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INTRODUCCION

1.1. REVISION HISTORICA DE LA TENDINITIS CALCIFICANTE DEL MANGUITO
DE LOS ROTADORES

La tendinitis calcificante del manguito de los rotadores es un cuadro frecuente de
origen desconocido, en el cual la calcificacion reactiva muestra una resorcion espontanea
con el paso del tiempo, después de lo cual el tenddn se recupera y cura. Durante el depdsito
de calcio, el paciente puede no tener dolor o sufrir molestia leve o moderada, pero la

enfermedad se vuelve muy aguda en la fase de resorcion del calcio.

Ya en 1872, Duplay (1) identificdé que la bolsa subacromial-subdeltoidea era el origen
del hombro doloroso, y denominé a este cuadro periartritis escapulo-humeral; mas tarde se
le dio su nombre en su honor (2, 3). Desde esta fecha, se han establecido innumerables

denominaciones para el mismo cuadro.

La aparicién de la radiologia permitié una localizacién mas precisa. Painter (4) fue el
primero en mostrar el aspecto radioléogico de la enfermedad, aunque supuso una
localizacion bursal de los depdsitos de calcio. Stieda (5) y Bergemann (6) también creyeron

que los hallazgos radioldgicos estaban mas a favor de la localizacion bursal.

Sin embargo, mediante exploraciones quirurgicas, pronto se supo que la calcificacion
asentaba mas bien en los tendones del manguito de los rotadores (7, 8). Codman (9), en su
texto clasico sobre el hombro, afirmé tajantemente: los depdsitos no se localizan en las
bolsas propiamente dichas, sino en los tendones que estan por encima de ellas. Wrede (7)
hizo una descripcion magistral de Ila enfermedad, que incluyé los cambios
anatomopatoldgicos en el tenddn: las células se asemejan cada vez mas a los condrocitos y

se pierde la disposicion del tendén en fibras.

Otros autores (3, 10, 11) han confirmado posteriormente la localizacion intratendinosa
de la calcificacion, aunque ello no ha impedido que proliferen nuevas nomenclaturas, con
términos conocidos como peritendinitis calcarea (10, 11), periartropatia (12) o peritendinitis
calcificada (13). En la bibliografia en lengua inglesa, los términos mas aceptados son la
tendinitis calcica o calcificada. Sin embargo, parece preferible este ultimo término ya que,
por lo que sabemos, fue utilizado por primera vez por Plenk (14) y mas tarde por De Séze y
Welfling (tendinitis calcificante) (15). Este término denota el proceso evolutivo, orientado a la
curacién espontanea, a diferencia de los otros términos que denotan un deterioro
progresivo. Mientras que, principalmente en Europa, el término tendinosis es el utilizado con
mayor frecuencia (16), en Norteamérica se da preferencia a los términos tendinitis o

tendonitis.
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1.2. ANATOMIA RELACIONADA CON EL MANGUITO DE LOS ROTADORES

El complejo articular del hombro esta formado por tres articulaciones: la glenohumeral,
la acromioclavicular y la esternoclavicular. Es importante el conocimiento de su anatomia y
de las relaciones anatémicas que interesan al manguito tendinoso que forman los musculos
rotadores (17, 18).

1.2.1. Articulacién glenohumeral

Es una articulacion esferoidal multiaxial con la mayor libertad de movimientos del
cuerpo con un pobre perfil 6seo y estabilizada por musculos y ligamentos. Las superficies
articulares son la cavidad glenoidea y la cabeza humeral (Figs. 1 y 2). Ambas superficies
estan cubiertas por cartilago hialino. La cavidad glenoidea aumenta su profundidad y su
superficie periférica gracias a un collar fibrocartilaginoso, el labrum glenoideo, que se une a
su borde. Por la zona superior, este rodete se continua con el tendén de la cabeza larga del
biceps braquial, que se une al tubérculo supraglenoideo y pasa por la cavidad articular

superior a la cabeza del humero.

La membrana sinovial se une a los bordes de las superficies articulares y recubre la
membrana fibrosa de la capsula articular (Fig. 3). Dicha membrana, sobresale por unas
aberturas de la membrana fibrosa para formar las bolsas sinoviales, que se disponen entre
los tendones de los musculos circundantes y la membrana fibrosa. La mas constante de
estas bolsas es la bolsa subtendinosa del musculo subescapular que se situa entre el

musculo subescapular y la membrana fibrosa.

Ademas de estas bolsas que se comunican con la cavidad articular mediante
aberturas de la membrana fibrosa, otras bolsas estan asociadas con la articulacion, pero no
se conectan con ella. Estas se sitian entre el acromion y el misculo supraespinoso (la bolsa
subacromial o subdeltoidea), entre el acromion y la piel, entre la apéfisis coracoides y la

capsula articular y en relacién con los tendones de los musculos que rodean la articulacién.
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Figura 1. Articulacion glenohumeral. Superficies

articulares de la articulacion glenohumeral derecha.

Adaptado de Gray H. (17).
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Figura 2. Radiografia de una articulacién glenohumeral

normal. Imagen adaptada de www.imaios.com (99).
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Subtendinous bursa
of subscapularis

Long head of
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Fibrous membrane TIPON

of joint capsule Z,‘»;

Synovial sheath

Synovial
membrane

Long head of
biceps brachii
tendon

Redundant synovial
membrane in adduction

Figura 3. Membrana sinovial y capsula articular de la

articulacion glenohumeral derecha. Adaptado de Gray H.
(17).

La membrana fibrosa de la capsula articular se une al borde de la cavidad glenoidea y
al cuello anatémico del humero. Se encuentra engrosada en la zona anterosuperior por los
ligamentos glenohumerales superior, medio e inferior y en la zona superior por el ligamento

coéraco-humeral y por el ligamento transverso del humero entre los tubérculos mayor y
menor del humero (Fig. 4).

Ligamento glenohumeral superior

Ligamento
coracohumeral Ligamento glenohumeral medio
i Apertura para la bolsa
Ligamento subtendinosa del
transverso subescapular
del himero -

p

Vaina
sinovial

:ndén de
a cabeza
larga del

biceps
braquial |

Ligamento
glenohumeral \_
inferior

Zona redundante
Figura 4. Capsula de la articulacion glenohumeral
derecha. Adaptado de Gray H. (17).



INTRODUCCION

La estabilidad de la articulacion se consigue gracias a los tendones de los musculos
circundantes y al arco 6seo que se forma en la zona superior por la apdfisis coracoides, el

acromion y los ligamentos coracoacromiales.

SUDACTOMIAI DUFSA (SUDORIOIa)

Long head of biceps brachii tendon

Coraco-acromial ligament

Coracoid process
Subscapular bursae

Supraspnatus

Fibrous membrane
Glenoid cavity
Synovial membrane
Infraspinatus

Glenoid labrum

Teres minor
Subscapularis

Teras major

Latissimus dorsi
Pectoralis majol

Long head of triceps
brachii

Short head of biceps brachii
and coracobrachialis

Figura 5. Vista lateral de la articulaciéon glenohumeral derecha y los
musculos circundantes. Adaptado de Gray H. (17).

Los tendones de los musculos del manguito de los rotadores se entremezclan con la
capsula articular y forman un collar musculo-tendinoso que rodea las caras posterior,
superior y anterior de la articulacién glenohumeral (Figs. 5 y 6). Este manguito de musculos
estabiliza y mantiene la cabeza del humero en la cavidad glenoidea de la escapula, sin

comprometer la flexibilidad del brazo ni su amplitud de movimientos.
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Figura 6-A. Imagen de resonancia magnética (potenciada en T1) de la articulacion

glenohumeral normal en el plano axial. Imagen adaptada de www.imaios.com (99).
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Figura 6-B. Imagen de resonancia magnética (potenciada en T1) de la articulacién

glenohumeral normal en el plano coronal. Imagen adaptada de www.imaios.com (99).
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La irrigacién vascular de la articulacién glenohumeral proviene sobre todo de ramas de
las arterias circunflejas humerales anterior y posterior asi como de la arteria supraescapular.
La articulacién glenohumeral esta inervada por ramas del fasciculo posterior del plexo

braquial, y por los nervios supraescapular, axilar y pectoral lateral.

1.2.2. Articulacion esternoclavicular

La articulacion esternoclavicular se establece entre el extremo proximal de la clavicula
y la escotadura clavicular del manubrio del esternén, junto con una pequefia parte del primer
cartilago costal (Fig. 7). Es una articulacion sinovial y en silla de montar. Dicha articulacion
permite el movimiento de la clavicula, sobre todo en los planos anteroposterior y vertical,

aunque también se produce cierto grado de rotacion.

Articular disc Clavicular notch
(capsule and ligaments Antanior
removed anteriorly Interclavicular  sternoclavicula
to expose joint) ligamant ligament
'

Rib 1 4
e Manubrium of

Costaclavicular sternum

ligament £
oar | (f— Attachment site
Frst costal fornb Il
cartilage

=l Sternal angle

Figura 7. Articulacion esternoclavicular. Adaptado
de Gray H. (17).

La articulacion esternoclavicular esta rodeada por una capsula articular que se
encuentra reforzada por cuatro ligamentos:

- Los ligamentos esternoclaviculares anterior y posterior, que se situan anterior
y posterior a la articulacion, respectivamente.

- Un ligamento interclavicular, que une los extremos de las claviculas entre si, y
a la cara superior del manubrio del esternén.
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- El ligamento costoclavicular, que se situa lateral a la articulacion y une el
extremo proximal de la clavicula con la primera costilla y con el primer cartilago

costal.

1.2.3. Articulaciéon acromioclavicular

La articulacion acromioclavicular es una pequefia articulacién sinovial que se
encuentra entre una pequefa carilla ovalada, situada en la superficie medial del acromion, y
una carilla similar ubicada en el extremo acromial de la clavicula (Fig. 8). Esta rodeada por

una capsula articular y se encuentra reforzada por:

- El ligamento acromioclavicular, superior a la articulacién y que une las zonas
adyacentes de la clavicula y el acromion.

- El ligamento coracoclavicular, que no esta directamente relacionado con la
articulacion, pero que constituye un resistente ligamento accesorio. Se extiende entre
la apofisis coracoides de la escapula y la superficie inferior del extremo acromial de
la clavicula. Esta compuesto por el ligamento conoide (situado posterior) y trapezoide

(situado anterior) (Fig. 8).

Coracoclavicular ligament

Trapezoid  Conoid
ligament  ligament

Acromioclavicular ligament Conoid tubercle

Acromion

Coracoid process

Glenoid cavity

Figura 8. Articulacion acromioclavicular derecha.
Adaptado de Gray H. (17).
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1.2.4. Manguito de los rotadores

Son cuatro los musculos del manguito de los rotadores: el subescapular, situado en la
cara anterior del hombro; el supraespinoso, ubicado en la cara superior de éste, y el
infraespinoso y redondo menor, situados en la cara posterior del hombro (Fig. 9). Estos

musculos se originan en la caras anterior y posterior de la escapula (45).

o =

'SupraEs -

InfraEs InfraEs

SubEs

Rm

Figura 9. Imagenes superpuestas de los musculos y tendones del manguito de los rotadores, segun se aprecian en

una vista anterior (a), lateral (b) y posterior (c) de hombro. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).

El musculo subescapular tiene su origen en la cara anterior del cuerpo de la escapula,
y de su vientre se originan dos o tres tendones intramusculares dispuestos en direccion
lateral, que en su conjunto forman el tenddn subescapular (Fig.10-B). Este tendén se inserta
en el tronquin en forma de una banda ancha y participa en la aduccién y rotacién interna del
brazo. Sus fibras mas craneales son de ubicacién intraarticular y algunas de sus fibras
superficiales discurren por la corredera bicipital y se extienden hasta el troquiter, donde se

unen con los ligamentos coracohumeral y humeral transversal.

El musculo supraespinoso se origina en la fosa supraespinosa de la escapula, discurre
por debajo del acromion y por encima de la articulacion glenohumeral y se inserta en la
carilla posterior del troquiter (Fig. 10-A). Este musculo esta separado del acromion, del
ligamento coracoacromial y del deltoides por la bolsa subacromial subdeltoidea. Los
estudios anatémicos han indicado que el musculo supraespinoso posee dos porciones: la
ventral y la dorsal (171). La porcion ventral tiene su origen en la fosa supraespinosa anterior,
se inserta, por delante, en el troquiter, y participa en la rotacion interna del brazo. En
ocasiones, la porcion ventral tiene un sitio de insercion en el troquin. La porcion dorsal del

supraespinoso yace en una zona mas posterior, y sus fibras musculares se originan en la

NN
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cara posterior de la fosa supraespinosa y en la espina de la escapula, lo cual le da un
aspecto rayado debido a la presencia de varias bandas tendinosas pequefias que se uneny
en conjunto forman una porcién de fijacion mas ancha que se inserta, en direccion mas
posterior, en el troquiter. Es ésta la porcion que participa primariamente en la abduccién del
hombro. Cada una de las capas del tendén del supraespinoso posee propiedades
mecanicas especificas, lo que da lugar a que se produzcan entre ellas fuerzas de

cizallamiento, y a que puedan tensarse o relajarse segun los movimientos del hombro.

El musculo infraespinoso, situado en la cara posterior del hombro, se origina en la fosa
infraespinosa y posee un tenddn ancho que discurre en direccion lateral que se inserta en el

troquiter, inmediatamente por detras y por debajo del tenddn del supraespinoso (Fig. 10-A).

El musculo redondo menor, el menor de los musculos del manguito de los rotadores,
sigue un trayecto mas oblicuo que el del infraespinoso. Este ultimo se origina, en forma de
una banda estrecha, en el borde lateral de la escapula y se inserta justo por detras y por
debajo del infraespinoso, en la porcion mas caudal del troquiter (Fig. 10-A). Los musculos

posteriores infraespinoso y redondo menor actian como rotadores externos del brazo.

El suministro arterial a los musculos del manguito rotador generalmente es
proporcionado por las arterias supraescapular, circunfleja humeral anterior, posterior y
circunfleja de la escapula que contribuyen a formar un plexo vascular interconectado

alrededor de la escapula (Fig. 11).
La inervacién de los musculos del manguito de los rotadores es llevada a cabo por

ramos del plexo braquial (los nervios supraescapular y subescapular) que se originan en la

axila.
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Cut edge of deltoid

intertubercular sulcus

Quadrangular space

Teres major

Long head of triceps brachii

Cut edge of lateral head of triceps brachii

Figura 10-A. Region posterior de la escapula derecha.
Mdusculos supraespinoso, infraespinoso y redondo menor.
Adaptado de Gray H. (17).
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MYuJEIV SUpraesvapuIar
* nervio supraescapular

Subescapular

® nervio axilar
* arleria y vena circunfleja
humeral posterior

Espacio medial de la axila
* arteria circunfleja de la escapula

Redondo mayor

» arteria braquial profunda

Cabeza larga del triceps braquial

Figura 10-B. Region anterior de la escapula derecha. Musculo

subescapular. Adaptado de Gray H. (17).
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Abl Transverse cervical artery

ght common carotid artery Suprascapular artery

Thyrocervical trunk

Right subclavian artery

Anterior circumflex

Axillary artery humeral artery

Deep branch of transverse

cervical artery Posterior circumflex

humeral artery
Circumflex scapular arter

Profunda brachii artery

Brachial artery

Figura 11. Anastomosis arteriales alrededor del hombro. Adaptado
de Gray H. (17).

En su conjunto, los tendones de los musculos del manguito de los rotadores son
anchos y relativamente planos, muy similares a cinturones, y cerca del troquiter y del troquin
convergen, formando entre si una capucha, conocida como el manguito de los rotadores,
que recubre la cabeza del humero por delante, por encima y por detras. El tendon del
subescapular esta separado del resto de los tendones del manguito de los rotadores por el
complejo ligamentoso del intervalo de los rotadores y el tendon de la cabeza larga del

biceps braquial, situada entre éste y el supraespinoso (Fig. 12).
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Supraespinoso

Tendon del biceps
(porcion larga)

Infraespinoso Clavicula

Ligamento
Coracoacromial

Bolsa 7

subacromio-

deltoidea \
/

Redondo menor

Subescapular

Figura 12. Caracteristicas anatémicas de los rotadores.
Dibujo de una vista en perspectiva de la cabeza del
humero, donde se representan los tendones del manguito
de los rotadores y del biceps braquial. Adaptado de Botella
ER et al. (172).

Los tendones del manguito de los rotadores tienen una interrelacion constante en las
diferentes posiciones del humero y, como resultado de su actividad conjunta, juegan un
papel importante como estabilizadores de la cabeza del humero en la fosa glenoidea
durante los movimientos de la extremidad superior (por tal motivo, a los tendones del

manguito de los rotadores se les ha denominado también ligamentos activos).

1.3. TENDINITIS CALCIFICANTE DE HOMBRO

1.3.1. Aspectos caracteristicos de los tendones del manguito de los rotadores

Las calcificaciones del manguito de los rotadores son un hallazgo frecuente (presente
en hasta el 3% de los adultos, con una mayor incidencia en mujeres entre la cuarta y la
sexta décadas de la vida) en las exploraciones radiograficas y ecograficas del hombro. El
término tendinitis calcificante suele referirse al depdsito de calcio, principalmente de

hidroxiapatita, en los tendones del manguito de los rotadores (45).

El tenddn del supraespinoso es la localizacion mas frecuente de la tendinopatia del
manguito (80%). Codman (9) destacé que las enfermedades del tendén del supraespinoso
tendian a aparecer en una zona especifica del mismo, la situada entre 1,25 cm y 2,5 cm
proximales a su insercion (Fig 13). La vascularizacion de dicha zona ha sido objeto de

numerosas investigaciones, ante la posibilidad de que fuera la hipovascularizacién la que
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iniciase los cambios degenerativos que mas tarde culminarian en calcificacién. El tercio
inferior del tendon del infraespinoso (15%) y las fibras del subescapular (5%) situadas antes
de su insercidon son otros de los sitios mas frecuentemente afectados en la tendinitis
calcificante del manguito de los rotadores (25, 152, 155). Sin embargo, estos depdsitos
suelen encontrarse también en sitios inesperados en la zona del hombro, tales como los
musculos redondo menor y pectoral mayor y la union miotendinosa del tendon de la cabeza

larga del biceps braquial (140, 141).

Figura 13. Esquema que representa una tendinitis
calcificante en el tendén del supraespinoso.
Adaptado de Speed CA et al. (42).

Como hemos dicho previamente, la vascularizacion de los tendones del manguito v,
en particular la del supraespinoso, ha sido estudiada por muchos investigadores (108, 125-
127). Los datos histologicos de la mayoria de ellos concluyen que practicamente no existe
un area en el tendén del supraespinoso que carezca de conductos vasculares. Sin embargo,
se ha observado que dichos conductos, en particular los de mayor calibre, abundan en el
tejido conectivo laxo por debajo de las bolsas, pero escasean mas en la parte colagenosa
densa cerca de la articulacion. No se ha dilucidado del todo el dilema de la disminucion o
falta de riego en algunas zonas de los tendones del manguito. Sin embargo, la mayoria de
autores concluyen que existe, en los tendones del manguito de los rotadores, una
deficiencia transitoria de riego, particularmente en la porcibn mas profunda del

supraespinoso.
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1.3.2. Incidencia

Los informes de la incidencia global de la calcificacion tendinosa varian en grado
extraordinario, lo cual depende no sélo del material clinico utilizado, sino también de la
técnica radiografica. Welfling et al. (19) radiografiaron 200 hombros de personas sin molestia
alguna, e identificaron en 15 de ellos calcificaciones (7,5%). Ruttimann (154) radiografié a
100 individuos sin sintomas y detect6 una incidencia de calcificacion del 20%. La incidencia
de calcificacién en 925 hombros dolorosos sefalada por Welfling et al. (19) fue del 6,8%. Al
subdividirla en grupos de edad, los individuos de 31 a 40 afios tuvieron una incidencia del

19,5% de calcificacion.

Con respecto a la localizacién también existen variaciones. Plenk (14) advirtié que el
82% de las calcificaciones estaban en el tendén del supraespinoso. En la serie de Bosworth
(22, 23) se produjeron calcificaciones en el supraespinoso en el 51% de los casos; en el
infraespinoso, en el 44,5% de los casos, en el redondo menor, en el 23,3%, y en el
subescapular en el 3% de los sujetos. Por supuesto, los depdsitos, a veces, se identificaron
en varios tendones. DePalma y Kruper (21) indicaron una incidencia del 74% al valorar sélo
el supraespinoso, en tanto que la incidencia de depdsitos simultaneos en dicho musculo y

en otros rotadores fue del 90% (Fig. 14).

Figura 14. Radiografia anteroposterior de hombro que muestra una tendinopatia

calcificante de hombro bilateral. Adaptado de Oliva F et al. (74).

En términos generales, los autores aceptan que hay una mayor frecuencia de

afectacién en mujeres que en varones. Bosworth (22, 23) indicé una incidencia del 76,7% en
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mujeres; DePalma y Kruper (21) sefialaron una incidencia del 60,3% y Welfling et al. (19) del

62%. Friedman destac6 una mayor incidencia en varones (56%) (20)

La distribucién por edades vari6 moderadamente de un autor a otro. Welfling et al. (19)
advirtieron que la maxima incidencia se observaba en personas de 31 a 40 afos, en tanto
que DePalma y Kruper (21) observaron que el 36% de los pacientes pertenecian al grupo de
40 a 50 afos. Welfling et al. (19) afirman que en su grupo de 925 individuos no se identifico

calcificacién alguna en personas mayores de 71 afos.

Al parecer, la ocupacion interviene en la tendinitis calcificante. En el grupo de
DePalma y Kruper (21), el 41% de las personas fueron amas de casa, y el 27%

profesionales, directivos y vendedores.

El hombro derecho suele estar afectado con mayor frecuencia que el izquierdo; dicha
diferencia comprendio el 64% en el estudio de Hartig y Huth (24), y descendi6 al 57% en el

de DePalma y Kruper (21).

Todos los autores aceptan que la tendinitis calcificante no guarda relaciéon con ningun
proceso patolégico generalizado, y Welfling et al. (19) concluyeron acertadamente que la
calcificacion tendinosa constituye una entidad patolégica por si misma. Los desgarros
parciales se producen siempre en el lado de la bolsa, cuando el depésito la rompe y penetra

en ella. Los autores no han registrado un solo caso de desgarro completo del manguito.

1.3.3. Anatomia patologica

Segun los autores Hans K. et al. (168), existen dos caracteristicas fundamentales que
distinguen la tendinitis calcificante de las calcificaciones degenerativas: en la tendinitis
calcificante la formacion de depdésitos de calcio esta inducida por la célula y sucede en el
tejido vivo, mientras que en las calcificaciones distroficas degenerativas las sales de calcio
se depositan en un tenddn degenerativo. Existen evidencias histoldgicas,
inmunohistoquimicas y ultraestructurales de que la reabsorcion esta inducida por células, lo
que apoya la observacion clinica de una desaparicion espontanea de la calcificacion, un

fendmeno que nunca sucede en las calcificaciones degenerativas.

Existen cuatro aspectos histolégicos que predominan en la tendinitis calcificante (168):
metaplasia fibrocartilaginosa durante la etapa precalcificante (Fig. 17), depésito de cristales
de calcio en la matriz fibrocartilaginosa durante la fase formativa de la fase calcificante (Fig.

18-A), reabsorcion mediada por células de depdsitos de calcio durante la fase resortiva de la
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fase calcificante (Figs. 18-B y 18-C) y restitucién del tendon durante la fase postcalcificante
(Fig. 20).

Puesto que la etiologia de la tendinitis calcificante sigue siendo objeto de
especulacion, es necesario un estudio detenido de esta patologia antes de asumir cualquier

propuesta respecto a su patogenia.

Si se observa con poco aumento, los depdsitos de calcio parecen multifocales y
separados por septos fibrocolagenos o de fibrocartilago (Fig. 16). Una mayor ampliacion
revela unos condrocitos facilmente distinguibles, descritos por Archer et al. (174) como
células que recuerdan condrocitos dentro de la matriz y que muestran diversos grados de
metacromasia (Fig. 17). Los depdsitos de calcio pueden ser granulares o aparecer
agrupados. El aspecto de los condrocitos dentro de la sustancia del tenddn cerca de las
calcificaciones ya fue descrito por Wrede en 1912 (7) y Sandstrom y Wahlgren en 1937 (10).
Los estudios por medio de métodos quimicos, difraccion de rayos X y espectrometria
infrarroja y termogravimetria, han demostrado que los cristales son de apatita carbonatada
(26). Sin embargo, por microscopio electronico de transmision de alta resolucién se observo
que los cristales son mucho mayores que los clasicos de apatita y tienen una configuracion
diferente (Fig. 15) (22).

Figura 15. Cristal de apatita. Microscopio
electrénico de transmision de alta resolucién. Bar:
0.01 micras. Adaptado de Faure G et al. (25).

En 1915, Moschkowitz (175) identificé los depdsitos dentro del tenddn, pero afirmé que
no desencadenaban una reaccion celular. Sin embargo, unos anos antes Wrede (7) habia

sefalado que, si bien alrededor de algunos depdsitos no se detectaba inflamacion o vasos,
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en otros sitios de calcificacién se identificaban células mesenquimatosas nuevas, células
epitelioides, leucocitos y algunos linfocitos, y, a veces, células gigantes. La presencia de
dichas células era compatible con la actividad de resorcién de esa etapa. Por esta razon, la
notable reaccion celular alrededor de depdésitos calcificados, el granuloma de calcio, fue
considerada por Pedersen y Key (165) como una lesion caracteristica de tendinitis
calcificante. El aspecto granulomatoso depende de la presencia de células gigantes
multinucleadas (Fig. 18-B) y de macro6fagos. Archer et al. (174) interpretaron la presencia de
estos dos ultimos tipos celulares como un fendbmeno de resorcion. La reaccion celular a
menudo se acompafié de la presencia de conductos capilares o vasos de pared fina
alrededor de los depdsitos. Al final de la fase de reabsorcion se puede apreciar la sustancia
fagocitada dentro de los macréfagos o células gigantes multinucleadas. La ultraestructura de
dichas células indica la presencia de particulas cristalinas electronico-densas en vacuolas
citoplasmaticas, pero el aspecto de los cristales difiere un poco de los depdsitos
extracelulares (31). Algunos de los depdsitos intracelulares tiene un aspecto redondeado y

se denominan microesferolitos o psamomas (Fig. 19).

Es posible identificar en la vecindad general de la calcificaciéon, pequefias zonas que
representan el proceso de reparacion y cuyo aspecto es muy variable. El tejido de
granulacion con fibroblastos jovenes y capilares neoformados contrasta con las cicatrices
estructuradas, con conductos vasculares y fibroblastos maduros que estan en proceso de
alineacién, siguiendo el eje longitudinal de las fibras tendinosas (Figs. 18-B y C). Hans K. et
al. (168), por medio de anticuerpos monoclonales contra colageno de tipo Ill han podido
confirmar la neoformacion de colageno, que fue mas intensa alrededor de los conductos

vasculares (Fig. 20).
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Figura 16. Pieza de necropsia de una mujer de 45 afios en la que
se advierte la localizacion tipica de multiples depdsitos calcificados
en la porcion mas superficial (de la bolsa) del tendén del
supraespinoso. La reaccion de la bolsa es minima. Se observa que
el mayor depésito de calcio solamente esta cubierto por una fina
capa bursal (flecha) y potencialmente puede ocasionar pinzamiento
subacromial (del inglés, impingement) (ampliacion original X3).
Adaptado de Hans K. et al. (168).

Figura 17. Etapa precalcificante. Una zona de fibrocartilago

muestra condrocitos tipicos rodeados de matriz metacromatica. El
aspecto de un fibrocartilago metacromatico caracteriza esta etapa
(azul de toluidina, X100). Adaptado de Hans K. et al. (168).
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Figura 18-A. Etapa calcificante, fase formativa. Condrocitos vivos que
rodean los acumulos de material calcificante (Von Kossa X200).
Adaptado de Hans K. et al. (168).

Figura 18-B. Etapa calcificante, fase de resorcion. Células gigantes y

macréfagos bordean un depdsito de calcio, una reaccion que recuerda
un granuloma. Se observa la existencia de canales vasculares en la
periferia (azan, X100). Adaptado de Hans K. et al. (168).
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Figura 18-C. Etapa calcificante, final de la fase de resorcion.
Particulas de material calcificado rodeado de fibroblastos vy
neoformacion precoz de colageno (tricromo de Heidenhain, X200).
Adaptado de Hans K. et al. (168)

Figura 19. Fotomiografia electréonica que muestra un psamoma

dentro de un macrdéfago, junto a tres acumulaciones menores de
material electrodenso. Se advierte con bastante nitidez la
estructura de multiples capas del psamoma (acetato de uranilo y
citrato de plomo, X14.500). Adaptado de Hans K. et al. (31).
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Figura 20. Etapa postcalcificante. Existencia de colageno tipo Ill, una
evidencia de restitucion del tenddn (tinciéon de anticuerpo monoclonal
frente a colageno del tipo 1ll, X100). Adaptado de Hans K. et al.

(168).
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Tabla 1. Modelo patogénico propuesto por Uhthoff et al. (31) para la tendinopatia calcificante del manguito

rotador. Modificado de Oliva F, et al. (74).

FASES CELULAS MATRIZ EXTRACELULAR VASOS CELULAS
SANGUINEOS | INFLAMATORIAS
Células Metaplasia
PRECALCIFICANTE | gimjjares a fibrocartilaginosa No No
condrocitos Metacromasia
Cristales de calcio en
vesiculas de matriz
Células Depodsitos multifocales
CALCIFICANTE similares a de calcio separados por | No No
. condrocitos fibrocartilago o tejido
Fase formativa fibrocolagenoso
Células Particulas de material | Canales Macréfagos y
CALCIFICANTE similares a calcificado rodeado de | vasculares | células  gigantes
. condrocitos fibroblastos multinucleadas
Fase resortiva Neoformacion precoz ¢ Al
de colageno z
Granuloma de calcio
Fibroblastos Depésito de colageno | Capilares Células  gigantes

POSTCALCIFICANTE

tipo Il

multinucleadas
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1.3.4. Patogénesis

La etiopatogenia de la tendinitis calcificante del manguito de los rotadores es en gran
parte desconocida, sobre todo porque sigue siendo dificil precisar los pasos que inducen el
depdsito de cristales en el tendon. Ademas, las biopsias de los depdsitos de calcio se
obtienen al final de la historia natural de la enfermedad, cuando los pacientes se encuentran

sintomaticos (162).

Se han desarrollado varias teorias que tratan de explicar los factores implicados en la
tendinitis calcificante del manguito de los rotadores (Fig. 21). Sandstrom (10, 11), en 1938,
especulé que la necrosis secundaria a la isquemia local y los cambios vasculares eran el
primer paso que promovia el depdsito de material calcificado. Bishop (170), en 1939, creyé
que los pequenos traumatismos repetidos podian inducir la ruptura de las fibras del tendén
supraespinoso, la degeneracion hialina y el depdsito de calcio en el tenddn afecto. Esta
hipétesis fue apoyada por Bosworth et al. (23). A principios de los afios 50, estaba claro que
la degeneracion local del tendén afecto precedia al depdsito de sales calcicas (128) y que
debia existir una predisposicion constitucional. Urist et al. y Uhthoff et al. (129, 26), en 1964
y 1976, sugirieron la posibilidad de que el proceso se iniciara con la metaplasia del cartilago
del tendon, seguido de un proceso de calcificacion multifocal mediada por células. En 1990,
Mohr y Bilger (54) describieron el proceso a partir de la necrosis de los tenocitos con la
acumulacioén intracelular concomitante de calcio, a menudo en forma de microesferolitos o

psammomas.

A modo de resumen, en la literatura existen dos teorias dominantes sobre la
patogénesis de la tendinitis calcificante: la calcificacion degenerativa y la calcificacion

reactiva.

La calcificacién degenerativa, propuesta por Codman (9), corresponde a una
degeneracion de las fibras tendinosas que precede a la calcificacion; las fibras se necrosan
y les sigue una calcificacién distréfica. La degeneracion de las fibras es precedida o bien de
un desgarro del manguito de los rotadores o bien por efecto de la edad, que serian dos
causas interrelacionadas. La primera hipotesis propuesta por Codman (9), aunque

corroborada por otros autores, no se sostiene en vista de las siguientes observaciones:

* El pico de incidencia de la tendinitis calcificante se encuentra a edades
mas tempranas que a las edades donde se produce la degeneracién del
tendon.

* La tendinitis calcificante, a diferencia de la tendinopatia degenerativa,

se puede resolver y el tendoén cicatriza espontaneamente.
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*La tendinitis calcificante rara vez se asocia con desgarros del
manguito de los rotadores.

*La relacibn molar Ca:P de la calcificacién en los tendones
degenerados es diferente a la de la calcificacién de la tendinitis calcificante.

* El depdsito calcico de la tendinitis calcificante presenta hidroxiapatita
amorfa.

* La tendinitis calcificante parece producirse en tejido viable, mientras

que la calcificacion distrofica parece generarse en el tejido necrético.

Uhthoff et al. (31) desarrollaron la segunda hipdtesis y proponen que un entorno
favorable permite un proceso activo de calcificacion mediada por células seguida, por lo
general, de un proceso espontaneo de resorcion fagocitica. Describen tres etapas en el
proceso de calcificacion del manguito de los rotadores: fase precalcificante, fase de
calcificaciéon y fase de postcalcificacion (Tabla 1). Todas las fases se producen de forma
concomitante en el mismo tendén. La etapa precalcificante implica una metaplasia
fibrocartilaginosa dentro del tendén. En la segunda fase, la fase de calcificacion, se forman
los depdsitos de calcio. Esta etapa esta subdividida en tres fases: formacion, reposo y
resorcion. Los cristales de calcio se depositan principalmente en vesiculas de matriz
extracelular que se unen para formar grandes focos de calcificacion separados por
condrocitos y septos de tejido cartilaginoso. La fase de reposo se produce cuando el tejido
fibrocolagenoso bordea los focos de calcificacion, lo que indica la finalizacion del depésito.
La fase resortiva esta marcada por la aparicion de canales vasculares en la periferia del
depdsito. Macréfagos y células gigantes multinucleadas rodean al depésito y los fagocitos
son los responsables de la eliminacion del calcio. En esta fase, los depdsitos se presentan
como un material espeso, cremoso, o como la pasta de dientes. La etapa final (fase de

postcalcificacion) consiste en un intento, por parte del tendén, de curar.

Nakase et al. (52) clarificaron la naturaleza de las células multinucleadas, situadas
cerca de los depdsitos de calcio. Estas fueron positivas para catepsina K , que muestra un
tipico fenotipo osteoclasto. La catepsina K es una proteasa, miembro de la familia de
proteinas C1 peptidasa, que se expresa predominantemente en los osteoclastos y que esta
implicada en la remodelacion ésea (164).

Algunos afios después de que se hicieran estas propuestas, se observé osteopontina
en las células que rodean a las calcificaciones tendinosas (53, 167). La osteopontina es un
miembro de la familia de las glicoproteinas identificada por primera vez en 1986 en los

osteoblastos. Desempefia un papel importante en muchos procesos fisiolégicos vy
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patolégicos, incluyendo la cicatrizacion de heridas y la remodelacion ésea (167), pero su

papel en la tendinitis calcificante aun no se ha aclarado (Fig. 21).

Traumatic injury
Animal

(acute or overuse)
models

Chemical-induced injury
Surgical injury

* Metabolic disorders

- Diabetes

- Disorders of thyroid hormones
* Genetic predisposition
* Drugs

- Corticosteroids

- NSAIDs?

e Unknown factors

Cells

* Macrophages
* Multinucleated giant cells
(Osteoclasts)

* Erroneus differentiation
of TDSCs

-

Tendon
injury

—>

Failed healing
response

Tendon healing

ECM Proteins

Calcific
Tendinopathy

Collagen type | \
Collagen type I and X 4
TG2

MMmPp 3 4

Osteopontin A
Cathepsin K A

BMPs 2,4,7 4

SLRPs ? (Decorin,
Biglycan, Fibromodulin)

Figura 21. Via anormal que puede conducir a tendinitis calcificada. Adaptado de Oliva F, et al. (73).

En opinién de los autores Uhthoff, Lapner y Loehr (31,168), la tendinitis calcificante

tiene tres etapas claras (Fig. 22):

- Precalcificacion (metaplasia de la matriz)

- Calcificacion (calcificacion de la matriz y resorcién de los depdsitos de calcio)

- Postcalcificacion (reconstituciéon de la matriz)
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Figura 22. Evolucion de la tendinitis calcificante. Modificado de Oliva F, et al. (74).

VFase de precalcificacion

En esta etapa, el lugar predilecto de la calcificacidon experimenta una transformacion
fibrocartilaginosa. Esta metaplasia de los tenocitos y su transformacién en condrocitos

conlleva metacromasia, que indica la elaboracion de proteoglicano.

VFase de calcificacion

Esta fase se subdivide en fase formativa y fase de resorcion. Se utiliza el término
formativo para designar el periodo inicial de la fase de calcificacidon. Durante esta fase se
depositan cristales de calcio sobre todo en vesiculas de matriz, que coalescen para formar
grandes zonas de depodsitos. En este momento, el area de fibrocartilago con los focos de
calcificacidon no produce conductos vasculares. Si durante esta fase se efectua cirugia, el

depdsito tiene un aspecto granuloso y es necesario extraerlo con una cucharilla (Fig. 23).

Después de un periodo variable de inactividad de la enfermedad (periodo de reposo
en la Fig. 22), la resorcidon espontanea esta anticipada por la aparicion de conductos
vasculares en la periferia del depdsito. Poco después, el depdsito queda rodeado de
macrofagos y células gigantes multinucleadas que fagocitan y eliminan el calcio; esta es la

ultima etapa de la fase de calcificacion que los autores han llamado de resorcién. Si en ella
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se realiza alguna operacion, se observara que el depésito calcificado es un material espeso,

blanco, cremoso o similar a la pasta dentifrica (Fig. 24).

Figura 23. El calcio extraido en la fase
formativa tiene un aspecto granuloso.
Adaptado de Hans K. et al. (168).

Figura 24. Liquido cremoso extraido durante
la fase de resorcion. Adaptado de Del Castillo
Gonzaélez (86).
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vFase de postcalcificacion

De forma simultanea a la resorcion del calcio, comienza a remodelar el espacio
ocupado por el calcio con tejido de granulacién que contiene fibroblastos nuevos vy
conductos de neoformacion. La Tabla 2 define una posible correlacién entre patogenia,

signos morfolégicos y sintomas durantes las diversas etapas de la tendinitis calcificante (75,
168).

Tabla 2. Fisiopatologia, alteraciones morfolégicas y sintomas durante las fases de la
tendinitis calcificante. Adaptado de Hans K. et al. (31).

Etapa de precalcificacion Etapa de calcificacion Etapa de postcalcificacion
}\L %\ >< }

¢ Presion
localizada
Hipoxia?

Fisiopatologia

Hiperemia Hiperemia

Calcificacion
reactiva

Metaplasia

Morfologia Cartilaginosa

Calcificacion
reactiva

Resorcién
fagocitica

Restitucion
del tendén

+ Dolor
Posible
pinzamiento

Dolor agudo
o
agudisimo

Asintomaticos

Sintomas

Fase de [T PR ERREERE e
formacion PRIRRIRRERR

Habria que preguntarse si la tendinitis calcificante debe considerarse una enfermedad
sistémica. A pesar de la alta incidencia de calcificacion en otros sitios del cuerpo, no hay
pruebas que respalden esa idea. Uhthoff et al. han observado que hay una mayor frecuencia
del antigeno leucocitario HLA-A1 en individuos con tendinitis calcificante, lo cual indica que

pueden ser propensos en su estructura genética a presentar dicho trastorno (27, 109).

Se ha demostrado una asociacion entre la tendinitis calcificante, la diabetes y los
trastornos del tiroides, pero el mecanismo exacto de produccién sigue siendo desconocido
(73). Los pacientes con trastornos endocrinos asociados presentan un inicio mas precoz de
los sintomas, una historia natural de la enfermedad mas prolongada y se someten a cirugia
con mayor frecuencia que la poblacién de control (153). Mas de 30% de los pacientes con

diabetes dependiente de insulina tienen calcificaciones tendinosas (155).
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La predisposicion familiar y la herencia también se han postulado como causa de la
tendinitis calcificante (156-159). La tendinitis calcificante del manguito de los rotadores
también se ha observado en nifos, y, por tanto, no puede estar relacionada con cambios
degenerativos (160, 161) (Fig. 25). Es probable que, en estos casos, existan algunas
variantes genéticas que puedan modificar la susceptibilidad de los tendones y ser, en parte,

responsables de las anomalias observadas en la matriz de dichas tendinopatias (74).

Figura 25. Tendinitis calcificada del tendén subescapular en un nifio de 13 afios. Adaptado
de Oliva F, et al. (74).

1.3.5. Clinica

Las claves clinicas para identificar la tendinitis calcificante son las siguientes (168):

- Dolor, mas intenso durante la fase resortiva.
- Disminucién del arco de movilidad, en su mayor parte secundaria al dolor.
- Indicios radiograficos de calcificacion intratendinosa.

- Datos ecograficos positivos.

En el cuadro clinico inicial, el dolor es el sintoma cardinal de la tendinitis calcificante
(28). Para la evaluacion clinica y el tratamiento de este cuadro patolégico es esencial tener
conocimientos amplios del mecanismo patogénico de la tendinitis calcificante. Existe una
tendencia a suponer que esta enfermedad, como casi todas, comienza con sintomas agudos

y evoluciona hasta una fase crénica. Uhthoff et al. (168) sefialan totalmente lo contrario. La
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etapa inicial de formacion del depésito, en la que no hay una reaccion vascular ni celular , es
probable que origine pocos sintomas, ya que el depdsito apenas aumenta la tension tisular
intratendinosa. De este modo, la enfermedad, por lo general, comienza con sintomas
cronicos o sin sintomas. A medida que los depdsitos aumentan de tamafio, pueden originar

compresion contra el ligamento coracoacromial.

Por otra parte, en la fase posterior de resorcion del calcio, el exudado de células junto
con la proliferaciéon vascular agrandan considerablemente el espacio vascular, aumentando
la presion intratendinosa, que originara el dolor. El dolor puede empeorar cuando el tendon,
aumentado de volumen, presiona sobre las estructuras subyacentes que limitan el

compartimento subacromial.

La naturaleza subclinica de la fase formativa de calcificacion ha sido reconocida por
muchos autores. Codman (9) afirmé que el curso natural no es el de dolor agudo desde el
comienzo. Wilson (103) advirti6 que muchos pacientes seguramente no saben que tienen un
depdsito de calcio en uno o ambos hombros, meses o afios antes de un ataque agudo.
Lippmann (56) destacé el hecho conocido que los depdsitos tempranos normalmente son

asintomaticos, y que el dolor agudo denota el comienzo de la rotura del depésito.

Por todo lo sefalado, se advierte que no se trata de dos procesos patolégicos sin
relacion alguna, es decir, una tendinitis calcificante aguda y otra crénica, sino una
enfermedad que pasa por varios ciclos. Lippmann (56) describié una fase de incremento
seguida de otra fase breve, y que desapareceria por si sola, de rotura. Cada fase posee sus
caracteristicas. En la de incremento, los sintomas fueron leves; se senald que la
consistencia del depodsito era dura y petrosa, y no se advertia inflamacion. En la fase de
rotura, el dolor fue intenso, la consistencia permitié la extraccion con cucharilla, y las

radiografias mostraron un depdsito esponjoso.

El cuadro clinico inicial depende del caracter agudo de los sintomas. Simon (114)
piensa que existe una relacion neta entre la intensidad de las manifestaciones y su duracion.
Los sintomas pueden durar dos semanas cuando son agudos, de tres a ocho semanas
cuando son subagudos, y tres 0 mas si son crénicos. Pendergrass y Hodes (169)
observaron que los sintomas agudos ceden en cuestion de una a dos semanas, incluso sin

tratamiento. También se ha sabido que los sintomas cambian con rapidez.

En las fases subaguda y crénica, las personas se quejan de dolor espontaneo o con la
palpacion. La radiacion del dolor es la norma, y el sitio mas frecuente del dolor irradiado es
la insercidon del deltoides. Wrede (7) y muchos autores después de él, advirtieron que a

menudo no habia sintomas clinicos (168). Por lo general, el arco de movimiento disminuye

34



INTRODUCCION

con el dolor. La persona no duerme si esta sobre su hombro afectado, y, a menudo se queja
de mayor dolor durante la noche. Baer y Wrede (138) han destacado la presencia de
compresion y pinzamiento (del inglés, impingement) entre el depdsito de calcio y el
ligamento coracoacromial durante la abduccion. La atrofia de los musculos supraespinoso e

infraespinoso es otro de los signos de tendinitis calcificante antigua.

En la fase aguda, el dolor es tan intenso y agobiante que el individuo no mueve el
hombro. El individuo resiste cualquier intento de movilizar la articulacion glenohumeral y
sostiene el brazo en rotacion interna junto a la jaula toracica. Uhthoff, Lapner y Loehr indican
que la rotura del depdsito al interior de la bolsa origina un tipo de bursitis por cristales y
dolor. También destacan que sélo durante la fase de resorcion, la consistencia del material

depositado permite la rotura y su paso a la bolsa subcromial-subdeltoidea (168).

1.3.6. Maniobras de exploracion del manguito de los rotadores y del espacio

subacromial

Existen diferentes maniobras especificamente dirigidas a explorar las distintas
estructuras que componen el espacio subacromial y el manguito rotador (29, 72, 106). En la
Tabla 3 se muestra una relacién de las diferentes maniobras, su interpretacion y su utilidad

diagnostica.
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Figura 26. Maniobras de exploracion del manguito rotador. Adaptado de Frederick A. Matsen (72).

VManiobras de exploracion del espacio subacromial

¢ Arco doloroso

Consiste en la abduccion activa del brazo. Si existe compromiso subacromial el
dolor aparece alrededor de los 60-90° de abducciéon y desaparece al superar
los 120° (Fig. 29-A). También se utiliza para la exploracion del tendén del

supraespinoso.
* Maniobra del impingement de Neer

Consiste en la elevacion pasiva del brazo en abduccién, flexién y rotacién
interna mientras el explorador mantiene bloqueada la movilidad de la escapula
(Fig. 29-B). EIl dolor aparece cuando existe conflicto antero-superior en el

espacio subacromial.
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* Maniobra de Hawkins-Kennedy

Para realizar esta maniobra el explorador se situa de cara al paciente, le coloca
el brazo en flexion de 90°, con el codo en flexion de 90° y realiza una rotacion
interna del hombro bajando el antebrazo (Fig. 29-C). El descenso pasivo del
antebrazo provoca dolor cuando existe conflicto anterosuperior o anterointerno.
Junto con la maniobra de Neer, es la maniobra de exploracion del sindrome

subacromial mas evaluada en los diferentes estudios.

- Maniobras de exploracion del tendon del supraespinoso

* Maniobra de abduccion contra resistencia: Maniobra de Jobe

El examinador se situa frente al paciente y coloca los brazos de éste en 90° de
abduccién, 30° de flexién anterior y en rotacion interna con el pulgar hacia
abajo para posteriormente empujar el brazo hacia abajo mientras el paciente
intenta mantener la posicion inicial (Figs. 26-C y 27-A). Si se produce dolor,

indica tendinitis.
* Maniobra de Apley

Se pide al paciente que pase la mano por detras de la cabeza y se toque el
hombro opuesto (abduccion y rotacién externa) y después que toque el angulo
inferior del omdplato opuesto (aduccién y rotacién interna). Esta maniobra

permite explorar de manera rapida y sencilla la movilidad de hombro.

- Maniobras de exploracion del tendén del infraespinoso

* Maniobra de Patte

Consiste en evaluar la fuerza de la rotacion externa. El paciente eleva brazo en
abduccién de 90° con el codo en flexion de 90° e intenta hacer una rotacion

externa contra la resistencia del explorador (Figs. 26-E y 27-C).

* Maniobra de rotaciéon externa contra resistencia
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El paciente se coloca en sedestacién o bipedestacién con el brazo pegado al cuerpo,
el codo flexionado 90° y el antebrazo en rotacién neutra y se le pide que realice una

rotacion externa contra resistencia (Fig. 27-D).

Figura 27. A) Maniobra de Jobe. B) Maniobra del brazo caido. C) Maniobra de Patte. D)
rotacion externa contra resistencia. Adaptado de Silva Fernandez L. et al. (29).

- Maniobras de exploracion del tendén del subescapular

* Signo de Napoleén

Evalua la capacidad del paciente para mantener la palma de la mano pegada
al abdomen mientras se coloca el codo en posicidon anterior al plano de la

escapula (Fig. 28-A).

* Maniobra de Gerber

Para realizar esta maniobra se requiere que el paciente sea capaz de realizar

la rotacion interna del hombro hasta poder poner la mano sobre la espalda.
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Habitualmente el paciente puede separa la mano del plano dorsal. El
explorador fuerza la rotacién interna y suelta de repente la mano (Fig. 28-B).

Si existe lesion del subescapular, la mano golpea contra la espalda en un

movimiento de portazo en la regién dorso-lumbar.

Figura 28. A) Maniobra de Napoleon. B) Maniobra de Gerber. C) Maniobra del palm-up. D) Maniobra
de Yergason. Adaptado de Silva Fernandez L. et al. (29).
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Tabla 3. Diagndstico diferencial del la tendinitis del manguito rotador. Adaptado de Tejedor V. ef al. (106).

MANIOBRAS POSITIVAS

Neer, Jobe, Apley, Hawkins

CLINICA

Dolor en la cara lateral
del hombro, sobre todo nocturno

DIAGNOSTICO

Tendinitis del supraespinoso

Patte

Dolor en cara lateral del hombro

Tendinitis del infraespinoso

Maniobra de rotacién interna
resistida

Dolor de localizacién poco
especifica

Tendinitis del subescapular

Neer, Hawkins

Dolor muy intenso en todo el
hombro y dolor a la presién en el
espacio subacromial

Bursitis subacromial

Figura 29. A) Maniobra del arco doloroso. B) Maniobra del impingement de Neer. C) Maniobra de

Hawkins-Kennedy. D) Maniobra de Yocum. Adaptado de Silva Fernandez L et al. (29).
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1.3.7. Signos radiolégicos

El depésito de cristales de hidroxiapatita (HA) calcica puede producir acumulaciones
periarticulares que se asocian con hallazgos clinicos y radioldgicos caracteristicos. También
se han documentado alteraciones intraarticulares como consecuencia de la enfermedad por
depdsito de cristales de HA, y la combinaciéon de acumulacién de cristales de HA calcica y

de pirofosfato calcico dihidratado se esta identificando con una frecuencia creciente.

Figura 30. Deposito periarticular de cristales en el hombro: fases de la
enfermedad. Dibujado a partir de Moseley HF. (130).
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El esquema representado en la Fig. 30 trata de explicar las distintas fases formativas
del depodsito periarticular de cristales en el hombro (49). A, Fase silente. El depdsito
subclinico calcico se produce en la sustancia de los tendones del manguito de los rotadores.
B, Fase mecanica: elevacién del suelo bursal. A medida que los depdsitos aumentan de
tamafno, se eleva el suelo de la bolsa subacromial (subdeltoidea). C, Fase mecanica: rotura
infrabursal. Se observa que la rotura de los depésitos de calcio se produce por debajo del
suelo de la bolsa. D, Fase mecanica: rotura intrabursal. El depdsito en su totalidad esta
siendo expelido al interior de la bolsa subdeltoidea. E, Periartritis adhesiva. Se observa la
aduccion del hombro, con bursistis adhesiva. F, Loculacion intradsea. El depdsito calcico se

ha extendido al interior del hueso.

- Radiografia

En toda situacion en que se sospeche la calcificacion de los tendones, se habra que
efectuar un estudio radiografico. La radiografia permite valorar de manera fiable el tamano y
la ubicacion de las calcificaciones (22, 50). En las radiografias también pueden observarse
los depdsitos de calcio en el interior de la bolsa y la presencia de erosiones focales en la
cabeza del humero. Las radiografias iniciales deben incluir proyecciones anteroposteriores
en rotacién neutra, y también en rotacion interna y externa. Los depdsitos en el
supraespinoso son facilmente visibles en radiografias obtenidas en rotacion neutra, en tanto
que los depositos del infraespinoso y en el redondo menor se captan mejor en rotacion
interna. Las calcificaciones del subescapular surgen solo en casos raros, y las sefialara una
radiografia en rotacion externa. Las radiografias seriadas son utiles en la evaluacion de la

evolucién de la enfermedad.

Los depdsitos de calcio en la tendinitis calcificante se localizan en el interior del tendon
y, por lo general, no estan en continuidad con el hueso ni se extienden a su interior.
DePalma y Kruper (21), observaron extensiones al interior del hueso en ocho de 136

pacientes.

Se han propuesto varias clasificaciones para la tendinitis calcificante (Tabla 4).
DePalma y Kruper (21) describieron dos tipos radioldgicos. El tipo | tiene una imagen vellosa
aterciopelada, y su periferia esta poco definida. El tipo mencionado suele observarse en
casos agudos. Una linea semilunar suprayacente denota la rotura del depdsito al interior de
la bolsa, situacion que ocurre solo con este tipo. La calcificacién tipo Il presenta una forma

mas o menos bien definida y homogénea. Su densidad es uniforme y existe una definicion
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neta de la periferia. El tipo mencionado se advierte en los casos subagudos o cronicos.
Bosworth (22) clasificé la tendinitis calcificante en tres tipos en funcion del tamafo
radiolégico de las calcificaciones: pequefia — <0,5 cm, media - <0,5-1,5 cm, grande - > 1,5
cm. Mole (33) defini6 cuatro tipos en funcion de la densidad y morfologia de las
calcificaciones: tipo A, depésito de calcio denso, homogéneo y con contornos claros, tipo B,
deposito de calcio denso, dividido/separado con claros contornos, tipo C, depédsito de calcio
no homogéneo con contorno en forma de sierra y tipo D, depdsito de calcio distrofico en
continuacion con la tuberosidad. Gartner y Heyer (43, 131) propusieron una clasificacién que
se comprob6 que guardaba buena correlacién con la frecuencia de reabsorcion después de
la aplicacion de agujas (Figs. 31 y 32). En esta clasificacion los depésitos tipo | (Fig. 32-A)
estan nitidamente delimitados y tienen una estructura densa. Los depésitos tipo Il (Fig. 32-
C) cuentan con estructura transparente y un contorno algodonoso. Los depésitos tipo Il (Fig.

32-B) tenian caracteristicas de ambos.

En sintesis, en la fase formativa o crénica, el depdsito es denso, bien definido y tiene
una densidad homogénea (Fig. 32-A). En la fase de resorcién o aguda, el depésito es
velloso, turbio e indefinido, y su densidad es irregular (Fig. 32-C); s6lo en esta ultima fase se
han observado comunicaciones con la bolsa. La rotura al interior de la bolsa asumira la
forma de una sombra semilunar sobre la calcificacién real (Fig. 32-C) (30), que se extendera

sobre el troquiter y definira con bastante precision la extension de la bolsa.

Tabla 4. Clasificaciones radiograficas de los depositos de calcio. Modificado
de Oliva F, et al. (73).

A Clasificacion de DePalma y Kruper
Tipo | En forma de nube, de contornos mal definidos
Tipo Il Homogéneo, de contornos bien definidos
B Clasificacion de la Sociedad Francesa de Artroscopia
Tipo A Denso, homogéneo, de contornos netos
Tipo B Denso, lobulado, de contornos netos
Tipo C No homogéneo, de contornos festoneados o irregulares
Tipo D Calcificaciones distroficas de inserciéon
C Clasificacion de Gartner y Heyer
Tipo | Circunscrito, denso, en formacién
Tipo Il Densol/translucido, circunscrito/de contornos algodonosos
Tipo 1l En forma de nube y translucido, en fase resortiva
D Clasificacion de Bosworth
Pequefa <0,5cm
Media 0,5-1,5cm
Grande >0,5¢cm
E Clasificacion de Mole
Tipo A Denso, homogéneo, con contornos claros
Tipo B Denso, dividido/separado, con contornos claros
Tipo C No homogéneo, con contorno en forma de sierra
Tipo D Distrofico, en continuacién con la tuberosidad
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Figura 31. Esquema de la clasificacion de la
tendinitis calcificante segun Gartner y Heyer (131).

A B C

Figura 32. A, En la fase formativa, el depdsito es denso, homogéneo y bien delimitado. B, Depdsito con
caracteristicas comunes de ambas fases. C, En la fase resortiva, el depésito es velloso y mal definido, la rotura
del depésito calcificado al interior de la bolsa subacromial subdeltoidea asume la forma de una sombra semilunar

situada sobre el depdsito. Adaptado de Gartner J. (43).

Las radiografias, ademas de mostrar calcificaciones en el tendon afectado o la bursa
adyacente, pueden identificar signos de afectacion ésea (34-36, 47, 128). La afectacion
O0sea puede estar representada de distintas maneras, en forma de erosién cortical, la mas

frecuente, lesién mixta o incluso esclerosa (34-37, 47) (Fig. 33).
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Figura 33. a) Radiografia anteroposterior de
hombro que muestra un depdsito de calcio
durante la fase resortiva que ha erosionado la
cortical de la cabeza humeral y ha migrado al
hueso (flecha). b) Imagen de resonancia
magnética potenciada en T2 con supresion
grasa (coronal oblicua) que muestra la erosiéon
cortical (flecha corta) y la hiperintensidad
correspondiente a edema de médula 6&sea
reactivo (flecha hueca). Adaptado de Nathalie J,
et al. (152).

El aspecto radiolégico de las calcificaciones tiene que interpretarse dentro del contexto
del cuadro clinico global. Asi, tiene que tenerse en cuenta la naturaleza aguda o cronica de
la enfermedad. Sin embargo, es importante recordar que las calcificaciones
radiolégicamente visibles en los tendones del manguito se pueden producir en otras
patologias ademas de la tendinitis calcificante. Las calcificaciones en las artropatias tienen
una imagen muy diferente (Fig. 44). Tienen un aspecto moteado y estan sobre la insercion
Osea. Siempre conllevan cambios degenerativos 6seos o articulares. Ademas siempre hay

estrechamiento del compartimento o espacio acromiohumeral. Los depdsitos de calcio
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constituyen calcificaciones distroficas y deben distinguirse claramente de las calcificaciones

intratendinosas reactivas.

- Ecografia

En ecografia, las calcificaciones del manguito de los rotadores se visualizan como
focos intratendinosos hiperecogénicos (44, 45). Pueden encontrarse tres tipos principales de
depdsitos de calcio, segun la cantidad de calcio que contiene el depdsito (45, 46). Las
calcificaciones de tipo | se observan como focos hiperecogénicos con sombra acustica bien
definida, similares a calculos biliares (Fig. 34-A y B y 35-a). Dichas calcificaciones
corresponden a la fase de formacion del depésito de calcio y se encuentran en alrededor del
80% de los casos. Las calcificaciones de tipo Il y tipo lll (calcificaciones difusas) se
visualizan como focos hiperecogénicos con una sombra acustica tenue (tipo Il) o sin ella
(tipo lll) y suelen corresponder a la fase de reabsorcién, en la cual los depdsitos son
semiliquidos y pueden aspirarse de forma satisfactoria (Fig. 35-b,c). En los pacientes
sintomaticos, estos depdsitos se observan mas a menudo en la ecografia Doppler color
como zonas de hiperemia local (143). A menudo, los depdsitos semiliquidos son dificiles de
diagnosticar puesto que son casi isoecogénicos en comparacion con el tendon (Fig. 35-d).
La presencia de una zona ovalada con pérdida de fibrilas y pequefios puntos

hiperecogénicos en el interior del tendén afectado es el principal criterio para detectarlos.

Las calcificaciones tienen formas diversas, que oscilan entre depdsitos de calcio bien
definidos y delgadas lineas hiperecogénicas en el manguito de los rotadores (Fig. 36). Las
calcificaciones de tipo Il y de tipo Il en ocasiones se encuentran inicialmente en un sitio y
posteriormente migran hacia otro. En estos casos, la ecografia permite identificar la salida
de calcio por debajo de la bolsa o hacia el interior de ésta. Cuando el depésito sobresale de
los limites del tenddn y se extiende hacia la zona situada entre éste y la bolsa o penetra al
interior de la bolsa subacromial subdeltoidea, causa una bursitis microcristalina aguda. Estas

afecciones dolorosas pueden diagnosticarse de forma fiable mediante ecografia.
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. deltoides

Cabeza
del himero

Figura 34-A. Esquema de la imagen ecografica de un
depdsito calcificado en el tendon del supraespinoso
(corte longitudinal). SST: tenddon del supraespinoso.
Adaptado de Hans K. et al. (168).

Figura 34-B. Imagen ecografica de un depdsito calcificado

en el tendon del supraespinoso (corte longitudinal).
Adaptado de Nathalie J. et al. (152).
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Figura 35. Tipos de calcificacion en la tendinitis calcificante. a) Calcificacion tipo I: foco
hiperecogénico intratendinoso (flechas) con sombra acustica posterior bien definida (puntas
de flecha). Dicha apariencia se corresponde con la fase de formacion del depdsito de
calcio. b) Calcificacion tipo Il: foco hiperecogénico (flechas) con sombra acustica tenue
(puntas de flecha). c,d) Calcificacion tipo lll: puede observarse bien como c¢) un foco
hiperecogénico (flechas) sin sombra acustica, bien como d) una estructura indefinida
isoecogénica o ligeramente hiperecogénica (flechas) con ecos internos moviles,
correspondiente al contenido semiliquido. Las calcificaciones de tipo Il y de tipo Ill mas bien
corresponden a la fase de reabsorcion de la tendinitis calcificante. Adaptado de S. Bianchi
et al. (45).
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Figura 36. Formas de las calcificaciones en la tendinitis calcificante. a-c)
Serie de imagenes ecograficas obtenidas con un transductor de 12-5 MHz y
d-f) Radiografias correspondientes donde se observan las diversas formas de
las calcificaciones intratendinosas en pacientes con tendinitis calcificante.
a,d) Cailcificacion ovoidea voluminosa (asterisco) en el tendon del
subescapular. b,e) Calcificaciones puntiformes difusas (flechas) en el tendén
del supraespinoso. c,f) Depdsitos en forma de franjas estrechas (flecha
grande) situados en la zona previa al sitio de insercion del tendon del
supraespinoso. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).

Cuando el depdsito de calcio migra hacia la zona situada por debajo de la bolsa, éste
se asienta entre la bolsa subacromial subdeltoidea y el tendén del cual proviene. Dichos
depdsitos suelen ser isoecogénicos o ligeramente ecogénicos en comparacion con el
tendén, desplazan a la bolsa cuando estd colapsada y se asocian a alteraciones

edematosas en los espacios de grasa circundantes (Fig. 37). En los casos en que la
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calcificacion penetre en el interior de la bolsa, las paredes de la bolsa subacromial
subdeltoidea se observan engrosadas y su cavidad completamente rellena de liquido
hiperecogénico que contiene calcio y residuos. En algunos casos, se observa una columna
de calcio liquido en la parte inferior del saco de la bolsa: la capa superior hipoecogénica de
dicha columna corresponde al liquido sinovial reactivo, y la columna inferior constituye la
sedimentacion del calcio (Fig. 38). Aunque leves, dichas alteraciones podrian explicar la
gran exacerbacion del dolor que suele acompafiar a la salida de calcio. Se han
documentado desgarros de grosor parcial en la porcién del tendon situada en la bolsa, tras

la salida del calcio hacia la bolsa subacromial (Fig. 38-d) (144).

Figura 37. Migracion de una tendinitis calcificante por debajo de la bolsa. Imagenes

ecograficas a) Longitudinal y b) Transversal obtenidas con un transductor de 12-5 MHz en
la zona de la pendiente lateral del troquiter (T), donde se observa un depdsito de calcio
semiliquido grande, de tipo Il (flechas), que posee un patron homogéneo de ecos de
intensidad media. El deposito de calcio se observa desplazando contra el deltoides la bolsa
colapsada (puntas de flecha). ¢) Radiografia anteroposterior donde se observa la
calcificacion (flechas) en toda su extension, pero no permite determinar su localizacion
(intratendinosa, por debajo de la bolsa o en el interior de la bolsa). d) Dibujo
correspondiente que ilustra las relaciones entre la calcificacion desplazada por debajo de la
bolsa (flecha), el tenddn del supraespinoso (SupraS) y la bolsa subacromial subdeltoidea
(punta de flecha). Adaptado de S. Bianchi et al. (45).
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Figura 38. Migracion de una tendinitis calcificante hacia el interior de la bolsa. a)
Imagen coronal obtenida con un transductor de 12-5 MHz sobre la cara lateral de la
porcion proximal de la diafisis del humero. b) Dibujo correspondiente que muestra la
distension del saco distal de la bolsa subacromial subdeltoidea (flechas), que contiene
niveles de liquido (puntas de flecha) de ecogenicidad variable, debido a la disposicion
en capas del material calcificado. c) Radiografia anteroposterior obtenida sosteniendo
el brazo del paciente en rotacion interna, que confirma la presencia de un depdsito de
calcio en el interior de la bolsa, el cual se observa con una zona radiopaca en forma de
lagrima (puntas de flecha) por debajo del troquiter. d) Imagen ecografica longitudinal
obtenida con un transductor de 12-5 MHz en la zona del tendéon del supraespinoso,
donde se observa un desgarro de grosor parcial de la porcion del tendén asociada a la
bolsa (flechas) que se extiende hasta la bolsa subacromial subdeltoidea (puntas de
flecha), correspondiente al sitio desde el cual el calcio migré hacia el interior de la
bolsa. Otras calcificaciones (asteriscos) permanecen en el tendén del supraespinoso.
T, troquiter; Acr, acromion. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).

La ubicacion intradsea de la calcificacion puede producirse en las tuberosidades como
resultado de la migracién del depdsito intratendinoso hacia el hueso (47). El mecanismo de
producciéon de esta afeccion no se conoce del todo: parece estar mediada, en cierta medida,
por una inflamacion aguda y por la vascularizacion local en la insercién del tendén o por los

efectos mecanicos de la traccién muscular, que causa destruccion 6sea (146). A menudo se
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produce fiebre, leucocitosis y dolor local con la palpacion. El diagndstico ecografico de la
ubicacion intradsea es dificil. Esta lesion debe sospecharse cuando se observa una erosion
Osea focal contigua a una zona de calcificacion en el tendon y parcialmente cubierta de
puntos hipoecogénicos, en pacientes que refieren dolor intenso sin haber sufrido ninguna
lesion (Fig. 39). Estos hallazgos deben corroborarse mediante otras pruebas de diagndstico
por la imagen, entre ellas radiografia, gammagrafia, tomografia computarizada (TC) y
resonancia magnética (RM). La deteccion de una zona de lisis intradsea con un foco de
calcificaciéon o una calcificacion ligera en el tendén situado por encima de ella y reaccion
periostica es un signo que corrobora el diagnéstico (Fig. 39). Existe un consenso general de
que la TC es la prueba de diagnéstico por la imagen 6ptima para la deteccion de la
continuidad de los procesos tendinosos, medulares y corticales (la RM es la mejor técnica
para valorar el grado de afeccién de la médula ésea; sin embargo, en ocasiones las

calcificaciones intratendinosas no se observan mediante esta técnica) (34).

Figura 39. Penetracion intraésea de una tendinitis calcificante. a) Imagen ecografica

longitudinal obtenida con un transductor de 12-5 MHz sobre el tendén del supraespinoso y
b) Dibujo correspondiente en un paciente con dolor persistente de hombro, donde se
observan calcificaciones moteadas (flechas) en el interior del tendén. El contenido de
dichas calcificaciones se extiende hacia el interior de una cavidad profunda (puntas de
flecha) en el interior del troquiter (GT). c) Radiografia anteroposterior del hombro, que
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revela una tenue opacidad intradsea (puntas de flecha) como continuacion de
calcificaciones mal definidas (flechas) en la regién del tenddn del supraespinoso. d,e)
Imagenes coronales oblicuas de RM d) potenciada en T1 y e) potenciada en T2 con
supresion grasa que muestran una estructura redondeada que produce una sefial de baja
intensidad (puntas de flecha) en la porcion superolateral de la cabeza del himero y edema
alrededor de la médula o6sea (asterisco). También se observan calcificaciones
intratendinosas (flecha negra) y liquido en el interior de la bolsa. Adaptado de S. Bianchi et
al. (45).

- Tomografia computarizada (TC)

La TC proporciona una valoracion optima de la afectacion ésea y es la técnica mas
sensible para la deteccién de calcificaciones de partes blandas (Figs. 40 y 41). Las formas
de tendinopatia calcificante con predominio de la afectacién 6sea son raras y han sido
descritas de forma esporadica en la literatura. Las localizaciones mas frecuentes son la
diafisis humeral, en la insercion del pectoral mayor y en la insercion femoral del gluteo
mayor (34, 36-38). Aunque la tendinitis calcificante es muy frecuente en el manguito rotador,
la afectacion 6sea de las tuberosidades humerales es menos frecuente que en otras

localizaciones (34, 36).

Las calcificaciones de partes blandas suelen ser mas pequefias que en los casos de
tendinopatia calcificante aislada, incluso hay casos con calcificacion de partes blandas
inexistente o muy escasa, que son las mas dificiles de diagnosticar (34). Las calcificaciones
se describen tipicamente en cola de cometa (34, 36, 37). La afectaciéon 6sea puede estar
representada de distintas maneras, en forma de erosion cortical, la mas frecuente, lesion

mixta e incluso esclerosa (34-37, 40, 41).

La reaccion peridstica no es tan frecuente (32%) y suele estar restringida a la
afectacion diafisaria (34), por lo que en los casos de tendinopatia calcificante del manguito
es un hallazgo raro. En los casos en los que esta presente, predomina la reaccion periéstica

sdlida, no agresiva (34).

La erosion cortical es la forma de presentacién mas comun (78%) (34, 37), aunque
existen otras formas como la reaccion osteolitica en las tuberosidades rellena o no de sales
de calcio (34, 36, 39-41) o la lesién esclerosa con halo radiolucente (34-38). Lo que es
importante tener en cuenta es que la lesion ésea siempre esta directamente adyacente a las
calcificaciones de partes blandas (34). En algunos casos, las calcificaciones de partes
blandas podrian reabsorberse dejando unicamente la lesién Osea, por lo que se debe
considerar este diagnostico si se encuentra una lesidbn en una insercion tendinosa

tipicamente afectada (34), como las tuberosidades humerales en la insercion de los
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tendones del manguito rotador. Con el tiempo incluso puede desaparecer la lesién 6sea. En

la TC las calcificaciones suelen adoptar un aspecto en llamarada (35).

Figura 40. Radiografia antero-posterior de
hombro izquierdo. Calcificacion grosera de
partes blandas superpuesta a la interlinea
glenohumeral (puntas de flecha) e imagen
esclerosa mal definida en la tuberosidad
anterior (flecha). Adaptado de Alcala-Galiano
Rubio, et al. (151).
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Figura 41. Tomografia computarizada de hombro izquierdo del mismo paciente

que la figura 40 (4 meses después de la radiografia). Imagenes axiales (A-C) y
reconstrucciones coronales (D-E) y sagitales (F-G). Lesion litica con erosion de la
cortical en la tuberosidad menor coincidiendo con la insercion del tenddn
subescapular, rellena de focos calcificados redondeados. Depdsitos calcicos con
morfologia en cola de cometa en la vertiente distal del tendén subescapular que
parecen introducirse en el hueso (flechas). Adaptado de Alcala-Galiano Rubio, et
al. (151).

55



@ ERE FIE PR B R

Figura 42. Resonancia magnética de hombro izquierdo del mismo paciente que la Figura 41, 3

meses antes de la TC. Imagenes (A-B) axiales en eco de gradiente, coronales en (C) T2 con
saturacion grasa y (D) T1, y (E) sagital en eco de gradiente. Lesion nodular con vacio de sefal en
la tuberosidad menor con discreto edema perilesional y erosién de la cortical (flechas gruesas).
Cambios inflamatorios en el tendén subescapular. Imagen alargada hipointensa en el tendén que
podria corresponder a la calcificacion grosera visualizada en la radiografia (puntas de flecha)
(151). (F) Depésito de hidroxiapatita calcica (asterisco) rodeado por tejido fibrovascular y mixoide
(reemplazando a la médula ésea) préoximo a las trabéculas 6seas (t) (H y E, x 200). Adaptado de
Flemming DJ, et al. (34).

- Resonancia magnética (RM)

La RM permite una valoracion insuperable de la afectacién ésea medular (48). En el
hueso podremos apreciar una lesion litica, con o sin contenido hipointenso que representa
calcio, tipicamente con extenso edema de médula 6sea perilesional (34-35). Puede aparecer
edema 6seo intenso sin defecto cortical reconocible (34, 35). La presencia de masa de
partes blandas se ha descrito pero no es un hallazgo frecuente (34). Si son habituales los
cambios en los tendones, que mostraran engrosamiento y aumento de la sefal, y los
cambios inflamatorios de partes blandas adyacentes (34) (Figs. 39 y 42). Las calcificaciones

en RM muestran predominantemente hipointensidad de sefial en T1y T2 (Figs. 42 y 43) (34,

DLE



INTRODUCCION

48), pero puede ser dificil detectar calcificaciones pequefas, por lo que si hay duda se debe
valorar la realizacién de una radiografia o TC (34, 35).

Los hallazgos de lesidon medular con destruccion cortical y afectacion de partes
blandas pueden sugerir neoplasia, especialmente de estirpe condroide o metastasis
corticales (34, 36). También existen quistes subcondrales de etiologia degenerativa, que se
encuentran frecuentemente en pacientes con patologia del manguito y el edema 6seo puede
asociarse también a roturas del manguito o cambios postraumaticos (173). En ocasiones,
los hallazgos pueden remedar un proceso infeccioso (40). La clave para el diagndstico esta
en la coexistencia o preexistencia de tendinopatia calcificante en la misma localizacién y la
localizacién tipica nos debe hacer pensar en esta patologia. La biopsia puede evitarse si los

hallazgos radioldgicos sugieren esta patologia (34-37).

Figura 43. Tendinopatia calcificante del supraespinoso izquierdo. A. Radiografia anteroposterior con

calcificacion tendinosa. B y C Imagenes de RM en plano coronal oblicuo en (B) densidad protonica y
(C) T2 con saturacion grasa que muestran una calcificacion en el tendon del supraespinoso distal
(puntas de flecha). No existen signos de afectacion 6sea subyacente. Adaptado de A. Alcala-Galiano
Rubio, et al. (151).

1.3.8. Estudios de laboratorio
No se advierten anomalias en el metabolismo del calcio, el fésforo y la fosfatasa

alcalina. Ottersbach et al. no pudieron apreciar correlacion entre la tendinitis calcificante y la

diabetes mellitus, niveles elevados de &cido urico, colesterol y triglicéridos (51).
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Al tratar de distinguir con mayor detalle entre tendinopatias degenerativas, se
emprendio la tipificacion histica en 50 individuos con tendinitis calcificante y los resultados
se compararon con los de 36 pacientes con desgarro del manguito de los rotadores y con
982 testigos (27). Se identific6 HLA-A1 en el 50% de los sujetos con calcificaciones, en el
27,8% de los individuos con desgarros y en el 26,7% de los testigos. Se advirti6 una
diferencia estadisticamente significativa entre personas que tenian tendinitis calcificante y

las que mostraban un desgarro, con un valor de p de 0,0025.

Nakase et al. (52) describieron la presencia de células gigantes multinucleadas que
sintetizan catepsina K. La localizacion y expresion de osteopontina en pacientes con

tendinitis calcificante ha sido descrita por Takeuchi y Sugamoto (53).

1.3.9. Complicaciones

La calcificacion comienza en el interior del tendén, pero puede extenderse al musculo
o al hueso. DePalma y Kruper (21) advirtieron que, en casos de penetracion ésea, el punto
de entrada estaba en el surco que forma el espacio entre el cartilago articular y le insercion
tendinosa. Observaron que los depésitos intradseos siempre estaban en continuidad con las
calcificaciones intratendinosas. De acuerdo con su experiencia, la afectacion del hueso
origind sintomas tardios; los depésitos de dichos pacientes fueron refractarios a las medidas

conservadoras, y recomendaron la extirpacion quirurgica.

La tendinitis bicipital puede complicar la tendinitis calcificante, y se observé en 16 de

136 pacientes cuyos casos fueron publicados por DePalma y Kruper (21).

La calcificaciéon puede acompafarse de hombro congelado. Lo observaron DePalma y
Kruper (21) en siete de 94 pacientes. Pensaron que el hombro congelado estaba causado
por un proceso inflamatorio en el que surgian adherencias entre el manguito y la cabeza

humeral.

Los depdsitos de gran tamafio pueden ocasionar pinzamiento (del inglés,
impingement), estrechando un espacio subacromial que es poco flexible. Si estan préximos
a la superficie de la bolsa pueden ocasionar una inflamacién bursal y un mayor

estrechamiento de este espacio.
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1.3.10. Diagnéstico diferencial

Es necesario insistir en la necesidad de hacer una distincibn adecuada entre
calcificacion reactiva y distréfica. En la tendinitis calcificante, la mayor cantidad de depdsito
se situa dentro del tendon, sin continuidad ni contacto con el hueso. Por el contrario, las
calcificaciones distroficas forman parte de un proceso degenerativo de la entesis, que se
acompafa de signos radiograficos de artrosis y de un desgarro del manguito de los

rotadores que provoca el estrechamiento del intervalo entre la cabeza humeral y el acromion

(168). Estas calcificaciones son pequefias y moteadas y se localizan por encima del
troquiter (Fig. 44).

Figura 44. Artrosis de la articulacion glenohumeral en una mujer de 69 afios. Radiografia anteroposterior de
hombro derecho (A) e imagenes de TC axiales (B, C) y coronal (D) que muestran estrechamiento del espacio
articular glenohumeral, esclerosis y quistes subcondrales, formaciones osteofitarias en el margen inferior de la
cabeza humeral y glenoides y un cuerpo libre en el espacio subcoracoideo (flecha en C). Adaptado de L. Alvarez
de Eulate Santacara, et al. (163).
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1.3.11. Tratamiento

Dado que se trata de un proceso autolimitado, el tratamiento de la tendinitis
calcificante deberia ser poco cruento y no dejar secuelas ni tener efectos secundarios.
Ademas deberia conseguir un alivio de los sintomas a corto plazo y evitar las recidivas,

consiguiendo una reincorporacion rapida y duradera del paciente a su actividad laboral.

Las claves clinicas del tratamiento son las siguientes:

La primera linea de tratamiento son las medidas conservadoras.

- En depdsitos densos y bien delimitados, resistentes a medidas conservadoras:
cirugia, preferiblemente artroscépica.

- En depdsitos turbios y mal delimitados: introduccion de aguja, aspiracion y lavado

guiado por ecografia; inmediatamente, en pacientes con dolor lancinante. Rara vez

esta indicada la cirugia.

El enfoque terapéutico dependera de la intensidad de los sintomas y de la paciencia,
tanto del médico como del paciente. Es comprensible cierta impaciencia, puesto que nadie
sabe cuanto puede durar la fase crénica de la enfermedad, ni cuando desaparecera la

calcificacién espontaneamente.

En 1963, Moseley (62, 130) publicé una comparacion de resultados entre tratamiento

quirdrgico y no quirargico, no habiendo encontrado diferencias significativas entre ellos.

Métodos no quirdrgicos

Para el tratamiento de la tendinitis calcificante del manguito de los rotadores se aplican

los siguientes tratamientos conservadores:

- Fisioterapia

Todos los autores aceptan la necesidad de fisioterapia (76). El objetivo principal de la
fisioterapia es disminuir el espasmo muscular y evitar la rigidez. En los casos agudos, antes
de los intentos suaves de movilizacion, habra que mantener reposo, preferiblemente con el
brazo en abduccion y aplicar localmente hielo. En los casos cronicos, se recomienda la
aplicacion de calor local y ejercicios en el arco de movimiento y en péndulo, seguidos de

otros de refuerzo muscular.
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- Antiinflamatorios

Suele ser bastante frecuente, en las fases agudas, la utilizacion de antiinflamatorios
asi como infiltraciones con corticosteroides (57). Hoy en dia, la infiltracion debe realizarse
con guia ecografica que confirma que la situacion de la aguja es la deseada, en la bursa
subacromial, y no en los tejidos de alrededor.

- lontoforesis

La iontoforesis es basicamente la aplicacién o administracion de medicamentos al
organismo por via transcutanea ayudado por una corriente galvanica (corriente continua) y
derivadas que se aplican mediante un aparataje concreto (“estimuladores”). Leduc et al., en
2003 (58), publican los resultados de la aplicacion de iontoforesis en 36 pacientes con
tendinitis calcificante del hombro, 18 de ellos sdélo con iontoforesis y 18 con iontoforesis y
fisioterapia. Hacen las valoraciones mediante el método SPADI (cuestionario de dolor y
discapacidad del hombro) y los resultados son igual en ambos grupos. Sin diferencias

clinicas ni radiolégicas.

Se han hecho intentos de tratamientos aplicando una solucién al 2% de acido acético
en gasas sobre el area de interés y sobre ellas se aplican los electrodos. Suponiendo que el
radical negativo (acetato) atraviese la piel y llegue a la calcificacién, entraria en contacto con
el calcio y se formaria acetato calcico y CO,. La disminucién de la densidad de la
calcificacion y extension no muestra cambios estadisticamente significativos en relacion al

proceso o evolucion natural (59).

También ha sido utilizado el método de la iontoforesis por otros autores como
Valchanou V, 1991(60); Vogel J, 1997 (61), Thompson, 2006 (57), con escasos resultados a

largo plazo.

- Tratamiento por ondas de choque extracorpéreas (ESWT)
Cuando se contempla la posibilidad de utilizar el tratamiento con ondas de choque

extracorporales (ESWT, del inglés Extracorporeal Shock Wave Therapy), deberian tenerse

en cuenta varios factores:
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* No se han publicado estudios multicéntricos aleatorios.

* Existen indicaciones claras en relacién con la fase de la calcificacion
(formacion y resorcion).

* No se ha llegado a un acuerdo acerca de la energia Optima ni de la
frecuencia.

* El coste del aparato puede ser un factor a tener en cuenta.

La principal accién del ESWT en el hombro parece que consiste en una transferencia
de energia fisica que provoca la desintegracién de los depésitos de calcio o desencadena
cambios en su consistencia. Obviamente, la desintegracién debe ir seguida de la resorcion
mediada por células, ya que no existen vias naturales para su eliminacion, como sucede
después de la destruccion de calculos renales o biliares. Otro efecto podria ser un aumento

de la vascularizacién en la zona del tenddn, cerca del foco de aplicacion de la energia.

La revision de la bibliografia en un metaanalisis (63), puso de manifiesto que en el
50%, aproximadamente, de los casos el ESWT de alta energia carece de eficacia (se
utilizaron para ello tres estudios: 64-66). Se cree que la razén de estos fracasos esta en los
diferentes tipos de composicién de la calcificacion, en la variabilidad del tamafo, la
estructura de los depésitos y en su localizacion. Parece que los depdsitos de calcio unicos
tienen mejor prondstico en cuanto a la consecucion de su disolucion, mientras que los que

presentan una consistencia liquida o pastosa conseguirian peores resultados (67).

Es preciso sefialar que el tratamiento con ondas de choque tiene sus propios riesgos
que, dependiendo del tipo de energia utilizado, dejaran una sensacion de dolor localizado en
la zona después del tratamiento, una hemorragia de tipo petequial y, posiblemente, un
hematoma subcutéaneo. Parece ser que el riesgo de necrosis avascular y de degeneracion
tendinosa es bajo. Maier et al. (68) utilizaron la RM para revisar los resultados del ESWT, no

pudiendo detectar ningun cambio en el tenddn o el cartilago de las cabezas humerales (69).

Las contraindicaciones generales del ESWT son la infeccion, el embarazo, el uso de
marcapasos Y los tumores locales. Las contraindicaciones locales son la necrosis avascular
de la cabeza humeral, osificacion heterotépica, osteomielitis y cartilagos de crecimiento

abiertos.

En resumen, se cree que el ESWT provoca modificaciones de los depdsitos de calcio
dependientes de la dosis en los primeros 6 meses después del tratamiento inicial, mientras

que en el seguimiento a mas largo plazo no se observan variaciones significativas (70, 71).
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- Puncién y lavado percutaneo guiado por ecografia

El tratamiento percutaneo de la tendinitis calcificante se basa en la puncién de la
calcificaciéon para fragmentarla y aspirar el calcio. Al principio la aspiracién con aguja guiada
con radioscopia de los depdsitos de calcio se considerada el procedimiento de eleccion
(142). Posteriormente, varios autores han propuesto la guia ecografica como una modalidad
eficaz en este campo que evita la exposicion a la radiaciéon de la radioscopia (148-150). Es
necesaria una exploracion ecografica previa del hombro para localizar la calcificacion.
Cuando se identifican multipes calcificaciones, el procedimiento debe dirigirse a la mayor, a
la que produzca una tumefaccion focal del tendén o a la que se relacione mas con el dolor
en el hombro (122). Los depésitos de calcio intrabursales no deben tratarse ya que se
resuelven de forma espontanea. El procedimiento puede llevarse a cabo con el paciente
sentado, manteniendo el brazo extendido o en una posicién neutra o en decubito supino.
Esta ultima posicién tiene la ventaja de tratar los depésitos calcificados en el tendon del
subescapular y debe usarse en pacientes con una reaccion vagal previa durante las
infiltraciones de esteroides. Tras identificar y localizar el depdsito calcificado con la

ecografia, pueden usarse tres técnicas principales para puncionar las calcificaciones.

La primera esta basada en la técnica radioscépica y utiliza dos agujas de calibre
grande (calibre 16-18) (Fig. 45). Bajo guia ecografica se administra anestesia local
inyectando lidocaina dentro de la bolsa subacromial subdeltoidea y a lo largo de la superficie
de la bolsa serosa del tendon afectado (Figs. 46-a y 47-a). La misma aguja usada para la
anestesia se avanza entonces dentro del nucleo de calcificacion (Figs. 46-b y 47-b). Con
una segunda aguja mas fina (calibre 18-20) se punciona la calcificacion, de nuevo bajo
observacion simultanea, con el fin de intentar fragmentar el depésito calcificado (Figs. 46-c y
47-c). Después se inyecta una solucién con suero salino y lidocaina al 1% a través de una
aguja y se aspira por la otra, la conocida como técnica de aspiracion e irrigacion, hasta que
se evacua la mayor parte del calcio (Fig. 46-d). Es importante no aspirar el calcio cuando la
aguja se fija dentro de la calcificacidn porque, en este caso, los fragmentos bloquearan la luz
de la aguja. Puede ser util rotar la aguja para mover la calcificacion. Una secuencia de
presiones y liberaciones cortas repetidas con el émbolo de la jeringuilla consigue mejores
resultados, pues hace que la solucién de lidocaina fluya hacia la jeringuilla arrastrando
consigo el calcio. Durante este procedimiento se extrae un liquido blanquecino y turbio que
tiende a depositarse en la porcién mas declive de la jeringuilla por gravedad (Fig. 45 b-d). Al

mismo tiempo, una cavidad hipoecogénica llena de liquido aparece en la calcificacién, que
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se expande cuando se empuja el liquido y se reduce cuando la presién cesa (Fig. 47 c-e). El
‘lavado” debe suspenderse cuando no se extraiga mas calcio. Son necesarios algunos

cambios de jeringuilla para mantener la solucion clara durante el procedimiento.

Figura 45. Tratamiento bajo guia ecografica de una tendinitis calcificante: técnica de
aspiracion e irrigacion. a) Fotografia que muestra la insercion de dos agujas para el tratamiento
de una calcificacion en el tendén del supraespinoso. b-d) Fotografias que muestran los resultados
de la aspiraciéon en tres pacientes diferentes. Se pueden observar los fragmentos de calcio
recogidos con una jeringuilla b) y sobre una gasa c). En d) se acumula polvo de calcio blanquecino
en la porcién mas en declive de la jeringuilla. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).

Figura 46. Tratamiento bajo guia ecografica de una tendinitis calcificante: técnica de aspiracién e
irrigacion. Los dibujos esquematicos ilustran la secuencia estandar de un procedimiento con dos agujas. a) Bajo
observacion ecografica se inyecta lidocaina dentro de la bursa subacromial (asterisco) por la primera aguja. El
trayecto de la aguja debe apuntar hacia la calcificacion (estrella) del manguito de los rotadores (re) b) La misma
aguja se avanza (flechas negras) hasta que su punta penetra en la calcificacion. c) Se inserta una segunda aguja
(flechas negras) dentro de la calcificacion. Con esta aguja se realizan multiples pasos dentro de la calcificacién y
movimientos de rotacion. d) Después, se inyecta (flechas blancas) solucion salina y lidocaina por la segunda
aguja y se aspira con la primera aguja para intentar eliminar la mayor cantidad de material calcificado posible. e)
Cuando se ha lavado una cantidad sustancial de calcio, se inyectan esteroides (flecha blanca) en la bolsa
subacromial. Después se retiran las agujas (flechas negras). f) Al final del procedimiento, depdsitos calcificados
residuales permanecen dentro del tendon. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).
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Figura 47. Tratamiento bajo guia ecografica de una tendinitis calcificante: técnica de aspiracion e irrigacion.

Serie de imagenes ecograficas transversales a 12-5 MHz, obtenidas sobre la cara anterior del hombro que ilustran el
procedimiento con dos agujas para tratar una gran calcificacion tipo Il en el tendén subescapular. a) Se dirige una
primera aguja (puntas de flecha) hacia la bolsa subacromial subdeltoidea. b) Tras la inyeccion de lidocaina, la bolsa
aparece distendida por liquido (flecha curva) y la aguja se redirige hacia la calcificacion. c-e) Se activan a su vez la
primera (puntas de flecha blancas) y la segunda (puntas de flecha abiertas) agujas para inyectar y aspirar la mezcla
de solucion salina y lidocaina. Durante este proceso, aparece una cavidad hipoecogénica llena de liquido (asterisco)
en la calcificacion (flechas rectas), que se expande cuando se empuja el liquido hacia delante c,d) y se reduce
cuando la presion cesa €). d) Se observa la bolsa (flecha curva) parcialmente distendida con liquido. f) Al final del
procedimiento, se inyecta lidocaina en la bolsa con la primera aguja (puntas de flecha blancas). Se observa el calcio
residual en el tenddn. Adaptado de S. Bianchi et al. (45).

La segunda técnica es un procedimiento con una sola aguja que se ha ideado con el
objetivo de minimizar el posible dafo del tendén creado por multiples trayectos de agujas de
gran calibre (45, 107, 123). Tras la anestesia local (por el mismo procedimiento descrito
antes), se introduce una aguja de calibre 22-25 (dependiendo del tamano de la calcificacion)
con un trayecto horizontal dentro de la calcificacion durante la exploracion ecografica
simultanea en el plano sagital. Una vez colocada, se realizan movimientos de rotacion
suaves de la aguja, seguidos de una inyeccién y aspiracién repetidas de lidocaina para
romper el grueso de la calcificacion y aspirar parte del material calcificado. La aspiracion de
depdsitos semiliquidos (“pasta de dientes”) es la mas satisfactoria ya que la puncion de la
cavidad de alta presién que contiene calcio facilita el paso de liquido y microcristales hacia

la jeringuilla. En otros casos, parte de calcificacion puede persistir en los tendones al final
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del procedimiento. Esto no representa un fallo del tratamiento porque el calcio residual

tiende a sufrir una reabsorcion espontanea en los meses siguientes al procedimiento.

La tercera técnica consiste en multiples punciones con aguja fina de la calcificacion sin
aspiracion y la inyeccién de una mezcla de esteroides y lidocaina en la bolsa subacromial

subdeltoidea.

Independientemente de la técnica usada, al final del procedimiento se inyecta una
mezcla de corticoesteroides y lidocaina dentro de la bolsa subacromial (123) (Figs. 46-e, 47-
f). La inyeccion de esteroides ayuda a tratar y evitar la inflamacién inducida por los cristales
provocada por la difusion generalizada de material calcificado. Cualquiera que sea la
técnica, el tratamiento percutaneo bajo guia ecografica de la tendinitis calcificante
proporciona frecuencias de éxito clinico duradero que van del 60% al 74% de los pacientes

en términos de dolor e incapacidad en el hombro (166, 169).

Hay algunas consideraciones que merecen nuestra atencion. Primero, sélo hay que
tratar las calcificaciones dolorosas (123): encontrar una calcificacién dentro de un tendén del
manguito de los rotadores no significa automaticamente que el dolor en el hombro esté
relacionado con ella. Un error frecuente es tratar la tendinitis calcificante en pacientes con
dolor en el hombro derivado de otras causas, como la afectacién de la columna cervical.
Recordar que la mayoria de las calcificaciones son asintomaticas. Segundo, los mejores
resultados se consiguen en calcificaciones grandes. El tratamiento de los grupos de
pequefas calcificaciones casi nunca tiene éxito. Tercero, el objetivo del procedimiento es
romper la calcificacién y extraer parte pero no todo el material calcificado (Fig. 47-f). Hay
que evitar muchas inserciones de la aguja para extraer la mayor cantidad posible de la
calcificacion con el fin de evitar roturas tendinosas (123). Una vez rota, la calcificacion casi
siempre evoluciona hacia la resorcion y el dolor y la incapacidad en el hombro mejoran en la

mayoria de los casos (Fig. 48).
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Figura 48. Tratamiento bajo guia ecografica de una tendinitis calcificante: resultados radiograficos. Serie de
radiografias estandar anteroposteriores del hombro obtenidas a) antes, b) poco después del procedimiento y c) 2
meses después, en un paciente con una calcificacién dolorosa (flecha) en el tendén del supraespinoso. Aunque se
observa al principio la extraccion parcial de la calcificacién, la mayor parte de ella se disuelve con el tiempo.
Adaptado de S. Bianchi (45).

Cirugia:

Gschwend et al. plantearon las siguientes indicaciones quirurgicas (76, 78):
VProgresion de la sintomatologia.
VDolor continuo que interfiere con las actividades de la vida diaria.

VAusencia de mejoria con el tratamiento conservador.

Ante el fracaso del tratamiento conservador, la reseccion artroscépica del depdsito de
calcio tiene una tasa de éxito superior al 90%, con una satisfaccién muy importante, por
parte del paciente, con el resultado final. Factores asociados, como el tipo y tamafio previo
de la calcificacion, la realizacion de una acromioplastia como gesto quirdrgico afadido o la
presencia de restos de calcificacion tras la cirugia, parecen no influir en el resultado del
proceso (77). La Fig. 49 muestra un esquema de la técnica de extraccion artroscopica de los

depésitos de calcio en la tendinitis del manguito de los rotadores.
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Figura 49. Técnica de extraccion artroscopica de las
calcificaciones del manguito de los rotadores. (A,B,C)
Visién posteroanterior de la articulaciéon glenohumeral del
hombro derecho. (D, E, F) visidon posteroanterior del espacio
subacromial del mismo paciente. A, La puncién percutanea
del musculo supraespinoso permite la localizaciéon de la
calcificacion (SST: tendén del supraespinoso, HH: cabeza
humeral). E. Salida de calcio en forma de formenta de nieve
tras la incisiéon de las fibras del musculo supraespinoso. F.
Eliminacion de las calcificaciones a través de la canula.
Adaptado de Romain Seil. et al. (78).
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Resumen del tratamiento de la tendinitis calcificante del manguito de los

rotadores
- Fase formativa

Durante esta fase se recomienda el tratamiento conservador que consiste en un
programa diario de ejercicios para conservar la movilidad completa de la articulacion
glenohumeral, reposo con el brazo en abduccidon y rehabilitacion (diatermia, calor,
iontoforesis). En los casos de reagudizacion del dolor estan indicados los antiinflamatorios
no esteroideos durante 7-10 dias. La infiltracion intrabursal de corticosteroides soélo esta
indicada en presencia de pinzamiento que origine sintomas subagudos. La extraccion
quirurgica seria la excepcion y se realizaria sélo cuando el método conservador apropiado
ha resultado ineficaz y cuando los sintomas interfieren en las actividades de la vida diaria
del sujeto. Si el depdsito es denso y bien delimitado se puede optar por ESWT versus

artroscopia.
- Faseresortiva

Como hemos sefialado anteriormente, esta fase suele ser muy sintomatica. El
depdsito suele ser turbio y mal delimitado. En esta fase esta indicada la puncién, lavado y
aspiracién guiada por ecografia acompafnada, en ocasiones, de infiltraciones de corticoides

intrabursales y de rehabilitacién precoz.

1.4. FACTORES IMPLICADOS EN LOS PROCESOS DE CRISTALIZACION
PATOLOGICOS

Actualmente es conocido que la mayoria de tejidos del cuerpo humano
progresivamente se calcifican con la edad (79, 80), aunque el grado de calcificacion
depende, en gran medida, de cada individuo. En ocasiones, y como consecuencia de
determinados procesos patoldgicos, se producen calcificaciones ectépicas en érganos vy
tejidos concretos, independientemente de la edad del individuo. Asi, son frecuentes las
calcificaciones del sistema cardiovascular (81-83), las calcificaciones renales (85), las

sialolitiasis (115), las calcificaciones metastasicas y las calcificaciones tendinosas (84).

Los mecanismos y las causas por las que se generan estas calcificaciones, como
hemos expuesto, son todavia poco conocidos y, es evidente que, mientras no se conozcan
con detalle, no podran darse soluciones efectivas para evitarlas. Un aspecto comun a todos

estos procesos es que el sélido que se genera de manera incipiente en todos los casos es
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muy parecido y corresponde a fosfatos calcicos amorfos que acaban transformandose en
carboapatitas, que corresponde al mismo componente mineral que se encuentra en el

hueso.

Para la correcta comprensién de estos procesos debe considerarse que el plasma
humano (y el de todos los mamiferos) estd siempre sobresaturado en iones calcio y fosfato
(contiene mas cantidad de la que permite su solubilidad), por lo que deberia formarse
facilmente hidroxiapatita, (Cag1Mgp4(Na,K)(PO4)s55(CO3)e3(OH),, el fosfato calcico que
constituye la mayoria de las calcificaciones patoldgicas y el esqueleto éseo. Resulta
sorprendente que, en condiciones normales, no se produzcan cristalizaciones tisulares
indiscriminadas en el organismo. ¢Si el plasma estd permanentemente sobresaturado en

iones calcio y fosfato, por qué no calcificamos de la cabeza a los pies?.

La explicacion a este hecho hay que buscarla por una parte en las caracteristicas de
los procesos de cristalizacion en si mismos y, por otra, en la propia naturaleza de la vida.
Asi, se ha de tener en cuenta que la formacion de cristales a partir de un liquido no es en
absoluto facil. Implica pasar de un sistema totalmente desordenado (estado liquido), a un
sistema mucho mas ordenado (estado so6lido). En disoluciones puras este proceso en muy
dificil bajo un punto de vista de su mecanismo y, unicamente cuando la sobresaturacién es
muy elevada, se forma la fase solida en tiempos relativamente cortos. Por tanto, las
disoluciones con sobresaturaciones no muy elevadas, aunque sean estados metaestables,
pueden aguantar horas, dias e incluso afios sin cristalizar. Ahora bien, cuando las
disoluciones no son puras, la presencia de determinados solidos ya formados, puede
acelerar notablemente el proceso de cristalizacion. Estos sélidos se conocen como
nucleantes heterogéneos y, por tanto, actuan como inductores de la cristalizacion. En el
plasma asi como en el liquido intersticial de un tejido sano no encontramos particulas que
puedan actuar como nucleantes heterogéneos eficaces. Como la propia naturaleza de la
vida implica cambio y renovacién constantes, los tiempos de permanencia de los liquidos en
el interior de los tejidos no son suficientemente largos para dar lugar a procesos de
cristalizacion. Ahora bien, cuando por algun motivo se producen lesiones en los tejidos, se
generan diferentes residuos celulares, alguno de los cuales puede actuar como nucleante
heterogéneo muy efectivo de la hidroxiapatita, favoreciendo los procesos de calcificacion

ectopica.

En la actualidad se sabe, ademas, que el organismo dispone de tres mecanismos para
evitar, controlar y/o revertir los procesos de cristalizacién patologica. Asi, es conocido que el
sistema inmunitario, a través de los macréfagos, tiene capacidad para destruir y revertir los

depdsitos de hidroxiapatita (91). En la sangre pueden encontrarse moléculas de bajo peso
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molecular, algunas de origen endégeno, como el pirofosfato (92), otras que proceden de la
dieta, como el fitato (Fig. 50) (93-95) que poseen gran capacidad para interferir en los
procesos de cristalizacion de la hidroxiapatita, evitando su formacion. Estas sustancias se
conocen como inhibidores de la cristalizacién. Finalmente, también se ha demostrado que
en la sangre existen proteinas, como la osteopontina que, por su estructura y grupos
funcionales, son capaces de unirse al calcio de la hidroxiapatita, formando nanoparticulas
hidroxiapatita-osteopontina que son eliminadas del organismo gracias a la accion de los
macrofagos (87-90, 118). Es evidente que mediante este mecanismo se retira fosfato y
calcio de la sangre y por tanto se disminuye la sobresaturacion de hidroxiapatita, lo que

dificulta su proceso de cristalizacion.

Por tanto, son tres los factores principales que deben considerarse para explicar las
cristalizaciones patoldgicas: una sobresaturacion superior al valor habitual, la presencia de
nucleantes heterogéneos (promotores de la cristalizacion), tales como macromoléculas,
restos celulares o lesiones epiteliales y el déficit de inhibidores de la cristalizacion (que son

sustancias que impiden o dificultan el desarrollo de los cristales).

En la sangre, desde la época de Fleisch (100, 101), se conoce que el pirofosfato es un
inhibidor potente de la cristalizacién de la hidroxiapatita. Recientemente se ha demostrado
que el fitato es otro inhibidor muy potente a nivel tisular del desarrollo de calcificaciones
patolégicas (95). El pirofosfato plasmatico es consecuencia del propio metabolismo y no se
puede controlar de forma exdgena. En cambio, el fitato, aunque se encuentra en el interior
de las células (donde parece que se puede sintetizar), no se exporta al exterior, de manera
que la mayor parte del fitato circulante es de origen externo y es aportado por la dieta (95).
Las propiedades inhibidoras del pirofosfato y el fitato se pueden explicar al observar sus
estructuras ya que, ambas sustancias, presentan grupos fosfatos con afinidad por los iones
calcio de los cristales en formacién. De esta manera, la adsorcion de estos componentes
sobre la superficie de los nucleos y/o cristales en desarrollo es capaz de impedir su posterior

desarrollo.
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Figura 50. Estructura quimica del fitato (myo-inositol
hexafosfato). Adaptado de Grases F. et al. (95).

El fitato (Fig. 50) es el inositol fosfato mas abundante de la naturaleza, estando
presente en concentraciones importantes en cereales, legumbres, frutos secos y semillas en
general (105). Esta molécula ha demostrado tener un potente efecto inhibidor en la litiasis
renal (119), en la sialolitiasis, en las calcificaciones subcutaneas (93), cardiovasculares

(124) y, recientemente, en las tendinosas.

Las calcificaciones tendinosas, al igual que cualquier proceso de cristalizacion, son
consecuencia del desequilibrio entre los tres factores que hemos comentado anteriormente:
la sobresaturacion, los promotores y los inhibidores de la cristalizacion (119). Sin embargo,
ademas de estos tres aspectos, debemos considerar la accién de otros factores que han
demostrado participar activamente en el proceso de calcificacion: la accion del sistema

inmune y la presencia de determinadas proteinas como la osteopontina.

Existen determinadas sustancias sdlidas presentes en los tendones que son capaces
de actuar como nucleo a partir del cual se puede constituir el futuro depdsito calcificado
(como el colageno, los fosfolipidos y los glucosaminoglucocanos). Para que dichas
sustancias puedan actuar como promotoras de la calcificacidon es necesario que se haya
producido algun tipo de lesion celular a nivel de la estructura tendinosa (ya que, cuando se
genera una lesion, se forman residuos con notable capacidad para actuar como nucleantes

heterogéneos de la hidroxiapatita).

En el proceso de calcificacidbn tendinosa también participa de forma activa la
osteopontina (Fig. 51), una carboxiproteina sintetizada por los macroéfagos que posee un

efecto sefializador. Dicha proteina reacciona con el calcio de la hidroxiapatita, a través de
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sus grupos carboxilo, y modifica su estructura molecular. Dicho de manera sencilla, la
sefalizacién se produce cuando la proteina queda “enganchada” a la estructura del cristal
(117, 118). Actua, por tanto, como un sefalizador celular para que los macréfagos puedan
reconocer a los cristales de hidroxiapatita como cuerpos extrafios y los puedan digerir y
eliminar (Fig. 562). Para ello es necesario que los depdsitos de hidroxiapatita sean de muy

pequefio tamano.

Figura 51. llustracion de la estructura de la molécula de

osteopontina. Imagen adaptada de en.wikipedia.org.

Se ha observado que este efecto sefializador de la carboxiproteina y la posterior
redisolucién de los cristales llevada a cabo por las células del sistema inmunitario se
produce con gran eficiencia en el caso de ratas alimentadas con fitato respecto a otras
alimentadas sin fitato. En el primer caso, las calcificaciones provocadas experimentalmente
sélo llegan a alcanzar un pequefio tamafio, siendo la capacidad de deteccion y disolucién de
los cristales por parte del sistema inmunitario casi inmediata. En cambio, en el grupo de
ratas alimentadas sin fitato, el rapido crecimiento de los cristales de hidroxiapatita dificulta la
accioén conjunta de la osteopontina y los macréfagos, es decir, la capacidad para disolver los
cristales resulta insuficiente comparada con la velocidad de crecimiento de los cristales,

siendo el tamafo de las calcificaciones méas elevado (102).
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Figura 52 . llustracion del mecanismo de accion de la osteopontina.
La osteopontina unida a la hidroxiapatita interacciona con la integrina
de los macréfagos y, de esta forma, permite el proceso de resorcion
de la calcificacion por parte del macréfago. Adaptado de Steitz SA. et
al. (117).

De esta manera, podemos considerar que, en condiciones normales, el organismo

dispondria de un doble sistema de defensa para evitar que una lesion a nivel del tendén

evolucione hasta la calcificacion: por una parte la presencia de niveles de inhibidores (fitato,

pirofosfato...) en el plasma y el liquido intersticial capaces de evitar o retrasar la

cristalizacion de hidroxiapatita; y, por otro lado, un sistema inmunitario capaz de disolver los

cristales que no se ha podido evitar que se formen y que estan sefalados por la

osteopontina (siempre y cuando estas calcificaciones sean de pequefio tamafo).
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OBIJETIVOS

La patogenia del proceso calcificante de hombro no esta aclarada. Es dificil identificar
cual es el factor que lo desencadena. Se han propuesto, como posibles factores etiolégicos,
la hipoxia tisular, los cambios degenerativos, las alteraciones metabdlicas y el sobreuso.
También se desconocen los factores que desencadenan la resorcion del mismo. Parece
claro que en el proceso estan implicadas células (macréfagos, células gigantes
multinucleadas) en un entorno viable, y que, en parte, son las responsables del proceso de

resorcion de los depdsitos de calcio.

Los estudios desarrollados por el Laboratorio de Investigacion en Litiasis Renal y
Biomineralizacion han demostrado que todo proceso de calcificacién esta asociado a una
lesion previa y, tanto los inhibidores de la calcificacion (fitato y pirofosfato), como el sistema
inmune, juegan un papel importante evitando su posterior desarrollo. Asi, el objetivo
principal de esta tesis sera conocer las caracteristicas morfoldégicas de los depdsitos de
calcio desarrollados durante la tendinopatia calcificante de hombro y evaluar la posible

participacion de algunos inhibidores de la cristalizacién como el fitato.
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MATERIALY METODOS

3.1. PACIENTES

Nuestro estudio incluye 28 pacientes con tendinopatia calcificante de hombro
sintomatica y refractaria al tratamiento médico conservador. Se revis6 la historia clinica de
estos pacientes y se obtuvo una muestra de orina de cada uno para su estudio posterior. Se
escogieron 34 personas sanas con la misma distribucion de edad y sexo que la de los
pacientes estudiados, que cumplieran la condicién de no tener antecedentes personales ni
familiares de tendinitis calcificante del manguito de los rotadores. A dichas personas se les
realizd el mismo estudio bioquimico de orina que al grupo de pacientes. Los pacientes y
voluntarios sanos firmaron el correspondiente consentimiento informado para que dicha
informacion pudiera ser publicada con fines cientificos y el protocolo de estudio se aprobé

por el Comité de Etica de la Investigacion de las Islas Baleares (n° IB 1908/12 PI).

3.2. HISTORIA CLINICA

Se recogieron los siguientes datos del historial médico de cada paciente:
- Datos personales (edad y sexo)
- Antecedentes personales
Entre los antecedentes médicos de interés se describe cualquier patologia
posiblemente relacionada con la formacion de calcificaciones tendinosas:

» Célculos renales
* Hipertension arterial (HTA)
* Diabetes mellitus (DM)
* Enfermedades vasculares
* Litiasis maxilar
* Litiasis biliar

* Colecistectomia
- Tratamiento previo (relacionado con el dolor de hombro)

* Antiinflamatorios no esteoideos (AINES)

Rehabilitacion
* Ondas de choque

* Infiltraciones locales
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- Localizacién de la calcificacion

= Hombro derecho/ izquierdo/ ambos
» Tenddn del supraespinoso, infraespinoso, redondo menor Yy/o

subescapular

3.3. OBTENCION DE LOS DEPOSITOS DE CALCIO DEL MANGUITO DE LOS
ROTADORES

Las calcificaciones debian ser visibles en las radiografias y en la ecografia (Fig. 53)
(123), por lo que, previamente a la realizacion del tratamiento, se efectuaron las siguientes

pruebas radiologicas:

= Radiografia de hombro con angulacién caudo-craneal de 15°, con el brazo
en rotacién interna y rotacion externa

= Ecografia de hombro

Figura 53. (A) Radiografia anteroposterior de hombro que muestra una calcificacion en el supraespinoso y

(B) Calcificacion del tendon del supraespinoso vista ecograficamente. Se ha de localizar la calcificacion en
el tendén, estudiar sus caracteristicas y registrar sus medidas, para planificar adecuadamente el

procedimiento.

3.3.1. Preparacion

El procedimiento se realiza con el paciente sentado. Si se trata de calcificaciones en

los tendones del supraespinoso o del infraespinoso, el brazo se coloca en rotacién interna,
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con la mano en la espalda (Fig. 54) (123). En los casos de calcificaciones del subescapular,
el brazo se coloca en rotacion externa, con la mano en supino colocada encima del muslo.
Con esto se pretende conseguir que el tenddn esté a la mayor presién posible, facilitando la

salida espontanea del liquido inyectado en el tendon.

Figura 54. Posicion de partida del
procedimiento. La paciente esta sentada
con el brazo en la espalda. Se ha
sefialado en la piel la direccién y el punto
de puncion. El transductor esta situado en
la posicion que mantendra durante el
tratamiento. Adaptado de Vigano S. et al.
(121).

3.3.2. Premedicacion

Media hora antes del procedimiento se administra un ansiolitico de accién rapida

(alprazolam) (123).

3.3.3. Informacion

El paciente es informado previamente de forma clara y comprensible sobre el
procedimiento, su objetivo y sus posibles complicaciones, y éste da su consentimiento oral y

escrito.
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3.3.4. Material necesario

Figura 55. Material necesario para el procedimimiento. Adaptado de Vigano S. et al. (121).

= Aguja intramuscular de 20G
= Varias jeringas de cono Luer (con rosca)
= 10 ml de lidocaina 1%

= Varias ampollas de suero fisiolégico de 10 ml

3.3.5. Técnica de tratamiento

La puncién del hombro se realiza bajo control ecografico continuo y bajo condiciones
de asepsia local (121-123). Tras esterilizar la zona de la piel a tratar (Fig. 56), se realiza la
puncion de las calcificaciones siguiendo una via de aproximacién anterior y craneo-caudal
(Fig. 57). La aproximacion craneo-caudal se elige por el interés de mantener la jeringa por
debajo del plano de la calcificacion, para favorecer el paso del calcio, por gravedad, a la

jeringa.
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Figura 56. Técnica de asepsia de la
piel. Adaptado de Vigano S. et al.(121).

Este procedimiento implica una serie de pasos:

- Tras colocar el transductor encima de la calcificacién, se introduce
la aguja 20G siguiendo el plano del haz de ultrasonidos, desde un lado del
transductor con control ecografico (Fig. 57). La aguja estara en todo momento

conectada a una jeringa con cono de rosca rellena con lidocaina al 1%.

Figura 57. Inyeccion de anestésico
local. Introduccion de la aguja en
direccion longitudinal al transductor.
Adaptado de Vigano S. et al. (121).
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- Tras anestesiar el trayecto, se anestesia la bursa subacromial-subdeltoidea
(Fig. 58).

Figura 58. Infiltracion de anestésico local. La solucién anestésica debe inyectarse en la bursa

subacromial-subdeltoidea, en el tejido celular subcutaneo y alrededor de la calcificacion. Serie de
imagenes ecograficas transversales a 12-5 MHz, obtenidas sobre la cara anterior del hombro
izquierdo que ilustran el procedimiento con una aguja para tratar una calcificacion en el tendén
supraespinoso. a y b) Tras la inyeccion de lidocaina, la bolsa aparece distendida por liquido (flecha
blancas) y la aguja se dirige hacia la calcificacién (flecha hueca). c) Se inyecta y aspira la mezcla
de solucion salina y lidocaina. Durante este proceso, aparece una cavidad hipoecogénica llena de
liquido (puntas de flecha) en la calcificacion (Ca). RC: Manguito rotador. Adaptado de Aina et al.
(122).

V Con control ecografico constante, la aguja se introduce en la
calcificacion. Al penetrar en el tendon el paciente puede percibir una molestia
tolerable (Fig. 59).
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Figura 59. Introduccién de la aguja con guia ecografica. (A): se introduce la aguja visualizando la punta en

todo momento. Punta de la aguja entrando por debajo de la calcificacion (B y C): la entrada del liquido

produce una cavidad por efecto del bombeo y asi se produce el lavado. Fig. 59-A: Adaptado de Vigano S.

etal. (121).

VUna vez en el interior de la calcificacion se debe evitar aspirar el
depdsito de calcio directamente, ya que dicha maniobra provoca con
frecuencia la obstruccion de la aguja. Por el contrario, se debe presionar con
fuerza el émbolo de la aguja hasta conseguir que una pequefia cantidad de
liquido penetre en el interior de la calcificacién y aparezca en la ecografia.
Con frecuencia la fuerza que se debe aplicar en el émbolo es considerable.
En este momento el paciente puede experimentar también dolor, a pesar de
la anestesia.

VEn caso de que no se consiga inyectar liquido inicialmente en la
calcificacion, la punta de la aguja se debe retirar hasta alcanzar el borde de la
calcificacién, donde casi siempre se consigue inyectar liquido.

VTras cada inyeccién, siempre corta, se relaja la presién en el émbolo,
permitiendo que el liquido, por presion, refluya en el interior de la jeringa
arrastrando consigo particulas de calcio (Fig. 60-A). Este aparece en forma
de nabéculas blancas en el interior de la jeringa y se deposita en el fondo
(Fig. 60-B).
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Figura 60. (A) Jeringa que contiene material céalcico extraido y (B) Jeringa que contiene
material calcico depositado. Fig. 60-A adaptado de Vigano S. et al. (121) y Fig. 60-B de Aina
et al. (122).

V Cuando el contenido de la jeringa aparece muy turbio, se procede a cambiar
ésta por una nueva jeringa, rellena esta vez de 10 ml de suero fisioldgico, y se
continua el procedimiento. Este cambio de jeringas debe repetirse las veces que sea
necesario.

V Cuando se ha producido la salida de buena parte del calcio, la presion del
tenddn disminuye y se hace necesario aspirar el contenido liquido de la cavidad
después de cada inyeccién.

V El procedimiento se repite hasta que la calcificacion es sustituida por una
cavidad y el aspirado es claro, no obteniéndose mas calcio.

V Una vez finalizado el tratamiento, la aguja se retira hasta alcanzar la bursa
subacromial-subdeltoidea inyectandose en ella 40 mg de triamcinolona aceténido,

para mejorar los sintomas postprocedimiento y prevenir la capsulitis adhesiva.

3.3.6. Control postratamiento

Los pacientes son posteriormente enviados a sus domicilios con prescripcion de

amoxicilina-clavulanico 875/125 mg 1 comprimido cada 8 horas durante 3 dias y analgésicos

no esteroideos 1 comprimido cada 8 horas (en caso de que experimentasen una

reagudizacion del dolor). No se proporcionan instrucciones especificas de restringir la

movilidad del hombro afecto ni de interrumpir la actividad laboral. Se realiza seguimiento
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ecografico al mes, dos y seis meses para valorar la evolucion clinico-radiolégica de los

pacientes.

3.4. OBTENCION DE LAS MUESTRAS DE ORINA

La muestra de orina del paciente debe ser emitida durante 2 horas en ayunas,
desechando la primera orina de la mafiana, y recogiéndola en un recipiente estéril con timol
para preservar la muestra e inmediatamente es refrigerada. Esta orina de 2 horas se
selecciono porque es la menos afectada por factores dietéticos y porque podia analizarse al

poco tiempo de ser emitida. Después de su recogida, se conserva a 4°C hasta su analisis.

3.5. ESTUDIO CRISTALOGRAFICO DE LOS DEPOSITOS DE CALCIO

3.5.1. Microscopia electronica de barrido

Las muestras se depositaron sobre un soporte metdlico y se estudiaron con un
microscopio electrénico de barrido Hitachi S 3400N acoplado a un analizador Bruker EDX.
Las muestras no se metalizaron con oro debido a que su linea espectral interfiere con la del

fésforo y hubiera distorsionado los analisis por EDX.

Para cada muestra se seleccionaron y estudiaron aleatoriamente la composicién de
diferentes areas, con el fin de efectuar una valoracién semicuantitativa mediante EDX de su

contenido en P y Ca.

3.5.2. Analisis por difraccion de rayos X y por espectroscopia infrarroja FTIR

Se pulverizaron unos 2 mg de cada muestra seca y se procedié al analisis por
difraccién de rayos X'y, posteriormente, al andlisis mediante FTIR. El espectro de rayos X se
obtuvo usando un difractometro XRD Bruker-Siemens D5000 (Bruker AX Gmbh Karlsruhe,
Alemania) y el espectro FTIR usando un espectroscopio infrarrojo Bruker IFS66 (Bruker AXS

Gmbh Karlsruhe, Alemania).
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3.6. DETECCION DE OSTEOPONTINA EN LOS EXTRACTOS DE LOS DEPOSITOS
CALCIFICADOS

Se emplearon 50 mg de muestra pulverizada para realizar la extraccién de proteina en
50 mM de Tris-HCL (pH 7.4), 4M de guanidina clorhidrato, 5mM de EDTA e inhibidores de
proteasas y fosfatasas (10 pg/ml de leupeptina, 1 pg/ml de pepstatina, 1 mM de PMSF vy 1
mM NayVO,). Se mantuvo agitando la muestra durante 1 h a temperatura ambiente y
después se centrifugd a 10000xg durante 5 minutos (145). 0,2 ml de esta extraccion se
mezclaron con 0,8 ml de acetona fria, se incubd a -80°C durante 1 hora y se centrifugd a
10000xg durante 15 minutos. El precipitado resultante se secd haciendo el vacio y se
resuspendid en 50mM de Tris-Base, 1 mM de EDTA-Na, 1% de Igepal, 10 mM de
iodeacetamida e inhibidores de proteasas y fosfatasas. Se cuantificé la proteina presente en

la muestra con un kit de BCA (Pierce, Bonn, Alemania).

Después de hervir la muestra durante 5 minutos, se cargaron 20 ug de proteina (sin
tampodn de carga para evitar la precipitacion de la proteina) en un gel SDS-PAGE al 12% y
se transfiri6 a una membrana de PVDF. La membrana se incubd en una solucién de bloqueo
de leche descremada al 5% en TBS-Tween. Se empled el anticuerpo primario MPIIIB10;
(Developmental Studies Hybridoma Bank, University of lowa) contra la osteopontina. Las
bandas se visualizaron con el reactivo Immun-Star® Western C® Kit (Bio-Rad) y la senal

quimioluminiscente se capturé con el densitometro Chemidoc XRS (Bio-Rad).

3.7. ESTUDIO METABOLICO-BIOQUIMICO DE LA ORINA

3.7.1. Analisis del fitato urinario

El método utilizado (55), de forma resumida, consiste en tomar 5 ml de orina
(acidificada con HCI 1:1 hasta pH 3-4), que se transfiere a una columna cromatografica de 4
mm de diametro interno. Esta columna contiene 0,2 g de una resina de intercambio anionico.
La columna se lava con 50 ml de HCI 50 mM. El fitato retenido en la columna se eluye con 3
ml de HNOj3; 2M. La concentracién de fitato se determina por analisis directo del fésforo
mediante espectroscopia de emision atdomica de plasma acoplado inductivamente (ICP-
AES), utilizando una recta de calibrado. Este método presenta un buen nivel de precision
(RSD= 2,4%) y exactitud (97-105%) y los resultados obtenidos son estadisticamente

comparables a los basados en el uso de cromatografia gaseosa/deteccion masas (55).
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El grupo control estuvo formado por 34 individuos sanos con la misma distribucion de
edad y sexo que los pacientes.

3.8. ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se expresaron como media + error estandar (SE). Todos los analisis
estadisticos se realizaron utilizando el paquete estadistico para Ciencias Sociales (SPSS,
version 11 para Windows, Chicago, IL, USA). Se evalu6 la normalidad de las variables
mediante el test Kolmogorov- Smirnov. Las diferencias entre grupos se evaluaron mediante
el test paramétrico de Student para variables cuantitativas con distribuciéon normal, test no
paramétrico U Whitney para variables con distribucion no normal y test de Chi-cuadrado

para variables cualitativas. Un valor de p < 0,05 se consideré estadisticamente significativo.
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4.1. ASPECTOS CLIiNICOS

4.1.1. Sexo

En nuestros 28 pacientes afectos de tendinopatia calcificante del manguito de los
rotadores, se observa, al igual que en la cita siguiente, un predominio de afectacion de las

mujeres (67%) con respecto a los hombres (33%) (Fig. 61).

En términos generales, los autores aceptan que hay una mayor frecuencia de
afectacidon en mujeres que en varones. Bosworth (22, 23) indicé una incidencia del 76,7% en
mujeres, DePalma y Kruper (21) sefialaron una incidencia del 60,3% y Welfling et al. (19) del
62%.
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Figura 61. Diagrama de sectores que muestra la
distribucion de nuestros casos segun el sexo. Se
observa un predominio de afectaciéon de las mujeres

(67%) con respecto a los hombres (33%).

4.1.2. Edad

Si estudiamos este dato con respecto a nuestros 28 pacientes, la edad media de
afectacion se sitia en los 55 afios y la mediana de edad estaria situada en los 51 afios. Se
observé un aumento de la tendinopatia calcificante de la 5% y la 72 décadas de la vida (Fig.
62).
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Segun la bibliografia, la distribucidon por edades vari6 moderadamente de un autor a

otro. Welfling et al. (19) advirtieron que la maxima incidencia se observaba en personas de

31 a 40 afos, en tanto que DePalma y Kruper (21) observaron que el 36% de los pacientes

pertenecian al grupo de 40 a 50 afios. Welfling et al. (19) afirman que en su grupo de 925

individuos no se identificd calcificacion alguna en personas mayores de 71 afos.
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Figura 62. Diagrama de barras que muestra el nimero de pacientes

afectos en cada década de la vida. La edad media de afectacién se situa

en los 55 afos y la mediana de edad estaria situada en los 51 afios. Se

observé un aumento de la tendinopatia calcificante de la 52 y la 72 décadas

de la vida.

4.1.3. Profesion

Al parecer, la ocupacion interviene en la tendinitis calcificante. El 24% de nuestros

pacientes trabajaban como personal de limpieza o se dedicaban a las tareas del hogar, un

14% en hosteleria, un 13% eran auxiliares de enfermeria y un 10% eran auxiliares

administrativos o conductores.
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En el grupo de DePalma y Kruper (21), el 41% de las personas fueron amas de casa,

y el 27% profesionales, directivos y vendedores (Fig. 63).
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Figura 63. Diagrama de sectores que refleja la distribucion de pacientes segun
su profesion. El 24% de los pacientes trabajaban como personal de limpieza o
se dedicaban a las tareas del hogar, un 14% en hosteleria, un 13% eran

auxiliares de enfermeria y un 10% auxiliares administrativos o conductores.

4.1.4. Antecedentes patolégicos

En el total de los 28 pacientes analizados en nuestro estudio se observa la existencia,
en algunos de ellos, de una serie de patologias que podrian o no tener relacién con la
afeccién que nos ocupa. Un 48% de los casos relataron no tener ni haber tenido ningun
antecedente patologico personal de interés; este grupo lo consideramos “sin antecedentes
patolégicos” en nuestra grafica (a pesar de estar afectos de tendinitis calcificante). Un 52%

de los casos afirma tener o haber tenido alguna patologia destacable (Fig. 64).
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Figura 64. Diagrama de sectores que muestra la distribucion de pacientes afectos de
otras patologias versus la muestra sin antecedentes patolégicos (a pesar de estar
afectados de tendinitis calcificante de hombro). Un 48% de los casos relataron no tener
ni haber tenido ningun antecedente patolégico personal de interés. Un 52% de los

casos afirma tener o haber tenido alguna patologia destacable.
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Figura 65. Diagrama de sectores que muestra la distribuciéon de otras patologias que
afectan a nuestros pacientes. El 31% de los pacientes eran hipertensos, un 25%
habian sufrido uno o varios episodios de codlico renal, un 15% presentaban
hipercolesterolemia, un 5% referian haber sufrido algin tipo de accidente
cerebrovascular y, un 4% relataba padecer otras patologias (hipotiroidismo, uveitis o

artritis reumatoide).
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4.1.5. Tendén y hombro afecto de los depédsitos de calcio

De los 28 casos registrados, el hombro derecho estuvo afectado en el 67% de los
casos y el izquierdo en el 33% de los casos. En todos los pacientes los depésitos de calcio
se localizaron en el tendén del supraespinoso (Fig. 66).

Plenk (14) advirti6 que el 82% de las calcificaciones estaban en el tendén del
supraespinoso. En la serie de Bosworth (22, 23) se produjeron calcificaciones en el
supraespinoso en el 51% de los casos; en el infraespinoso, en el 44,5% de los casos, en el
redondo menor, en el 23.3%, y en el subescapular en el 3% de los sujetos. Por supuesto, los
depdsitos a veces se identificaron en varios tendones. DePalma y Kruper (21) indicaron una
incidencia del 74% al valorar s6lo en supraespinoso, en tanto que la incidencia de depésitos
simultaneos en dicho musculo y en otros rotadores fue del 90%.

El hombro derecho suele estar afectado con mayor frecuencia que el izquierdo; dicha
diferencia comprendio el 64% en el estudio de Hartig y Huth (24), y descendi6é al 57% en el

de DePalma y Kruper (21).
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Figura 66. Diagrama de sectores que muestra la distribucion de casos segun
el hombro afecto. El hombro derecho estuvo afectado en el 67% de los casos y
el izquierdo en el 33% de los casos.
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4.2. ESTUDIO DE LOS DEPOSITOS DE CALCIO Y DE LAS MUESTRAS DE ORINA

4.2.1. Pacientes

Paciente 1
Informacién clinica

Varon de 31 afios sin antecedentes médico-quirurgicos de interés. Su profesion actual
es educador, previamente habia trabajado de reponedor en un supermercado durante 7
afios. Refiere dolor en hombro izquierdo de 2 afios de evolucién que trata de forma
ocasional con AINES. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del

hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 67: Imagenes al microscopio electrénico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente 1.
(A) a 250 aumentos; (B) a 1800 aumentos; (C) a 750 aumentos y (D) a 1700 aumentos
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Figura 68 (A y B). Espectroscopia por difraccion de rayos X (DRX) de los depositos de
calcio del paciente 1. Los depositos calcificados de este paciente muestran los picos
caracteristicos de hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras
estaban formadas por una fraccion significativa de fosfato amorfo.

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,29
Calcio 86,69
Magnesio 52
Fosforo 127,68
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Paciente 2
Informacién clinica.

Mujer de 48 afnos, sin antedentes médico-quirirgicos de interés. Trabaja, desde hace
anos, de auxiliar administrativa. Relata dolor intermitente en el hombro derecho de 10 afos
de evolucion. En los periodos de exacerbacion de la sintomatologia requiere tratamiento
rehabilitador y AINES. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendon supraespinoso del

hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 69. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente 2.
(A) a 200 aumentos; (B) a 700 aumentos; (C) a 900 aumentos y (D) a 1700 aumentos.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,52
Calcio 214,11
Magnesio 140,78
Fésforo 483,25
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Paciente 3
Informacién clinica

Mujer de 51 afios con hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina sddica. Su
actividad profesional actual es auxiliar de enfermeria. Anteriormente trabajé, durante afios,
en una empresa de limpieza. Presenta dolor en hombro izquierdo de 3 meses de evolucién.

Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendon supraespinoso del hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 70. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente 3.
(A) a 3000 aumentos; (B) a 4000 aumentos; (C) a 2000 aumentos.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,74
Calcio 118,66

Magnesio 134
Fosforo 350,3
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Paciente 4

Informacién clinica

Mujer de 45 afios, sin antecedentes meédico-quirurgicos de interés. Trabaja como

camarera en un comedor. ARos atras, se dedicé a la limpieza de cocinas en la industria de la

hosteleria. Detalla dolor intermitente en hombro izquierdo de 2 afios de evolucion. No refiere

tratamiento habitual ni ocasional. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendén

supraespinoso del hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio: muestra mal recogida (exceso de timol)

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,3
Calcio 54,36
Magnesio 131,94
Fosforo 238,11

105



RIFIR FRRIR RI

Paciente 5
Informacién clinica

Hombre de 69 afios con antecedentes de cdlicos renales (varios episodios), HTA e
hipercolesterolemia. Laboralmente se dedica a la albahileria. Refiere dolor discontinuo e
intenso en hombro derecho de 25 afios de evolucion que requiere tratamiento con AINES en
los periodos de exacerbacion del dolor. Presenta tendinitis calcificante del tendoén

supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 71. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 5. (A) a 500 aumentos; (B) a 160 aumentos; (C) a 210 aumentos y (D) a 250 aumentos.
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Figura 72 (A y B). Espectroscopia por difraccion de rayos X (DRX) de los depdsitos de
calcio del paciente 5. Los depdsitos calcificados de este paciente muestran los picos
caracteristicos de hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras
estaban formadas por una fraccién significativa de fosfato amorfo.
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Figura 73 (A y B). Espectrometria por infrarrojos (FTIR) de los depositos de calcio del
paciente 5. La FTIR indica que los depdsitos de calcio de este paciente estdn compuestos
por hidroxiapatita cristalina carbonatada de baja cristalinidad.

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,34
Calcio 102
Magnesio 47,12
Fésforo 508,81
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Paciente 6
Informacién clinica

Mujer de 43 afios con antecedentes personales de uveitis aguda que requiere
tratamiento crénico con glucocorticoides. Actualmente es ama de casa. Previamente
desempefd su actividad profesional en una empresa textil (levantaba pesos). Refiere dolor
en hombro izquierdo de 7 meses de evolucion que precisa tratamiento frecuente con AINES.

Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 74. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 6. (A) a 1000 aumentos; (B) a 300 aumentos; (C) a 1700 aumentos.
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Figura 75 (A y B). Espectroscopia por difraccion de rayos X (DRX) de los depdsitos de calcio
del paciente 6. Los depdsitos calcificados de este paciente muestran los picos caracteristicos
de hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras estaban formadas
por una fraccioén significativa de fosfato amorfo.

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,9
Calcio 19,63
Magnesio 45,68
Fosforo 195,14
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Paciente 7
Informacién clinica

Mujer de 63 afios, con paraparesia de miembros inferiores por accidente de trafico
hace afos (se desplaza mediante muletas). No refiere otros antecedentes médico-
quirdrgicos de interés. Actualmente, incapacitada laboralmente, es ama de casa. Su
profesién previa fue de dependienta. Presenta dolor en hombro derecho de dos afios de
evolucion que trata mediante AINES. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendén

supraespinoso derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

TR e e
500um UIB 15.0 SE: 011 200um

Figura 76. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 7. (A) a 350 aumentos y (B) a 350 aumentos (C) a 80 aumentos y (D) a 230 aumentos.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,19
Calcio 74,69
Magnesio 56
Fésforo 348
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RESULTADOS Y DISCUSION

Paciente 8
Informacién clinica

Mujer de 67 afios con antecedentes personales de colicos nefriticos de repeticion,
artritis reumatoide vy fibrosis pulmonar. Requiere medicacién activa con corticoides. Trabaja
en una empresa de limpieza desde hace afios. Presenta dolor en hombro derecho de 1 afio
de evolucion que precisa tratamiento con AINES y rehabilitacién. La ecografia de hombro

demuestra tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro derecho.
Estudio de los depdésitos de calcio: muestra insuficiente

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 1,1
Calcio 89,1
Magnesio 229
Fosforo 485,9
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Paciente 9
Informacién clinica

Hombre de 34 afnos, sin antecedentes médico-quirirgicos de interés. De profesion,
camarero. Relata dolor en hombro derecho de 6 afios de evolucidn en tratamiento ocasional
con infiltraciones locales de glucocorticoides y rehabilitacién. Se diagnostica de tendinitis

calcificante del tenddn supraespinoso del hombro derecho.
Estudio de los depdsitos de calcio: no disponemos de muestra.

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,93

Calcio 62,2

Magnesio 31,8
Fosforo 1436,7
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Paciente 10
Informacién clinica

Mujer de 53 afios, con antecedentes personales de codlicos nefriticos e HTA que
requiere tratamiento con valsartan. Su profesion es administrativa. Ha trabajado previamente
en la hosteleria (cocinera). Describe dolor en hombro derecho de 4 meses de evoluciéon que
precisa tratamiento con AINES, infiltraciones locales de glucocorticoides y rehabilitaciéon. Se

diagnostica de tendinitis calcificante del tendon supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

100um

Figura 77. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 10. (A) a 300 aumentos; (B) a 470 aumentos; (C) a 270 aumentos.

NND2!



RESULTADOS Y DISCUSION

Estudio bioquimico de la orina

Fitato 0,52
Calcio 413,3

Magnesio 42,3
Fésforo 609,9
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Paciente 11
Informacién clinica

Hombre de 78 afios con antecedentes personales de DM, HTA e hipercolesterolemia
en tratamiento habitual con metformina, amlodipino, gemfibrozilo, atorvastatina y clopidogrel.
Actualmente jubilado, su profesion durante afios fue la de conductor. Presenta dolor en
hombro derecho de 1 afo de evolucion. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendon

supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 78. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 11. (A) a 1000 aumentos; (B) a 1000 aumentos; (C) a 300 aumentos, y (D) a 1000 aumentos.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Spectrum: CT12 2.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]
Phosphorus K-series 13.65 25.99 31.06 1.2
Magnesium K-series 0.51 0.98 1.49 0.2
Calcium K-series 38.35 73.03 67.44 2.5

Total: 52.51 100.00 100.00

Figura 79. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion del paciente 11, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,25
Calcio 92
Magnesio 10,3

Fésforo 39,2
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Paciente 12
Informacién clinica

Hombre de 52 anos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. Trabaja
actualmente como administrativo. Previamente fue conductor de autobus. Detalla dolor en
hombro derecho de 5 afios de evolucién que trata mediante AINES y rehabilitacion. La
radiografia y ecografia demuestran tendinitis calcificante del tenddn supraespinoso del

hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 80. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 12. (A) a 1000 aumentos; (B) a 3000 aumentos, y (C) a 1000 aumentos.
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Figura 81 (A y B). Espectroscopia por difraccion de rayos X (DRX) de los depdsitos de
calcio del paciente 12. Los depdsitos calcificados de este paciente muestran los picos
caracteristicos de hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras
estaban formadas por una fraccion significativa de fosfato amorfo.
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RESULTADOS Y DISCUSION
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Spectrum: CT13 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 16.45 29.29 34.90 1.5

Calcium K-series 39.70 70.71 65.10 2.6

Total: 56.15 100.00 100.00

Figura 82. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion del paciente 12, en el que

se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,96

Calcio 88,1

Magnesio 22,3
Fosforo 738,3
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Paciente 13

Informacién clinica

Mujer de 51 afios con antecedentes personales de hipotiroidismo y coélicos nefriticos

(dos episodios). Tratamiento habitual con levotiroxina. Se dedica exclusivamente a las

tareas del hogar. Presenta dolor en hombro izquierdo de 4 meses de evolucion que precisa

administracion de AINES en los periodos de exacerbacién de la sintomatologia. Se

diagnostica de tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 83. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del

paciente 13. (A) a 200 aumentos y (B) a 1200 aumentos.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,38
Calcio 62,9
Magnesio 28,7
Fésforo 365,1
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Paciente 14
Informacién clinica

Hombre de 61 afos, con antecedentes personales de HTA en tratamiento con
enalapril y atenolol. Trabaja en una empresa de decoracién. Describe dolor en hombro
derecho de 2 afios de evolucion y tratamiento ocasional con AINES y rehabilitacion.

Presenta tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 84. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 14. (A) a 1000 aumentos; (B) a 150 aumentos y (C) a 350 aumentos.
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Figura 85 (A y B). Espectroscopia por difraccién de rayos X (DRX) de los depositos de
calcio del paciente 14. Los depdsitos calcificados de este paciente muestran los picos
caracteristicos de hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras

estaban formadas por una fraccion significativa de fosfato amorfo.
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Spectrum: CT15b 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error
[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]
Calcium K-series 41.52 71.02 65.44 2.7

Phosphorus K-series 16.94 28.98 34.56 1.4

Figura 86. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion del paciente 14, en el que

se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,18
Calcio 100,2
Magnesio 241
Fésforo 214.,8
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Paciente 15
Informacién clinica

Mujer de 71 afos con antecedentes personales de HTA que precisa tratamiento
antihipertensivo con enalapril. Actualmente jubilada. Se dedicé a la agricultura y también fue
cocinera en una residencia. Detalla dolor en hombro derecho de 1 afo de evolucién en
tratamiento ocasional con AINES. Presenta tendinitis calcificante del tendén supraespinoso

del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

n 1 ij C:Iu r 1I'|

Figura 87. Imagenes al microscopio electrénico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 15. (A) a 1000 aumentos; (B) a 4000 aumentos y (C) a 500 aumentos.
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Spectrum: CT16 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 15.96 27.66 33.10 1.4

Calcium K-series 41.73 72.34 66.90 2.7

Total: 57.69 100.00 100.00

Figura 88. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 15, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,01

Calcio 6,9

Magnesio 11,5
Fosforo 325,6
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Paciente 16
Informacién clinica

Mujer de 52 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. Su profesién actual
y, desde hace afios, es de dependienta. Presenta dolor en el hombro derecho (se
desconoce tiempo de evolucién). Tratamiento ocasional con AINES. Se diagnostica de

tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

200um

Figura 89. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion
del paciente 16. (A) a 300 aumentos; (B) a 200 aumentos.
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Spectrum: CT17B 1l.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 16.33 28.717 34.00 1.4
Calcium K-series 39.56 69.67 63.64 2.6

Magnesium K-series 0.89 1.56 2.35 0.2

Total: 56.78 100.00 100.00

Figura 90. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 16, en el que

se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 17
Informacién clinica

Mujer de 78 afios con antecedentes personales de célicos nefriticos (dos episodios),
HTA e hipercolesterolemia que requieren tratamiento con enalapril y atorvastatina.
Actualmente jubilada. Trabajo durante afios en una empresa de limpieza. Refiere dolor en
hombro derecho (se desconoce el tiempo de evolucién). Presenta tendinitis calcificante del

tendon del supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 91. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del

paciente 17. (A) a 2000 aumentos; (B) a 2000 aumentos.
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Spectrum: CT18b 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 18.57 29.09 34.67 1.6

Calcium K-series 45.26 70.91 65.33 2.9

Figura 94. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 17, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 18
Informacién clinica

Mujer de 53 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés, con dolor en
hombro derecho (se desconoce tiempo de evolucién). Es ama de casa. Presenta tendinitis

calcificante del tenddn supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

(O
100um

Figura 93. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 18. (A) a 800 aumentos; (B) a 500 aumentos; (C) a 1000 aumentos.
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Spectrum: CT19b 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 15.45 29.42 34.85 1.3
Calcium K-series 36.59 69.68 63.79 2.4

Magnesium K-series 0.47 0.90 1.35 0.2

Total: 52.51 100.00 100.00

Figura 94. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 18, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 19
Informacién clinica

Hombre de 51 anos, con HTA, que requiere tratamiento con enalapril. Es camarero.
Refiere dolor en hombro derecho de dos afos de evolucién. Se diagnostica de tendinitis

calcificante del tenddn supraespinoso derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 95. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas dela calcificacion del
paciente 19. (A) a 300 aumentos y (B) a 5000 aumentos.
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Spectrum: CT20 2.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 17.84 29.25 34.85 1.5

Calcium K-series 43.15 70.75 65.15 2.8

Figura 96. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 19, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,35

Calcio 41,6

Magnesio 6,6
Fosforo 284,8
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Paciente 20

Mujer de 52 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés, con dolor en
hombro izquierdo de semanas de evolucién. Se dedica a las tareas del hogar. Presenta

tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 97. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 20. (A) a 700 aumentos y (B) a 1000 aumentos.
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Spectrum: CT21lb 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 17.03 26.87 32.22 1.4

Calcium K-series 46.36 73.13 67.78 3.0

Figura 98. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 20, en

el que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 21
Informacién clinica

Mujer de 54 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. Su profesién actual
es peluquera (ha trabajando durante afios en un geriatrico). Presenta dolor en hombro
derecho (desconocemos el tiempo de evolucion). Se diagnostica de tendinitis calcificante del

tendodn supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 99. Imagenes al microscopio electrénico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente
21. (A) a 650 aumentos, (B) a 1000 aumentos y (C) a 300 aumentos.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 22
Informacién clinica

Mujer de 64 afios, sin antecedentes médico-quirargicos de interés. Su profesion,
desde hace 15 anos, es de limpiadora en una empresa. Refiere dolor en hombro derecho de
meses de evolucion que precisa tratamiento con AINES y rehabilitacién en los periodos de
exacerbacion del dolor. Presenta tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro

derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 100. Imagenes al microscopio electrénico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 22. (A) a 500 aumentos y (B) a 200 aumentos.
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Spectrum: CT23 1.spx

Element Series
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Figura 101. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 22, en

el que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,49
Calcio 144
Magnesio 39,7
Fésforo 900
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Paciente 23
Informacién clinica

Hombre de 61 afos, sin antecedentes médico-quirurgicos de interés, con dolor en
hombro izquierdo de varios afios de evolucion. Actualmente jubilado, se dedicaba a la
mecanica. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tendén supraespinoso del hombro

izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 102. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del

paciente 23. (A) a 300 aumentos y (B) a 1500 aumentos.
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Spectrum: CT24 1.spx

Element Series wunn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]
Carbon K-series 14.77 14.70 25.06 4.4
Oxygen K-series 38.31 38.13 48.81 11.0
Magnesium K-series 0.46 0.46 0.39 0.1
Phosphorus K-series 12.54 12.48 8.25 1.0
Calcium K-series 34.39 34.23 17.49 2.1

Total: 100.47 100.00 100.00

Figura 103. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 23, en

el que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,28
Calcio 89,2
Magnesio 6,2
Fésforo 357,5
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Paciente 24
Informacién clinica

Mujer de 62 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés, con dolor en
hombro derecho (se desconoce tiempo de evolucién). Su profesién es fisioterapeuta.

Presenta tendinitis calcificante del tendéon supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 104. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del
paciente 24. (A) a 1300 aumentos, (B) a 1500 aumentos y (C) a 200 aumentos.
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Spectrum: CT25 1.spx

Element Series wunn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]
Carbon K-series 13.95 14.90 23.99 4.4
Oxygen K-series 42.56 45.44 54.93 12.2
Phosphorus K-series 12.49 13.34 8.33 1.0
Calcium K-series 24.52 26.18 12.63 1.6
Magnesium K-series 0.14 0.15 0.12 0.1

Total: 93.66 100.00 100.00

Figura 105. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 24, en

el que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 25
Informacién clinica

Mujer de 53 anos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés, con dolor en
hombro izquierdo (se desconoce tiempo de evolucion). Su profesiébn es auxiliar de
enfermeria. Se diagnostica de tendinitis calcificante del tenddon supraespinoso del hombro

izquierdo.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 106. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del

paciente 25. (A) a 2100 aumentos y (B) a 1500 aumentos.
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cps/ev.

Spectrum: CT26 2.spx

Element Series wunn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]
Carbon K-series 8.23 8.32 14.51 3.6
Oxygen K-series 44.67 45.13 59.08 14.5
Phosphorus K-series 13.07 13.20 8.93 1.1
Calcium K-series 32.84 33.17 17.34 2.1
Magnesium K-series 0.18 0.18 0.15 0.1

Total: 98.99 100.00 100.00

Figura 107. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacién de la paciente 25, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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Paciente 26
Informacién clinica

Mujer de 63 afios con hipercolesterolemia en tratamiento dietético. Su profesion es
cocinera. Refiere dolor en hombro derecho de 1 afo de evolucién. Presenta tendinitis

calcificante del tenddn supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

Figura 108. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas dela calcificacion del
paciente 26. (A) a 1000 aumentos, (B) a 6000 aumentos y (C) a 1500.

NCFE



RESULTADOS Y DISCUSION

cps/eVv.

1

2.5

2.0

1

B
1

0.5

1

[

0.0—

Spectrum: CT27 1.spx

Element Series
Carbon K-series
Oxygen K-series

Phosphorus K-series

Calcium K-series

unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

15.87 15.63 25.42 4.9

43.72 43.06 52.57 12.5

13.31 13.10 8.26 1.1

Figura 109. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 26, en el

que se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,76
Calcio 2457

Magnesio 34,6

Fésforo 894
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Paciente 27
Informacién clinica

Mujer de 59 anos, sin antecedentes médico-quirurgicos de interés. Actualmente en
paro, trabajaba en una pasteleria. Detalla dolor en el hombro derecho de 6 afos de
evolucion que trata con AINES, infiltraciones locales de GC y rehabilitacién en los periodos
de intensificacion del dolor. Es diagnosticada de tendinitis calcificante del tendén

supraespinoso del hombro derecho.

Estudio de los depdsitos de calcio

10 :I I‘I T |I

Figura 110. Imagenes al microscopio electrénico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente
27. (A) a 1000 aumentos, (B) a 1400 aumentos, (C) a 2000 y (D) 320 aumentos.
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Spectrum: CT28 3.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error
[wt.%] [wt.%] [at.%] [5]

Phosphorus K-series 13.68 27.35 32.76 1.2

Calcium K-series 36.35 72.65 67.24 2.7

Figura 111. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 27, en el

que se muestran los componentes del mismo

Estudio bioquimico de la orina

Parametro mg/L

Fitato 0,48
Calcio 171,2
Magnesio 53
Fosforo 504
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Paciente 28
Informacién clinica

Mujer de 49 afos, sin antecedentes médico-quirdrgicos de interés. Su profesién actual
es la de comercial. Refiere dolor en hombro izquierdo de 1 afio de evolucién que precisa

tratamiento con AINES y rehabilitacion.

Estudio de los depdsitos de calcio

50.0um

Figura 112. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion del paciente
28. (A) a 1000 aumentos, (B) a 1500 aumentos, (C) a 1000 y (D) 800 aumentos,
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cps/ev.

Spectrum: CT29 1.spx

Element Series unn. C norm. C Atom. C Error

[wt.%] [wt.%] [at.%] [%]

Phosphorus K-series 15.53 27.98 33.46 1.2

Calcium K-series 39.98 72.02 66.54 2.7

Total: 55.51 100.00 100.00

Figura 113. Microanalisis por rayos X (EDX) de la calcificacion de la paciente 28, en el que

se muestran los componentes del mismo.

Estudio bioquimico de la orina: no disponemos de muestra
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4.2.2. Estudio de la composicion y estructura de los depdsitos de calcio

El estudio de las cantidades relativas de Ca y P, expresadas en forma de porcentaje,
determinadas mediante analisis de energia dispersiva de rayos X (EDX) fue similar para
todos los depdsitos estudiados. Asi, el contenido en fésforo oscild entre el 31% y el 35%, el
contenido en calcio entre el 62% y el 68% vy la relacion Ca/P entre 1,9y 2,2 (Tabla 5). Estos
valores elevados en la relacion Ca/P sugieren que estos depdsitos corresponden a
hidroxiapatita carbonatada (Ca/P> 1,67).

CT122 67,4 31,0 1,49 2,17
CT12 CT123 62,4 35,2 2,30 1,77

CT124 37,4 50,4 12,0 0,74
CT13 CT131 65,1 34,9 1,87
CT15 CT151 65,4 34,5 1,89
CT16 CT16 1 66,9 33,1 2,02

CT171 63,6 34,0 2,35 1,87
CT17

CT17 1 66,0 33,9 2,35 1,94
CT18 CT181 65,3 34,6 1,88
CT19 CT191 63,7 34,8 1,83
CT20 CT20 2 65,1 34,8 1,87
CT21 CT211 67,7 32,2 2,10
CT23 CT231 68,7 31,2 2,20
CT28 CT28 3 67,2 32,7 2,05
CT29 CT291 66,5 33,4 1,99

Tabla 5. Composicion (porcentaje atomico de Ca, P y ratio Ca/P) de 18 depdsitos

calcificados obtenidos mediante EDX.
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Figura 114. Imagenes al microscopio electronico de barrido de diferentes zonas de la calcificacion de los

pacientes 1, 7y 11. (A) a 250 aumentos; (B) a 270 aumentos; (C) a 300 aumentos; (D) a 350 aumentos; (E)
a 750 aumentos y (F) a 1700 aumentos.
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Las imagenes obtenidas mediante microscopia electronica de barrido mostraron unos
patrones similares en todas las muestras. Todas las muestras estudiadas consistian en una
masa pulverulenta integrada por materia organica y una fase fosfocalcica amorfa que, a
menudo, contenia objetos esferoidales y que, en ocasiones, se presentaban unidos unos a
otros, con claros indicios de procesos de intercrecimiento entre ellos. Los tamafios de estos
objetos oscilaban entre las 20 (Figs. 114-A, B y C) y las 200 micras de diametro (Fig. 114-
D). También se observaron pequenas esferas de aproximadamente 5 micras de diametro
(Figs. 114-E y F).

Tanto los objetos helicoidales como las pequefias esferas se encontraron diseminadas
en la masa pulverulenta o asociados entre si constituyendo objetos de tamafio muy superior.
Las superficies de estos objetos helicoidales y de las de las pequeias esferas eran lisos, sin
ninguna rugosidad. La estructura interna de los objetos helicoidales estaba constituida por
material amorfo dentro del cual podian distinguirse pequefias esferas diseminadas de
aproximadamente 5 micras de diametro que aparecian atrapadas dentro del material amorfo
(Fig. 114-E).

La espectroscopia infrarroja (FTIR) fue practicamente idéntica en todas las muestras
estudiadas (Fig. 115). Estos espectros incluyen bandas anchas de absorbancia entre 900 y
1200 cm™ y un hombro situado en la zona de alta frecuencia tipico de hidroxiapatita de baja
cristalinidad (96). La débil banda de absorbancia a 871 y bandas de absorbancia muy
débiles a 1418 y 1456 indican la presencia de grupos carbonato (96-97). La banda ancha
desde 3700 a 2800 cm™ asi como la banda débil a 1645 se atribuyen a la presencia de
moléculas de agua estructural en forma molecular (98). Estos espectros FTIR indican, por
tanto, que estos depdsitos estan constituidos por hidroxiapatita carbonatada de baja

cristalinidad.
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Figura 115. Espectrometria por infrarrojos (FTIR) de los depdsitos de calcio del paciente 5. La
FTIR indica que los depdsitos de calcio de este paciente estan compuestos por hidroxiapatita
cristalina carbonatada de baja cristalinidad

Los espectros de difraccion de rayos X de estos depdsitos muestran picos
caracteristicos de hidroxiapatita carbonatada (Fig. 116). La intensidad del ruido de fondo de
todas las muestras estudiadas indican que contienen una importante fraccion de fosfato
calcico amorfo (98).
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Figura 116. Espectroscopia por difraccion de rayos X (DRX) de los depdsitos de calcio del
paciente 5. Los depdsitos calcificados de este paciente muestran los picos caracteristicos de
hidroxiapatita carbonatada. Sus intensidades indican que las muestras estaban formadas por

una fraccion significativa de fosfato amorfo.
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4.2.3. Determinacién de osteopontina en los depdsitos calcificados

La presencia de osteopontina (OPN) en los depdsitos calcificados (Fig. 117) fue
confirmada mediante la extraccién de la misma en un pool de los depdsitos mediante

técnicas de Western-Blot y su deteccion inmunoquimica.

BllofRec Bl Blceaxc &
m trac e ghlasch

ERIEARRE

Figura 117. Deteccion de osteopontina (OPN) en un
depdsito calcificado. Las proteinas se separaron en
un gel SDS-PAGE al 12%, se transfiri6 a una
membrana de PVDF y se empled el anticuerpo
primario MPIIIB104 contra la osteopontina en los
extractos de depdsitos calcificados. Las bandas se
visualizaron con el reactivo Immun-Star® Western
C® Kit (Bio-Rad) y la sefial quimioluminiscente se
capturé con el densitometro Chemidoc XRS (Bio-
Rad).

4.2.4. Estudio del fitato urinario

Las muestras de orina fueron recogidas adecuadamente en 21 de los 28 pacientes
estudiados. Las concentraciones urinarias de fitato fueron estadisticamente muy inferiores
en los pacientes con calcificaciones tendinosas (0,50 [1[J0,07 mg/L) respecto a una
poblacion sana de individuos (1,14 [O[0,06 mg/L), con igual distribucién de edad y sexo (Fig.
118).
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Fitato
(mg/L)

0,8 -
0,6 -
0,4
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Control Tendinitis calcificante

Figura 118. Diagrama de barras que muestra la concentracion media
de fitato urinario == ESM para el grupo control (n=21) y para el grupo

de depdsitos de calcio (n=21). (Test t student *p<0.001).
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De este estudio puede deducirse, por tanto, que los 28 depdsitos estudiados estan
constituidos por materia organica e hidroxiapatita carbonatada amorfa o de baja cristalinidad
que contiene, ademas, agua molecular. La presencia de fibras de colageno completamente
desorganizadas parece ser la matriz extracelular fundamental que se detecta alrededor de
estos depositos calcificados (120). Asi, tanto la macro como la microestructura de estos
depdsitos de hidroxiapatita indican que estan constituidos por masas desestructuradas que
contienen materia organica e hidroxiapatita carbonatada y, que en ellas se detectan,
embebidos, objetos elipsoidales. Estos objetos contienen, a su vez, pequefias esferas (de
unas 5 micras de diametro) distribuidas aleatoriamente en su interior (Fig. 119). Estos
depdsitos son muy similares a los que se encuentran en algunos calculos renales “puros” de
fosfato calcico no infecciosos (110, 120), lo que sugiere que sus mecanismos de formacion

deben ser analogos (Fig. 119):
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Figura 119. Mecanismo de formacion de la hidroxiapatita amorfa. Adaptado de
Markéta Zelenkova et al. (120).

NL Nz



DISCUSION GLOBAL

En una primera etapa se formarian nanoparticulas mediante agregacion de clusters
idnicos, los llamados clusters de Posner, que consisten en especies quimicas de formula
Cag(PO4)g 6 (Cag (PO4)o)n. Estas nanoparticulas se generarian a través de choques
sucesivos entre los clusters (conocido como mecanismo de agregacion pericinética) (111-
113). La existencia de los llamados clusters de Posner ha sido demostrada previamente por
este autor mediante experimentos de dispersién de luz en disoluciones sobresaturadas de

fosfato calcico (113).

Este proceso vendria seguido de una etapa en la que se formarian, a través de
choque sucesivos de las nanoparticulas, estructuras de tamafios superiores, que, a través
de procesos de nucleacion superficial mediada por materia organica (en nuestro caso
corresponderian a fragmentos de colageno desnaturalizado), generarian estructuras
esferoidales de mayor tamafo. Estas particulas de tamano superior también podrian
generarse en suspension y acabar depositandose por gravedad (en funcién de su masa) o,
a su vez, cuando por su masa todavia no les afecta la gravedad, depositarse a través de

procesos de nucleacién superficial.

Se han hecho intentos de reproducir el entorno peculiar del desarrollo de la
tendinopatia calcificante empleando cultivos celulares de macrofagos y cristales sintéticos
de apatitas (116). Estos sistemas ayudan a entender el mecanismo por el cual la materia
calcificada se reabsorbe. Se ha demostrado como algunas carboxiproteinas como la
osteopontina pueden actuar uniéndose a la hidroxiapatita, sefialandola y movilizando como
consecuencia a los macrofagos para que de esta forma puedan eliminar estas
calcificaciones o prevenir su progresion (117-118). Asi, es conocido que los macréfagos son
capaces de degradar los depdsitos de hidroxiapatita, utilizando acido para disolver el mineral
y enzimas proteoliticas para degradar la matriz proteica. Los macrofagos (o células
equivalentes) internalizan estos componentes por endocitosis y transportan y liberan sus
contenidos mediante transcitosis vesicular (32, 147). En el caso de la tendinosis calcificante
de hombro es frecuente observar como, de forma espontanea, se dan procesos de
reabsorcion del material calcificado. Obviamente la facilidad con la que una calcificacion
pueda ser reabsorbida dependera de la mayor o menor irrigacion del tejido y de la extension
de la calcificacion. Se ha demostrado que carboxiproteinas como la osteopontina se unen a
la hidroxiapatita, actuando como senalizadores, atrayendo a los macréfagos que, como se
ha comentado, procederan a su destruccién. Asi, en este estudio, se ha evidenciado
claramente la presencia de osteopontina asociada a los depdsitos de hidroxiapatita,
confirmando de este modo la evidencia clinica relativa a la reabsorcién espontanea de estas

calcificaciones.
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Aunque la calcificacion de los tejidos blandos es consecuencia de una lesion
preexistente, que actua como inductora, la continuacion de este proceso puede estar
modulado por el sistema inmunitario y/o por los inhibidores de la cristalizacién. Por
consiguiente, la tendinopatia calcificante es el resultado de un proceso con mediacion
celular. Resulta muy interesante comprobar como la concentracion de fitato, un potente
inhibidor de la cristalizacion (118-119), es significativamente mas baja en la orina de los
pacientes con tendinopatia calcificante que en la orina de los controles sanos. Debido a la
correlacion existente entre la correlaciéon de fitato en sangre y tejidos con la de la orina (104)
puede afirmarse que estos pacientes presentan en sus tejidos un déficit en este inhibidor de

la cristalizacion.

En conclusién, un déficit de los inhibidores de la cristalizacion como es el fitato, puede
jugar un importante papel en el desarrollo de la tendinopatia calcificante. Obviamente,
debido al pequefio tamafio muestral son necesarios mas estudios con humanos para

establecer y entender el verdadero alcance del papel del fitato en este proceso.

Es importante destacar que la microestructura de estos depdsitos demuestra que su
formacién no puede haberse generado en zonas de tejido denso donde la irrigacion es la
que corresponde con el liquido intersticial normal, ya que entonces, como ocurre por
ejemplo en el interior de las valvulas cardiacas, se formaria hidroxiapatita microcristalina con
estructura columnar (98). La formacién de estructuras como la que hemos descrito en el
caso de las calcificaciones intratendinosas necesita de un espacio lleno de liquido,
suficientemente amplio, para que pueden generarse las nanoparticulas y los agregados de
las mismas que después se detectan en los depdsitos finales. Por este motivo, se incluye en
la tesis un apartado destinado a analizar en qué cavidades podrian iniciarse el desarrollo de

las calcificaciones intratendinosas:

- Cristaloquimica de la hidroxiapatita: origen

El conocimiento cristaloquimico de la hidroxiapatita nos va a permitir definir las
caracteristicas de la zona o lugar de inicio del proceso de calcificacion. La hidroxiapatita
obtenida de los 28 depdsitos corresponde a una hidroxiapatita carbonatada de baja
cristalinidad o denominada también amorfa. Su estructura cristalina esta compuesta de agua
y materia organica. La formacién de dicha estructura de hidroxiapatita, que llamamos
bioldgica, necesita un espacio o camara llena de una disolucion acuosa de calcio y fosfato

en sobresaturacion y de materia organica (proteinas) en suspension para que se puedan
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iniciar los procesos de cristalizacion. Los procesos de cristalizacion estan totalmente

determinados por las caracteristicas del medio donde se producen.

Esta hidroxiapatita bioldgica se ha producido en una disolucién de fosfato y calcio
donde la presencia de moléculas de agua permite la interaccion entre los iones y que, en
presencia de materia organica, induciria el depdsito sobre ella tal como se ha indicado en
los apartados anteriores. Las moléculas de agua de este espacio o camara no deben
hallarse asociadas o compartidas mediante puentes de hidrogeno con otras moléculas como
los glucosaminoglicanos o glicoproteinas. La presencia de agua en la disolucion es
necesaria para permitir una primera etapa de formacion de los llamados clusters de Posner
(111-113) y posteriormente la formacion, mediante interacciones o choques sucesivos entre
dichos clusters en medio liquido, de nanoparticulas. Estas nanoparticulas con una elevada
carga o densidad eléctrica positiva en presencia de cualquier tipo de proteina con una
elevada carga o densidad eléctrica negativa, como por ejemplo el colageno desnaturalizado,

permitiria la adsorcion sobre dicha materia organica.

- Estructuras y ultraestructuras tendinosas

Es necesario conocer las posibles estructuras y ultraestructuras del tendén del
supraespinoso para determinar la posible localizacion de dicho espacio o camara con
liquido.

La observacion de la imagen de la estructura jerarquica del tendén (Fig. 120), de su
ultraestructura (Fig. 121) y las estructuras tisulares de proteccion tanto tendinosas (Fig. 122)
como extratendinosas nos puede permitir determinar las posibles localizaciones del inicio de
una calcificacion (132-137, 139).
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Figura 120. Tamafio y estructuracion jerarquica de un tenddén. A partir de tres

moléculas de tropocolageno se forma la proteina fibrosa de colageno. Numerosas

moléculas de colageno originan las fibrillas de colageno que, a su vez, un conjunto

de ellas, forman la fibra de colageno que rodea el espacio extracelular de los

fibroblastos. Las fibras de colageno se agrupan en subfasciculos, que, a su vez, se

agrupan en fasciculos o haces. Los fasciculos y subfasciculos se hallan rodeados de

tejido conjuntivo donde estan situados los vasos sanguineos y las terminaciones

nerviosas (endotenon). El conjunto de todos los fasciculos se hallan envueltos por

mas tejido conectivo denso (epitenon). Adaptado de Kannus P. (134).
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Figura 121. Imagen de la ultraestructura del tendén que corresponde
a un aumento de 19.000X. Los haces de fibras de colageno (1)
transcurren en espiral entre las prolongaciones citoplasmaticas de los
tenocitos (2). Los haces de colageno estan constituidos por fibrillas de
colageno y fibras elasticas (4). Las fibrillas tendinosas de colageno
tienen un diametro de entre 60-175 nm y forman puentes interfibrilares
originando una baja extensibilidad (entre un 4-5%) y motivando una
gran resistencia a la traccion (un tendon entre 500-1000 kg/cm?) con
un bajo riesgo de desgarro. Los tenocitos derivados de los fibroblastos
miden entre 50 a 100 ym de longitud, 30 ym de ancho y 3 ym de
espesor. De acuerdo a R.V Krstic (137).

Los tendones estan recubiertos de estructuras tisulares de proteccién, tanto
tendinosas como extratendinosas, que pueden estar implicadas en el origen de la
calcificacion (Fig. 122). Podemos determinar cinco estructuras que envuelven los diferentes

tendones:

1. Vainas fibrosas o retinacula situadas en los canales por donde los tendones,
generalmente los largos, se deslizan durante su movimiento. Se hallan formados
normalmente por tejido fibrocartilaginoso que se encuentra recubierto por la vainas

fibrosas o retinaculum.

2. Refuerzos anatdémicos de las vainas fibrosas anteriormente descritas situadas en

zonas, a lo largo de la longitud del tendon, donde se producen curvaturas, que permiten
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mantener al tenddn en el interior de su lecho de deslizamiento. Estas estructuras no estan

presentes en el tenddn del musculo supraespinoso.

3. Vagina synovial tendinis o vainas sinoviales propiamente dichas, corresponden a
tuneles de acceso para los tendones situadas en las superficies 6seas, en otras
superficies anatdmicas o zonas donde se puede producir friccion. Se observan en los
diferentes tendones largos de la mano o de los pies. Bajo una fuerte capa o membrana
fibrosa existen dos finas hojas sinoviales, interna (unida al tendén o epitenon) y externa
(unida a la membrana fibrosa o paratenon). Entre estas dos hojas se forma una bolsa,
conducto o espacio cerrado de deslizamiento que incluye en su interior el fluido
peritendinoso o fluido sinovial rico en acido hialurénico que permite la lubricacion. El fluido
es secretado por los sinovitos existentes en las hojas sinoviales de forma similar a como
se desarrolla en una capsula articular. Estas estructuras tampoco se hallan en el tendén

del supraespinoso.

4. Bursae, corresponde a una estructura extratendinosa sinovial del tendén que tiene
un importante papel en la reduccién de la friccion. Estas bolsas, llenas de fluido sinovial,
estan situadas en localizaciones anatdmicas donde una prominencia &sea podria

comprimir y dificultar el deslizamiento del tendén como es el caso de la bursa subacromial.

5. Vagina tendinis, vaina del tendén o peritendon. Algunos tendones no presentan
una verdadera vaina sinovial, sino que presentan una estructura parecida como sucede en
el tenddn del musculo supraespinoso o el tendén de Aquiles. En muchas ocasiones, la
literatura presenta la vaina sinovial y la vagina tendinis como estructuras similares lo que
puede a inducir confusion. Esta vaina esta formada por una doble hoja peritendinosa que
presenta una estructura similar a la vaina sinovial aunque con caracteristicas estructurales
y morfologicas diferentes siendo mucho mas pequefia y fina. Este seria un sistema
anatémico de proteccion similar, aunque de dimensiones mucho mas reducidas, a lo que
ocurre en el pericardio, con una hoja adherida al epicardio (pericardio visceral) y otra hoja
mas fibrosa que lo separa de los érganos del mediastino anterior (pericardio parietal),
ambas hojas estan separadas por un espacio que contiene una pequefia cantidad de

liquido seroso.

La hoja interna de esta doble hoja, el epitenon, (Fig. 122.4) se asienta sobre tejido
conectivo fibrilar laxo peritendinoso, envuelve, como una funda, la totalidad del tenddn y
forma un continuo con el peritenon y el endotenon del tendén. La otra parte de la doble
hoja, es la hoja externa o paratenon, (Fig. 122.5) que forma la parte envolvente mas

externa (Fig. 122.2) alrededor del epitendn. El paratenon junto al epitenon se denomina
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muchas veces peritendon (1) o vagina tendinis. Los principales componentes fibrosos del

paratenon son fibrillas de colageno tipo | y tipo Il y fibras elasticas.

Si observamos las diferentes estructuras que se presentan, desde la parte mas
exterior del tendén hasta el interior del mismo (donde se hallan el conjunto o "nucleo" de
fibras tendinosas), encontramos varias capas que forman las dos hojas. En la primera hoja
(paratenon) existe una primera capa mas superficial (Fig. 122.3) formada por una capa muy
fibrosa de tejido conjuntivo, le sigue una capa menos fibrosa del mismo tejido conectivo por
donde discurren los vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas y finaliza la hoja con una
capa o mesotelio seroso similar a un epitelio simple plano que corresponderia a la pared
interna del espacio o camara (Fig. 122.2) de la doble hoja. La segunda hoja se inicia a su
vez con una capa formada por un mesotelio seroso que se asienta sobre una capa de tejido
conectivo fibrilar laxo peritendinoso o epitenon que permite unir la doble hoja (Fig. 122.2)
con el "nucleo” del tendon (Fig. 122.1) mediante fibras. En dicho tejido conectivo fibrilar laxo
en la zona mesotenon (Fig 122.8) existen los vasos sanguineos (Fig. 122.6) y fibras
nerviosas (Fig. 122.7) que abastecen por una parte al tendén y por la otra a la vaina
tendinosa. Esta estructura (peritendon o vagina tendinis) de doble hoja (paratenon y
epitenon) forma un espacio o camara (Fig. 122.4) con una pequefia cantidad de liquido que
permite reducir la friccién con las estructuras anatémicas de zonas adyacentes de una forma
similar a una vaina sinovial. La estructura funcionaria como una funda elastica permitiendo
el libre movimiento del tenddn respecto a las estructuras circundantes de la misma forma
que se realiza en el pericardio. El esquema presentado (Fig. 122), realizado por Krstic (137),
no corresponde a una imagen real sino a una imagen idealizada con un tamafo mayor del

espacio o camara.
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Figura 122. Ejemplo de un tejido conectivo modelado de tendén. Podemos
observar la vaina serosa o vagina tendinis (2) formada por tejido conectivo
laxo que envuelve el tendon denominada paratenon (4). Esta capa en su
capa externa esta envuelta por una vaina fibrosa (3). La cara interna de la
vaina tendinosa presenta numerosos vasos sanguineos (6) y fibras nerviosas
(7), todos ellos situados dentro de tejido conectivo o mesotenon (8). Podemos
observar dos capas serosas, una que esta situada directamente sobre el
tendon o epitenon (4) y una externa o peritenon (5), ambas capas estan
superpuestas y presentan un mesotelio interno similar a un epitelio simple
plano. Este mesotelio, en funcién del tipo de tenddn, puede estar formado
por sinovitos originandose la vaina sinovial verdadera o estar constituido por

células secretoras similares a las epiteliales. Adaptado de Rowe R. (139).

- Procedimiento de puncién y lavado percutaneo guiado por ecografia

El procedimiento percutaneo de aspiracién-lavado guiado por ecografia en la tendinitis
calcificante de hombro sélo se podria realizar si dicho depésito estuviese encapsulado o
dentro de un espacio cerrado que pudiera ser lavado. Seria dificil, por no decir imposible, el
"lavado" de calcificaciones que algunos autores han denominado intratendinosas. Las
calcificaciones intratendinosas serian aquellas que se hubieran iniciado en el interior del

tenddn, entre las fibras de colageno degenerado envueltas por los tenocitos.
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- Imagen endoscépica de una tendinopatia calcificante

La imagen de una calcificacién tendinosa obtenida mediante endoscopia (Fig. 123)
permite observar que ésta se halla situada sobre el tendon tras una hoja que corresponderia
a la hoja traslucida o paratenon. Naturalmente este paratenon corresponde a tejido
conectivo fibroso vascularizado e inervado y coincide con la primera hoja descrita
anteriormente. El depdsito de calcio se encuentra a gran presién entre las dos hojas. La
puncion del mismo, tal como se ha descrito por otros autores, produce la rapida salida del
contenido, siendo su aspecto similar a la pasta de dientes, es decir, corresponderia a la

salida de la hidroxiapatita biolégica insoluble formando una pasta en un medio liquido.

Por medio de la endoscopia también se han observado otro tipo de calcificaciones,
pero éstas corresponderian a otras situaciones patolégicas, como podrian ser casos de
calcificaciones degenerativas o calcificaciones post-roturas tendinosas que también darian

origen a una clinica similar.

Figura 123. Imagen de una tendinopatia calcificante obtenida mediante

artroscopia. Se observa el depédsito de calcio situado en la zona
externa del tenddn, encontrandose éste a gran presion (a). La puncion
del mismo permite la salida de un material similar a la pasta de dientes
que corresponde a hidroxiapatita biologica (b, ¢ y d). Adaptado de
Ifesanya et al. (149).
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Con toda la informacién disponible es evidente que podriamos llegar a determinar la
localizacion de la calcificacion en esta serie de pacientes con tendinitis calcificante a partir

de los siguientes hechos (Fig. 124):

= La hidroxiapatita biologica, obtenida de los pacientes tratados, presenta una
estructura quimiocristalina y composicién que indica que su formacion se ha
producido en un espacio cerrado, en condiciones de sobresaturacion de calcio y
fosfato y estables en carbonato. Este espacio deberia ser de una anchura de unas

10 ym, es decir un 10% de la medida de una célula.

= La posible estructura del tendén del supraespinoso identificaria en el paratendon o
vagina tendinis una doble hoja muy fina (paratenon externo-epitenon interno) llena de
muy poco liquido seroso. Este liquido seroso, como cualquier fluido de nuestro
organismo, se hallaria sobresaturado de calcio y fosfato y presentaria una

concentracion de carbonato estable.

= Ellugar de localizacion del depdsito de calcio en la tendinitis calcificante a partir de la
vision artroscopica, corresponde a una zona superficial del tenddn (denominado
paratenon externo) situandose, aproximadamente, a 1,5 cm de la unién 6seo-

tendinosa.

= A partir del procedimiento de extraccion de la calcificacion mediante puncién-
aspiracion-lavado guiado por ecografia y debido a las caracteristicas del tejido que
conforman el tendén, podriamos afirmar que estas calcificaciones se encontrarian
situadas entre las dos hojas (paratenon externo- epitenon interno) donde se presenta

un pequefo espacio acuoso.

= E| proceso de formacién de la calcificacién, una vez se ha iniciado, es continuo,
siempre que los sistemas biologicos de regulacion existentes no actiuen sobre el
mismo. Existen diferentes sistemas biolégicos de regulacion. Uno de ellos seria la
accion de los inhibidores de la cristalizacion como el pirofosfato o el fitato que
retrasarian el proceso. Otro sistema seria la eliminacion de las calcificaciones, si son
lo suficientemente pequefias, mediante la accion del sistema inmune con células tipo
macroéfagos iniciando la reabsorcion de la calcificacion. La ausencia de sistemas
biolégicos de regulacion produciria un crecimiento imparable de la calcificacién con
el consiguiente aumento de la presion existente entre las dos resistentes hojas.

Debemos sefialar que el paratenon mas externo es una hoja muy resistente al estar
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formado por fibras de colageno en su parte mas exterior. Si se rompe la fuerte hoja
externa fibrosa, el crecimiento puede continuar hasta invadir la bursa. Naturalmente,
debido a que entre las dos hojas existen terminaciones nerviosas, se detectaria el
fuerte incremento de la presion produciendo un gran dolor que seria continuo hasta
el momento en que se rompe la hoja externa o paratenon, disminuyendo en este

momento la presion, y, secundariamente, el dolor.
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Figura 124. Posible localizaciéon del inicio de la calcificacién tendinosa deducido a partir de la

estructura cristalina y la composicion de los depésitos de calcio.
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CONCLUSIONES

1. Los depdsitos sélidos generados en las calcificaciones tendinosas corresponden a
hidroxiapatita carbonatada amorfa o de baja cristalinidad. Estos depdsitos son, ademas,

ricos en materia organica hidratada.

2. La clara presencia de osteopontina en estos depdsitos puede contribuir a su

facilidad para ser reabsorbidos.

3. La concentracion urinaria de fitato fue significativamente inferior en los pacientes
con tendinopatia calcificante comparada con la de los correspondientes controles sanos. La
correlacion existente entre la concentracion de fitato urinario y la concentracién de fitato en
sangre y tejidos indica, claramente, que estos pacientes presentan un déficit tisular de este

inhibidor de la cristalizacion.

4. El déficit de inhibidores de la cristalizacion como el fitato y el papel de los
sefalizadores de la hidroxiapatita como la osteopontina, pueden jugar un papel muy
importante en el desarrollo de la tendinopatia calcificante, bien impidiendo o retrasando su

formacion, bien facilitando su reabsorcién.

5. La morfologia de los depdsitos de hidroxiapatita observados por microscopia
electrénica demuestra que su mecanismo de formacién tiene lugar a través de una primera
etapa en la que los clusters de Posner generan nanoparticulas (de unos 10nm de diametro)
que posteriormente, a través de mecanismos de nucleacién superficial, forman agregados
“amorfos” de mayor tamafio (de hasta 10 micras). Este mecanismo implica que la formacién

de estas estructuras deba iniciarse en cavidades con presencia importante de fase liquida.
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6. Considerando los aspectos morfolégicos de la hidroxiapatita biolégica obtenida de
los pacientes, podemos indicar que su formacion se ha producido en un espacio cerrado en
presencia de liquido acuoso y en condiciones de sobresaturacion de calcio, fosfato y
estables en carbonato. Este espacio podria identificarse en el paratendon o vagina tendinis y

deberia presentar una anchura de unas 10 um (un 10% de la medida de una célula).

7. En conjunto podemos indicar que, la etiologia de la calcificacion tendinosa, a partir
de las caracteristicas de los depdsitos de calcio, nos indica que ésta se induce en cavidades
con liquido donde se ha producido algun tipo de lesion que es el origen de la nucleacion y
cristalizacion de hidroxiapatita. Una vez iniciado el proceso, si no actuan durante los
primeros estadios, los inhibidores de la cristalizacién y/o el sistema inmunitario, retrasando,
identificando y redisolviendo estas microcalcificaciones, se producira la evolucién de estos
depdsitos hasta la rotura de la vagina tendinis y la migracién de la calcificaciéon a otras

estructuras como la bursa o bien el hueso.
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