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INTRODUCCIÓN

El tendón se lesiona durante la practica depor-
tiva por sobrecarga1. La incidencia varía entre 
el 30% y el 50% de todas las lesiones deportivas 
según diversos autores. En la producción de las 
tendinopatías se han implicados múltiples facto-
res que la favorecen, tanto extrínsecos(terreno, 
equipamiento…) como intrínsecos( talla, peso, 
antropometría...)2.

En la pasada década ha habido un significativo 
avance en el entendimiento y comprensión del 
mecanismo implicado en la lesión del sistema 
músculo esquelético y de los procesos bioquí-
micos e histológicos implicados en la curación3.

Durante mucho tiempo se ha considerado que el 
tendón era una estructura fibrilar sin otra finali-
dad que la transmisión de la fuerza del músculo 
al hueso para mantener la  posición o producir el 
movimiento articular. 

Se suponía que la biología tendinosa tenía una 
actividad celular pobre, estática, muy lenta en el 
recambio histológico y con pocas posibilidades 
de adaptación al medio. Los conceptos de tendi-
nopatía, 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 patología base no se podía comparar 
tratamientos ni resultados .

En consecuencia, el tratamiento de la afectación 
tendinosa era simple con pocas variaciones 
consistente en fisioterapia y antiinflamatorios 
no esteroideos(AINES) con independencia de la 
patología del tendón. Todavia hoy, el tratamiento 
de las tendinopatías sigue siendo un tema con-
trovertido4. Algunos grupos de trabajo reclaman 
nuevos ensayos clínicos multicéntricos para la 
evaluación de los nuevos tratamientos como los 
protocolos de trabajo excéntrico, la utilización de 
los parches de óxido nítrico y la escleroterapia de 
la neovascularización de las tendinopatías5.

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 asintomáticos y sintomáticos con o sin 
patología y, a su vez, monitorizar la respuesta al 
tratamiento6. Por otra parte , estas pruebas han 
permitido mostrar la capacidad de adaptación del 
tendón a los factores externos actuantes.

La evolución científica con los nuevos estudios 
bioquímicos e histológicos ha puesto de mani-
fiesto que el tendón tiene, como el resto de los 
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tejidos vivos, un proceso continuo de degrada-
ción y regeneración para el mantenimiento de 
la homeostasis. Es una estructura dinámica, no 
estática, en constante cambio entre dos polos de 
degeneración y reparación. Los agentes lesivos 
actúan sobre este equilibrio degradación/regene-
ración provocando la lesión. 

Todos los tejidos durante el proceso de repa-
ración secundario a una rotura o degeneración 
pueden evolucionar entre dos polos opuestos 
que va desde la regeneración ad integrum a un 
tejido fibroso. No obstante, existen entidades 
intermedias con distinta proporción de regene-
ración /fibrosis. Siempre que el tendón sufre una 
agresión se pone en marcha un proceso regene-

rativo que puede ser de tres tipos principales: ad 
integrum, con recuperación anatómica, histoló-
gica y funcional completas; metaplásica, parte de 
la estructura fibrilar es reemplazada por otro tipo 
de estructura, por ejemplo, las calcificaciones; o 
fibrótica, siendo la estructura fibrilar sustituida 
por una amalgama de fibras de colágeno sin 
orientación en el espacio que produce insufi-
ciencia mecánica. Pueden aparecer situaciones 
intermedias dependiendo de la proporción de 
un tipo u otro de reparación. La alteración de 
este equilibrio entre degradación /regeneración 
produce el tipo de patología. El conocimiento de 
estos mecanismos ha permitido incrementar las 
posibilidades de actuación para dirigir la evolu-
ción de la lesión tendinosa. 

En consecuencia, la representación esquemática 
de la concepción dinámica frente a la estática del 
tendón ante los agentes lesivos introduce en nue-
va explicación de los fenómenos que acontecen 
en el tratamiento y curación de las tendinopatías 
quedando reflejados en este esquema (Figura 2).

El proceso de regeneración está fundamentado 
en la activación 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 tendón 
y en la regularización de la matriz . Estas células 
activadas son productoras de colágeno, que es 
del tipo III en las fases tempranas de la repara-
ción, posteriormente se convertirá en colágeno 
tipo I maduro constitutivo del tendón normal. 
Este proceso de estimulación celular puede pro-
ducir una regeneración normal o ser defectuoso 
en calidad y/o cantidad, en consecuencia generar 
la formación de variantes celulares que alteren 
o modifiquen la histología tendinosa. Está 
demostrado que la aparición de tendinopatías 
calcificante depende del predominio de un tipo 
de estimulación celular (Figura 3).

La fibrosis es un acúmulo de fibras de colágeno 
mezcladas y desorientadas en el espacio que 

FIGURA 1. 
Imagen ecográgica 
longitudinal de ten-

dinosis  rotuliana. Se 
aprecia el engrosa-
miento y la pérdida 

del patrón fibrilar. 
Se indica pequeñas 
roturas de carácter 

lineal. Cortesía 
del Prof. Fernando 

Jiménez Díaz. Univ. 
Castilla la Mancha. 

España

FIGURA 2. 
Esquema 

representativo 
del dinamismo 

del tendón frente 
a los agentes lesivos
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determina una disminución de la resistencia me-
cánica. Durante la formación del colágeno las fi-
bras se orientan en el espacio siguiendo las líneas 
de carga , se colocan de forma paralelas unas con 
respecto a otras. La estabilidad del sistema está 
condicionada por el número y la densidad de los 
puentes o uniones cruzadas interfibrilares(cross 
link en inglés), químicamente son puentes disul-
furos, esta es una explicación porque la perdida 
de azufre en el sistema músculo esquelético 
puede favorecer la fragilidad del sistema y la pre-
disposición a padecer patología. En conclusión, 
la resistencia mecánica al esfuerzo depende de 
la proporción de las fibras paralelas frente a las 
desorientadas. 

La degeneración tendinosa puede estar producida 
por una defectuosa regeneración en cantidad o 
calidad, por un aumento de los procesos degra-
dativos naturales o por agentes lesivos externos 
que producen un aumento de la proporción de 
la degradación tendinosa frente a los fenómenos 
regenerativos. La degeneración conlleva una 
disminución de la adaptación del tendón a los 
agentes externos, una disminucion de la resisten-
cia mecánica, y un defectuosa regeneración que a 
su vez aumenta la degeneración tendinosa (Figura 
4). La degeneración tendinosa presenta histológi-
camente, degeneración del colágeno, necrosis de 
los tenocitos y un proceso agudo no inflamatorio 
que puede condicionar la rotura del tendon7.

Existen agentes que de forma específica o general 
actúan sobre los distintos procesos que suceden 
en el tendón , condicionan de esta manera la 
evolución de la reparación o degeneración ten-
dinosa.

AGENTES QUE CONDICIONAN 
LA DEGRADACIÓN TENDINOSA

Los agentes pueden favorecer o potenciar la de-
gradación del tendón.

Favorecedores de la degradación

El colágeno , cadena polipéptida de triple hélice, 
formado por moléculas solubles de tropocolá-

geno con las uniones cruzadas forman las fibras 
de colágeno insoluble. Las fibras orientadas 
longitudinal, pero en menor cuantía también 
horizontal y transversalmente. Tienen uniones 
cruzadas, de gran importancia para la mecánica 
tendinosa. Estas uniones van a depender de la 
edad, a mayor edad mayor número de uniones 
ineficaces. Aumenta el número de uniones con 
azucares, de ahí el color amarillo del tendónde-
generado. El tendónes más rígido pero menos 
resistente. La inmovilización reduce el contenido 
de agua, de proteoglicanos, altera el número de 
las uniones cruzadas de colágeno, disminuye la 
vascularización y disminuye el metabolismo ten-

FIGURA 3. 
Iamgen 
radiolografica 
lateral de un tobillo 
donde se observa 
tendinopatía 
calcificante  del 
tendón de Aquiles 
en un paciente 
oncológico después 
de la toma de 
corticoides

FIGURA 4. 
Resonancia 
magnética, imagen 
sagital de saturación  
grasa de tendinosis 
Aquilea con zonas  
de degeneracion 
mixoide
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degenerativos para en una segunda fase poner 
en marcha los mecanismos de reparación ten-
dinosa. Las alteraciones de la carga producen 
mediadores químicos inflamatorios como la 
prostaglandina E (PGE) que pueden dañar el 
fibroblasto tendinoso e incrementar la aparición 
de procesos degenerativo10. Los ejercicios como 
agacharse aumentan considerablemente la carga 
sobre el tendón patelar11 además las alteraciones 
de la biomecánica del miembro inferior como la 
disminución de la rotación externa tibial en los 
corredores favorece el incremento de la carga por 
lo que aparece una mayor incidencia de las tendi-
nopatías rotulianas y Aquílea12, las alteraciones 
de las cinemática articular de la rodilla también 
favorece la aparición de tendinopatías Aquileas 
en los corredores13.

El óxido nítrico(ON) producido a nivel del 
endotelio vascular por la enzima óxido nítrico 
sintetasa(sintetiza ON a partir de la L-arginina) 
tiene un papel destacado durante la curación. 
La inhibición de la óxido nítrico sintetasa dis-
minuye la sección transversal y la resistencia a 
la carga del tendón. Existen tres isoformas de 
la ON sintetasa parece ser que actúan de for-
ma secuencial y coordinada durante el tiempo 
de curación14,15. Diversos estudios demuestran 
que la inhibición del ON por desequilibrio con 
el Transforming Growth Factor beta(TGF ) 
produce una tendinopatía crónica, fibrosis e 
inflamación16,17.

Diversas hormonas y entre ellas, la dihidrotetos-
terona (DHT) favorece la degradación tendino-
sa18. El aumento de consumo de anabólicos y de 
nicotina se ha relacionado con la rotura bilateral 
del tendon del bíceps braquial19.

La administración de antibióticos como la fluor-
quinolonas aumenta los procesos degenerativos 
del tendón y su rotura secundaria20 por un meca-
nismo mediado por las MMP.

Inhibidores 

El entrenamiento de resistencias en personas 
mayores puede revertir el deterioro producido 
por la edad , además en atletas se ha observado 

dinoso produciendo atrofia secundaria.

A nivel genético, el aumento de la presencia del 
gen variante de la tenascina C(TNC), variantes 
del colágeno Va1(COL5A1), COL 5A1 y meta-
loproteinasa 3 de la matriz (MMP 3) se rela-
ciona con la tendinopatía crónica de tendón de 
Aquiles. Producen un desarrollo anormal de los 
tejidos blandos que favorece la aparición de fe-
nómenos de degradación, disminuye la resisten-
cia física del tendón. Sin embargo determinadas 
secuencias de las variantes genética del COL 1 
A1 y COL5A1 han mostrado su asociación con 
la rotura del ligamento cruzado anterior y/o la 
luxación del hombro8.

Las enzimas MetaloProteinasas de la Matriz 
(MMP) participan en la degradación y remode-
lación del colágeno, durante el proceso de dege-
neración secundaria a la lesión y actúan como 
mediadores de otros agentes químicos . 

El consumo de oxígeno (VO2) del tendón y del 
ligamento es 7.5 veces menor que el músculo es-
quelético. Este hecho tiene importancia durante 
la actividad física ya que aumenta la resistencia 
al esfuerzo y a la isquemia, permite el manteni-
miento del esfuerzo tendinoso por encima del 
músculo, y protege el paso de los tendones por 
las angosturas óseas. La vascularización del ten-
dón está comprometida en los sitios de torsión, 
fricción o compresión. También disminuye el 
volumen de sangre y la saturación de oxigeno 
en el tendón durante la contracción muscular9. 
En contraposición, el proceso de curación es 
mas lento debido al deficit vascular. En 2/3 de 
las tendinopatías podemos encontrar neovascu-
larización anómala como intento de aumentar 
la perfusión tendinosa. Se ha demostrado que 
cuando sometemos a niveles de isquemia por 
encima de la capacidad de aguante tendinoso 
condiciona el aumento de la degradación, es un 
hecho que justifica la aparición mas frecuente de 
tendinopatías en los pacientes con tabaquismo o 
con trastornos de la microcirculación.

Determinados tipos de ejercicios aumentan la 
carga sobre el tendón produciendo roturas fibri-
lares que favorecen la aparición de fenómenos 
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que la fluorina y el cobre protegen de la degrada-
ción de los tendones y ligamentos21.

AGENTES QUE CONDICIONAN 
LA REGENERACIÓN

Estimuladores

El Insulin Growth Factor 1 (IGF 1) ha mostra-
do altos niveles durante la fase inflamatoria en 
modelos animales, ayuda a la proliferación e 
incrementa la producción de colágeno, también 
el basic Fibroblast Growth Factor (bFGF) es un 
potente estimulador de la angiogénesis, regula 
la migración y proliferación celular22, además 
el bFGF aumenta la expresión de los genes de 
colágeno I y III de los tenocitos23.

La asociación de IGF1, Platelet derived Growth 
Factor BB (PDGF-BB) y bFGF maximiza la pro-
liferación de tenocitos y puede ser utilizada para 
la ingeniería tisular24.

Cuando se realiza ejercicio físico el tendón res-
ponde produciendo: aumento de la síntesis de 
colágeno, la respuesta tendinosa es peor en las 
mujeres que hombres; hay aumento de PGE2, 
TGF . El TGF  también regula la migración 
celular y la proliferación y las interacciones con 
la fibronectiva que tiene relación con la propie-
dad mecánica del tendón regulando la síntesis de 
colágeno, la formación de los puentes cruzados 
y la remodelación de la matriz extracelular25. La 
respuesta más deficiente al ejercicio observada 
en las mujeres puede estar condicionada por 
los estrógenos, esta respuesta es temporalmente 
de inferior intensidad que otros tejidos con ele-
mentos contráctiles como el músculo cardiaco o 
músculo esquelético26.

Los tenocitos de la vía intrínseca(intratendinosos) 
producen más cantidad y más fibras de coláge-
nos maduras que los tenocitos del epitenon. La 
curación por la vía intrínseca es de mejor calidad 
histológica, tiene mejor respuesta biomecánica 
y presenta un número menor de complica-
ciones, sin embargo la estimulación de la vía 
extrínseca(vaina sinoviales) produce mas cicatriz 

fibrosa y mayor número de complicaciones por 
la proliferación de fibroblastos. El aumento de la 
expresión del Vascular Endothelial Growth Fac-
tor (VEGF) en los tenocitos intrínsecos sugieren 
un papel importante del VEGF en la angiogéne-
sis durante la reparación tendinosa27.

Algunos factores de crecimiento como el Plate-
let Derived Growth Factor (PDGF) favorece la 
quimiotaxis, la proporción de la proliferación 
de fibroblastos y la síntesis de colágeno están 
aumentados. 

Múltiples estudios han demostrado la eficacia 
del uso del ON en el tratamiento de las tendino-
patías, incluídos ensayos clínicos doble ciegos, 
ya que incrementan la vascularización, potencian 
la migración y proliferación celular28-31.

La vascularización no solo tiene un importante 
papel durante la recuperación tendinosa sino que 
además aumenta las propiedades mecánicas del 
tendón para los entrenamientos de resistencia32.

El ejercicio que consiste en cargas cíclicas en el 
tendón de Aquiles estimula y favorece la reparación 
postoperatoria y mejora la resistencia mecánica33.

Inhibidores 

La relativa contribución de cada tipo celular puede 
ser influenciada por el tipo de trauma, posición 
anatómica, presencia de vaina sinovial y estrés re-
lacionado con la movilidad postsesión, en algunos 
casos de forma directa y en otros casos de forma 
indirecta a través de los mediadores químicos como 
los mecanoreceptores. Como tejido viscoelástico 
es capaz de remodelarse según las características 
mecánicas de las cargas a las que es sometido34.

La TGF  produce una formación de cicatriz y 
fibrosis. La TGF  1 se expresa de forma aumen-
tada en los pacientes con cicatriz hipertrófica y 
queloide seguidas a una quemadura.

La PGE2 aumenta el depósito graso y aparición 
del tejido calcificado con disminución de tenoci-
tos. En los obesos vamos a encontrar un aumento 
de la fibrosis y de la rigidez por depósitos 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 producción ec-
tópica de hueso y con la tendinopatía calcificante, 
también en el tendón de Aquiles se ha observado 
calcificación por toma de acitretin35.

La ingestión del etanol condiciona una morfolo-
gía anormal del tenocito, desorganiza las fibras 
de colágeno con tendencia hacia el inccremento 
del número de tenocitos y una neovasculariza-
cion 3 semanas despúes de la lesión del tendon. 
Produce un retraso y una curación anormal del 
tendon, además los tendones soportan menos 
cargas que los normales36.

Algunos antibióticos entre ellos el ciprofloxacino 
inhibe la migración del los tenocitos durante le 
proceso de reparación tendinosa probablemente 
mediado por la inhibición de la fofosliración 
local por la adhesión a la kinasaphosphorylation 
f focal adhesion kinase (FAK phosphorylation37.

Anestésicos locales como la bupivacaína, admi-
nistrada en los cultivos celulares, se ha demos-
trado que disminuye la proliferación de los teno-
citos y la producción de la matriz extracelular38.

La remodelación es defectuosa apareciendo alte-
raciones de la estructura tendinosa, que se carac-
teriza por aumento de los receptores de tipo 1 y 2 
para los factores de crecimiento del endotelio vas-
cular VEGF, se altera la cantidad de colágeno tipo 
III, y proporcionalmente mayor que la cantidad de 
la colágeno tipo I. la organización del colágeno es 
no uniforme y realizada al azar. Aparece tejido ne-
crótico y de fibrina y aumentos de glucoproteínas 
como la Tenascina C. En consecuencia disminuye 
la calidad del tendón reparado.

El glucocorticoide(triamcinolona) suprime la 
actividad del tenocitos y en consecuencia dismi-
nuye la la producción de colageno39. También se 
ha demostrado que la dexametasona reduce la 
síntesis de colágeno de los tenocitos cultivados y 
disminuye la proliferación de los tenocitos40 otros 
estudios corroboran estos hallazgos41.

En la práctica clínica diaria nos vamos a en-
contrar patología tendinosa de distintos tipos, 

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

CRITERIOS TERAPEÚTICOS

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

Uno de los factores fundamentales que condicio-
nan la reparación tendinosa es la vascularización 
y el nivel de saturación de oxígeno en la lesión. 
La acupuntura y el tratamiento con termoterapia 
aumentan el aporte sanguíneo elevado durante 
30 minutos después de su aplicación42. Para 
aumentar la concentración de ON usamos el su-
plemento alimenticio de L-arginina con registro 
sanitario combinado con trabajo excéntrico del 
tendón implicado, obteniendo unos resultados 
clínicos satisfactorios.

Se ha utilizado el ON asociado a paracetamol 
para aumentar la capacidad de curación de las 
tendinopatías Aquileas, por un incremento del 
contenido y organización del colágeno produ-
ciendo una mejoría de los síntomas y signos de 
la tendinopatías43 también se ha observado que 
cargas cíclicas mecánicas induce la formación de 
ON en el tendón patelar44. 

En relación a las causas que producen aumento 
de la metaplasia tendinosa, la indometacina 
(aines) parece que puede inhibir algunos grupos 
celulares durante la proliferación secundaria a la 
reparación de la tendinopatia45 además existen 
estudios que la administración de indometacina 
o parecoxib disminuye el tamaño transversal y 
longitudinal del tendón de Aquiles durante el 
proceso de curación en el modelo animal46.
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Las ondas de choque que han sido aplicada 
en el tendón de Aquiles de conejo producen 
una neovascularización y un incremento de la 
angiogénesis relacionadas con los marcadores 
semejantes al ON y síntesis de VEGF, entre otros, 
proliferación de la expresión de los genes de 
antígeno nuclear (PCNA)47,48. 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 año de la aplicación49 creemos que puede ser 
por insuficiente dosificación en el sitio exacto de 
la lesión por lo que recomendamos la aplicación 
bajo control ecográfico (Figura 5), además se 
puede usar como alternativa en el tratamiento 
de las tendinopatías50. En nuestra experiencia 
utilizamos la ondas de choque en tendinopatías 
fibróticas o roturas parciales degenerativos esta-
blecidas en las cuales ha fracasado el tratamiento 
conservador, la aplicación de las ondas produce 
un daño y hematoma secundario que pone nue-
vo en marcha los mecanismos de reparación. 
Algunos autores proponen que el incremento de 
la mejoria se debe al aumento de TGF 1en la 
etapa temprana y persistencia de altos niveles de 
IGF-151. En otros casos proponen que la mejo-
ría en el tratamiento con ondas de choque está 
asociada a una proliferación de los tenocitos que 
condiciona un aumento de la expresión de la pro-
liferación de la expresión de los genes de antíge-
no nuclear (PCNA), y del TGF  1, aumento de 
la liberación endógena de ON y síntesis de TGF 
beta 1 y de colágeno52. Hay que tener cuidado 
con el ejercicio físico cuando se están usado on-
das de choque porque el daño al tendón es dosis 
dependiente, incluyendo necrosis fibrinoide, fi-
brosis e inflamación y en las primeras fases existe 
un debilitamiento de la resistencia mecánica.

La fototerapia con láser aumenta la producción 
de colágeno en modelo animal, también se ha 
demostrado que la terapia con láser de baja in-
tensidad mejora la organización de la fibras de 
colágenos en la inserción del calcáneo después 
de una rotura parcial53. El láser de baja intensi-
dad promueve la proliferación celular y expresión 
del colágeno tipo I en los fibroblastos del tendón 
Aquiles porcino54. También se ha observado que 

la aplicación de pulsos ultrasónicos aumenta la 
curación del injerto tendinosos en su inserción de 
los túneles óseos55. Por otra parte, se ha utilizado 
la ablación con radiofrecuencia porque estimula 
una respuesta de la angiogénesis en el modelo 
de tendón normal en animales56. Se ha visto que 
los campos magnéticos pulsátiles a frecuencia de 
17 Hz mejoran el alineamiento de las fibras de 
colágeno en modelo animal.

En los casos que se detecta una neovasculariza-
ción anómala 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 excéntricos57. 
Esta neovascularización es un intento defectuo-
so de incrementar el aporte sanguíneo durante la 
reparación del tendón. En las primeras fases de 
la reparación, la neovascularización es fisiológi-
ca y consecuencia de la lesión pero crónicamente 
se convierte en causa de dolor y patología.

Para disminuir las complicaciones de la vía ex-
trínseca durante la reparación, se ha demostrado 
que el 5-fluorouracilo, un antimetabolico con 
propiedades antiinflamatorios, inhibe la for-
mación la proliferación de los fibroblastos, con 
mayor efecto en los fibroblastos de la sinovial 
antes que los fibroblastos del endotendon, por 
lo que podría ser utilizado para evitar las fibro-
sis y adherencias. La suramina como inhibidor 
de la TGF  1, usado experimentalmente para 
disminuir adhesión causada por fibrosis periten-
dinosa58.En casos retracciones con fibrosis como 

FIGURA 5. 
Aplicación de 
ondas de choque  
en tendinopatía 
Aquilea bajo control 
ecográfico. 
Cortesía 
Dr. D. Manuel 
Otaola Olano, 
Clínica V. San 
Sebastián, 
Bilbao, España
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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 
utilización de la punción lavado y aspiración 
percutánea bajo ecografía con unos resultados 
excelentes59,60.

En la fase precoz de la tendinopatías , cuando no 
existen roturas parciales y solo existen engrosa-
miento los ejercicios excéntricos han demostrado 
su eficacia en el tratamiento de las tendinopatías11. 
Las formas de ejecutar los excéntricos han demos-
trados diferencias significativas sobre el tendón 
comparado con los ejercicios concéntricos61-63. El 
ejercicio excéntrico debe ser realizado de forma 
lenta e ir aumentando la carga a medida que se 
realiza los ejercicios con facilidad64 (Figura 6). De 
esta manera mejoramos la respuesta tendinosa 
y la alineación de la fibras de colágeno. Algunos 
autores sugieren que deben realizarse por un pe-
riodo de 10 semanas para obtener mejoría de los 
síntomas sin cambios en la morfología del tendón 
ni en la neorvascularización65.

Se ha utilizado de forma tópica el trinitrato de 
Glicerol para tratamiento de las tedinopatías 
Aquiles sin resultados histológicos, ni clínicos 
favorables66 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 parámetros funcionales67.

Las medidas ortésicas han demostrado su efi-
cacia en el tratamiento de la rotura del tendón 
de Aquiles68 y en determinadas tendinopatías. 
Se recomienda para corrección del gesto técnico 
lesivo y para dejar en reposo funcional al ten-
dón durante un período corto de tiempo. Una 
inmovilización prolongada condiciona atrofia 
tendinosa, pérdida del trofismo y debilitamiento 
mecánico.

Los factores de crecimiento, como la aplicación 
del PDGF-BB en tendones suturados han incre-
mentado la respuesta funcional pero no ha ha-
bido cambios en las características estructurales 
del tendón hasta los 42 dias después de la sutu-
ra69 sin embargo en otro estudio la aplicación 
de plasma rico en plaquetas (PRP) mediante 
infiltración comparados con la infiltración de 
suero salino no ha mejorado el dolor, ni la acti-
vidad tendinosa70 aunque hay otros autores que 
defienden que existen evidencia de potenciación 
de la curación y la recuperación funcional de la 
cirugía del tendón o ligamento cruzado anterior 
(LCA) con PRP71. Hoy en día la aplicación de los 
factores de crecimiento y derivados o productos 
análogos están considerados doping72. Se preci-
san ensayos clínicos controlados para poner de 
manifiesto los beneficios de esta técnica73. Por 
otra parte, se ha ensayado la inyección de células 
parecidas a los tenocitos derivadas de la piel pro-
ductoras de colageno a nivel de epicondilitis74.

Otras terapias basadas en los conocimientos ac-
tuales han utilizado: el gel de ácido hiarulónico; la 
electrolisis perccutánea (EPI); los glucosaminos 
glicanos; injerto de tendón; membrana amnióti-
ca; periostio; matrices artificiales de colágeno y 
elastina; fibrina percutanea, matriz de nanofibras; 
matriz con bFGF… estas terapias precisan de 
estudios que demuestren su eficacia e inocuidad.

El tratamiento quirúrgico de las lesiones de los 
tendones y sobretodo del hombro sigue siendo 
un tema controvertido4. En el caso de la rotura 
tendón de Aquiles se sigue defendiendo en tér-
minos generales la intervención quirúrgica por el 
menor índice de reroturas, incluso con técnicas se-
miinvasivas del tipo endoscópica75, otros autores 
aseguran los bajos resultados con la utilización 

FIGURA 6. 
Trabajo excéntrico 

dentro del protocolo 
básico para tendón 

rotuliano
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del tratamiento conservador76. Diversas técnicas 
quirúrgicas han sido descritas, desde las técnicas 
semiinvasivas77 a la aumentacion del tendón con 
cirugías abiertas con resultados parecidos78,79.

Las tendinopatías rotulianas rebeldes al trata-
miento conservador se han beneceficiado de 
la extirpación artroscópica del polo inferior de 
rotula y el desbridamiento80, asimismo se ha 
descrito el tratamiento endoscópico para el trata-
miento de la tendinopatía del tendón de Aquiles81 
también se preconiza la reparación quirúrgica de 
la tendinopatías proximal de los isquiotibiales 
en los casos rebeldes a tratamiento conservador 
mediante tenotomía y limpieza de la zona82.

Prevención

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 tendinopatías patelar y Aquílea. Existe una 
relación dosis efecto entre la duración y el entre-
namiento en la incidencia de lesión83.

CONCLUSIÓN

El tendón es una estructura viva dinámica en 
constante cambio. Para adecuar el tratamiento 
se necesita conocer el agente lesivo, fase de rege-
neración/degeneracion en la que está el tendón y 
momento de instauración.
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RESUMEN

La lesión  del tendón  es frecuente en  la  practica 
deportiva, produce  daño  en la estructura del 
tendón cuya  reparación   en algunos casos es 
defectuosa, produciéndose una tendinopatía. 
Todavía no se conoce  con exactitud  la biología  
del tendón y el tratamiento  de  sus lesiones sigue 
siendo controvertido. Los conocimientos actua-
les  hacen pensar que el tendón  es una estructura 
dinámica que está en un proceso continuo de  
regeneración/ degradación. Los agentes lesivos, 
alteran este equilibrio  produciendo la lesión .
En este trabajo exponemos algunos agentes 
lesivos, nivel de actuación y su  mecanismo de 
acción. Su conocimiento se hace imprescindi-
ble para asentar el  criterio terapeútico afín de 
aplicar  el tratamiento  adecuado a  cada lesión 
tendinosa. 

Palabras clave: Tendón. Degradación. Regene-
ración. Tendinopatías. 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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