeneracion tendinosa, aumentaron.

Pero a medida que aumentaba el tiempo de reparacion se observo, en ambos casos, una

mejoria. Los animales reparados con matriz de colageno tipo |, presentaron menor
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inflamacion, la transicion tendinosa entre hueso tendén presentd un aspecto muy parecido

al que se encuentra de forma fisioldgica.

Los animales reparados con Prolene®, a corto plazo de reparacién, presentaban un
aspecto histoldégico muy parecido al de los reparados con matriz de colageno. Asi a los dos
meses de la cirugia se observé una clara mejoria, pero a partir del segundo mes hubo un
empeoramiento. De nuevo se observé un aumento del entorno inflamatorio, metaplasia
condroide, degeneracidon mucosa, grandes lagunas y desorganizaciéon en la zona de

insercion tendinosa.

3. Modelo de lesion Aguda con Reparacion

Los resultados obtenidos tras haber producido la lesidon aguda y reparar en el mismo
momento quirdrgico con Prolene® u Orthadapt® fueron los siguientes:
3.1. Resultados lesion Aguda y Reparacién con Prolene®.

Obtuvimos los siguientes resultados en los animales con lesion Aguda que fueron

reparados con Prolene® a uno, dos y tres meses.

3.1.1. Aspecto Macroscopico

El aspecto macroscépico de las piezas reparadas fue el siguiente:

HI HD

Imagen 3.1.1.1: Imagen anteroposterior de una pieza escapulohumeral. EI hombro izquierdo es una lesién aguda reparada
con Prolene® un mes después de haber sido reparado. Macroscépicamente se observa plastron cicatricial en la zona de

sutura.
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Imagen 3.1.1.2: Imagen anteroposterior de una pieza escapulohumeral. El hombro izquierdo es una lesién aguda reparada
con Prolene® dos meses después de haber sido reparada. Macroscépicamente no se observa mucha diferencia, en cuanto a

la inflamacién, entre los dos hombros.

Imagen 3.1.1.3: Imagen anteroposterior de pieza escapulohumeral. El hombro izquierdo es una lesién aguda reparada con

Prolene® tres meses después de haber sido reparada. EI hombro izquierdo presenta mas inflamacién que el derecho.
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3.1.2. Aspecto Microscopico

Las lesiones Agudas reparadas con Prolene® a uno dos y tres meses presentaron el

siguiente aspecto histolégico:

Imagen 3.1.2.1: Imagenes de lesiones agudas reparadas con Prolene® un mes después de haber sido reparadas. (A)
Tincién Hematoxilina-Eosina 12,5X. TSE: Tenddn supraespinoso. (B) Tincién con Tricromico Masson-Goldner 12,5X.del

tendén supraespinoso. (C) Tincion Hematoxilina-Eosina 50X. (D) Tincion con Tricromico Masson-Goldner 50X.
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Imagen 3.1.2.2: Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Prolene® a dos meses de
evolucién. Tincién Tricrémico de Masson-Goldner 50X.

Imagen 3.1.2.3: Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Prolene® dos meses después de

haber sido reparados. Tincién Hematoxilina-Eosina 50X. Se observa una disminucién del infiltrado inflamatorio.
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Imagen 3.1.2.4: Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Prolene® tres meses después de

haber sido reparado. Tincién Hematoxilina-Eosina 50X.

Imagen 3.1.2.5: Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Prolene® tres meses después de
haber sido reparado. Tincién con Tricrémico de Masson-Goldner 50X.
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Imagen 3.1.2.6: Tincion hematoxilina-Eosina 100X. Imagen histolégica de un tendén supraespinoso con lesién aguda
reparada con Prolene® un mes después de haber sido reparado.
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Imagen 3.1.2.7: Tincién Tricromico Masson-Goldner 200X. Imagen histolégica de un tendén supraespinoso con lesion aguda
reparada con Prolene® con dos meses de evolucion. Se observa la bursa con menor inflamacién que en las lesiones

reparadas a un mes. Presencia de fibroblastos y metaplasia condroide en el tendén supraespinoso reparado.
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Imagen 3.1.2.8: Tincioén Tricromico Masson-Goldner 400X. Imagen histolégica de tendén supraespinoso con lesién aguda
reparada con Prolene® con dos meses de evolucién. Se observa la presencia de condrocitos, fibroblastos y lagunas propias
de la degeneracion tendinosa.

Imagen 3.1.2.9: Tincién Tricrémico Masson-Goldner 100X. Imagen histolégica de tendén supraespinoso con lesién aguda
reparada con Prolene® a tres meses de evolucion. Se observan restos de tendén que no han llegado a unirse al hueso y la
desorganizacion de las fibras de colageno.
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Imagen 3.1.2.10: Tincién Hematoxilina-eosina 400X. Imagen histolégica de tendén supraespinoso con lesién aguda reparada
con Prolene® tres meses después de haber sido reparado. Se observa la presencia de fibroblastos y la desorganizacion de
las fibras de colageno.

3.1.3.Resultados Histologicos

En la siguiente tabla se representa los valores obtenidos para el score general histolégico
de los hombros con lesion aguda reparado con Prolene® a uno, dos y tres meses después

de haber sido reparados.

L.A reparada con
SCORE
Prolene ®
1 mes 7,0 [5,0-11,5]
2 meses 7,0 [1,0-9,0]
3 meses 6,5 [4,5-9,3]

Tabla 3.1.3.1: Valor de mediana [25%-75% percentiles] del score general histolégico de hombros con lesiéon aguda
reparados con Prolene®.
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Gréfica 3.1.3.2. Grafica del score general histolégico de hombros con lesion aguda reparados con Prolene®. *p<0.01,

**%p<0.001.

Como en los casos anteriores, se analizaron parametros aislados del score histolégico

obteniéndose los resultados que se detallan en la Tabla 3.1.3.3 y en la Grafica 3.1.3.4 Ay

Griéfica 3.1.3.4 B.

LA reparada con

Prolene® 1 mes

LA reparada con

Prolene® 2 meses

LA reparada con

Prolene® 3 meses

Score
Celularidad 2,0[0,5-2,5] 2,0 [0,0-2,0] 2,0 [0,5-2,7]
Inflamacion 2,0 [1,5-4,0] 1,0 [1,0-2,0] 2,0[1,3-2,8]
Matriz y 4,0 [2,5-5,0] 4,0 [0,0-5,0] 3,0 [2,3-3,8]
transicion

Tabla 3.1.3.3: Valor de mediana [25%-75% percentiles] de parametros aislados del score general histolégico de hombros con

lesién aguda reparados con Prolene®.

A tiempos cortos de reparacion se observaron diferencias significativas con respecto a los

hombros controles (p=0.001), pero segin aumentaba el tiempo, las diferencias histoldgicas
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respecto a los hombros controles eran menores (p=0.003). El aspecto histolégico mejoraba
a tiempos largos de reparacion a diferencia de lo que sucedia en las lesiones crénicas

reparadas también con Prolene®.
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Graéfica 3.1.3.4 A: representacion de parametros aislados (Inflamacién y celularidad) del score histolégico de hombros con
lesién aguda reparados con Prolene®. **p<0.01, ***p<0.001.
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Grafica 3.1.3.4 B: representacion de matriz — transicion del score histolégico de hombros con lesién aguda reparados con
Prolene®. *p<0.05, ***p<0.001.

Las células responsables de la degeneracion tendinosa se mantuvieron constantes y
alcanzaron valores muy cercanos al de los hombros controles (p=0,009). A los dos meses
de haber sido reparados no se observaban diferencias significativas con respecto a los
hombros controles y aumentaron a los tres meses de haber sido reparados (p=0.001). La
inflamacion fue disminuyendo alcanzando valores parecidos a los de los controles
(p=0.009) y sufri6 un ligero aumento a los tres meses de haber sido reparados,
encontrando diferencias significativas (p=0.001). El aspecto histolégico de la matriz
tendinosa en la zona de insercién del tendén fue mejorando con el paso del tiempo, a los
tres meses se observaban fibras colagenas organizadas, presentaban vascularizacion
paralela a los vasos y desaparecian las lagunas que presentaban los tendones en la zona

de insercion al mes de haber sido reparados (p=0.044).

Histologicamente, se observd una mejoria tendinosa en las reparaciones a largo plazo.

3.1.4.Resultados de Biomecanica.

Los resultados de carga maxima, deformidad y rigidez tendinosa aparecen detallados a
continuacion en la Tabla 3.1.4.1y en la Grafica 3.1.4.2.
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L.A. reparada con
carga maxima (N) rigidez (N/mm) deformidad(mm)
Prolene ®
1 mes 24,5 [18,9-43,0] 4,0 [2,1-5,0] 7,3 [4,9-15,1]
2 meses 12,2 [5,7-18,7] 2,0[1,8-2,2] 6,5 [2,6-10,4]
3 meses 33,2 [29,1-37,2] 3,0 [3,0-3,0] 11,1 [9,7-12,4]

Tabla 3.1.4.1: Valor de mediana [25%-75%percentiles] de los valores absolutos de carga maxima, rigidez y deformidad

obtenidos de hombros con lesién aguda reparados con Prolene®.
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Grdéfica 3.1.4.2. Gréficas de carga maxima, rigidez y deformidad de hombros con lesién aguda reparados con Prolene®.
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Se observé como a tiempos cortos de reparaciéon aumentaba la resistencia a la traccion y
la deformidad, sin embargo la rigidez disminuia. A dos meses de evolucidon se producia
una disminucion de todas las propiedades biomecanicas del tendén, alcanzando valores
mas bajos que los que presentan los hombros controles. A tres meses de evolucion se

observaba de nuevo un aumento de la rigidez, deformidad y carga maxima.

3.2. Resultados de lesion aguda y reparacion con Orthadapt®.

Obtuvimos los siguientes resultados de aspecto macroscopico e histolégico en los
animales con lesiéon aguda que fueron reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses

de evolucion.
3.2.1. Aspecto Macroscépico.

Las piezas escapulohumerales presentaron el siguiente aspecto macroscépico para

diferentes tiempos de reparacion.

Imagen 3.2.1.1: (HI) Imagen macroscépica de un hombro izquierdo con lesion aguda reparado con Orthadapt ® a un mes de

evolucién. (HD) hombro derecho o control.

Imagen 3.2.1.2: (HI) Imagen macroscépica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Orthadapt ® a dos meses

de evolucion. (HD) hombro derecho o control.
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Imagen 3.2.1.3: (HI) Imagen macroscoépica de hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Orthadapt ® a tres meses de
evolucién. (HD) hombro derecho o control.

Macroscopicamente no encontramos diferencias importantes a diferentes tiempos de
reparacion. Se observé un ligero proceso inflamatorio, con respecto al hombro control, en
todos los casos.

3.2.2. Aspecto Microscépico.

Las imagenes histolégicas a un mes de reparacion eran muy parecidas a las de los
hombros reparados con Prolene®.

Imagen 3.2.2.1: Tincién Hematoxilina —Eosina 50X. Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado
con Orthadapt® a un mes de evolucion. Las flechas indican el infiltrado inflamatorio.
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Imagen 3.2.2.2: Tincién Tricrémico de Masson 12,5X. Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado

con Orthadapt® a un mes de evolucion.

Imagen 3.2.2.3: Tincién Tricrémico de Masson-Goldner 200X. Imagen histolégica de hombro izquierdo con lesién aguda
reparado con Orthadapt® a un mes de evolucién. Se observan la inflamacion de la bursa, la presencia de metaplasia
condroide y lagunas que aparecen en el tendén cuando degenera.
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Imagen 3.2.2.4: Tincion Hematoxilina —Eosina 400X. Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesion aguda reparado
con Orthadapt® a un mes de evolucion. Se observa la desorganizacién de las fibras de colégeno y la presencia de
fibroblastos.

Imagen 3.2.2.5: Tincién Tricrémico de Masson-Goldner 400X. Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda
reparado con Orthadapt® a dos meses de evolucién. Se observa el infiltrado inflamatorio de la bursa y el aumento de
vascularidad.
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Imagen 3.2.2.6: Tincion Hematoxilina —Eosina 200X. Imagen histolégica de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado
con Orthadapt® a dos meses de evolucion.

Las imagenes histologicas a tres meses de reparaciéon nos mostraron como disminuy6 el
proceso inflamatorio, se observaron lagunas en las zonas de interseccion pero el aspecto

histolégico mejoré respecto a los meses anteriores de reparacion.

Imagen 3.2.2.7: (A) Tincién hematoxilina-eosina 50X de un hombro izquierdo con lesién aguda reparado con Orthadapt® a

tres meses de evolucion. (B)Tincién con Tricrémico de Masson-Goldner 50X de hombro izquierdo con lesién aguda reparada
con Orthadapt® a tres meses de evolucion.
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Imagen 3.2.2.8: Tincion hematoxilina-eosina 100X de un hombro izquierdo con lesién aguda reparada con Orthadapt® a tres

meses de evolucién. Se observan fibroblastos, desorganizacién de las fibras de colageno y metaplasia condroide.

Imagen 3.2.2.9: Tincién con Tricrémico de Masson-Goldner 400X. Hombro izquierdo con lesién aguda reparada con

Orthadapt® a tres meses de evolucion. Se observan fibroblastos y metaplasia condroide.
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Imagen 3.2.2.10: Tincién hematoxilina-eosina 100X de un hombro izquierdo con lesién aguda. (A)Hombro izquierdo con

lesién aguda reparado con Prolene® a tres meses de evoluciéon. (B) Hombro izquierdo con lesién aguda reparado con
Orthadapt® a tres meses de evolucién. En la imagen (A) el aspecto histolégico del tendén reparado con Prolene® es mejor,
presenta menos infiltrado inflamatorio y menor metaplasia condroide. En la imagen (B) se observa aumento de vascularidad y

mayor metaplasia condroide.

3.2.3. Resultados Histologicos

En la siguiente tabla se representan los valores obtenidos para el score general histolégico

de los hombros con lesion aguda reparado con Orthadapt® a uno, dos y tres meses.

L.A reparada con
SCORE
Orthadapt®
1 mes 6,0 [5,5-11,0]
2 meses 10,5 [7,0-13,2]
3 meses 6,0 [3,0-10,5]

Tabla 3.2.3.1: Valor de la mediana [25%-75% percentiles] del score general histolégico de hombros con lesion aguda
reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucion.

Se observaron diferencias significativas entre el grupo control y las reparaciones a uno y
dos meses (p=0.001). Las reparaciones a tres meses presentaban diferencias histolégicas
menos significativas con el grupo control (p=0.002). Al analizar parametros individuales del
score general histolégico se observd, que las células que aparecian durante el proceso de
degeneracion del tenddén, aumentaban a un mes (p=0.008) junto con el proceso
inflamatorio (p=0.002). En la zona de transicion hueso-tendén el entramado de colageno

aparecia muy desorganizado y con grandes lagunas. Al aumentar el tiempo de reparacion
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el aspecto histolégico mejoraba encontrando diferencias pero no muy significativas con

respecto a los hombros controles (p=0.006) a los tres meses de haber sido reparados.
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Grafica 3.2.3.2: Representacion del score general histolégico de hombros con Lesion aguda reparados con Orthadapt® a

uno, dos y tres meses de evolucion. **p<0.01, ***p<0.001.

LA reparada con LA reparada con LA reparada con
Orthadapt® Orthadapt ® Orthadapt ®
Score
1 mes 2 meses 3meses
Celularidad 2,0 [0,5-3,5] 3,0 [2,0-4,7] 2,0 [0,2-3,0]
Inflamacion 3,0[2,2-3,7] 1,5[1,0-2,7] 1,0 [1,0-1,7]
Matriz y 4,5[4,0-5,0] 2,5[2,0-4,5] 1,5[1,0-2,0]
transicion

Tabla 3.2.3.3: Valor de la mediana [25%-75% percentiles] de los valores absolutos de celularidad, inflamacion, matriz y

transicion, obtenidos de hombros con lesién aguda reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucién.
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Gréfica 3.2.3.4 A: Gréfica de la celularidad para hombros con lesién aguda reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres
meses de evolucion. **p<0.01, ***p<0.001.
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Grdfica 3.2.3.4 B: Gréfica del parametro individual del score general histolégico (inflamacién) para hombros con lesién aguda
reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucion. **p<0.01, ***p<0.001.
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Grafica 3.2.3.4 C: Gréfica del parémetro individual del score general histolégico (matriz y transicién) para hombros con lesion

aguda reparados con Orthadapt® a uno, dos y tres meses de evolucién. **p<0.01, ***p<0.001.

3.2.4. Resultados de Biomecanica

Los resultados de carga maxima, deformidad y rigidez tendinosa aparecen detallados en la
Tabla 3.2.4.1y en la Grafica 3.2.4.2.

L.A. reparada con o . .
carga maxima (N) rigidez (N/mm) deformidad(mm)
Orthadapt ®
1 mes 20,8 [14,3-25,0] 2,7 [1,7-3,0] 8,0 [7,2-9,0]
2 meses 28,7 [18,9-38,5] 2,1[1,2-3,1] 14,1 [12,4-15,7]
3 meses 28,1[21,2-39,9] 3,5[2,5-5,9] 8,5[5,9-9,7]

Tabla 3.2.4.1: Valor de mediana [25%-75%percentiles] de los valores absolutos de carga maxima, rigidez y deformidad
obtenidos de hombros con lesion aguda reparados con Orthadapt® uno, dos y tres meses después de haber sido reparados.
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Graéfica 3.2.4.2: gréfica de carga méaxima, rigidez y deformidad de hombros con lesion aguda reparados con Orthadapt® a
uno dos y tres meses de haber sido reparados.*p<0.05.

Se observé como a tiempos largos de reparaciéon aumentaba la resistencia a la traccion y
la rigidez. La deformidad a tres meses alcanzaba valores parecidos a los del hombro
control. La tendencia de la carga maxima a fallo era a aumentar, al igual que la rigidez
tendinosa que aumentaba segln avanzaba el tiempo de reparacion. Asi a los dos meses
de haber sido reparados encontramos diferencias no muy significativas en cuanto a

deformidad tendinosa del tendén reparado con respecto al grupo control (p=0.019).
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3.3. Analisis comparativo entre grupos.

Se realizé un andlisis comparativo entre los animales con lesidon Aguda reparados con
Prolene® y los animales reparados con Orthadapt® a diferentes meses de reparacion. Se
observé como a tiempos largos de reparacién, los hombros reparados con Prolene®
soportaban mayor carga, eran menos rigidos y mas deformables que los hombros

reparados con Orthadapt®.
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Gréfica 3.3.1: Gréficas comparativas de biomecanica obtenidas mediante la media a diferentes tiempos de reparaciéon de

hombros con lesién aguda reparados con Prolene® y Orthadapt®.

A tiempos cortos de reparacion los hombros reparados con Prolene®, soportaban niveles
de carga superiores que los hombros reparados con Orthadapt®, eran mas rigidos pero a
la vez mas deformables. A los dos meses de la reparacion, se observé que los hombros
reparados con Prolene® presentaban una disminucién clara de todas las propiedades
biomecanicas del tendén al contrario de lo que sucedia con los hombros reparados con
Orthadapt®.
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Gréfica 3.3.2: Gréafica comparativa del score general histolégico obtenida mediante la media a diferentes tiempos de

reparacion de hombros con lesién aguda reparados con Prolene® y Orthadapt®.
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Grafica 3.3.3: Gréficas comparativas de parametros individuales del score general histolégico obtenidos mediante las medias

a diferentes tiempos de reparacién de hombros con lesién aguda reparados con Prolene® y Orthadapt®.
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Desde el punto de vista histologico y a tiempos largos de reparacion, no se observaron
diferencias claras entre los hombros reparados con Orthadapt® y los hombros reparados
mediante cirugia convencional. A tiempos cortos de reparacién los hombros reparados con
Orthadapt® presentaban mayor inflamacion y presencia de células responsables de la
degeneracién tendinosa. Los tendones reparados con Prolene® presentaban mejor
aspecto histoloégico. Su aspecto era mas parecido al de los hombros no operados o

controles. EI proceso inflamatorio originado durante la cicatrizacion fue menor.
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DISCUSION

1. Analisis del Modelo Experimental de Lesion Crénica.

La mayoria de los desgarros en el manguito rotador comienzan en la zona de insercién del
tenddn supraespinoso en el humero y su reparacién es crucial para el funcionamiento del
manguito rotador. Si bien las causas de la ruptura no son bien comprendidas, se sabe que
son una combinacion de factores constitutivos y factores biomecanicos. La realizacion de
esfuerzos o movimientos repetitivos en actividades deportivas o laborales, la
predisposicion anatémica, enfermedades reumaticas y la edad son factores que juegan un

papel importante en la aparicion de esta enfermedad.

De todas las causas mencionadas, podemos decir que la edad es uno de los factores
fundamentales, ya que aparece con mas frecuencia en personas mayores de 50-60 afos.
La degeneracion tendinosa ocurre por tanto como parte del proceso de envejecimiento,
que junto a los traumatismos ya sean unicos e intensos o bien multiples y repetidos pueden
deteriorar y romper el tendon supraespinoso de manera parcial o completa.

Este tipo de lesidon produce al individuo que lo padece dolor e inflamacion de meses e

incluso de afios de evolucion y desemboca en una incapacidad funcional.

Actualmente la cirugia reparadora del manguito por los diferentes tipos de abordaje y
técnicas existentes no logra obtener resultados satisfactorios en todos los casos, sobre
todo en aquellos en los que se produce una rotura completa del tendén, observandose un
porcentaje significativo de posteriores roturas y fracasos clinicos (Bishop et al., 2006) (Cho
et al., 2010) (Toussaint et al., 2011) .

Por tanto, se necesitan desarrollar nuevas estrategias terapéuticas. Y se hacen necesarios
modelos animales que mimeticen, en la medida de lo posible, lo que sucede en la clinica

diaria.

El objetivo principal de este trabajo fue desarrollar un modelo animal donde valorar el nivel
de recuperacion de las roturas del tendon supraespinoso, debidas, tanto a lesiones
cronicas como a agudas, tras un tratamiento quirdrgico utilizando una membrana de

colageno tipo I.

Hasta el momento los modelos animales de reparaciéon de manguito rotador utilizados por
la literatura cientifica no son abundantes. Descartando los bipedos, animales tales como el
conejo, el perro, la oveja y la rata han sido utilizados en investigacion para la evaluacion de

patologias y eficacia de diversos tratamientos de lesiéon del manguito rotador.
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De todos ellos, la rata podemos decir que tiene una articulacion escapulohumeral, con
unas caracteristicas anatémicas mas parecidas a las del hombro humano. Por debajo de
su arco acromial pasa el tendén del supraespinoso, y durante el movimiento éste se
desliza con cada ciclo de la marcha de forma muy similar a como lo hace en el hombro

humano durante el movimiento de elevacion del hombro .(Soslowsky et al., 1996).

La mayoria de los trabajos publicados en modelos animales utilizaban laceraciones o
lesiones agudas en sus estudios (Koike et al., 2005),(Galatz et al., 2005) sin tener en
cuenta que la respuesta reparativa depende de si la lesion tiene una evolucién aguda o
cronica, ya que en las lesiones cronicas la caracteristica predominante es la degeneracion

tendinosa y la calidad tendinosa influye en la respuesta reparativa (Riley, 1994).

Otro factor importante a tener en cuenta es la edad. La mayoria de las lesiones crénicas
con roturas masivas de manguito rotador ocurren en personas mayores de 60 afios
mientras que los modelos animales utilizados en los estudios no tienen en cuenta la edad

de los animales utilizados.

En nuestro trabajo hemos intentado crear un modelo de lesion crénica mimetizando lo que
sucede en la practica clinica humana y utilizando la rata como animal de experimentacion.
Se eligio la rata porque aparte de la similitud anatémica que presenta su articulacion
escapulohumeral con respecto a la humana y a pesar de ser cuadrupedo, utiliza sus
extremidades anteriores para acicalarse, para comer, haciendo pasar el tendon
supraespinoso por debajo de arco acromial de forma similar a como lo hace en el humano

cuando levanta la extremidad.

Por otro lado, es un animal de facil manejo, muy prolifico, con un tiempo de gestacion corto
y de crecimiento rapido. Estas caracteristicas fueron fundamentales, ya que nos permitio
reproducir, en la medida de lo posible, las condiciones observadas en estos pacientes y se
tuvieron en cuenta aspectos claves como la edad (se utilizaron animales de 9 meses de
edad) y la situacion clinica (lesién cronica). La vida media de una rata es de dos afios, con
lo cual al utilizar animales de nueve meses, estamos utilizando animales envejecidos,
donde la capacidad de cicatrizacion y regeneracién de tejidos disminuye con respecto a un
animal joven. El metabolismo basal se ralentiza con la edad como ocurre en el resto de

mamiferos incluido el hombre.

Asi, con la edad el tendon sufre cambios significativos, aumentando su contenido en
colageno y la matriz que recubre al tendon se empobrece, traduciéndose este cambio en
una disminucion de la deformidad o elasticidad tendinosa. El contenido de agua también

disminuye hasta el 50% produciéndose alteraciones en el lecho vascular que dificultan el
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flujo sanguineo y por tanto el suministro de oxigeno y nutrientes.

Diferentes estudios realizados demostraron que la circulacion dentro del tendén del
supraespinoso y de la bursa peritenddn, que rodea al tenddn, disminuye significativamente
a partir de los 40 afos, tanto en tendones sanos como en los patoldgicos (Ko et al., 2006)
este hecho afecta a los fendmenos de reparacién del tendén, y sin embargo, los estudios
realizados en modelos de lesion crénica, hasta el momento, no tuvieron en cuenta la edad

de los animales utilizados.

Asi Soslowsky (Gimbel et al., 2004), en un modelo de lesién crénica en rata, realizado
mediante la desinsercion de tendon supraespinoso, observé una regeneracion natural del

tendon a las doce semanas de haberse producido la lesion.

En nuestro caso, no hemos observado regeneracion tendinosa alguna. Asi los resultados
macroscopicos evidenciaban la presencia de un agujero o “gap” en la zona donde debia
estar presente el tendén supraespinoso. Esta evidencia junto a los resultados obtenidos en
las pruebas biomecanicas e histologicas avalan el hecho de que no existe una
recuperacion natural del tenddn en animales de 9 meses de edad con una lesién crénica

de tres meses de evolucion.

Este hecho ha confirmado la validez del modelo usado para el resto del estudio, donde
solo se desinserta el tendén supraespinoso creando una lesion cronica para evaluar las

diferentes respuestas reparativas.

En cuanto a las propiedades biomecanicas de las piezas ensayadas se observé una
disminucion clara en funcion del tiempo. Asi a medida que avanzaba el tiempo, habia una
disminucion clara de la carga maxima que soportaba el modelo, alcanzando valores

inferiores a los de los hombros controles.

La rigidez tendinosa, en un primer momento, aumentaba con respecto al hombro control,
debido posiblemente al plastrén cicatricial y a la inflamacion observada durante el primer
mes. Con el paso del tiempo disminuia, pero nunca llegé a alcanzar valores parecidos a los
del hombro control. Posiblemente, en las lesiones crénicas debido a la degeneracion
tendinosa se producen constantes intentos de reparacion tisular alterando propiedades

biomecanicas como la rigidez y deformidad.

La deformidad o elasticidad tendinosa alcanza valores mas bajos que los del hombro
control, es decir, disminuye la elasticidad y aumenta Rigidez del hombro dafiado. Este
aumento de la rigidez posiblemente sea debido al proceso de cicatrizaciéon en la zona. El

aumento de rigidez junto con los continuos intentos de cicatrizacion en la zona donde
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deberia estar el tendon serian los responsables de la disminucion de la elasticidad del

hombro alterado.

Los diferentes hallazgos histolégicos observados en las tenopatias en la zona de ruptura
incluyen: adelgazamiento y desorganizacion en las fibras colagenas de las diferentes
capas, metaplasia condroide, edema, proliferacion vascular, infiltrado de linfocitos y
presencia de mastocitos, e hiperplasia del sinoviotelio (Jarvinen et al., 1997) (Dourte et al.,
2010). Este hecho nos hace pensar que en nuestro modelo de lesion crénica no existe
reparacion alguna. Los resultados histoldgicos obtenidos a largo plazo, indican un aumento
de las células responsables de la degeneracion tendinosa, metaplasia condroide,
degeneracioén grasa, etc... El proceso inflamatorio aumenta en un primer momento pero
segun avanzamos en el tiempo disminuye. Esta disminucién coincide con la desaparicion
del plastron cicatricial que observabamos macroscopicamente en la lesion cronica a uno y

dos meses.

El tenddon normal presenta fibroblastos, bandas colagenas paralelas, presencia de
arteriolas, ausencia de adipocitos, células mucoides y condrocitos. La insercion del tendén
se forma por un trabeculado de colageno con orientacion menos uniforme e infiltrado con el
fibrocartilago donde se visualizan cuatro zonas de transicion hueso-tendén (Thomopoulos
et al., 2003). En nuestro modelo de lesién crénica a los tres meses se observé una gran
desorganizacion de las fibras de colageno y la matriz transicional entre el tendon y el
hueso aumentd, encontrando grandes lagunas y desapareciendo las zonas de insercion

hueso—tenddn. Esta imagen histoldgica parece indicar la no reparacién tendinosa.

Es decir, una vez que el tenddn fue desinsertado del humero, histolégicamente se observé
un agujero o “gap” en la zona de unién tendinosa. Ese agujero persistiéo durante los tres

meses siguientes, no encontrando sefiales de regeneracién alguna.

La disminuciéon de las propiedades biomecanicas del hombro junto con los resultados
histoldgicos y la tendencia a que esos cambios persistan en el tiempo confirman la utilidad
de nuestro modelo de lesion cronica. De esta manera, nuestro modelo podria ser una

herramienta para la evaluacion de futuros tratamientos reparativos del manguito rotador.

Es importante resaltar el hecho, que a pesar de tener en cuenta la edad del animal, la
desinsercion del tendon supraespinoso de la cabeza humeral se hace de forma aguda y se
mantiene en el tiempo. En la practica clinica humana las lesiones crénicas de manguito
rotador aparecen después de afios de evolucion y este factor junto con otros intervienen en

el éxito de los procesos reparativos de manguito rotador (Bartolozzi, 1994).
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De igual manera, los factores que intervienen en el desarrollo de lesiones crénicas de
manguito rotador son importantes y en parte, responsables del éxito de la reparacion. Pero

la etiologia es un tema muy controvertido y cuya discusion formaria parte de otro estudio.

2. Analisis de Resultados del modelo de lesion Crénica con reparacion.

El principal objetivo de la cirugia del manguito rotador es la reparacion de la rotura
tendinosa con el fin de establecer la continuidad entre el musculo y el hueso, de modo que

se pueda recuperar la fuerza y la funcioén.

Los desgarros agudos del manguito deben repararse de forma urgente, si es posible dentro
de las tres primeras semanas para evitar que se produzca retraccion, fibrosis,
degeneracion de los bordes tendinosos y que progrese a atrofia muscular. Sin embargo los
desgarros cronicos, que son la mayor parte de los escenarios reales, es donde
encontramos postcirugia un gran indice de nuevas roturas. Por ello se hacen necesarias

nuevas estrategias terapéuticas para disminuir el elevado nimero de fracasos clinicos.

En nuestro estudio se observo que la carga maxima de los hombros con lesion crénica,
donde el tenddon fue reparado mediante cirugia convencional con Prolene®, fue
disminuyendo conforme avanzaba el tiempo de reparacion. Estos resultados simularian lo
ocurrido en la practica clinica humana, en la que la elevada tasa de nuevas roturas podria

explicarse como una debilidad en la fortaleza y rigidez del tendon.

Nada mas producirse la reparacién tendinosa se observa un aumento de la rigidez como
consecuencia de la inflamacién que se produce en la zona de sutura. La carga maxima
soportada por el tendén aumenta debido a la elevada tensién a la que se ve sometido el
tenddn suturado a la cabeza humeral. Con el paso del tiempo la sutura pierde tension y la

carga maxima que soporta disminuye.

Este comportamiento representa el fenédmeno bioldgico de remodelacion del tejido de

reparacion hasta adquirir sus caracteristicas mecanicas 6ptimas incluyendo la anisotropia.

Al mes de ser reparados, observamos que los hombros en los que utilizé polipropileno
(Prolene®) soportaron una carga maxima mayor que los hombros reparados con
membrana de colageno tipo |. Con el paso del tiempo la carga maxima soportada fue en
aumento, para los hombros reparados con membrana de coldgeno tipo | y en detrimento
para los hombros reparados con polipropileno (Prolene®). Esto, es debido a que los
hombros reparados con polipropileno (Prolene®) presentan un solo punto de tensién. Los
hombros reparados con membrana de colageno tipo I, tienen varios puntos de sutura

donde se reparten las fuerzas ejercidas para lograr el punto de fallo.
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De igual modo, los hombros reparados con polipropileno (Prolene®) presentaron,
macroscopicamente, una mayor inflamacién y un aumento del tejido conjuntivo. Este
aumento de plastron cicatricial posiblemente sea el responsable del aumento de los
valores de carga maxima al mes de ser reparados. Con el paso del tiempo la inflamacion
disminuye y el plastron cicatricial va desapareciendo. Paralelo a este proceso se observé
una disminucion de los valores de carga maxima para los hombros reparados con

polipropileno (Prolene®).

Los hombros de los animales que fueron reparados con membrana de colageno tipo |
presentaron, macroscopicamente, menor inflamacién. A simple vista, no se observaron
diferencias claras, entre el hombro control y el hombro operado. Esto se debe a que la
membrana de colageno tipo | proporciona resistencia a las enzimas responsables de la

degeneracion tendinosa y disminuye el proceso inflamatorio.

La menor inflamacién que presentan los hombros reparados con membrana de colageno
junto con la menor fuerza que soportan la suturas del parche que rodean al tendén, son las
responsables de la menor carga maxima que soportan los hombros reparados con
membrana de colageno respecto a los hombros reparados con sutura convencional o
polipropileno (Prolene®), el primer mes de haber sido reparados. Si bien este
empeoramiento visible, de las propiedades biomecanicas del tendén, que aparecen en los
hombros reparados con membrana de colageno tipo | al mes de haber sido reparados con
respecto a los hombros reparados con polipropileno (Prolene®) se produce sdlo al
principio, porque con el paso del tiempo observamos una clara mejoria. Asi a los tres
meses de la reparacion, se observd que los hombros reparados con membrana de
colageno tipo | soportaban mayor carga y presentaban mayor elasticidad que los tendones

de los hombros reparados con polipropileno (Prolene®).

Los resultados histolégicos indicaron una mejoria en la calidad tendinosa de los hombros
reparados con membrana de colageno tipo I, con respecto a los tendones de los hombros

reparados con polipropileno (Prolene®).

Asi, en los tendones de los hombros reparados con polipropileno (Prolene®) a tiempos
cortos de reparacion (1 mes), se observd un aumento significativo (p=0.001) de las células
responsables de la degeneracion tendinosa, ese aumento se mantuvo constante
observandose un ligero descenso a los tres meses de la reparacion (p=0.042). El proceso
inflamatorio se mantuvo mas o menos constante a lo largo del tiempo, observandose
diferencias significativas con respecto al grupo control, mientras que la transicion tendinosa
en la zona de sutura y el entramado de colageno responsable de la cicatrizacion y la

regeneracion natural del tendén empeoraban a tiempos largos de reparacion, presentando
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diferencias significativas con respecto al grupo control a uno, dos y tres meses de la

reparacion (p=0.001).

Mientras que en los tendones de los hombros reparados con membrana de colageno tipo |
no se observaron diferencias muy significativas, en cuanto a inflamaciéon (p=0.02) y
transiciéon (p=0.03) al mes de haber sido reparados con respecto a los controles. Estas
diferencias desaparecieron a los tres meses de haber sido reparados. El proceso
inflamatorio era menor y la capa de transicién tendén-hueso era muy parecida a la
transicion natural del tenddn e incluso se empezaron a visualizar las zonas propias de la

transicion hueso-tendén y algun fibroblasto.

No encontramos diferencias significativas en cuanto a la apariciéon de células responsables

de la degeneracién tendinosa a uno, dos o tres meses de su reparacion.

Este comportamiento reparativo podria marcar una linea técnica y terapéutica con el uso
de mallas de colageno tipo |, ya que refuerza la sutura tendinosa proporcionando un apoyo
biomecéanico y un entorno bioldgico natural ayudando a la cicatrizacion del tendon. Es
decir, creemos pueda disminuir la liberacién de factores inflamatorios y células
responsables de la degeneracion tendinosa creando un entorno apropiado para la

regeneracion a largo plazo favoreciendo la remodelacién de la matriz tendinosa.

Hemos de tener en cuenta que las lesiones crénicas se producen en individuos entre 50 y
60 afos donde todos los fendmenos de cicatrizacion se ven disminuidos debidos a la edad
(Bjornsson et al, 2011) uso de la membrana de colageno tipo | puede acelerar la
cicatrizacion de la zona ya que atrae fibroblastos y disminuye la liberacién factores

inflamatorios.

En las lesiones crénicas la inflamacién suele estar presente, ya que son lesiones no
reparadas y que presentan continuos intentos de reparacioén tisular en sus diferentes
etapas. Con lo cual el tenddn esta muy degenerado y la composicion de la matriz colagena
también varia, disminuyendo la cantidad de colageno tipo | siendo sustituido por colageno
tipo lll, que es mas rigido y proporciona menos resistencia a la traccion mecanica (Sano et
al., 1997).

Nuestro trabajo, en reparacion de lesiones cronicas, parece indicar que se ha conseguido
una mejoria del escenario biolégico facilitando la recuperacion de la interfase en la zona de

union y disminuyendo la inflamacion de la zona.

Aunque las propiedades biomecanicas e histolégicas del tendon mejoran, en ningun caso

llegan a ser iguales que las del hombro control.
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No obstante, no debemos olvidar que en nuestro estudio estamos provocando una lesiéon
cronica a través de una lesién aguda que se produce en el animal y que evoluciona en el

tiempo para después reparar.

De igual manera las ratas utilizadas son animales de nueve meses de edad, de forma que
mimetizamos la edad que presentan los pacientes en la clinica diaria humana, pero por
otra parte, al ser animales de edad avanzada aparecen factores con los que no
contabamos, como pueden ser: variabilidad en el peso, aparicién de enfermedades propias
de la edad, que pueden afectar de forma negativa en los fendmenos de cicatrizacion. Es

decir introducimos nuevas variables en el estudio con los que no contabamos.

Por otro lado, seria interesante en futuros estudios apoyarnos en técnicas como la
inmunohistoquimica para el procesamiento de datos. En las lesiones crénicas la
degeneracion tendinosa es la caracteristica predominante porque se producen constantes
intentos de reparacion tisular. Durante las primeras 12 semanas, se observan altos niveles
de sintesis de colageno tipo | y lll. La produccién de colageno tipo Ill continua hasta por lo
menos 18 meses. Este reemplazo de colageno tipo Il por tipo | altera la composicién de la

matriz colagena provocando una menor resistencia a la tracciéon (Sonnabend et al.).

Con técnicas, como la inmunohistoquimica observariamos el tipo de colageno sintetizado
durante el proceso de cicatrizacién. Posiblemente la mejoria de las propiedades
biomecanicas e histolégicas del tendon reparado con membrana de colageno tipo | sea
debido al aumento de colageno tipo | sintetizado por los fibroblastos durante el proceso
reparativo, ya que esta membrana de colageno atrae fibroblastos y otras células

responsables de la cicatrizacion tendinosa.

3. Analisis de Resultados del modelo de lesion Aguda con reparacion.

Las lesiones agudas son mas frecuentes en adultos jévenes debido a traumatismos
agudos o a la practica de actividades deportivas, mientras que en individuos de edad
avanzada se observan cambios de desgaste mas cronicos. En una lesion aguda, la tension
mayor que la que el manguito puede tolerar puede hacer que se desgarre (p.€j., cuando se

levantan objetos pesados sobre la cabeza).

Los desgarros agudos de manguito rotador siempre se reparan después de dos o tres
semanas de producida la lesion, eso evita la retraccion y degeneracion tendinosa que
aparece en los individuos que desarrollan una lesién crénica. Este tipo de lesiones tiene

mejor prondstico.
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Asi se observd que los tendones con lesiones agudas reparados con polipropileno
(Prolene®) histolégicamente presentaron células responsables de la degeneracion
tendinosa en unos valores muy cercanos al de los hombros controles (p=0,009) y se
mantuvieron constantes. A los dos meses de haber sido reparados no se observaban
diferencias significativas con respecto a los hombros controles y aumentaron a los tres
meses de haber sido reparados (p=0.001). La inflamacién fue disminuyendo alcanzando
valores parecidos a los de los controles (p=0.009) y sufrié un ligero aumento a los tres
meses de haber sido reparados, encontrando diferencias significativas (p=0.001). El
aspecto histologico de la matriz tendinosa en la zona de inserciéon del tendon fue
mejorando con el paso del tiempo, a los tres meses se observaban fibras colagenas
organizadas, presentaban vascularizacion paralela a los vasos y desaparecian las lagunas
que presentaban los tendones en la zona de insercion al mes de haber sido reparados
(p=0.044). Histolégicamente, se observé una mejoria tendinosa en las reparaciones a largo

plazo.

Asi en los tendones de los hombros con lesiones agudas reparadas con membrana de
colageno tipo | se observaron diferencias significativas entre el grupo control y las
reparaciones a uno y dos meses (p=0.001). Las reparaciones a tres meses presentaban

diferencias histolégicas menos significativas con el grupo control (p=0.002).

Al analizar parametros individuales del score general histolégico se observd, que las
células que aparecian durante el proceso de degeneracion del tendén, aumentaban a un
mes (p=0.008) junto con el proceso inflamatorio (p=0.002). En la zona de transicién hueso-
tenddn el entramado de colageno aparecia muy desorganizado y con grandes lagunas. Al
aumentar el tiempo de reparacion el aspecto histolégico mejoraba encontrando diferencias
pero no muy significativas con respecto a los hombros controles (p=0.006) a los tres meses
de haber sido reparados.

En nuestro trabajo se observd que los animales reparados mediante el tratamiento
quirdrgico convencional con polipropileno (Prolene®), aunque en un principio presentaban
una disminucién de sus propiedades biomecanicas del tendén, a largo plazo aumentaban
la resistencia a la traccion y la rigidez. Mientras que los animales reparados con una
membrana de colageno tipo | a corto plazo presentaban una mejoria de las propiedades
biomecanicas pero a largo plazo los resultados eran los mismos que los de los animales

reparados mediante cirugia convencional.

Esto significa que el entorno bioldgico en este tipo de lesiones es el adecuado para que se
produzca una regeneracion tendinosa adecuada. Los pacientes con lesiones agudas no
suelen presentan alteraciones tendinosas que dificulten la cicatrizacién. Unicamente se
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visualizaron un aumento de los factores inflamatorios. La zona de transicién hueso-tendén

no alcanzé el nivel de desorganizacion colagena que presentaron las lesiones crénicas.

Con lo cual, en el caso de las lesiones agudas la sutura tendinosa convencional con
polipropileno (Prolene®) es viable en personas jévenes y con lesiéon aguda de origen
traumatico. De cualquier manera podriamos utilizar el refuerzo con una matriz de colageno
tipo | alcanzando los mismos resultados estructurales, morfolégicos y funcionales.
Teniendo en cuenta factores primordiales como la relacion coste-beneficio para una misma
respuesta, podriamos decir que la sutura convencional con polipropileno (Prolene®) en
este tipo de procedimientos actua de forma adecuada, consiguiendo una cicatrizacion

tendinosa adecuada.

Hemos de tener en cuenta, que la edad de los pacientes con lesiones agudas es menor
que la de los pacientes donde suele incidir la lesion cronica y por lo tanto, el metabolismo
estd mas acelerado, con lo cual los fenédmenos de cicatrizacién son muy eficientes a la
hora de regenerar el tendon. No obstante, el parche de colageno actua proporcionando un
refuerzo importante en el tenddon durante la cicatrizacion y mejora propiedades
biomecanicas durante el proceso de curacién, como la elasticidad. Esto es importante, ya

que la cicatrizacion provoca retraccion y disminuye la elasticidad del tendon.
4. Objetivos alcanzados y futuras directrices.

En resumen, nuestro estudio ha sido disefiado para intentar desarrollar un modelo animal
de lesion de manguito rotador que por un lado, reproduzca las condiciones clinicas
observadas en estos pacientes, y por otro lado, tenga en cuenta factores claves como la
edad y la anatomia. Asi utilizando animales de nueve meses de edad, hemos observado
que el tenddn supraespinoso de la rata no tiene capacidad espontanea para reparar, con lo
cual es un modelo animal adecuado para validar la técnica quirdrgica utilizada en la

reparacion de la lesion del manguito rotador.

De igual manera, nuestro modelo de lesion-reparacion con membrana de colageno tipo |

hemos visto que proporciona un entorno mas propicio para la reparacion tendinosa.

En un primer momento, el parche de colageno mantiene la estabilidad mecanica necesaria
en el hombro hasta que el proceso de cicatrizacién ha terminado. La reparacion ideal
proporciona un apoyo funcional durante el proceso de movilizacién del hombro para
después proporcionar un apoyo biomecanico disminuyendo la rigidez tendinosa que se
produce durante la cicatrizacion y aumenta la elasticidad o deformidad tendinosa. La

elasticidad y la rigidez son dos propiedades biomecanicas fundamentales para que el
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hombro recupere, sino toda, casi toda su funcionalidad. Hemos visto como los hombros
reparados con sutura convencional o polipropileno (Prolene®) presentaban mayor rigidez

tendinosa y menor plasticidad como consecuencia de los fenémenos de cicatrizacion.

Con nuestro modelo, aparte de mejorar la calidad de las propiedades biomecanicas que
aparecen tras el fendmeno de cicatrizacion tendinosa, el parche de colageno una vez fijado
sobre el tendon a reparar, induce la vascularizaciéon en la zona. El aumento de
vascularizacion atrae plaquetas y factores de crecimiento responsables de la regeneracion
de tejidos. Asi en las zonas donde fue colocado el parche de colageno encontramos un

aumento de fibroblastos, células necesarias para la regeneracién del tendon.

Hasta el momento han sido muchos los esfuerzos invertidos en encontrar nuevas terapias
para el tratamiento de la roturas del manguito rotador. Asi, una de las Ultimas técnicas de
regeneracion celular que se utiliza para acelerar la curacion de las lesiones musculares,
tendinosas y articulares es la utilizacién de factores de crecimiento (PRGF) y plasma (PRP)
de la sangre del paciente. Estas proteinas inyectadas en el mismo lugar de la lesion
aceleran el proceso de regeneracion de tejidos implicados y ayudan a la remodelacion de

la matriz extracelular (Zumstein et al., 2012).

Otra de las técnicas utilizadas para la regeneracion del tejido tendinoso es la inyeccion de
células madre mesenquimales obtenidas a partir de médula &sea. Estas células
pluripotenciales se diferencian en fibroblastos favoreciendo los fenémenos de cicatrizacion

del tendodn.

La membrana de colageno tipo | utilizada en las reparaciones tendinosas aparte de ofrecer
un refuerzo biomecanico al tendén durante todo el proceso de cicatrizacion, disminuye el
proceso inflamatorio y favorece los fenédmenos de quimiotaxis celular, atrayendo a células
responsables de la regeneracion tendinosa como pueden ser fibroblastos o factores de

crecimiento que aceleran los procesos reparativos.

Por otro lado, los animales utilizados en nuestro estudio son animales envejecidos en los
que el metabolismo es mas lento y el proceso de cicatrizacion también, con lo cual, en un
futuro esta membrana de colageno podria utilizarse para vehiculizar factores de
crecimiento, plaquetas, o bien células madre mesenquimales para acelerar todos los
fendmenos reparativos en un entorno mas natural. Esto disminuiria el indice de nuevas
roturas, que se produce en los pacientes con lesiones crénicas, donde el mal estado del
tendon suturado dificulta y ralentiza los fendmenos de cicatrizacién produciéndose un alto

indice de fracasos postquirargicos.

-167 -



V. DISCUSION

La membrana de colageno a parte de conferir un soporte mecanico durante el proceso de
cicatrizacion, evitaria la degradacion enzimatica temprana de las células implicadas en los
procesos reparativos, dejandolas actuar durante mas tiempo. Y atraeria a la zona cicatricial
fibroblastos, responsables de la regeneracion tendinosa. El uso junto con células madre
mesenquimales podria ser de gran utilidad, porque evitaria la degradacion temprana de
estas células permitiendo su diferenciacion a fibroblastos favoreciendo la regeneracion
natural del tendén. Durante todo el proceso de cicatrizacion la membrana de colageno tipo
| actuaria dando plasticidad y menor rigidez al tenddn facilitando la remodelacion de la

matriz tendinosa.

Con lo cual, podria formar parte de un estudio futuro, el uso de la membrana de colageno
tipo | junto con células madre mesenquimales, plasma o factores de crecimiento. Su uso
podria ser de gran ayuda para acelerar el fendmeno de cicatrizacion tendinosa en
pacientes con lesion cronica donde debido a la edad del paciente y al estado del tenddn, la

cicatrizacion es mas lenta. (Bjornsson et al., 2011).
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CONCLUSIONES

1.

El modelo animal de lesion de manguito rotador, mediante la seccién del tendon
supraespinoso en la rata, no conduce a la reparacion espontanea en ningun

intervalo temporal estudiado

Utilizando el modelo de lesion cronica la reparacion del tendén supraespinoso con
sutura monofilamento polipropileno (Prolene®) no alcanzé en ningiin momento las
caracteristicas histolégicas ni biomecanicas de los tendones utilizados como

control.

La reparacion de lesiones Crénicas con membrana de colageno tipo I, como es el
Orthadapt®, mejoran la fortaleza, rigidez y elasticidad del tendén supraespinoso a
tres meses de tratamiento, en defectos quirirgicamente creados, comparado con la

cirugia reparadora con polipropileno (Prolene®).

En las lesiones agudas no encontramos diferencias significativas a tres meses entre

cualquiera de los tipos de reparacion empleada (Prolene® u Orthadapt®).

No se observaron durante todo el tratamiento efectos adversos atribuibles al
vehiculo de colageno tipo | u Orthadapt® (reacciones a cuerpo extrafio, procesos

sépticos locales, etc...)

Con ninguna de las técnicas reparadoras del manguito rotador se observd
organizacion de las fibras de colageno hasta igualar el grado de organizacién del

tejido nativo.
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SUMMARY

DEVELOPMENT OF AN INJURY AND REPAIR ROTATOR CUFF EXPERIMENTAL
MODEL IN RATS FOR CLINICAL EVALUATION

INTRODUCTION

Rotator cuff tears are one of the most common causes of pain and disability in the shoulder.
The rotator cuff refers to a group of muscles and tendons that act like a cuff to balance the
glenohumeral joint. They might be susceptible to tear and to break in the form of acute as is
the case with excessive use e.g. athletes. Chronic injury occurs as the result of the gradual

degeneration of the tendon. Eldery often affects as a chronic factor.

Among all the tendons that compose the rotator cuff, the supraspinatus tendon (SE) is
usually the most affected by partial or full thickness tears at its insertion site in the humerus.
Primary suture repair is generally performed to reattach the torn tendon to the humerus, but
the rate of re-rupture is still unacceptably high in cases of massive injury. New strategies
are focused on the development of new techniques that provide mechanical support as well

as biologically enhance the bone-tendon healing interface.
MATERIALS AND METHODS

Study design:

156 Sprague-Dawley rats (9 months old) were included in this study, weighing between
300-600g. The selection of the rat as a model was based on observed anatomical

similarities between rat and human shoulder joints.

In all cases the right shoulder was used as a control. Once euthanized, the scapulohumeral
fraction was extracted for subsequent biomechanical (n=30) and histological (n=30) assays

in chronic and acute injury-repair rotator cuff model.
Experimental rat model of chronic rotator cuff tears:

To generate chronic rotator tears in the animal model, a tear was surgically caused in the
left shoulder by sharply detaching the SE tendon from its insertion site. The end of the
tendon was marked with a suture (6-0 Prolene®) with a long tail. Fibrocartilage was
removed at the insertion site with a scalpel blade, and the SE tendon was allowed to freely

retract. The overlying deltoid muscle and skin were then closed.

Rats were euthanized at 1 (n=12), 2 (n=12) and 3 (n=12) months post-injury, and
scapulohumeral portions were collected. Recovery was evaluated through histological (n=6)

and biomechanical (n=6) assays.
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Experimental rat model of injury and repair of an acute rotator cuff tear:

A group of 60 rats was used in the study. The SE was sectioned and repaired using
transosseous suture in a single procedure. Briefly, once the injury was performed, as
explained before (see Experimental rat model of chronic rotator cuff tears), and before it
was closed, the SE was repaired with Prolene® 6/0 (n=30) or type | collagen membrane
Orthadapt ® (n=30). Rats were euthanized at 1 (n=20), 2 (n=20) and 3 months (n=20) post-
surgery.

Experimental rat model of repair of a chronic rotator cuff tear:

60 rats were included from rats which suffered a chronic rotator cuff 1 month ago was
repaired using transosseous suture. The SE was repaired with Prolene ® 6/0 (n=30) or type
| collagen membrane Orthadapt ® (n=30). Rats were euthanized at 1 (n=20), 2 (n=20) and
3 months (n=20) post-surgery.

Biomechanical analysis:

Biomechanical analysis was performed at 1, 2 and 3 months following the SE detachment

or after its reparation at different times during the study.

The scapulohumeral fractions were dissected and stored at -20°C until testing; tendons

were tested in an electromechanic Instron 5866 instrument.

The tensile machine registered load [N] and displacement [mm].The stiffness was defined

as the slope of the load divided by the displacement at the failure point [N/mm].
Histological analysis:

Histological analysis was performed at 1, 2 and 3 months following the SE tendon

detachment or after its reparation at different times during the study.

Specimens were fixed in 4% paraformaldehyde and decalcified in 14% EDTA. The tendon-

bone defect was stained with haematoxylin-eosin and Masson-Goldner trichrome.

Histological sections of the repaired tissue were analyzed using a grading system

consisting of seven categories. Each item was graded from 0 to 3.

Statistical analysis
Median and interquartile rank (IQR) values were calculated. The Mann-Whitney U

nonparametric test was used for statistical comparisons.
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RESULTS
Establishment of the chronic rotator tear animal model

Macroscopic examinations of the specimens at different times of dissection (1, 2 and 3
months) revealed a retracted musculotendinous unit and healed tissue adhesions to the
surrounding tissue. Initially, at 1-month evaluation, the vasculature in the injured group was
increased and disorganized compared to healthy tendons. These differences were
decreased at 3-months evaluation. We observed a gap formed consistently over time

between the end of the tendon and the bone insertion site in all animals.

Biomechanical tests of the SE injured tendon showed that the load to failure (N) and

stiffness (N/mm) decreased progressively at each time point from 1 to 3 months.
Experimental rat model of repair of a chronic rotator cuff tear:

Histological assessments of the SE tendons treated with suture showed cellular fibrous
tissue with a disorganized fiber pattern that was maintained over time. The vascularity was

high and remained unchanged over time.

The rats treated with the collagen membrane showed a dramatic onset, with an increase in
all of the studied histological parameters that was followed by a progressive decrease over
time. At 3-months evaluation, the degree of vascularity and cellular elements had nearly

reached the normal values.

Biomechanical testing:

-In the suture group, the load to failure decreased with time after surgery. The stiffness
decreased progressively at each time point from 1 to 3 months

-In the grafted collagen group, load to failure values showed an increase with time. The

stiffness was augmented.
Deformation did not change with time in any of the two groups.
Experimental rat model of injury and repair of an acute rotator cuff tear:

No significant differences in cellular organization or histological appearance were observed

between the different strategies of reparation.
DISCUSSION

The first aim of this study was to develop an animal model to reproduce, as much as
possible, the conditions observed in elderly patients who have rotator cuff tears. Therefore,
our strategy had to take into account key aspects such as age, chronic injury and full-

thickness injuries to the SE tendon. Once the model was established, our second aim was
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to reproduce an SE tendon detachment and delayed repair that mimics the repair of chronic
rotator cuff tears in humans. In order to determine the most suitable treatment to repair
chronic rotator cuff tears we used two different strategies: suture and type | collagen

membrane.

Our rat model in which we detached the SE tendon is similar to that proposed by
Soslowsky. Our study failure to load and stiffness decreased progressively with time post-
detachment. This trend is most likely due to the erratic formation of healed tissue adhesions
and their subsequent degradation over time. Histological evaluations showed a high
cellularity and that the interface of the bone and tendon was completely lost. It also showed
that a gap had appeared between the insertion site and the tendon stump in all the injured
animals, even after three months. These results suggest that the age of the animals used in
this study (9 months) is probably responsible of the differences observed (Gerber et al,
1999). Overall, our animal model showed decreased mechanical functioning as well as

degenerative histological changes consistent with a chronic condition even in the long term.

As the second aim, the injured SE tendon was repaired using two different strategies. The
suture-treated animals showed a loss of biomechanical functioning as time progressed, in
the collagen membrane repairs the maximum load to failure and stiffness were both
improved at three months compared with the suture group respectively. This finding

indicates that animals treated with membrane collagen have greater strength.

Initially, type | membrane collagen keeps the necessary mechanical stability in the shoulder
until the healing process is finished, induces vascularization in the area, and

attracts platelets and vascular growth factors responsible for tissue regeneration.

In our study with acute rotator cuff repair, the biomechanical test showed that the strength

and stiffness gradually improved with similar results independently of the strategy used.

Furthermore, the animals used in our study are old animals with a slower metabolism and
also slower healing process. Whereby in this membrane could be used to transport growth
factors, platelet, or either mesenchymal stem cells to accelerate all reparative phenomena

in a more natural environment.

Our study demonstrated that tendon treatment with collagen membrane significantly
improved the tendon’s biomechanical properties and resulted in an augmented remodelled

appearance compared to the suture method at 3 months, at least in chronic injuries.
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CONCLUSIONS

The animal model of rotator cuff injury does not lead to spontaneous repair in any temporal
interval studied.

Chronic injury repair with suture did not improve any biomechanical or histological feature
over time. The collagen’s group improves strength, stiffness and elasticity after three
months of treatment.

In acute injuries no significant differences were found among time evaluation to either type

of repair used.

Any of the rotator cuff repair techniques reached an organization of collagen fibres equal to

the degree of organization of the native tissue.
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