VOLUMEN XXVII - N.° 140 - 2010

ARCHIV 08 DE MEDICINA DEL PEPORT

CONCEPTOS ACTUALES DE LA LESION TENDINOSA.

CRITERIOS TERAPEUTICOS

CURRENT CONCEPTS OF THE TENDON INJURY. THERAPEUTIC CRITERIA

Volumen XXVII
Nomero 140
2010

Pags. 477-489

INTRODUCCION

El tendon se lesiona durante la practica depor-
tiva por sobrecarga'. La incidencia varia entre
el 30% y el 50% de todas las lesiones deportivas
segtin diversos autores. En la produccion de las
tendinopatias se han implicados multiples facto-
res que la favorecen, tanto extrinsecos(terreno,
equipamiento...) como intrinsecos( talla, peso,
antropometria...)>.

En la pasada década ha habido un significativo
avance en el entendimiento y comprension del
mecanismo implicado en la lesion del sistema
musculo esquelético y de los procesos bioqui-
micos e histologicos implicados en la curacion®.

Durante mucho tiempo se ha considerado que el
tendon era una estructura fibrilar sin otra finali-
dad que la transmision de la fuerza del musculo
al hueso para mantener la posicion o producir el
movimiento articular.

Se suponia que la biologia tendinosa tenia una
actividad celular pobre, estdtica, muy lenta en el
recambio histolégico y con pocas posibilidades
de adaptacion al medio. Los conceptos de tendi-
nopatia, tendinitis, tenosinovitis,... eran difusos
y confusos con gran disparidad entre observado-
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res, por lo que sino se llegaba a un conocimiento
exacto de la patologia base no se podia comparar
tratamientos ni resultados .

En consecuencia, el tratamiento de la afectacion
tendinosa era simple con pocas variaciones
consistente en fisioterapia y antiinflamatorios
no esteroideos(AINES) con independencia de la
patologia del tendon. Todavia hoy, el tratamiento
de las tendinopatias sigue siendo un tema con-
trovertido*. Algunos grupos de trabajo reclaman
nuevos ensayos clinicos multicéntricos para la
evaluacion de los nuevos tratamientos como los
protocolos de trabajo excéntrico, la utilizacion de
los parches de 6xido nitrico y la escleroterapia de
la neovascularizacion de las tendinopatias’.

Los avances en las pruebas de imagen, como los
estudios por ultrasonidos (Figura 1), han permi-
tido definir mejor la estructura tendinosa en los
tendones asintomdticos y sintomdticos con o sin
patologia y, a su vez, monitorizar la respuesta al
tratamiento®. Por otra parte , estas pruebas han
permitido mostrar la capacidad de adaptacion del
tendon a los factores externos actuantes.

La evolucion cientifica con los nuevos estudios
bioquimicos e histoldgicos ha puesto de mani-
fiesto que el tendon tiene, como el resto de los
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FIGURA 1.

Imagen ecogrdgica
longitudinal de ten-
dinosis rotuliana. Se
aprecia el engrosa-
miento y la pérdida
del patrén fibrilar.
Se indica pequenas
roturas de caracter
lineal. Cortesia

del Prof. Fernando
Jiménez Diaz. Univ.
Castilla la Mancha.
Espana

FIGURA 2.
Esquema
representativo

del dinamismo

del tendén frente

a los agentes lesivos

tejidos vivos, un proceso continuo de degrada-
cion y regeneracion para el mantenimiento de
la homeostasis. Es una estructura dindmica, no
estdtica, en constante cambio entre dos polos de
degeneracion y reparacion. Los agentes lesivos
actian sobre este equilibrio degradacion/regene-
racion provocando la lesion.

Todos los tejidos durante el proceso de repa-
racion secundario a una rotura o degeneracion
pueden evolucionar entre dos polos opuestos
que va desde la regeneracion ad integrum a un
tejido fibroso. No obstante, existen entidades
intermedias con distinta proporcion de regene-
racion /fibrosis. Siempre que el tendon sufre una
agresion se pone en marcha un proceso regene-

TENDON ROTULIANOG

rativo que puede ser de tres tipos principales: ad
integrum, con recuperacion anatomica, histolo-
gica y funcional completas; metaplasica, parte de
la estructura fibrilar es reemplazada por otro tipo
de estructura, por ejemplo, las calcificaciones; o
fibrética, siendo la estructura fibrilar sustituida
por una amalgama de fibras de coldgeno sin
orientacion en el espacio que produce insufi-
ciencia mecdnica. Pueden aparecer situaciones
intermedias dependiendo de la proporcién de
un tipo u otro de reparacion. La alteracion de
este equilibrio entre degradacion /regeneracion
produce el tipo de patologia. El conocimiento de
estos mecanismos ha permitido incrementar las
posibilidades de actuacion para dirigir la evolu-
cion de la lesion tendinosa.

En consecuencia, la representacion esquematica
de la concepcion dindmica frente a la estatica del
tendon ante los agentes lesivos introduce en nue-
va explicacion de los fenomenos que acontecen
en el tratamiento y curacion de las tendinopatias
quedando reflejados en este esquema (Figura 2).

El proceso de regeneracion estd fundamentado
en la activacion celular. Esta puede ser : de las
células madres; de los tenocitos intratendinosos
(fibroblastos especializados) y/o de las vainas
tendinosas; o por el reclutamiento de los fibro-
blastos de las vainas sinoviales o de la sangre
periférica. El proceso regenerativo va a estar
mediados por los tenocitos, que juegan un papel
importante en la homeostasis normal del tend6n
y en la regularizacion de la matriz . Estas células
activadas son productoras de coldgeno, que es
del tipo III en las fases tempranas de la repara-
cion, posteriormente se convertird en coldgeno
tipo I maduro constitutivo del tendén normal.
Este proceso de estimulacion celular puede pro-
ducir una regeneracion normal o ser defectuoso
en calidad y/o cantidad, en consecuencia generar
la formacion de variantes celulares que alteren
o modifiquen la histologia tendinosa. Esta
demostrado que la aparicion de tendinopatias
calcificante depende del predominio de un tipo
de estimulacion celular (Figura 3).

La fibrosis es un actimulo de fibras de coldgeno
mezcladas y desorientadas en el espacio que

Agente Lesvo
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REGENERACION DEGENERACION
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determina una disminucion de la resistencia me-
cdnica. Durante la formacion del coldgeno las fi-
bras se orientan en el espacio siguiendo las lineas
de carga, se colocan de forma paralelas unas con
respecto a otras. La estabilidad del sistema esta
condicionada por el nimero y la densidad de los
puentes o uniones cruzadas interfibrilares(cross
link en inglés), quimicamente son puentes disul-
furos, esta es una explicacion porque la perdida
de azufre en el sistema musculo esquelético
puede favorecer la fragilidad del sistema y la pre-
disposicion a padecer patologia. En conclusion,
la resistencia mecdnica al esfuerzo depende de
la proporcion de las fibras paralelas frente a las
desorientadas.

La degeneracion tendinosa puede estar producida
por una defectuosa regeneracion en cantidad o
calidad, por un aumento de los procesos degra-
dativos naturales o por agentes lesivos externos
que producen un aumento de la proporcion de
la degradacion tendinosa frente a los fendmenos
regenerativos. La degeneracion conlleva una
disminucién de la adaptacion del tendén a los
agentes externos, una disminucion de la resisten-
cia mecdnica, y un defectuosa regeneracion que a
su vez aumenta la degeneracion tendinosa (Figura
4). La degeneracion tendinosa presenta histologi-
camente, degeneracion del colageno, necrosis de
los tenocitos y un proceso agudo no inflamatorio
que puede condicionar la rotura del tendon’.

Existen agentes que de forma especifica o general
actuan sobre los distintos procesos que suceden
en el tendon , condicionan de esta manera la
evolucion de la reparacion o degeneracion ten-
dinosa.

AGENTES QUE CONDICIONAN
LA DEGRADACION TENDINOSA

Los agentes pueden favorecer o potenciar la de-
gradacion del tendon.

Favorecedores de la degradacion

El colageno , cadena polipéptida de triple hélice,
formado por moléculas solubles de tropocold-
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geno con las uniones cruzadas forman las fibras
de coldgeno insoluble. Las fibras orientadas
longitudinal, pero en menor cuantia también
horizontal y transversalmente. Tienen uniones
cruzadas, de gran importancia para la mecdnica
tendinosa. Estas uniones van a depender de la
edad, a mayor edad mayor nimero de uniones
ineficaces. Aumenta el nimero de uniones con
azucares, de ahi el color amarillo del tendonde-
generado. El tendones mas rigido pero menos
resistente. La inmovilizacion reduce el contenido
de agua, de proteoglicanos, altera el nimero de
las uniones cruzadas de coldgeno, disminuye la
vascularizacion y disminuye el metabolismo ten-

FIGURA 3.

lamgen
radiolografica
lateral de un tobillo
donde se observa
tendinopatia
calcificante del
tendén de Aquiles
en un paciente
oncolégico después
de la toma de
corticoides

FIGURA 4.
Resonancia
magnética, imagen
sagital de saturacién
grasa de tendinosis
Aquilea con zonas
de degeneracion
mixoide
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dinoso produciendo atrofia secundaria.

A nivel genético, el aumento de la presencia del
gen variante de la tenascina C(TNC), variantes
del coldgeno Val(COLSAL), COL 5Al y meta-
loproteinasa 3 de la matriz (MMP 3) se rela-
ciona con la tendinopatia cronica de tendén de
Aquiles. Producen un desarrollo anormal de los
tejidos blandos que favorece la aparicion de fe-
némenos de degradacion, disminuye la resisten-
cia fisica del tendon. Sin embargo determinadas
secuencias de las variantes genética del COL 1
Al y COLSA1 han mostrado su asociacion con
la rotura del ligamento cruzado anterior y/o la
luxacion del hombro®.

Las enzimas MetaloProteinasas de la Matriz
(MMP) participan en la degradacion y remode-
lacion del coldgeno, durante el proceso de dege-
neracion secundaria a la lesion y acttian como
mediadores de otros agentes quimicos .

El consumo de oxigeno (VO2) del tendon y del
ligamento es 7.5 veces menor que el musculo es-
quelético. Este hecho tiene importancia durante
la actividad fisica ya que aumenta la resistencia
al esfuerzo y a la isquemia, permite el manteni-
miento del esfuerzo tendinoso por encima del
musculo, y protege el paso de los tendones por
las angosturas 6seas. La vascularizacion del ten-
don estd comprometida en los sitios de torsion,
friccion o compresion. También disminuye el
volumen de sangre y la saturacion de oxigeno
en el tendon durante la contraccion muscular’.
En contraposicion, el proceso de curacion es
mas lento debido al deficit vascular. En 2/3 de
las tendinopatias podemos encontrar neovascu-
larizacion anémala como intento de aumentar
la perfusion tendinosa. Se ha demostrado que
cuando sometemos a niveles de isquemia por
encima de la capacidad de aguante tendinoso
condiciona el aumento de la degradacion, es un
hecho que justifica la aparicion mas frecuente de
tendinopatias en los pacientes con tabaquismo o
con trastornos de la microcirculacion.

Determinados tipos de ejercicios aumentan la
carga sobre el tendon produciendo roturas fibri-
lares que favorecen la aparicion de fendmenos

degenerativos para en una segunda fase poner
en marcha los mecanismos de reparacion ten-
dinosa. Las alteraciones de la carga producen
mediadores quimicos inflamatorios como la
prostaglandina E (PGE) que pueden danar el
fibroblasto tendinoso e incrementar la aparicion
de procesos degenerativo'’. Los ejercicios como
agacharse aumentan considerablemente la carga
sobre el tendon patelar!'! ademds las alteraciones
de la biomecdanica del miembro inferior como la
disminucion de la rotacion externa tibial en los
corredores favorece el incremento de la carga por
lo que aparece una mayor incidencia de las tendi-
nopatias rotulianas y Aquilea'?, las alteraciones
de las cinematica articular de la rodilla también
favorece la aparicion de tendinopatias Aquileas
en los corredores'®.

El 6xido nitrico(ON) producido a nivel del
endotelio vascular por la enzima 6xido nitrico
sintetasa(sintetiza ON a partir de la L-arginina)
tiene un papel destacado durante la curacion.
La inhibicion de la 6xido nitrico sintetasa dis-
minuye la seccion transversal y la resistencia a
la carga del tendon. Existen tres isoformas de
la ON sintetasa parece ser que actian de for-
ma secuencial y coordinada durante el tiempo
de curacion'*"S. Diversos estudios demuestran
que la inhibicion del ON por desequilibrio con
el Transforming Growth Factor beta(TGF p)
produce una tendinopatia cronica, fibrosis e
inflamacion'®!7.

Diversas hormonas y entre ellas, la dihidrotetos-
terona (DHT) favorece la degradacion tendino-
sa's. El aumento de consumo de anabdlicos y de
nicotina se ha relacionado con la rotura bilateral
del tendon del biceps braquial®.

La administracion de antibidticos como la fluor-
quinolonas aumenta los procesos degenerativos
del tendon y su rotura secundaria®® por un meca-
nismo mediado por las MMP.

Inhibidores
El entrenamiento de resistencias en personas

mayores puede revertir el deterioro producido
por la edad , ademds en atletas se ha observado
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que la fluorina y el cobre protegen de la degrada-
cion de los tendones y ligamentos?!.

AGENTES QUE CONDICIONAN
LA REGENERACION

Estimuladores

El Insulin Growth Factor 1 (IGF 1) ha mostra-
do altos niveles durante la fase inflamatoria en
modelos animales, ayuda a la proliferacion e
incrementa la produccion de coldgeno, también
el basic Fibroblast Growth Factor (bFGF) es un
potente estimulador de la angiogénesis, regula
la migracion y proliferacion celular’?, ademas
el bFGF aumenta la expresion de los genes de
coldgeno I y III de los tenocitos®.

La asociacion de IGF1, Platelet derived Growth
Factor BB (PDGF-BB) y bFGF maximiza la pro-
liferacion de tenocitos y puede ser utilizada para
la ingenieria tisular?.

Cuando se realiza ejercicio fisico el tendon res-
ponde produciendo: aumento de la sintesis de
colageno, la respuesta tendinosa es peor en las
mujeres que hombres; hay aumento de PGE2,
TGF g. El TGF g también regula la migracion
celular y la proliferacion y las interacciones con
la fibronectiva que tiene relacion con la propie-
dad mecanica del tendon regulando la sintesis de
colageno, la formacion de los puentes cruzados
y la remodelacion de la matriz extracelular®. La
respuesta mds deficiente al ejercicio observada
en las mujeres puede estar condicionada por
los estrogenos, esta respuesta es temporalmente
de inferior intensidad que otros tejidos con ele-
mentos contrictiles como el musculo cardiaco o
musculo esquelético?.

Lostenocitosdelaviaintrinseca(intratendinosos)
producen mds cantidad y mas fibras de coldge-
nos maduras que los tenocitos del epitenon. La
curacion por la via intrinseca es de mejor calidad
histologica, tiene mejor respuesta biomecdnica
y presenta un nimero menor de complica-
ciones, sin embargo la estimulacion de la via
extrinseca(vaina sinoviales) produce mas cicatriz
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fibrosa y mayor nimero de complicaciones por
la proliferacion de fibroblastos. El aumento de la
expresion del Vascular Endothelial Growth Fac-
tor (VEGF) en los tenocitos intrinsecos sugieren
un papel importante del VEGF en la angiogéne-
sis durante la reparacion tendinosa?’.

Algunos factores de crecimiento como el Plate-
let Derived Growth Factor (PDGF) favorece la
quimiotaxis, la proporcion de la proliferacion
de fibroblastos y la sintesis de coldgeno estan
aumentados.

Miuiltiples estudios han demostrado la eficacia
del uso del ON en el tratamiento de las tendino-
patias, incluidos ensayos clinicos doble ciegos,
ya que incrementan la vascularizacion, potencian
la migracion y proliferacion celular?-3!.

La vascularizacion no solo tiene un importante
papel durante la recuperacion tendinosa sino que
ademas aumenta las propiedades mecdnicas del
tendon para los entrenamientos de resistencia®?.

El ejercicio que consiste en cargas ciclicas en el
tendon de Aquiles estimula y favorece la reparacion
postoperatoria y mejora la resistencia mecdnica®.

Inhibidores

La relativa contribucion de cada tipo celular puede
ser influenciada por el tipo de trauma, posicion
anatomica, presencia de vaina sinovial y estrés re-
lacionado con la movilidad postsesion, en algunos
casos de forma directa y en otros casos de forma
indirecta a través de los mediadores quimicos como
los mecanoreceptores. Como tejido viscoeldstico
es capaz de remodelarse seglin las caracteristicas
mecdnicas de las cargas a las que es sometido*.

La TGF g produce una formacion de cicatriz y
fibrosis. La TGF 8 1 se expresa de forma aumen-
tada en los pacientes con cicatriz hipertrofica y
queloide seguidas a una quemadura.

La PGE2 aumenta el depdsito graso y aparicion
del tejido calcificado con disminucion de tenoci-
tos. En los obesos vamos a encontrar un aumento
de la fibrosis y de la rigidez por depdsitos de grasa.
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Como factor de crecimiento que favorece la meta-
plasia tendinosa es el Bone Morfogenetic Protein
2 (BMP 2) que se relaciona con la produccion ec-
topica de hueso y con la tendinopatia calcificante,
también en el tendon de Aquiles se ha observado
calcificacion por toma de acitretin®.

La ingestion del etanol condiciona una morfolo-
gia anormal del tenocito, desorganiza las fibras
de coldageno con tendencia hacia el inccremento
del nimero de tenocitos y una neovasculariza-
cion 3 semanas despues de la lesion del tendon.
Produce un retraso y una curacién anormal del
tendon, ademds los tendones soportan menos
cargas que los normales?.

Algunos antibidticos entre ellos el ciprofloxacino
inhibe la migracion del los tenocitos durante le
proceso de reparacion tendinosa probablemente
mediado por la inhibicion de la fofosliracion
local por la adhesion a la kinasaphosphorylation
f focal adhesion kinase (FAK phosphorylation?’.

Anestésicos locales como la bupivacaina, admi-
nistrada en los cultivos celulares, se ha demos-
trado que disminuye la proliferacion de los teno-
citos y la produccion de la matriz extracelular®.

La remodelacion es defectuosa apareciendo alte-
raciones de la estructura tendinosa, que se carac-
teriza por aumento de los receptores de tipo 1y 2
para los factores de crecimiento del endotelio vas-
cular VEGE se altera la cantidad de coldgeno tipo
I11, y proporcionalmente mayor que la cantidad de
la coldgeno tipo I. la organizacion del coldgeno es
no uniforme y realizada al azar. Aparece tejido ne-
crético y de fibrina y aumentos de glucoproteinas
como la Tenascina C. En consecuencia disminuye
la calidad del tendon reparado.

El glucocorticoide(triamcinolona) suprime la
actividad del tenocitos y en consecuencia dismi-
nuye la la produccion de colageno®. También se
ha demostrado que la dexametasona reduce la
sintesis de coladgeno de los tenocitos cultivados y
disminuye la proliferacion de los tenocitos* otros
estudios corroboran estos hallazgos*'.

En la préctica clinica diaria nos vamos a en-
contrar patologia tendinosa de distintos tipos,

dependiente del factor que predomine, asi ten-
dremos cuando exista metaplasia celular, las
tendinopatias calcificantes, tendinosis duras y
empastadas por predominio fibrético, roturas
parciales degenerativas tendinosas, roturas por
déficit vascular etc.

CRITERIOS TERAPEUTICOS

Es importante conocer los agentes lesivos que
condicionan el estado del equilibrio degradacion/
regeneracion y debemos tener en cuenta en qué
fase de la renovacion tendinosa(metaplasia , fi-
brosis, ... ) si se estd formando o estd establecida.
Si tenemos en cuenta estos parametros(agentes,
fase, establecimiento) podremos tener criterio
para ajustar el tratamiento.

Uno de los factores fundamentales que condicio-
nan la reparacion tendinosa es la vascularizacion
y el nivel de saturacion de oxigeno en la lesion.
La acupuntura y el tratamiento con termoterapia
aumentan el aporte sanguineo elevado durante
30 minutos después de su aplicacion*’. Para
aumentar la concentracion de ON usamos el su-
plemento alimenticio de L-arginina con registro
sanitario combinado con trabajo excéntrico del
tendon implicado, obteniendo unos resultados
clinicos satisfactorios.

Se ha utilizado el ON asociado a paracetamol
para aumentar la capacidad de curacion de las
tendinopatias Aquileas, por un incremento del
contenido y organizacion del coldgeno produ-
ciendo una mejoria de los sintomas y signos de
la tendinopatias® también se ha observado que
cargas ciclicas mecdnicas induce la formacion de
ON en el tenddn patelar*.

En relacion a las causas que producen aumento
de la metaplasia tendinosa, la indometacina
(aines) parece que puede inhibir algunos grupos
celulares durante la proliferacion secundaria a la
reparacion de la tendinopatia®® ademds existen
estudios que la administracion de indometacina
o parecoxib disminuye el tamano transversal y
longitudinal del tendon de Aquiles durante el
proceso de curacion en el modelo animal®.
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Las ondas de choque que han sido aplicada
en el tendon de Aquiles de conejo producen
una neovascularizacion y un incremento de la
angiogénesis relacionadas con los marcadores
semejantes al ON y sintesis de VEGE entre otros,
proliferacion de la expresion de los genes de
antigeno nuclear (PCNA)##. En otros estudios
demuestran que el tratamiento de las ondas de
choque para el tratamiento de las calcificaciones
en el hombro es significativamente mejor frente
a placebo pero sus resultados son inconstantes
al afio de la aplicacion® creemos que puede ser
por insuficiente dosificacion en el sitio exacto de
la lesion por lo que recomendamos la aplicacion
bajo control ecografico (Figura 5), ademas se
puede usar como alternativa en el tratamiento
de las tendinopatias®. En nuestra experiencia
utilizamos la ondas de choque en tendinopatias
fibréticas o roturas parciales degenerativos esta-
blecidas en las cuales ha fracasado el tratamiento
conservador, la aplicacion de las ondas produce
un dano y hematoma secundario que pone nue-
vo en marcha los mecanismos de reparacion.
Algunos autores proponen que el incremento de
la mejoria se debe al aumento de TGF fSlen la
etapa temprana y persistencia de altos niveles de
IGF-1°'. En otros casos proponen que la mejo-
ria en el tratamiento con ondas de choque esta
asociada a una proliferacion de los tenocitos que
condiciona un aumento de la expresion de la pro-
liferacion de la expresion de los genes de antige-
no nuclear (PCNA), y del TGF g 1, aumento de
la liberacion enddgena de ON vy sintesis de TGF
beta 1 y de colageno®’. Hay que tener cuidado
con el ejercicio fisico cuando se estan usado on-
das de choque porque el dafio al tendon es dosis
dependiente, incluyendo necrosis fibrinoide, fi-
brosis e inflamacion y en las primeras fases existe
un debilitamiento de la resistencia mecdnica.

La fototerapia con laser aumenta la produccion
de coldgeno en modelo animal, también se ha
demostrado que la terapia con laser de baja in-
tensidad mejora la organizacion de la fibras de
coldgenos en la insercion del calcdneo después
de una rotura parcial®. El laser de baja intensi-
dad promueve la proliferacion celular y expresion
del coldgeno tipo I en los fibroblastos del tendon
Aquiles porcino™. También se ha observado que

CONCEPTOS ACTUALES DE LA LESION TENDINOSA. CRITERIOS TERAPEUTICOS

la aplicacion de pulsos ultrasénicos aumenta la
curacion del injerto tendinosos en su insercion de
los tineles 6seos®. Por otra parte, se ha utilizado
la ablacion con radiofrecuencia porque estimula
una respuesta de la angiogénesis en el modelo
de tend6n normal en animales®. Se ha visto que
los campos magnéticos pulsdtiles a frecuencia de
17 Hz mejoran el alineamiento de las fibras de
coldgeno en modelo animal.

En los casos que se detecta una neovasculariza-
cion anémala puesta de manifiesta por ecodo-
pler vascular color , se puede utilizar la técnica
de la esclerosis de los neovasos con polidocanol
seguido por un tiempo de reposo y excéntricos™.
Esta neovascularizacion es un intento defectuo-
so de incrementar el aporte sanguineo durante la
reparacion del tendon. En las primeras fases de
la reparacion, la neovascularizacion es fisiologi-
cay consecuencia de la lesion pero crénicamente
se convierte en causa de dolor y patologia.

Para disminuir las complicaciones de la via ex-
trinseca durante la reparacion, se ha demostrado
que el S-fluorouracilo, un antimetabolico con
propiedades antiinflamatorios, inhibe la for-
macion la proliferacion de los fibroblastos, con
mayor efecto en los fibroblastos de la sinovial
antes que los fibroblastos del endotendon, por
lo que podria ser utilizado para evitar las fibro-
sis y adherencias. La suramina como inhibidor
de la TGF g 1, usado experimentalmente para
disminuir adhesion causada por fibrosis periten-
dinosa’®.En casos retracciones con fibrosis como

FIGURA 5.
Aplicacién de
ondas de choque
en tendinopatia
Aquilea bajo control
ecogrdfico.
Cortesia

Dr. D. Manuel
Otaola Olano,
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FIGURA 6.

Trabajo excéntrico
dentro del protocolo
bésico para tendén
rotuliano

en el Dupuytren palmar , hemos utilizado la cur-
cumina como suplemento alimenticio durante la
fase de dolor y el establecimiento de la fibrosis
con resultados esperanzadores.

En las calcificaciones tendinosas de hombro la
utilizaciéon de la puncion lavado y aspiracion
percutdnea bajo ecografia con unos resultados
excelentes>*,

En la fase precoz de la tendinopatias , cuando no
existen roturas parciales y solo existen engrosa-
miento los ejercicios excéntricos han demostrado
su eficacia en el tratamiento de las tendinopatias'.
Las formas de ejecutar los excéntricos han demos-
trados diferencias significativas sobre el tendon
comparado con los ejercicios concéntricos®'-%, El
ejercicio excéntrico debe ser realizado de forma
lenta e ir aumentando la carga a medida que se
realiza los ejercicios con facilidad® (Figura 6). De
esta manera mejoramos la respuesta tendinosa
y la alineacion de la fibras de coldgeno. Algunos
autores sugieren que deben realizarse por un pe-
riodo de 10 semanas para obtener mejoria de los
sintomas sin cambios en la morfologia del tendon
ni en la neorvascularizacion®.

Se ha utilizado de forma tépica el trinitrato de
Glicerol para tratamiento de las tedinopatias
Aquiles sin resultados histolégicos, ni clinicos
favorables® sin embargo en un ensayo a doble
ciego comparado con placebo informan que re-
duce el dolor producido por la actividad, el dolor
nocturno y mejora los parametros funcionales®’.

Trabajo excéntrico para tendon rotuliano

Las medidas ortésicas han demostrado su efi-
cacia en el tratamiento de la rotura del tendén
de Aquiles® y en determinadas tendinopatias.
Se recomienda para correccion del gesto técnico
lesivo y para dejar en reposo funcional al ten-
don durante un periodo corto de tiempo. Una
inmovilizacion prolongada condiciona atrofia
tendinosa, pérdida del trofismo y debilitamiento
mecanico.

Los factores de crecimiento, como la aplicacion
del PDGF-BB en tendones suturados han incre-
mentado la respuesta funcional pero no ha ha-
bido cambios en las caracteristicas estructurales
del tendon hasta los 42 dias después de la sutu-
ra® sin embargo en otro estudio la aplicacion
de plasma rico en plaquetas (PRP) mediante
infiltracion comparados con la infiltracion de
suero salino no ha mejorado el dolor, ni la acti-
vidad tendinosa” aunque hay otros autores que
defienden que existen evidencia de potenciacion
de la curacion y la recuperacion funcional de la
cirugia del tendon o ligamento cruzado anterior
(LCA) con PRP". Hoy en dia la aplicacion de los
factores de crecimiento y derivados o productos
andlogos estan considerados doping™. Se preci-
san ensayos clinicos controlados para poner de
manifiesto los beneficios de esta técnica™. Por
otra parte, se ha ensayado la inyeccion de células
parecidas a los tenocitos derivadas de Ia piel pro-
ductoras de colageno a nivel de epicondilitis™.

Otras terapias basadas en los conocimientos ac-
tuales han utilizado: el gel de dcido hiarul6nico; la
electrolisis perccutdnea (EPI); los glucosaminos
glicanos; injerto de tendén; membrana amnioti-
ca; periostio; matrices artificiales de coldgeno y
elastina; fibrina percutanea, matriz de nanofibras;
matriz con bFGF... estas terapias precisan de
estudios que demuestren su eficacia e inocuidad.

El tratamiento quirtrgico de las lesiones de los
tendones y sobretodo del hombro sigue siendo
un tema controvertido®. En el caso de la rotura
tendon de Aquiles se sigue defendiendo en tér-
minos generales la intervencion quirdrgica por el
menor indice de reroturas, incluso con técnicas se-
miinvasivas del tipo endoscopica’”, otros autores
aseguran los bajos resultados con la utilizacion
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del tratamiento conservador’. Diversas técnicas
quirtirgicas han sido descritas, desde las técnicas
semiinvasivas’’ a la aumentacion del tendén con
cirugias abiertas con resultados parecidos™”.

Las tendinopatias rotulianas rebeldes al trata-
miento conservador se han beneceficiado de
la extirpacion artroscépica del polo inferior de
rotula y el desbridamiento®, asimismo se ha
descrito el tratamiento endoscopico para el trata-
miento de la tendinopatia del tend6n de Aquiles®!
también se preconiza la reparacion quirirgica de
la tendinopatias proximal de los isquiotibiales
en los casos rebeldes a tratamiento conservador
mediante tenotomia y limpieza de la zona®.

Prevencion

De forma preventiva , hay autores que defienden
en el caso del futbol un entrenamiento de equi-
librado propioceptivo de la musculatura reduce
las lesiones de no contacto de los isquiotibiales
y las tendinopatias patelar y Aquilea. Existe una
relacion dosis efecto entre la duracion y el entre-
namiento en la incidencia de lesion®.

CONCLUSION

El tendon es una estructura viva dindmica en
constante cambio. Para adecuar el tratamiento
se necesita conocer el agente lesivo, fase de rege-
neracion/degeneracion en la que estd el tendon y
momento de instauracion.
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RESUMEN

La lesion del tendon es frecuente en la practica
deportiva, produce daio en la estructura del
tendon cuya reparacion en algunos casos es
defectuosa, produciéndose una tendinopatia.
Todavia no se conoce con exactitud la biologia
del tend6n y el tratamiento de sus lesiones sigue
siendo controvertido. Los conocimientos actua-
les hacen pensar que el tendon es una estructura
dindmica que estd en un proceso continuo de
regeneracion/ degradacion. Los agentes lesivos,
alteran este equilibrio produciendo la lesion .
En este trabajo exponemos algunos agentes
lesivos, nivel de actuacién y su mecanismo de
accion. Su conocimiento se hace imprescindi-
ble para asentar el criterio terapeutico afin de
aplicar el tratamiento adecuado a cada lesion
tendinosa.

Palabras clave: Tendon. Degradacion. Regene-
racion. Tendinopatias. Tratamiento.

SUMMARY

The injury of the tendon is frequent when practi-
cing sports; it produces damages in the tendon “s
structure sometimes the treatment becoming de-
fective in this one, producing a tendinopathy. Not
yet known exactly tendon biology and treatment
of his injuries remains controversial. Current
knowledge suggests that the tendon is a dynamic
structure that is in continuous process of regene-
ration / degradation. Damaging agents, alter this
balance causing the injury.

In this paper, some harmful agents, level of acti-
vity and its mechanism of action. Their knowled-
ge is essential to settle the therapeutic approach
to aplied appropriate treatment to each tendon

injury.

Key words: Tendinopathy. Degeneration tendon.
Treatment. Regeneration.
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