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INTRODUCCION

La artropatia ya no se considera un proceso de inevitablemente asociado al
envejecimiento, sino un grupo heterogéneo, de enfermedades con caracteristicas
comunes, secundarias a alteraciones bioquimicas y biomecénicas y que no solo

afectan al cartilago, sino al hueso subcondral y a todas las estructuras articulares.

Se considera que en la artropatia, se presenta una alteracion de la funcion

reguladora del condrocito productor de cartilago hialino.; » 7

El cartilago articular en el adulto tiene una capacidad muy limitada de reparacion
espontanea-, por lo que consecuentemente se pierde. Diferentes hipo6tesis han
sido postuladas sobre el por qué las lesiones de espesor parcial del cartilago
articular no sanan vy la fisiopatologia de la reparacién de lesiones osteocondrales,
donde se forma tejido de cicatrizacion de calidad biomecénica inferior denominado
fibrocartilago. En el caso de lesiones condrales de espesor parcial se podria
explicar por que no se forma este tejido de cicatrizacion, ya que su naturaleza
avascular funciona como una barrera natural para la angiogénesis, misma que
juega un papel fundamental en el proceso de cicatrizacién. La superficie del
cartilago lesionada se encuentra aislada de los elementos provenientes de la
médula 6sea que en condiciones normales participan en el proceso de reparaciéon
de otros tejidos (macrofagos, células endoteliales, células mesenquimatosas, etc.).
Por otra parte, se ha demostrado que el dermatan sulfato y otros proteoglicanos
tienen propiedades antiadhesivas que limitan la capacidad de reparacion del

cartilago en la superficie de la lesion. También se ha demostrado que el liquido



sinovial tiene propiedades que inhiben la proliferacion de los condrocitos in vivo.
No obstante, aun no esta clara la fisiopatogenia que juegan los diversos
mecanismos de inhibicion de la reparacion del cartilago por la presencia de liquido
sinovial y algunos de los componentes de la matriz extracelular en la zona de

lesién in ViVO.3, 4,12,14,17,18,

Para poder estudiar al cartilago se tiene que conocer su composicion. Entre un 65
y 80% del peso humedo del cartilago articular es agua. Mas del 70% del peso
seco de cartilago es colagena. La colagena tipo Il representa mas del 95% del
contenido total de colagena del cartilago hialino. Las fibras de colagena forman
una malla que atrapa el agregan y provee fuerza tensil al cartilago. También se
encuentra colagena tipo V, VI, IX y XI en la matriz, estando los tipos V, IXy Xl
asociadas con la colagena tipo I, mientras que la del tipo VI es una colagena
pericelular no fibrilar. Zaucke y colaboradores reportan que la colagena IX es el
mejor marcador de diferenciacion de condrocitos productores de cartilago articular,
mientras que la colagena tipo | lo es de los fibroblastos. Sin embargo, también
reportaron que una vez que un condrocito articular se transforma en fibroblasto,
este cambio es irreversible. Chen y colaboradores también reportaron que la
colagena IX y el biglicano forman una red fibrilar que mantiene la integridad de la
arquitectura del cartilago articular. Por esta razén es tan importante la
identificacion de esta proteina. Estos mismos resultados han sido reportados por

Farjanel. 5 6,7, 11,22



ANTECEDENTES

La artropatia subcondral fue por primera vez descrita por Charles Neer en el afio
de 1977, la cual se caracterizaba con una entidad rara, en la que se describia una
insuficiencia del manguito de los rotadores, cambios degenerativos en la
articulaciéon glenohumeral, colapso de la cabeza femoral, disminucion en la
articulacion acromioclavicular y una erosion de la arquitectura esquelética del
hombro. Actualmente se observa una insuficiencia del manguito de los rotadores,
cambios degenerativos de la articulacién glenohumeral y una migracién superior

de la cabeza humeral. 5 15 25,27.

Existen algunas hipétesis en las cuales se estipula lo siguiente:

Teoria mediada por cristales (Hombro de Milwaukee), la cual asocia una artropatia
subacromial y la presencia de cristales de fosfato de calcio en le liquido sinovial
postulada por Haverson et al en 1981. la que se describe el contenido de cristales
de fosfato de calcio en el liquido sinovial, con respuesta inflamatoria asi como
proliferaciéon de fibrobastos, los cuales secretan enzimas proteoliticas las que son

resposables de la degradacién del cartilago sucondral. 7, 13,14,

Teoria del manguito de los rotadores, la cual existen dos mecanismos los que

contribuyen a la destruccion de la articulacion del hombro. La via mecanica y la via



nutricional, ambas asociadas a la destruccion masiva del manguito de los

rotadores.

Los factores mecénicos se asocian al la destruccion masiva del manguito de los

rotadores dada por un desbalance de la fuerza muscular.

Los factores nutricionales, se pierde la presion la calidad del liquido sinovial por
perdida de la presibn de la fluido, por tanto disminucién de los
glicosaminoglicanos que llevan a la aceleracion de la destruccion del cartilago

articular. 4 56, 16

La teoria de la doble polea. Descrita por Burkhart en 1992. Donde se analiza la
cinematica del manguito de los rotadores para mantener centralizacion de la
cabeza humeral en la cavidad glenoidea. Se observa 3 grupos de la cinemética

del fulcrum, a la aceleracion, y la fuerza de forma transversal y coronal.;, 5 27



En si se integra bajo la Clasificacion de Seebauer.

TYPE IA- TYPE IB- TYPE lIA-
CENTERED CENTERED DECENTERED
STABLE MEDIALIZED LIMITED STABLE

TYPE 1IB-
DECENTERED
UNSTABLE

|

* INTACT ANTERIOR * INTACT ANTERIOR * COMPROMISED * INCOMPETENT
RESTRAINTS RESTRAINTS ANTERIOR RESTRAINTS— ANTERIOR STRUCTURES
- FORCE COUPLE COMPROMISED FORCE

INTACT/COMPENSATED COUPLE.

* MINIMAL SUPERIOR * MINIMAL SUPERIOR * SUPERIOR TRANSLATION * ANTERIOR SUPERIOR
MIGRATION MIGRATION ESCAPE
* DYNAMIC JOINT * COMPROMISED DYNAM- * INSUFFICIENT DYNAMIC * ABSENT DYNAMIC
STABILIZATION IC JOINT STABILIZATION JOINT STABILIZATION JOINT STABILIZATION
* ACETABULARIZATION * MEDIAL EROSION OF * MINIMUM STABILIZA- * NO STABILIZATION BY
OF CA ARCH AND THE GLENQID, ACETABU- TION BY CA ARCH, CA ARCH—DEFICIENT
FEMORALIZATION OF LARIZATION OF CA SUPERIOR-MEDIAL ANTERIOR STRUCTURES.
HUMERAL HEAD ARCH, AND FEMORAL- EROSION AND EXTEN-
IZATION OF HUMERAL SIVE ACETABULARIZA-
HEAD TION OF CA ARCH AND

FEMORALIZATION OF
HUMERAL HEAD.

llustracion 1 Jeffrey L. Visotsky, Carl Basamania. Cuff Tear Arthropathy: Pathogenesis,

Clasification, and Algorithm for Treatment. JBJS 2004; 86(2): 35-41



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente no se conoce los cambios histoldgicos y estructurales del cartilago
articular en artropatia por lesién del manguito de los rotadores. Aunque existe el
antecedente de algunos estudios que han descrito los cambios articulares en la
cabeza humeral, no existen estudios suficientes que describan los cambios

articulares que suceden en la superficie articular glenoidea.
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JUSTIFICACION.

* En nuestro Hospital el 25% de las lesiones del manguito de los rotadores,
corresponden a lesiones masivas e irreparables.

 EI19% de las lesiones del manguito de los rotadores evolucionan a ADMR.

» ElI 76% de las lesiones masivas del manguito de los rotadores evolucionan

ala ADMR.

OBJETIVO.
Conocer los cambios histologicos del cartilago articular en Artropatia por

lesién del manguito de los rotadores, de la Glenoides.

HIPOTESIS.

La degeneracion articular del cuadrante antero superior glenoideo, sera
significativamente mayor con respecto al resto de los cuadrantes seguin la

clasificacién de Mankin.

11



MATERIAL Y METODOS.

DISENO. Se trata de un estudio transversal, descriptivo (serie de casos).

SITIO. Servicio de Reconstruccion Articular de Hombro y Codo

Instituto Nacional de Rehabilitacién.

PERIODO. Del Marzo 2008 a Agosto 2009.

MATERIAL.
Pacientes con diagnostico clinico y con estudios de gabinete con lesién masiva del

manguito de los rotadores.

CRITERIOS DE INCLUSION.
» Pacientes con diagnostico de artropatia por lesion del manguito de los
rotadores.
« Candidatos a Hemiartroplastia de hombro CTA o Hemartroplastia reversa.
e Ambos géneros.

* Sin limite de edad.

12



CRITERIOS DE EXCLUSION.
» Antecedente de infiltracion de la articulacion.
* Antecedente de artritis inflamatoria.
» Antecedente de infeccion articular.
» Antecedente de fractura proximal de Humero y/o Glenoides.
+ Antecedentes de cirugia de manguito de los rotadores, inestabilidad y
limpieza articular.

» No acepten participar en el estudio.

13



DESCRIPCION DEL ESTUDIO.

» Se captaron 5 pacientes los cuales se les realizaron (describir los tipos de
cirugia).

« Toma de biopsia con dispositivo Aspirex de 4 mm a nivel de la superficie
glenoidea en sus 4 cuadrantes. (Antero-Superior, Postero- Superior, Antero-

Inferior, Postero- Inferior) para la obtencion de 20 muestras.

e

I
a ol o
1
1
|

« De acuerdo a protocolo de Anatomia patoldgica.

14



1

2

Clasificacion histolégica — Histoquimica Mankin.

Hisrorocical-Histocuemical Grabing *

Grade Gradfff
I. Structure II1. Safranin-O staining /
4. Normal 0 &, Normal 0/
b. Surface irregularities 1 b. Slight reduction /f
¢. Pannus and surface irregularities 2 ¢. Moderate reduction 2
d. Clefts to transitional zone 3 d. Severe reduction J/ 3
e. Clefts to radial zone 4 e. No dye noted 4
f. Clefts to calcified zone 5
g. Complete disorganization 6
I1. Cells
a. Normal 0
b. Diffuse hypercellularity 1 IV. Tidemark integrity
¢. Cloning 2 a. Intact 0
d. Hypocellularity 3 b. Crossed by blood vessels 1

Mankin H. The reaction of articular cartilage to injury and osteoarthritis.

N EnglJ Med 1974, 291 (24): 1285- 1292.

a————
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PROCEDIMIENTOS.

Este estudio prospectivo se realizo en el area de Ortopedia del INR en el
servicio de Reconstruccion articular de Hombro y Codo, de la Ciudad de México.
Fueron elegiblres para nuestro estudio los pacientes con el diagnostico de Lesion
masica del manguito de los Rotadores, programados para realiza hemiartroplastia
CTA o Artroplastia Reversa, en el periodo de Enero 2009 y Julio 2009. Operados

por cirujanos del Serv. De Hombro y Codo.

En nuestro hospital losa pacientes ingresan un dia previo a la cirugia, dia
en el cual el equipo de Cirugia de Hombro y Codo, explica el procedimiento
quirargico al realizar, asi como las revision de expediente clinico que se cumpla el

orden segun marca la secretaria de salud.

Se realizo una revision computarizada por medio de los buscadores de

Internet en busca de literatura relacionada con nuestro estudio.

Del archivo clinico computarizado del INR, se recabaron los siguientes
datos de cada paciente: nombre, edad sexo, diagnostico, hombro operado, fecha

de la cirugia, implante utilizado.

Las muestras se tomaron realizando cortes perpendiculares al eje de la

Glenoides, tomadas con el dispositivo Aspirex.

16



Posteriormente las muestras obtenidas, fueron fijadas en paraformaldehido
al 10% y sometida a un proceso de descalcificacion en acido clorhidrico en
solucion amortiguada al 5% por un periodo de 48 horas. Se lavaron con jabén
neutro y agua corriente, cada uno de los cortes fue colocado por separado en
capsulas de inclusién, finalmente fueron colocadas de nuevo en formol al 10%,
para después ser procesadas en equipo de Histoquinet mediante deshidratacion a
base de alcohol a concentraciones de 70, 80, 96 y 100%, xilol e incluidas en

parafina.

Los cortes histolégicos se hicieron en micrétomo ( Optical American ) a 5
micras de espesor, los cuales fueron desparafinisados a 60°C durante 4 horas y
posteriormente tefiido con Safranina O mediante técnicas convencionales,
descritas en el manual de métodos de laboratorio en histotecnologia del Instituto

de Patologia de las Fuerzas Armadas.

17



ANALISIS ESTADISTICO.

Analisis descriptivo de variables sociodemograficas y clinicas de los

pacientes incluidos en el estudio.

* Se hara un andlisis de W de Kendall para comparar los puntajes de Mankin
en los 4 cuadrantes para muestras no parametricas.

* Prueba de W de Wilcoxon para muestras pareadas comparando cuadrantes
anteriores vs posteriores.

e Correlacion de Pearson para verificar el modo de sociacion entre los
puntajes en cuadrantes anteriores y posteriores.

e Se tomara un valor p < 0.05

» Con el programa SPSS version 17.0 para Windows

18



RESULTADOS.

Se obtuvieron 5 pacientes segun los criterios de incisién, los cuales se
encontraba 4 pacientes femeninos y un paciente masculino. Con rango de edad de
50 a 74 afnos con una media de 67. Los hombros afectados fueron de predominio
derecho, solamente se obtuvo un izquierdo. Se realizaron los siguientes
procedimientos quirdrgicos, 4 hemiartroplastias y una Artroplastia total.

Al momento de la intervencion quirdrgica, se marca la zona de toma de
muestra, tenido en cuanta que posteriormente se realiza la resuperficializacion de

la glenoides. tapia1

TABLA 1.
Genero 4 femeninas, 1 masculino
Edad 50-74 (67 % ) afos
Lado afectado 4 derechos, 1 izquierdo.

19



Andlisis Histolégico.

Los cortes obtenidos fueros estudiados en relacion y comparacién de los
cuadrantes de la superficie glenoidea. Fueron estudiados en relacion a los
cambios tisulares observados, en un corte transversal en el que se identifico
hueso cortical, zona de transicion de cartilago hueso, valoracién de tejido fibroso,

celularidad, osificacion y angiogenesis de cartilago articular.

Se obtuvieron un total de 20 muestras las cuales fueron evaluadas segun

la clasificacion de Mankin, las cuales fueron tefiidas con E-O y Safranina O.

20



Fig. 1 E-O Cuadrante Postero Superior

(Estructura completa desorganizacion, celularidad normal)

Fig. 2 Safranina O Cuadrante Postero Superior

(Tincion con ligera reduccidn y unién osteocondral normal)

21



Fig. 3 E-O Cuadrante Antero Superior

(Estructura irregularidad de superficie, Celularidad normal.)

Fig. 4 Safranina O Cuadrante Antero Superior

(Tincidn con ligera reduccién, union osteocondral intacta)

22



Fig. 5 E-O Cuadrante Antero Inferior

(Estructura con hendiduras ala zona radial, Celularidad normal)

Fig. 6 Safranina O Cuadrante Antero Inferior

(Tincion con ligera reduccién, Union osteocondral normal)

23



Fig. 7 E- O Cuadrante Postero inferior

(Estructura Hendiduras hacia la zona de transicion, Celularidad Normal)

Fig. 8 Safranina O Cuadrante Postero Inferior

(Tincidn con ligera reduccion, Unién osteocondral Normal)

24



Anéalisis Estadistico.

En el analisis si obtuvieron de un total de 20 muestras tefidas con
Hematoxilina y Eosina, 20 muestras tefiidas con Safranina O, de 5 pacientes.
Actualmente con este estudio no se puede obtener conclusiones definitivas por ser
el tamafio de la muestra poco suficiente. Sin embargo con los resultados actuales
se continuara el estudio con la finalidad de obtener mas pacientes y confirmar de

forma contundente las tendencias que se nos muestran.

Descriptive Statistics

N Mean Std. Devation | Minimum | Maximum
Anterosuperior 5 5.20 .837 4 6
Anteroinferior 5 5.00 2.121 2 8
Posterosuperior 5 6.80 2.280 4 9
Posteroinferior 5 7.00 2.000 5 9

Tabla 2.
En esta tabla se muestra los promedios de la clasificacion de Makin para los
cuadrantes glenoideos, desviaciones estandar e intervalos. Donde se observan

cambios significativos hacia los cuadrantes posterosuperior y posteroinferior.

25



Obtenidos los promedios, se realiza un analisis W de Kendall, para multiples
muestras pareadas con distribucién no parametrica. Aqui se verifican la existencia
significativa en el puntaje de Mankin de acuerdo al cuadrante glenoideo. Se
obtiene una “p” de 0.466 por lo que se refleja que no hay diferencia significativa.

Tabla 3.

Test Statistics

N 5
Kendall's wa .170
Chi-Square 2.550
df 3
Asymp. Sig. .466

a. Kendall's Coefficient of Concordance

Tabla 3.

Posterior se unen los diversos cuadrantes de manera que pudiera comparar los
anteriores con los posteriores y los supriores con los inferiores.

Con la prueba no paramétrica de W de Wilcoxon para 2 muestras. Tablas 4 y 5.

Test Statistics? Test Statistics®
Posterior - Inferior -
Anterior Superior
z -1.0892 z -.1372
Asymp. Sig. (2-tailed) .276 Asymp. Sig. (2-tailed) .891
a. Based on negative ranks. a. Based on positive ranks.
b. Wilcoxon Signed Ranks Test b. Wilcoxon Signed Ranks Test
Tabla 4 Tabla 5

26



Aqui se observa que no se presentan diferencias estadisticas significativas. Esto

se debe al tamarfio de la muestra.

Se hizo la correlacion de Pearson para los cuadrantes anteriores con los

posteriores y los superiores con los inferiores. Los resultados son los siguientes.

Correlations

Anterior Posterior
Anterior Pearson Correlation 1 -.932*
Sig. (2-tailed) .021
N 5 5
Posterior Pearson Correlation -.932* 1
Sig. (2-tailed) .021
N 5 5

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Tabla 6

Correlations

Superior Inferior
Superior  Pearson Correlation 1 -.627
Sig. (2-tailed) .258
N 5 5
Inferior Pearson Correlation -.627 1
Sig. (2-tailed) .258
N 5 5

Tabla 7

27



Se obtuvo para posterior vs anterior. Una r de Pearson de -0.932. Eso se califica
como excelente por ser de 1 y negativo. Da una relacion entre el puntaje de
ambas zonas es inversa, por lo tanto a medida que aumenta una la otra

disminuye y viceversa. Con una significancia estadistica de 0.021. Tabla 6.

Por otro lado, al ver la correlacion entre superior e inferior, los resultados son los

siguientes:

En este caso el coeficiente de correlacién de Pearson es “bueno” y también es

inverso. Sin embargo, en este caso, no hay significancia estadistica (la p=0.258),

seguramente por el tamafio de nuestra. Tabla 7.
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DISCUSION.

El hombro en especial la Artropatia por lesion masiva del manguito de los
rotadores, es una de las patologias mas estudiadas y menos comprendidas en la
actualidad. Se han descrito muchas teorias de la patologia. Pero aun no se sabe
a ciencia cierta su etiologia.

Charles Neer (1977) propuso que la artropatia del manguito de los
rotadores incluye un colapso dela cabeza humeral y también en el desgarro
masivo del manguito del os rotadores. Esta deficiencia crénica es acompafada de
perdida de la integridad articular, cambios en la estructura del cartilago subcondral
de la cabeza del humera si como de la superficie glenoidea. 3; 2

Halverson (1981) describié la teoria del depdsito de cristales, la cual
describe la presencia de cristales de fosfato de calcio en el liquido sinovial, lo que
desencadena una cascada inmunoldgica y produccién de colagenasas. »

Burkhart (1992) por estudios en fluoroscopia comparo la cinematica de la
Teoria de las poleas, donde interactian las fuerzas musculares en le plano
coronal y en le plano transverso. ;

No se ha documentado una asociacion entre los cambios en la artropatia y
la integridad del manguito de los rotadores. Lo que se a encontrado de forma
frecuente es la formacion de osteofitos en los margenes dela cabeza humeral y la

linea divisoria entre en labrum y la superficie articular de la glenoides.

29



Los cambios degenerativos, incluyen infiltracion de glucosaminoglicanos,
proliferacidon vascular, y cambios en fibrocartilago. Sin embargo, también en esta
degeneracion juega un papel muy importante la combinacion de procesos
vasculares, traumaticos, y mecanicos mismo producido por la lesibn masiva del
manguito de los rotadores. A esto se le suman causas extrinsecas ( como
pinzamientos ) y factores intrinsecos . Lo que conllevan finalmente a la artropatia
del hombro.

Por ello nuestro marco de estudio fue la superficie glenoidea de paciente
con diagnostico confirmado de Artropatia por desgarro masivo del manguito de los
rotadores, lo que cabe de recalcar que este estudio se realiza en pacientes, el cual
estudios relacionados de la literatura, lo muestran en cadaver, y pocos estudiados
de forma histopatologia.

Articulos recientes se han enfocado al estudio de la artropatia por desgarro
del manguito de los rotadores.

Horg- Chaung en 2003, Correlaciona la lesion del manguito de los rotadores
y la degeneraciéon de la articulacion glenohumeral, estudiando 44 hombros de
cadaveres, en un rango de edad de 62 a 86 afos, estudiando la superficie articular
de la glenoides y de la cabeza humeral la cual se divide en zonas. El observador
las clasifico en tres categorias (I intacta sin cambios estructurales el a superficie
cartilaginosa, Il lesibn moderada con cambios cartilaginosos pero sin llegar la
exposicion Gsea, lll lesién severa con perdida cartilaginosa y exposicion de hueso

subcondral). 29
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Sus resultados demostraron que en el dafio de la superficie glenoidea
depende de la integridad del manguito delos rotadores. Pero no se pudo
evidenciar que el dafo de la superficie glenoidea es directamente proporcional al
grado de dafo del manguito de los rotadores.

Nuestros resultados arrojaron cambios estructurales a nivel de la superficie
glenoidea de predomino en los cuadrantes posteriores, esto nos haber la pauta de
continuar con el estudio, hasta obtener resultados concluyentes. Un punto
importante sobre este estudio a comparacién del nuestro que el lesiones masivas
del manguito de los rotadores observaron dafio importante en la porcion antero
inferior de la glenoides en enfoque que se dio es por dafio mecanico asi como
inestabilidad anterior del hombro, a diferencia del nuestro, se estudio de forma
histopatologia, con artropatia glenohumeral por lesion masiva del manguito de los
rotadores, basandonos en la Escala de Mankin, que se enfoca en los cambios
condrales asi como revascularizacién de la zona osteocondra y si nos da como
relevancia los cambios estructurales de la zona posteriosuperior y posteroinferior
gue refleja que los dafios estructurales pueden ser clinicamente significativos
entre la degeneracién y la estabilidad del hombro.

Micheal S. Feeny (2003) publico un estudio en el que describen los cambios
cartilaginosos de la articulacion glenohumeral en patologia del manguito de los
rotadores. En le estudio 33 hombros de cadaver por arriba de los 40 afios, con
lesiébn macroscopica del manguito de los rotadores y cambios en la superficies
articulares divididas en 4 cuadrante. Obteniendo las superficies articulares las
lesiones condrales se basaron en la escala de Outerbridge. Asi como un estudio

histolégico de la insercion osteotendinosa del manguito de los rotadores. 2
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Tefiido con Hematoxilina y eosina estudiandoles la celularidad, vascularidad,
calcificaciones y metaplasia fibrocartilaginosa. En sus resultados ellos describen
afeccion de predominio de los cuadrantes anterosuperior y anteroinferior de la
glenoides.

Histol6gicamente estudiaron en tendén del supraespinoso y subescapular
mostrando variacion en el grado de degeneracion.

Por lo tanto ellos, relacionan el rol de la degeneracién de la superficie
articular no solo se debe a un proceso mecdanico, sino a la combinacion de la
degeneracion vascular y traumatica.

Lo mas sorpréndete en su estudio fue la correlacion entre el dafio del
manguito de los rotadores y los cambios degenerativos del cartilago articular,
siendo independiente de la edad del paciente. Aun en lesiones pequefias del
manguito existe un desbalance articular en lo que conlleva a el riesgo del dafo
articular.

Volviendo a nuestro estudio los cambios que se observaron a pesar de la
muestra tan pequefa, si nos hace evidenciar que existe un dafo estructural dela
superficie articular de la glenoides, por lo que se refleja los cambios en el area
posterior tanto superior como inferior. Esto nos obliga a continuar con el estudio,
extender las lineas del estudio para concluir todas las hipétesis que se presentan.

Con esto se obtendria una relacién de causa efecto entre la lesion del
manquito de los rotadores, lesion masiva del manguito y la degeneracion articular.

Que llevaria al cambio del manejo de la lesién del manguito de los rotadores.
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