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I- INTRODUCCION

1. Aproximacion conceptual

1.1 Epidemiologia

El hombro es una de las articulaciones que mds usamos en el dia a dia para realizar
nuestras actividades cotidianas. Su primera funcién es la de colocar la mano en cualquier
punto del espacio, y secundariamente, fijar la extremidad superior y servir de fulcro para
elevar el brazo. Debido al gran uso que le damos diariamente, el sindrome del hombro
doloroso es una condicion muy frecuente en nuestra sociedad actual. Se estima que su
incidencia a lo largo de la vida de una persona es del 66% (1) y que al cabo de un afio
puede llegar a afectar al 47% de la poblacion (2).

En Espaia se han descrito cifras de prevalencia de 78 casos por cada 1000 habitantes y
los estudios de revision relatan variaciones en prevalencia entre 70-200 casos por 1000
habitantes (3). Ademas, es la principal causa de discapacidad en el miembro superior

(4).

De todos los problemas del hombro, la patologia del manguito de rotadores (PMR) es la
mas comun (4) y no sélo supone un problema de salud para el individuo, sino que
también genera gran impacto a nivel social, incapacidades laborales, pérdidas
econdmicas para la familia y baja productividad laboral (5). En algunos paises, supone la
segunda lesién laboral que mds gasto econdmico genera, por detras del dolor lumbar.

(6)

Segun algunos autores, la PMR es la lesién tendinosa mds comun en adultos (7), y tiene
una incidencia media de entre el 10 y el 35% en la poblacién adulta (8 - 11). De los
tendones que conforman el manguito de rotadores, el que mds se lesiona es el
supraespinoso (12). Asi mismo, su tasa aumenta significativamente a medida que avanza
la edad de los pacientes (9 - 16). Segun dice la literatura al respecto, por cada 10 afos,
el ratio de prevalencia aumenta 2,69 veces (16) y entre la década de los 40 y los 50 es
cuando mas diferencia hay en cuanto a incidencia (12). En personas mayores de 60, la
incidencia llega hasta el 55% (16). Por tanto, podemos considerar esta lesién como
asociada al envejecimiento.

Las discapacidades que genera estd lesion se producen en varios sentidos: funcidn fisica,
autocuidado, comorbilidad y creencias sobre salud (17). Aunque también es cierto, que
no hay evidencia clara de la correlacion exacta entre la rotura tendinosa y la
discapacidad generada, especialmente en personas mayores (18). Se ha visto que
algunas personas, incluso con una rotura del maguito de rotadores, mantienen una
buena funcionalidad. En otros casos, los sintomas no mejoran después de ser
intervenidos quirurgicamente (19)
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Respecto a la distribucidn por género, y al contrario de lo que suele suceder con otros
tipos de tendinopatia como la aquilea o la del gluteo, no se ha observado grandes
diferencias entre hombres y mujeres (16, 20). Asi mismo, la mano dominante tampoco
parece influir a la hora de desarrollar esta patologia (16).

En personas mayores, el mecanismo causal de la lesion suele ser el de movimientos
repetitivos del miembro superior con el brazo en abduccién o flexiéon y los codos en
elevacion (21).

A pesar de ser bastante comun, su manejo no siempre es sencillo, debido a la
variabilidad de las manifestaciones clinicas y la escasa recogida de informacién referente
a la historia natural y la evolucién de la patologia (22). Si los sintomas se demoran en
exceso, puede tener importantes efectos negativos, tal y como demuestran los estudios
que hallaron que la PMR prolongada en el tiempo, conduce a la hipersensibilidad local y
a la sensibilizacién central (23, 24). Otro problema para su manejo es el hecho de que
no hay consenso sobre si es mejor intervenir quirirgicamente o no, ya que los datos al
respecto son confusos y contradictorios (4, 25, 26). Segun relata Lewis J, (2015) cada vez
hay mads literatura cientifica que demuestra claramente que un adecuado protocolo de
ejercicio terapéutico tiene como minimo, beneficios comparables a la intervencion
quirdrgica, con muchos menos costes asociados (27).

1.2 Anatomia y fisiologia del hombro

Aungue coloquialmente se habla de “articulaciéon del hombro” lo correcto es decir que
es un complejo articular, formado por tres articulaciones verdaderas y dos falsas. Las
verdaderas son la glenohumeral, la acromioclavicular y la esternoclavicular; las falsas, la
subdeltoidea y la escapulotordcica. Segun Kapandji A (2004), se entiende por
articulacion verdadera aquellas en las que hay contacto de dos superficies cartilaginosas
de desplazamiento. Las falsas son aquellas que funcionalmente actian como
articulaciones, ya que hay deslizamiento de dos estructuras, pero no de superficies
cartilaginosas (28).

El complejo articular del hombro posee tres grados de libertad, lo que le permite
orientar el miembro superior en los tres planos del espacio, merced a tres ejes
principales: sagital, coronal y transversal (29).

Gracias a esto, el hombro es la articulacién mas moévil del cuerpo humano, pero este alto

grado de movimiento, va en detrimento de la estabilidad, que se ve mermada,
convirtiendo el hombro, en el complejo articular mas inestable (29).
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La articulacidon glenohumeral (que es en la que nos vamos a centrar en el presente
trabajo) estd conformada por el hueso hiumero, que articula a través de la cabeza
humeral con la escapula, a través de la cavidad glenoidea (29). Es una articulacién
esférica que permite pequefias traslaciones. (30)

Alrededor de la articulacién glenohumeral nos encontramos una membrana sinovial que
une los bordes articulares. Dicha membrana presenta unos recesos denominados bolsas
sinoviales, que tienen la funciéon de disminuir el roce entre los tendones y la cdpsula
articular y las estructuras éseas adyacentes (29). Como estabilizadores pasivos de la
articulacion tenemos los ligamentos glenohumerales, el coraco-humeral, el coraco-
acromial y el labrum (30).

Figura 1: Morfologia de la articulacién glenohumeral

El MR lo conforman los tendones de estos cuatro musculos: supraespinoso,
infraespinoso, redondo menor y subescapular. Estos cuatro tendones se unen formando
un conjunto alrededor de la cabeza humeral y contribuyen a dar mas estabilidad a la
articulacion glenohumeral (31). Algunos autores también incluyen la porcién larga del
biceps como parte del MR, ya que se inserta en el labrum y contribuye a dar mayor
estabilidad (30)

El supraespinoso se ha descrito como el mayor abductor de entre los musculos del MR.
El infraespinoso contribuye también a la abduccién al mismo tiempo que rota
externamente el brazo, al igual que el redondo menor. El subescapular se encarga de
rotar internamente el hombro y proporciona estabilidad al hombro previniendo la
luxacion anterior (30).
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Figura 2: Corte sagital de los musculos que rodean la articulacién glenohumeral

1.3 Proceso fisiopatolégico de la tendinopatia

Los tendones son estructuras anatémicas situadas entre el musculo y el hueso, cuya
funcién es transmitir la fuerza generada por el primero al segundo, dando lugar a
movimiento articular. El punto de conexion entre el musculo y el tendén se denomina
unién mio-tendinosa (UMT), y la del tendén con el hueso, unién osteo-tendinosa (UOT).
Morfolégicamente el tenddn varia en forma y tamafo segun la funcién que tenga que
realizar (32). Cuando esta sano, tiene un aspecto brillante, blanco y con una textura
fibroelastica (33).

Dos tipos de células forman el tenddn: los tenocitos y los tenoblastos, siendo éstos
ultimos, células inmaduras que evolucionaran a tenocitos (33). Los tenocitos producen
colageno y se encargan de mantener la homeostasis del tenddn (34). Rodeando estas
células se encuentra la matriz extracelular (ME), compuesta principalmente por fibras
de coldgeno tipo |, pero también por otros elementos como los proteoglicanos
(permiten la rapida difusién de moléculas gracias a su comportamiento hidrofilico), la
Tensacina-C (controla la orientacién de las fibras de coldgeno), las glicoproteinas
(participan en la reparacién del tenddn) y otros elementos de los cuales, su funcién
todavia se desconoce (33, 35).

Las fibras de coldgeno son la unidad mecdnica minima del tendén, y estd compuesta por
coldgeno tipo | entre un 65y un 80% (36).

Respecto a la vascularizacion, ésta le llega por cuatro vias: los sistemas intrinsecos de la
UMT y UQOT, a través del paratenddn y a través de la membrana sinovial (37).
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De manera general podriamos decir que la tendinopatia consiste en la alteracién de la
capacidad tensil y pérdida de consistencia de las fibras de coldgeno que forman el
tenddn, bien sea por un traumatismo o por un desgaste progresivo (32).

El proceso patoldgico se inicia con la alteracién de la homeostasis de la ME, e
histolégicamente, lo que sucede es una activacién y proliferacion de las células de la ME
y un aumento de los proteoglicanos, lo que provoca el adelgazamiento y desorientacidn
de las fibras de coldgeno (38-40). La adaptacion biomecanica a este proceso incluye la
produccién de agentes pro-inflamatorios y prostaglandinas, que aumentan la
produccién de metaloproteinas, lo que genera destruccion de la ME. (41)

Asi mismo, también se observa una reduccion de la comunicacion de las células entre si
y con la ME, lo que también altera la homeostasis del tendén (42). Por otro lado, se
produce un aumento de la vascularizacién de manera dispersa, sobretodo en procesos
degenerativos, siendo fuente potencial de dolor en algunos casos (36, 38).

Todo este proceso genera una mezcla de sustancias nocioceptivas en el tendén,
presentes sobre todo fases iniciales o reactivas, pero no tanto en el tenddn
degenerativo, donde todo parece indicar a que el dolor es debido a un aumento en la
inervacion nocioceptiva (35)

Macroscépicamente, lo que se observa es que la porcién afectada del tendén pierde su
aspecto normal reluciente y se vuelve mas gris-marrén y amorfo. También se produce
un engrosamiento difuso, fusiforme o nodular del tenddén (43).

Bien es cierto, que a pesar de todos estos hallazgos, la etiopatologia de las tendinopatias
se sigue sin conocer exactamente y hay muchos modelos que intentan describir este
proceso (44, 45). De todos ellos, segin Rudawsky A & Cook J. (2014), el modelo continuo
de la tendinopatia, descrito por Cook J & Purdam CR (2009) es el mds cercano a las
correlaciones clinicas (45). Basandonos en este modelo, existen tres estadios
intercambiables en los que se puede encontrar un tenddn patoldgico: tenddn reactivo,
tendodn disruptivo y tenddn degenerativo. En muchos casos, pueden coexistir varios
estadios, y normalmente, son el del tenddn reactivo y el degenerativo los que se
presentan conjuntamente (44). A continuacion, y a modo de esquema, podemos ver una
representacién de este modelo:

14



Fernando Dominguez Navarro

— Unloaded

optimised

unloaded

optimised load

sydepe

&

strengthens

excess load suitable
and modified
individual load
factors

normal or excess load + individual factors

Reactive tendinopathy

Figura 3: Modelo continuo de la tendinopatia, Cook J & Purdam CR (2009)

En el caso concreto de las tendinopatias del manguito de rotadores (TMR), con el paso
del tiempo y en contribucién con el resto de factores de riesgo, el proceso patolégico
suele concluir con la rotura parcial o completa del tenddn. En las primeras fases se
observa edema e inflamacién de los tendones, junto con un proceso de fibrosis que ird
en aumento, lo que a lo largo del tiempo dara lugar a la rotura del tendén (46).

En cuanto a la clasificacion de las roturas del manguito de rotadores (RMR), una de las
mas usadas hoy en dia es la de Ellman (1990). Esta clasificacion se basa en: la localizacién
de la rotura (lado articular o lado de la bursa), el grado (grado 1, <3mm de grosor; grado
2, 3-6mm de grosor; grado 3, >6mm de grosor) y el drea de rotura (calculada en mm?)
(AE). Mas tarde, Snyder (1994) describid un nuevo tipo de rotura, la PASTA, que consistia
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en la avulsion parcial en el lado articular del tenddén del supraespinoso (47), y Conway
(2001) propuso la PAINT, rotura parcial articular con extensién intratendinosa (48).

1.4 Factores de riesgo de las tendinopatias: Factores extrinsecos

Segln algunos autores, resulta muy interesante conocer cuales son los factores de
riesgo que contribuyen a desencadenar todo este proceso fisiopatoldgico. Conocerlos,
ayudard a enfocar mejor el tratamiento y prevenir aquellos factores que sean posibles
(49). Segun Bahr R & Holme I. (2003) hay tres tipos de factores que influyen en las
tendinopatias: factores intrinsecos, extrinsecos y el evento desencadenante. Se podria
decir que los factores intrinsecos predisponen, pero son insuficientes por si mismos para
explicar el desarrollo de la tendinopatia. Los factores extrinsecos generan sujetos
susceptibles a lesionarse, y el evento desencadenante es el gesto o movimiento repetido
que acaba produciendo la lesién (50).

En el caso de la TMR, los factores externos hacen referencia a las anormalidades o
alteraciones 6seas o biomecdnicas en el complejo articular del hombro. Neer Cs. (1972)
fue el primero en relacionar la anchura del espacio subacromial y la lesiéon del manguito
de rotadores, en concreto del tendén del supraespinoso. Segun este autor, cuando la
anchura de este espacio se ve disminuida, se produce un pinzamiento del tendén del
supraespinoso y de la bursa subacromial contra el acromion y el ligamento
coracoacromial, en un proceso que denomind “impigement”. Como consecuencia de
este estrechamiento, se va produciendo un desgaste progresivo de los tejidos blandos,
que suele empezar con una tendinopatia del supraespinoso y que puede acabar en una
rotura parcial o completa del tendén (51).

Los movimientos repetitivos (46), la inestabilidad anterior de la cabeza humeral (52), la
rigidez de la cdpsula posterior (53), la anteriorizacion del humero (51), los desequilibrios
musculares de la escapula (54), la aparicién de osteofitos (46) o la morfologia del
acromion (10), son algunos de los factores que contribuyen a la aparicién del
impigement.

Ill

La evidencia al respecto del “impigement” como causa extrinseca para el desarrollo de
una RPMR es limitada (46, 55), incluso algunos autores niegan la teoria etiopatoldgica
de que el “impigement” pueda provocar una rotura del tendén y por ello, recomiendan

omitir el uso del término “sindrome del impigement subacromial” (25, 56).

Resulta indispensable pues, prestar atencion también a los factores intrinsecos como
causas potenciales de TMR, ya que segun Gaida et al (2009), los factores intrinsecos son
la clave que permiten diferenciar entre aquellos sujetos que sufren tendinopatia y
aquellos que no la sufren.
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1.5 Factores de riesgo de las tendinopatias: Factores intrinsecos

Segun Tilley et al (2015), a pesar de que el sobreuso es considerado el factor mas
contribuyente para el desarrollo de tendinopatia, hay que tener muy en cuenta factores
metabdlicos como causas potenciales (57), mas aun cuando un tercio de los casos
ocurren en sujetos no activos (58).

Asi mismo, estos factores se vuelven todavia mds importantes en el caso de las PMR ya
que el hombro no es una articulacién de carga, como si lo son la rodilla o el tobillo.

La edad, tal y como se habia comentado anteriormente, es un factor intrinseco muy
importante en este tipo de lesiones, y es que, a diferencia de lo que ocurre con otras
tendinopatias como la aquilea o la rotuliana, rara vez se presenta en sujetos menores
de 50 afios (a no ser que esté causada por un traumatismo agudo) (59). El aumento de
la incidencia a medida que avanza la edad de los sujetos se relaciona con la alteracién
de las propiedades de los tejidos, pérdida de masa y fuerza muscular y desequilibrios
metabdlicos a favor del catabolismo (60, 61). Ademas, se produce una disminucién de
condrocitos, agua y proteoglicanos, asi como un incremento en nimero y grosos de las
fibras de coladgeno, lo que genera una rigidez articular (62).

Estudios recientes han demostrado que la alteracidon en la vascularizacion de los
tendones es una de las cusas de las principales causas de rotura en los tendones del
manguito de rotadores y que detras de esto, suele haber alteraciones metabdlicas y
cardiovasculares, tales como diabetes (63), hipercolesterolemia (64) altos niveles de
triglicéridos (65) u obesidad (66), asi como el tabaquismo, ya que la vasoconstriccidn
que provoca la nicotina, disminuye el riego sanguineo de los tendones (25).

En la dltima década ha crecido el interés por investigar la relacion entre los trastornos
metabdlicos con la tendinopatia, ya que se cree que puede ser la clave para entender
las tendinopatias en sujetos inactivos (67). La revision sistematica, con metaanalisis
incluido, realizado por Tilley BJ et al (2015), confirma esta hipdtesis metabdlica como
posible causa de la tendinopatia (57) y la revision sistematica llevada a cabo por Gaida
et al (2009) certifica que también existe relacidn entre la adiposidad y las tendinopatias
(67).

Estudios concretos de este tipo también se han realizado sobre el MR y estos estudios
parecen coincidir en su mayoria en que existe una relacién entre la hipercolesterlomia
y la RPMR (41, 64, 68). Segun Abboud JA et al, existe relacion entre los altos niveles de
colesterol y la probabilidad de sufrir RPMR (59)

Otros estudios han tomado como medida de referencia la obesidad a la hora de
relacionar los trastornos metabdlicos y la acumulacién de lipidos con las RPMR (63, 65,
66, 69). Tictchener AG et al (2014) evidencid relacion entre tener un indice de masa
corporal (IMC) elevado y sufrir de RPMR (66). Gumina et al (2014) obtuvo los mismos
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resultados con el afadido de que también hallé relacién entre el IMC y el tamaiio de la
rotura, ya que las roturas masivas del manguito de rotadores se daban con mads
frecuencia en sujetos con el IMC muy elevado (63)

A pesar de la evidencia al respecto de esta relacién, tal y como relata Longo UT et al
(2010) hay mucha menos literatura médica que estudie la relacion colesterol —
tendinopatia en el miembro superior que en el miembro inferior (70).

No esta del todo claro cual es el mecanismo fisioldgico que explique esta relacion, pero
si se ha demostrado que el colesterol se acumula en los macréfagos y en otras células
inmunes, induciendo asi, una para-inflamacion del tendén (41). Ademas, se sabe que los
lipidos con un alto contenido en colesterol esterificado se acumulan a lo largo del eje
longitudinal de las fibras de colageno, y se cree que esta acumulacidon de lipidos puede
interrumpir los haces de fibra y disminuir asi la fuerza del tendén (71). Asi mismo, es
importante recordar que la para-inflamacién no estd desencadenada por una reaccién
inflamatoria aguda no resulta, sino que se debe a la alteracion de la homeostasis del
tenddn (72).

Otros estudios, han demostrado que la hipercolesterolemia provoca cambios en la
matriz extracelular del tenddn, de tal forma que retrasa el proceso de regeneracion (73).
Asi mismo, también se ha hallado relacién entre los altos niveles de colesterol y la
formacién de xantomas, que consiste en la acumulacién de grasa en los tendones (74),
lo que aumenta hasta seis veces la vida media de las tendinopatias y aumenta el dolor
provocado (75). Bien es cierto, que es esto ultimo solamente se ha evidenciado en el
tenddn de Aquiles y no en tendinopatias del miembro superior.

La diabetes es una alteracién metabdlica que consiste una hiperglucemia persistente. Se
sabe que esta condicién empeora la vascularizacién, por lo que retrasa el proceso de
cicatrizacidn y provoca rigidez articular (76, 77). Es por ello que también ha sido relatada
como un factor de riesgo para sufrir RMR (78), ya que los diabéticos muestran un
aumento en el grosor de los tendones y una desorganizacién en las fibras de colageno
(76). Ademads, Cho NS et al (2015) también ha encontrado que muestran un mayor indice
de re-rotura de MR frente a aquellos que tienen valores normales de glucemia (79).

El hecho de tener el nivel de glucemia elevado, sin ser diabético, también ha sido
estudiado, aunque minimamente. Uno de los pocos estudios al respecto es el de Longo
et al (2009) donde se evidencid que habia relacién entre la presencia de niveles elevados
de glucosa (aunque dentro de la normalidad) y el riesgo de padecer RMR (80)

En cuanto al material genético, es un tema que va cobrando cada vez mas interés en la
comunidad cientifica, ya que se considera que determinadas variaciones genéticas
suponen un factor de riesgo para desarrollar tendinopatias (81, 82). Hasta el momento,
se tiene conocimiento de que estas modificaciones genéticas pueden actuar de dos
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maneras: codificando determinadas estructuras de la ME, o bien, a través del
metabolismo del tendén (82). Hervie et al (2004) llevd a cabo un estudio donde
demostré que los hermanos de los pacientes de RMR, tenian mds del doble de
posibilidades de desarrollar RMR (comparado con grupo control) y un riesgo hasta 5
veces mayor de padecer molestias en el MR. Se cree que la mutacion del gen COL5A1
puede estar involucrado en este proceso (83).

Estudios posteriores, como el de Gallego de Marcos D (2015) confirmaron la relacién
entre el polimorfismo COL5A1rs12722 y la presencia de tendinopatia del manguito de
rotadores (81)

También han sido estudiados otros genes ligados al coldageno como son el COL1Al y
COL3A1, cuyos niveles elevados, se asocian a tendinopatia dolorosa (84).

2. Justificacion

Actualmente, el interés por los aspectos cardiometabdlicos como factores de riesgo para
las tendinopatias esta en auge, sin embargo, sigue existiendo poca evidencia al respecto,
y menos aun, en una tendinopatia del miembro superior como es la del manguito de
rotadores. Ademds, no se ha encontrado ningun estudio que evalle esta relacién
especificamente en la poblacién de la tercera edad, a pesar de su elevada incidencia.

3. Hipétesis

La hipdtesis del trabajo es: Las alteraciones cardiometabdlicas suponen un factor de
riesgo a la hora de desarrollar rotura tendinosa del manguito de rotadores en personas
mayores.

4. Objetivos

Con el fin de constatar esta hipdtesis, se formula el siguiente objetivo general:

1- Valorar si existe relacidn entre las siguientes variables cardiometabdlicas: glucemia,
colesterol total, colesterol de baja densidad, colesterol de alta intensidad y triglicéridos;
con el hecho de desarrollar rotura tendinosa del manguito de rotadores

Asi mismo, también se plantean objetivos secundarios, los cuales son:

1- Evaluar cudl de los factores cardiometabdlicos estudiados influye en mayor medida a
la rotura del manguito de rotadores.
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2- Valorar si existe relacion entre el grado de funcionalidad y dolor de hombro con los
factores cardiometabdlicos estudiados.

3- Evaluar la fiabilidad del estudio de aspectos cardiometabdlicos como factores
predictivos para la patologia de manguito de rotadores

4- Plantearse la posibilidad de nuevos estudios referentes a la afectacion de las variables
cardiometabdlicas en los procesos patoldgicos del tenddn

Il. MATERIAL Y METODOS
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1. Diseno del estudio

El presente trabajo es un estudio analitico de casos y controles, que pretende valorar la
relacidon entre factores cardiometabdlicos y el desarrollo de rotura en el manguito de
rotadores. Los factores cardiometabdlicos estudiados son: glucemia, colesterol total,
colesterol de baja densidad, colesterol de alta intensidad y triglicéridos.

2. Poblacion

Los sujetos del estudio se obtuvieron de dos hospitales publicos diferentes de la
provincia de Valencia: el Hospital Clinico de Valencia, y el Hospital General de Valencia.
Concretamente, se trataba de pacientes remitidos al servicio de traumatologia del
propio centro. La toma de contacto con los sujetos fue a través del traumatdlogo de
cada centro.

Al tratarse de un estudio sobre envejecimiento, se buscé que los sujetos tuvieran como
minimo 45 afios, ya que a estas edades ya se empiezan a producir cambios
degenerativos en el tenddn.

Todos los sujetos que formaron parte el estudio fueron adecuadamente informados e
invitados a participar de manera voluntaria. Asi mismo, todos ellos firmaron una
autorizacion dando su consentimiento para participar en el estudio y para poder
publicar sus datos de manera anénima (Anexo 1).

3. Grupos

Para llevar a cabo el estudio, se establecieron dos grupos distintos: grupo intervencién
(grupo 1) y grupo control (grupo 2). En cada uno de los dos hospitales donde se llevd a
cabo el estudio se obtuvieron sujetos de ambos grupos.

El grupo 1 estd compuesto por sujetos con rotura total o parcial del manguito de
rotadores, y que no incumplieran cualquiera de los siguientes criterios de exclusién: (1)
haber sido intervenido quirurgicamente del hombro que presenta actualmente rotura
tendinosa, (Il) fractura en el humero, clavicula o escdpula del brazo a estudiar, (lll)
fibromialgia, (V) artritis reumatoide, (V) artrosis de hombro en estado avanzado, (VI)
ingesta de medicamentos que modifique los niveles de colesterol.

El diagnéstico de rotura parcial o total fue llevado a cabo por los traumatdlogos que
participaban en el estudio, basandose en la clinica del paciente, la exploracion fisica y
los hallazgos obtenidos en la resonancia magnética. Ademas, a los sujetos de este grupo
se les pasé el cuestionario DASH versidn espafiola para corroborar que su lesion les
limitaba en el dia a dia.
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El grupo 2 estaba formado por sujetos que no tenian rotura parcial o total del manguito
de rotadores. Ademads, no podian presentar cualquiera de los siguientes criterios de
exclusioén: (1) haber presentado historia clinica de patologia en el manguito de rotadores,
(I1) haber sido intervenido quirdrgicamente del hombro, (Ill) fibromialgia, (1V) artritis
reumatoide, (V) artrosis de hombro en estado avanzado, (VI) ingesta de medicamentos
que modifiquen los niveles de colesterol, (VIl) ingesta de medicamentos que afecte a las
caracteristicas del tenddn (fluoroquinolas, corticoesteroides) en los ultimos 6 meses.

Estos sujetos provenian también del servicio de traumatologia del hospital y que
presentaban lesidn de tipo mecanica, como es la rotura de menisco, hallux valgus, o
fracturas del pie.

En la tabla 1 se muestra de manera esquematizada todos los criterios de inclusién y
exclusion:

[ Grupo 1 Grupo 2
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Principal criterio de | Diagndstico confirmado de | No rotura completa o

inclusién rotura completa o parcial | parcial de manguito de
de manguito de rotadores | rotadores

Criterios de exclusion | (I) Haber sido intervenido | (I) Ingesta de

propios para cada grupo quirdrgicamente del | medicamentos que
hombro que presenta | afecten a las
actualmente rotura | caracteristicas del tenddn
tendinosa

()  Haber presentado
(1) Fractura en el hiumero, | historia clinica de PMR
clavicula o escapula del

brazo a estudiar (111) Haber sido intervenido
quirdrgicamente del
hombro

Criterios de exclusion| (l) Fibromialgia
comunes para ambos
grupos (1) Artrosis de hombro en estado avanzado

(1) Artritis reumatoide
(IV) Ingesta de medicamentos para controlar los niveles

de colesterol
Tabla 1: Criterios de inclusion y exclusion del estudio

Asi mismo, a estos sujetos, antes de formar parte del estudio, se les aplicd una
valoracion fisica y el cuestionario DASH, para descartar que tuvieran una RPMR
asintomatica. La valoracién fisica consistia en la aplicacién de los siguientes tests
diagndsticos: Jobe test, Patte test, y lift off test, ya que han sido descritos como los mas
indicados para valorar el MR (86). Por su parte, una puntuacién baja en el DASH es
indicativo de que no hoy alteracién funcional ni discapacidad en el hombro (89).

4. Materiales utilizados y obtencidn de variables

- Resonancia magnética nuclear: Es una de las pruebas mas utilizadas para el diagndstico
de patologia del manguito de rotadores (41). Tiene una sensibilidad excelente, similar a
la ecografia, pero con la ventaja de que puede diagnosticar lesiones concominantes
asociadas a la rotura tendinosa (85, 86). Segun lannoti et al, tiene una sensibilidad del
89% y una especificidad del 100% . En el presente estudio, fue utilizada para
diagnosticar RMR en los sujetos, previa prescripciéon del traumatélogo
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Figura 4: Resonancia magnética nuclear

- Cuestionario DASH version espafiola: Es un cuestionario de autocumplimiento, que
valora el miembro superior como una unidad funcional y permite cuantificar y comparar
la repercusion de los diferentes procesos que afectan a distintas regiones de dicha
extremidad. Se ha utilizado en numerosos trabajos, tanto en rehabilitacion como en
traumatologia, y segun los estudios que lo han evaluado, corroboran su fiabilidad,
validez y sensibilidad a los cambios (87, 88). Ademas, su adaptacién transcultural al
espaiol evita que las puntuaciones de los pacientes reflejen problemas de traduccion
antes que cambios verdaderos en su estado de salud (88). En el trabajo fue utilizada para
evaluar el dolor y la funcionalidad de los participantes, tanto del grupo 1 como del 2. Lo
rellend el propio paciente, pero contando con la ayuda del fisioterapeuta para resolverle
las dudad. La puntuacion obtenida fue expresada sobre un maximo de 100 puntos.
(Anexo 2)

- Jobe test: Para realizar este test, el examinador debe colocarse frente al paciente,
mientras coloca el brazo de este en posicién de 90° de abduccion, 30° de flexion anterior
y en rotacion interna de hombro con el pulgar hacia abajo. El examinador empuja el
brazo hacia abajo, mientras que el paciente hace fuerza para resistir este empuje y
mantener la posicidn inicial. La Imposibilidad de mantener la posicion acompafiada de
dolor sugiere una disfuncién del supraespinoso.

- Patte test: El paciente lleva el codo a 90° de flexién, con el pulgar orientado hacia el
pecho. El brazo se mantiene pegado al cuerpo. El examinador contacta con el dorso de
la mano del paciente, quien va a realizar una fuerza de rotacion externa sin separar el
brazo del cuerpo. El examinador resiste este movimiento. La imposibilidad de realizar el
movimiento acompafiado de dolor es indicativo de disfuncién en el infrespinoso
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- Lift off test: El examinador contacta con la muiieca y con el codo del paciente para
llevar pasivamente el brazo detras de la espalda, con la mano del paciente a la altura de
la zona lumbar y el codo flexionado 90% Se separa el dorso de la mano de la espalda del
paciente para aumentar la rotacidn interna. El examinador contacta con la palma de la
mano del paciente y realiza un empuje tratando de llevar la mano contra la espalda. El
paciente hace fuerza para resistir este empuje. La imposibilidad de mantener la posicidn
acompafiada de dolor sugiere una disfuncién del subescapular

- Analitica bioquimica general: Las variables cardiometabdlicas (glucosa, colesterol total,
colesterol de baja densidad, colesterol de alta densidad y triglicéridos) fueron obtenidos
de una analitica reciente que el sujeto ya se habia realizado previamente en su centro
médico de referencia. Todas las variables fueron medidas en mg/dL.

Figura 5: Analitica bioquimica general

5. Protocolo y procedimiento

En el siguiente esquema se puede ver cdmo ha sido el proceso completo de captacidn
de los sujetos y obtencién de variables (Figura 4)
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Figura 6: Esquema del protocolo y procedimiento
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7. Andlisis estadistico de los datos

Para el analisis estadistico se ha empleado la herramienta de software matematico R®
en su version 3. 3. 0. Este proceso fue realizado por una persona ajena el estudio y que
no tuvo contacto con los sujetos del estudio en ningin momento.

Con el fin de valorar la repercusion de las variables cardio-metabdlicas en el desarrollo
de la RMR se procedié a realizar prueba t de student para muestras ni pareadas. Esto
consiste en comprobar las diferencias entre las medias de las medias de la muestra Se
han asumido que se cumplen las condiciones de homocedasticidad y normalidad debido
a que el tamaio muestral supera los 30 individuos en cada grupo. Para los tests se
establece el nivel de significacién alpha = 0,05.

Para facilitar la visualizacion de los resultados, se ha utilizado un diagrama de cajas y
bigotes, donde se compara la mediana y los cuartiles de la misma variable en el grupo
control y experimental. En este mismo grafico también se puede comprobar la asimetria
y los valores atipicos de la variable.

Para mostrar la correlacidon entre variables continuas se ha empleado un mapa de

puntos de dispersion. De esta manera, podemos ver qué variables son relacionadas
entre si.
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lll - RESULTADOS

El tamafio total de la muestra fue de n=68. De ellos, 35 en el grupo 1y 33 en el grupo 2.

Variables demograficas

La media de edad el grupo 1 fue de 62,68 afios y en el grupo 2 de 65,45.

El reparto por género fue de 12 hombres y 23 mujeres en grupo 1; y 9 hombres y 24
mujeres en el grupo 2(Tabla 2).

20

15 1 B Hombres

10 - B Mujeres

Grupo 1 Grupo 2

Tabla 2: Grafico de barras de la distribucion de la muestra por sexo en ambos
grupos

Los resultados en cuanto a talla y peso de la muestra en ambos grupos no revela
diferencias significativas entre ellos. En ambos casos, el grupo 2 mostré valores
minimamente mas altos que el grupo 1 (Tabla 3).

Grupo experimental  Grupo control media  p - valor
media (dt) (dt)
Talla (en cm) 164,31 (6.85) 164,67 (8.06) 0,847
Peso (en kg) 76,03 (16,04) 77,15 (13,76) 0,757
Tabla 3: Tabla de comparacidon de medias y significatividad de talla y peso en ambos
grupos

Variables cardio-metabdlicas

Tras el estudio comparativo de medias de las variables cardiometabdlicas estudiadas:
glucosa, colesterol, colesterol de baja densidad, colesterol de alta densidad y
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triglcéridos; tal y como muestra tabla 4, se ha observado que no hay diferencia
significativa entre ellas en los grupos 1y 2.

El colesterol total y el colesterol de baja densidad son mayores en el grupo 2 que en el
1. Sin embargo, el colesterol de alta densidad, mostré valores mayores en el grupo 1
que en el grupo 2. Todas estas variables, muestran diferencias minimas, tal y como se
puede observar en la tabla 4.

Por su parte, la glucosa mostro valores mayores en el grupo 1 (109,17mg/dl) que en el
grupo 2 (97,502 mg/dl) con una diferencia cerca de ser significativa, p = 0,078.

Grupo experimental | Grupo control media p- valor
Colesterol total 197.80 (34.49) 198.79 (30.05) 0.900
LDL 122.37 (29.22) 125.52 (26.35) 0.643
HDL 53.57 (13.80) 52.33(11.98) 0.697
Triglicéridos 126.74 (61.58) 128.06 (51.93) 0.924
Glucosa 109.17 (36.12) 97.50 (11.93) 0.078

Tabla 4: Tabla de comparacidon de medias en variables cardiometabdlicas entre ambos grupos

Respecto a la puntuacion DASH, tal y como era de esperar, fue mayor en el grupo 1, con
diferencias muy significativas (p = 0,001). Esto indica que los sujetos con RMR muestran
mayores puntuaciones de limitacidn funcional y discapacidad que aquellos sujetos que
no presentan dicha lesion.

En la figura 7 se pueden ver representadas mediante un diagrama de cajas y bigotes las
medianas y los cuartiles de cada una de las variables estudiadas, comparadas entre el
grupo 1 y 2. Tal y como hemos comentado anteriormente, en esta figura se puede
apreciar como apenas hay diferencias entre ambos grupos, excepto en la variable
puntuacion DASH.
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Correlaciones

En el presente trabajo también se ha estudiado la correlaciéon entre las distintas
variables. En el gréfico siguiente (Figura 8) se muestran las correlaciones entre las
variables continuas. Destacamos la alta correlacién que hay entre el colesterol total y el
LDL (0.91) y también la correlacién negativa entre HDL y triglicéridos (-0.59). Esto quiere
decir que aquellos sujetos con valores elevados de colesterol total, son dados también
a tener valores altos de LDL, mientras que los sujetos con valores bajos de HDL son mas
propensos a tener niveles altos de triglicéridos.
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Figura 8: Grafico de correlacion de las variables estudiadas
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IV- DISCUSION

El objetivo principal del trabajo era el de valorar si existe relacion entre las siguientes
variables cardiometabdlicas: glucemia, colesterol total, colesterol de baja densidad,
colesterol de alta intensidad vy triglicéridos con el hecho de desarrollar rotura tendinosa
del manguito de rotadores.

Basandonos en los resultados obtenidos en los distintos estudios estadisticos, podemos
afirmar que en este trabajo no se ha encontrado relacion entre los niveles de colesterol
total, colesterol de alta y de baja densidad y triglicéridos con el hecho de desarrollar una
rotura en el manguito de rotadores. Sin embargo, la diferencia significativa entre ambos
grupos en cuanto a glucemia, hace indicar que éste puede ser un factor de riesgo a la
hora de desarrollar RMR.

No son muchos los estudios que han evaluado la relacion de los factores
cardiometabdlicos y las RMR y los resultados obtenidos no son homogéneos.

Joseph A. Abboud et al, en un estudio comparativo entre sujetos diagnosticados con
RMR y sujetos control, comprobd que aquellos que sufrian RMR tenian mayores niveles
de colesterol y de triglicéridos, pero sin diferencias significativas en cuanto al colesterol
de alta densidad (64). Lin TT et al también demostro en un estudio observacional de 11
afios de duracién, que aquellos sujetos con hiperlipemia, tenian mas riesgo de
desarrollar TMR que aquellos que no tenian valores elevados de lipidos (69). Ademas,
en este mismo estudio, también se observd que el riesgo se mantenian para todos
aquellos sujetos, tomaran o no estatina como tratamiento para la hiperlipemia. Segun
estos autores, con el paso del tiempo se produce un acumulo de grasa en el tejido
conectivo y que altera las propiedades de la matriz extracelular (64, 69) siendo ésta,
causa potencial de RMR.

Sin embargo, Longo UT et al compard estos niveles en dos grupos de poblacién distintos,
de 120 sujetos cada uno de ellos. El grupo intervencién estaba compuesto por sujetos
que padecian de RMR, vy el otro grupo lo formaban sujetos intervenidos por artroscopia
en el menisco. No se obtuvieron diferencias significativas entre los dos grupos, por lo
que concluyeron que aparentemente no hay relacion entre el colesterol y los
triglicéridos con las RMR (70).

Nuestros resultados irian en la linea de estos hallazgos anteriores, lo que, por un lado,
nos da la idea de que no estd del todo claro el rol de las alteraciones cardiometabdlicas
en las tendinopatias del miembro superior. Por otro lado, plantea la necesidad de
realizar mas estudios en el miembro superior, ya que, tal y como lamenta Longo UT et
al (2009), hay mucha menos literatura cientifica al respecto en comparacién con las
tendinopatias del miembro inferior (70).
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En el miembro inferior, la influencia del colesterol y los triglicéridos si que estd mucho
mas estudiada, y si que hay evidencia mas clara de que es factor predisponente.
Sugisawa T. et al encontraron relacién significativa entre niveles elevados de colesterol
total y aumento del grosos del tendén de Aquiles (90). Ozgurtas T. et al también
demostraron que niveles elevados de colesterol y triglicéridos son un facto de riesgo a
la hora de sufrir una rotura tendinosa del Aquiles (91). Por su parte, Beeharry D. et al
hallaron relacion entre la hipercolesterolemia familiar y la tenosinovitis del tendén de
Aquiles (92).

La formacidon de xantomas consiste en el acimulo de grasa y tejido conectivo en el
tenddn. indices elevados de colesterol total y del LDL han sido relacionados con la
aparicién de xantomas (93, 94). Ademas, también se ha demostrado que los xantomas
aumentan significativamente el riesgo de sufrir una rotura tendinosa (93, 95). A nuestro
saber, no se ha encontrado ningun trabajo que estudie la formacion de xantomas en el
miembro superior. Esto sugiere que la incidencia de xantomas en el miembro superior
es mucho menor a la del miembro inferior, lo cual, da a entender que el proceso de
acumulacién de grasa en el tejido conectivo de los tendones es diferente del miembro
superior al miembro inferior.

Si tenemos en cuenta que los niveles elevados de triglicéridos y colesterol de baja
densidad se relacionan con un aumento de la adiposidad, cabe tener muy en cuenta que
el tobillo, a diferencia del hombro, es una articulacion de carga, y por tanto, el aumento
de niveles de lipidos y el acimulo de grasa en los tendones puede suponer un aumento
de la carga en el tenddn, aumentando su riesgo de lesidn (96). Ademas, tal y como
sefialan autores como Gaida J. et al (96), no existe un mecanismo plausible que explique
que el aumento de peso aumente significativamente la incidencia de tendinopatia en el
miembro superior.

Los mecanismos por los cuales esta obesidad puede contribuir a la degeneracién del
tenddn son, segln Gumina S. et al (2014) las deficiencias vasculares periféricas que se
originan debido a una mayor produccién de adipoquinas, capaces de provocar estrés
oxidativo, inflamacién, trombosis y disfuncion endotelial (63).

Asi mismo, ya que las tendinopatias aquileas limitan la actividad fisica mas que la MR,
sobre todo en lo referente a andar y correr, es posible que los niveles de colesterol y de
lipidos aumenten debido al reposo prolongado y la inactividad fisica (97)

Al mismo tiempo, no podemos obviar la diferencia en la edad media de sujetos con
tendinopatias de Aquiles y de MR, ya que las primeras suelen afectar a sujetos
deportistas, con una edad en torno a los 30 afos (98), y las de MR son mas comunes en
la quinta y sexta década de la vida (18).

Estudios in vivo con animales tampoco han encontrado resultados esclarecedores acerca
del rol de la hipercolesterolemia sobre las tendinopatias. En 2011, Beason et al llevo a
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cabo un estudio con ratones para evaluar el efecto de la hipercolesterolemia en proceso
de cicatrizacidn tendinosa. En los ratones cuyos tendones estaban sanos, se encontré
que tenian mejores propiedades mecdanicas los tendones de los ratones sin
hipercolesterolemia que los del grupo control. Sin embargo, en ratones con
tendinopatias, no se obtuvieron diferencias significativas en cuanto a propiedades
mecdnicas de los tendones entre aquellos que tenian hipercolesterolemia y los que no
(99). Mas reciente, en 2014, estos mismos autores realizaron otro estudio con ratas en
el que comprobaron que tras RMR, el proceso de cicatrizacién era de peor calidad en
aquellas ratas que tenian hipercolesterolemia (100).

Otros estudios con animales, también han hallado relacién entre los altos niveles de
colesterol y las propiedades mecdnicas del tenddn. Bovin et al encontraron que tras
administrar a las ratas una dieta con altos niveles de grasas, las propiedades mecanicas
del tendén empeoraban (102)

En el presente trabajo, se observa una diferencia significativa entre ambos grupos en
cuanto niveles de glucemia. Este aspecto estd poco estudiado, ya que el Unico estudio
que se ha encontrado que evalla esta relaciéon es de Longo UG et al (80). En él, los
resultados irian en la linea de nuestro trabajo, mostrando un aumento en los niveles de
glucosa, dentro de la normalidad, en sujetos con PMR. Bien es cierto, que la literatura
en este aspecto es muy escasa, y por tanto, se requieren mas estudios de este tipo para
tatar de confirmar esta relacion.

En el presente estudio se ha encontrado una mayor prevalencia de RMR en mujeres que
en hombres. Otros estudios anteriormente realizados no han encontrado relacién
significativa en cuanto al sexo (13). Un estudio de Pauly et al encontré que las
propiedades bioldgicas del tenddn no varian en funcién del sexo del sujeto (103). Por
otro lado, segin Abate M. et al la prevalencia de RMR aumenta en mujeres post-
menopausicas, lo que explicaria que en nuestro estudio existiera diferencias
significativas entre hombres y mujeres en cuanto a la prevalencia de RMR (104). Esto
podria explicar porque en nuestro estudio, en el grupo patolégico ha habido mayor
presencia de mujeres que de hombres. Aunque también hay que tener en cuenta que
en el grupo control, ha habido mds mujeres que hombres.

A pesar de que nuestro estudio no encontré que los factores cardio-metabdlicos son
influyentes en el desarrollo de RMR, estos factores deberian tenerse siempre en cuenta
tanto para su diagndstico (101) como para el momento de la intervencidn, ya que puede
influir en el proceso de cicatrizacion y rehabilitacion (96, 102).

Para posteriores estudios, y con el fin de saber mas sobre el papel de las variables cardio-
metabdlicas en el proceso de cicatrizacion del tenddn, se deberian realizar estudios que
compararan la recuperacion del tendén en sujetos con vy sin alteraciones
cardiometabdlicas.
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Otra linea de investigacion a tener en cuenta es la de comparar el efecto del colesterol
y los triglicéridos en las tendinopatias del miembro superior y el miembro inferior, pues
a dia de hoy, se intuye que funciona de manera diferente pero se desconoce a ciencia
cierta.

Limitaciones del estudio

La RMR es una lesién multifactorial, en la que influyen multitud de factores. En nuestro
estudio no pudimos atender a todos estos factores por motivos de tiempo, por lo que
nos centramos solamente en factores internos, ya que estan menos estudiados.

Afadir que los sujetos que conformaban el grupo control, eran pacientes remitidos al
servicio de traumatologia de los hospitales. Por tanto, no podia entrar a formar parte
del estudio cualquier persona de la poblacion total. Es por ello que estos resultados
obtenidos en el estudio no pueden ser extrapolados a la poblacién general

Mencionar también, que aunque el tamafio de la muestra total cumple con los requisitos
para ser representativa, un mayor numero de sujetos ayudaria a esclarecer los
resultados obtenidos.

Por ultimo, indicar que los valores cardiometabdlicos fueron obtenidos a partir de una
analitica convencional realizada en el centro de salud habitual de los sujetos. Este
método no es del todo exacto y puede dar valores algo erréneos, ademas de que puede
haber variaciones en los valores desde el momento en que se lleva a cabo la analitica y
el momento en el que se recogen los resultados para hacer el estudio. Para futuras
investigaciones se recomienda realizar un centrifugado de sangre previo a obtener los
valores de la analitica, que es lo que en un primer momento, pretendiamos hacer en el
presente estudio, pero que por problemas burocraticos ajenos a nuestra voluntad,
finalmente no fue posible.

V- CONCLUSIONES
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A continuacién, se presentan las conclusiones obtenidas a partir de los resultados y
comentarios del estudio:

1- No se ha demostrado que exista relacién significativa entre las variables cardio —
metabdlica y el desarrollo de rotura en el manguito de rotadores.

2- El Unico factor que se ha encontrado que puede influir, aunque sin diferencias
significativas, en la rotura tendinosa del manguito de rotadores es la glucemia.

3- Tanto la acumulaciéon como la repercusion del colesterol es diferente en tendones
del miembro superior y el miembro inferior

4- Existe una correlacidn positivo entre el colesterol total y colesterol de baja densidad,
aunque, aparentemente, sin repercusion sobre los tendones del manguito de
rotadores

5- Se precisan mas estudios que evaluen el papel del colesterol en la regeneracién y
cicatrizacion del tenddn, asi como otros que estudien las diferencias entre las
tendinopatias del miembro superior y el miembro inferior
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VII — ANEXOS

1- Anexo 1: Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Estimado Sr./Sra.:
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En la actualidad se esta realizando en la Facultad de Fisioterapia de la Universitat de
Valéncia un estudio que pretende relacionar alteraciones cardio-metabdlicas con la

tendinopatia del manguito de rotadores.

Mediante la presente, solicitamos su colaboracién para formar parte del estudio, lo que
implica su consentimiento para la toma de datos médicos a través de: un analisis de

sangre, ficha médica, pruebas de imagen y un cuestionario de funcionalidad.

Todos estos datos de tomaran el mismo dia, bien en su consulta médica habitual o bien

en la Facultad de Fisioterapia de la Universitat de Valéncia.

En caso de que usted desarrolle algun efecto adverso secundario o requiera otro tipo de

atencion, ésta se le brindara en los términos que siempre se le ha ofrecido.

Vd. no esta obligado a participar en este estudio, puede renunciar a él ahora o en
cualquier momento, sin tener que justificar su decision y sin que dicha decision tenga

consecuencia alguna.

Si requiere mayor informacion respecto al estudio o proceso, haganoslo saber.

En caso de participar, sus datos personales se mantendran en la confidencialidad
durante todo el estudio y tras el mismo, en estricto cumplimiento de la Ley Organica

15/1999, del 13 de diciembre, de Proteccién de Datos de Caracter Personal.

He leido detenidamente este Consentimiento Informado, he preguntado a la
fisioterapeuta responsable de mi valoracion todas las dudas y cuestiones que he
estimado pertinentes y he sido respondido satisfactoriamente, por lo que presto mi

consentimiento para ser incluido / a en este estudio.

D. [/ D& : con
DNI:

Teléfono de contacto:

Fecha: Firma:
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REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Nombre del participante:

Por este conducto deseo informar mi decision de retirarme de este protocolo de
investigacion por las siguientes razones: (Este apartado es opcional y puede dejarse en

blanco si asi lo desea el paciente)

Si el paciente asi lo desea, podra solicitar que le sea entregada toda la informacion que

se haya recabado sobre él, con motivo de su participacion en el presente estudio.

Firma del participante Fecha

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA USO DE LA IMAGEN y DATOS

D./D?

con DNI

De acuerdo con lo establecido en la Ley Orgéanica 15/1999 de Proteccion de datos de Caracter
Personal, autorizo a que mi imagen durante la realizacién del estudio consistente ..........asi
como las pruebas .............. pueda ser utilizada para la difusidn cientifica .

48



Fernando Dominguez Navarro

2- Anexo 2: Cuestionario DASH
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DASH

Version Espanola (Espaiia)

Instrucciones

Este  cuestionano  le
pregunta sobre sus sintomas asi
como su capacidad para realizar
clertas actividades o tareas
Por favor conteste cada pregunta
basandose en su condicion o
capacidad durante la ultma
semana. Para ello marque wn
circulo en el mimero apropiado.

Si usted no ftuvo Ila
oportunidad de realizar alzuma de
las actividades durante la ultima
semana, por favor mntente
aproximarse a la respuesta que
considere que sea la mas exacta.

No importa que mano o
brazo wusa para realizar la
actividad; por favor conteste
basandose en la habilidad o
capacidad y como puede llevar a
cabo dicha tarea o actividad

© Institute for Work & Health 2006. All nghts reserved.

Spanish (Spain) translation courtesy of Dr. R.S. Rosales, MD, PhD, Institute for
Research in Hand Surgery, GECOT, Unidad de Cirugia de La Mano ¥

Microcirugia, Tenerife, Spain
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Por favor punmie su habilidad o capacidad para realizar las siguientes actividades
durante la ultima semana. Para ello marque con un circulo 2] numero apropiado para
cada respuesta.
Ninguna | DiScultad | Dificultad | Mucka | Imposible

dificultad | leve | moderada| diScultad | de realizar

2.-Escribar 1 2 3 4 5

4 .- Preparar la comida 1 2 3 4 5

6.-Colocar un objeto en una sstanteria 1 2 3 4 5

situadas por eacima de su cabeza.

10.-Cargar una bolsa del supermarcado o
us maletis. 1 2 3 4 5

12 -Cambisr una bombilla del techo o 1 2 3 - 5
situada mas alta que su cabeza.

14 -Lavarse [ espalda 1 2 3 4 5

16.-Usar un cachillo para cortar la

comida 1 2 3 4 5
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18 -Actividades de catretsimisato que
requiersa algo de esfuerzo o mpacto
para su brazo, hombro o mano (p. o}
golf, martillear, tenis o a la petanca)
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Por favor ion ala d o severidad de los sigui smtomas
Ninguno Leve Moderado Grave  Muy

grave
24-Dolor en el brazo, hombro 0 mano. 1 2 3 - 5
25.- Dolor en el brazo. hombro o mano
cuando realiza cualquier actavidad 1 2 3 - 5
espacifica.
26 -Sensacion de calambres
(hormigueos y alfilerazos) en su brazo 1 2 3 - 5
hombro o mano.
27 -Debilidad o falta de fuerza en el 1 2 3 - 5
brazo, hombro. o0 mano.
28 -Rigidez o falta de movilidad en el 1 2 3 - 5

brazo, hombro o mano.
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No Leve Moderadza Grave Dificultad
extrema que
me impedia

dormir

29 - Durante la ultima semana. ;cuanta
dificultad ha tenido para dormir 1 2 3 - 5
debido a dolor en el brazo, hombro o
mano?.

Totalmeate Falso Neolose Cierto Totalments

falzo clerto

30.- Me siento menos capaz.
confiado o util debido 2 mi 1 2 3 - 5
problema en el brazo,
hombro, o mano

Modulo de Trabajo (Opcional)

Las sigwientes preguntas se refieren al impacto que tiene su problema del brazo,
hombro o mano en su capacidad para mabajar (incluyendo las tareas de la casasiese es

su trabajo principal)

Por favor, indique cual es su wabajo/ocupacion:

Yo no wabajo (usted puede pasar por alto esta seccion) .

Marque con un circulo el mumero que describa mejor su capacidad fisica en la

semana pasada ;Tuvo wusted alguna dificultad. ..

Nmguna |Dificultad | Dificultad| Mucha | Imposible
dificultad leve moderada | dificultad
1. para usar su técnica 1 2 3 4 5
habimal para su trabajo?
2. para hacer su rabajo 1 2 3 4 5
habital debido al dolor del
hombro, brazo o mano?
3. para realizar su wabajo 1 2 3 4 5
tan bien como le gustaria?
4. para emplear la cantidad 1 2 3 4 5
habimal de tempo ea su
trabajo?
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