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Introduccion

Las lesiones musculares, sobre todo las localizadas en el muslo, ocurren con frecuencia
como resultado de contusiones 'y acciones con repetidos sprints vy
aceleraciones/desaceleraciones maximas. Debido a que el deporte combina los sprints
maximos con el contacto frecuente de jugador a jugador, no es de extrafiar que hasta el
30% de todas las lesiones estén localizadas en los muslos. De hecho, los resultados de las
competiciones de élite en Europa muestran que las lesiones de los musculos
isquiotibiales son el tipo de lesion mas comun en el deporte masculino, representando
entre el 13% vy el 17 % de todas las lesiones. Otros estudios han demostrado que las
lesiones por contusiéon muscular en el muslo representan hasta el 16 % de todas las
lesiones en equipos de élite. Un claro ejemplo seria: en promedio, un equipo masculino
de futbol de élite con un equipo de 25 jugadores puede esperar alrededor de 18 lesiones
musculares por temporada. De estos, siete afectaran a los isquiotibiales y tres al
cuadriceps (Hagglund, Walden y Ekstrand, 2013).

Segln observaciones (FC Barcelona, datos no publicados), en jugadores jévenes la lesidon
muscular mas comun fue la rotura del recto femoral, mientras que en los jugadores
profesionales de futbol fue la que afecta a los isquiotibiales. Debido a la magnitud del
problema, la necesidad de una mejor comprension de las lesiones musculares y su
prevencion se ha convertido en un desafio emergente en el mundo del deporte. El
conocimiento en profundidad de la lesién muscular y todas sus implicaciones marcara el
exito del proceso global de gestion de la toma de decisiones.

Clasificacion de las lesiones musculares
Conocer exactamente el tipo de lesidon a la que nos enfrentamos permite un tratamiento

individualizado mucho mas efectivo vy, por lo tanto, un retorno a la actividad deportiva
mas rapido y seguro.




Las lesiones musculares se pueden clasificar de acuerdo a:
e su mecanismo de lesidn;
e |azona anatomica afectada;
e |a estructura de cada musculo.

Segtin su mecanismo de lesion:

Mecanismo directo: contusiones

Grado1l

Arco de movilidad conservada
Grado 2

Arco de movilidad limitada <50%
Grado 3

Arco de movilidad >50%

Mecanismo indirecto: por estiramiento

Grado O
Antecedente de la lesion no concreta
Exploracién fisica anodina
Imagen: sin hallazgos patologicos
Grado 1l
Imagen: edema
Grado 2
Antecedente de lesion concreta
Exploracién fisica con hallazgos especificos
Imagen: pérdida de la continuidad muscular
Grado 3
Antecedente de lesidén concreta y brutal
Exploracién fisica limitada por dolor
Imagen: rotura muscular o avulsiéon

Dolor muscular posterior al esfuerzo

Desde agujetas hasta rabdomiolisis

Fuente: adaptado de Balius y Pedret, 2019, 37-43.

Segun la zona anatémica afectada:

Musculotendinosas/Muscu

. Miofasciales
lo aponeurdticas

Tendoperidsticas

Fuente: adaptado de Balius y Pedret, 2019, 37-43.




Las lesiones tendoperiodsticas tienen peor prondstico, mientras que la zona mas débil de
la cadena hueso-tenddn-musculo es la union miotendinosa, lugar donde se producen la
mayoria de las lesiones.

Tabla 1: Lesiones comunes

Localizacién ‘ Mecanismo de lesion
Triceps Sural (Tennis Leg) Cambio de ritmo o carrera
Recto femoral Chute
Carrera
Isquiotibiales Carrera, cambio de ritmo:

e Contraccion excéntrica dindmica
Hiperestiramiento

Aductores Aduccion forzada
Cambio de ritmo/direccién

Mecanismo de lesion

Las lesiones de isquiotibiales ocurren con mayor frecuencia durante los sprints maximos.
Se cree que las lesiones en el biceps femoral son mayores en la Ultima fase de balanceo
justo antes del golpe del talon, pero se ha sugerido que el golpe de talon (fase de apoyo)
también es una posicion de alto riesgo. Este mecanismo de lesiéon se ha denominado
mecanismo de high speed running. Se ha descrito un segundo tipo de lesion, conocida
como lesién por "estiramiento". Esto ocurre durante los movimientos que conducen a un
alargamiento extenso de los isquiotibiales, como patadas altas y acciones deslizantes y
el musculo afectado en este tipo de acciones es el semimembranoso. La distincién es
importante, ya que la lesidon por estiramiento puede tener una recuperacién mas
prolongada, sobre todo por la relacion de proximidad del nervio ciatico (Askling,
Malliaropoulos, Karlsson, 2012).

Las lesiones en el recto femoral han sido menos estudiadas, pero la mayoria de ellas
resultan de golpear la pelota, aunque también se producen tras aceleraciones vy
desaceleraciones bruscas. En ambas situaciones, los atletas describirdn una aparicién
repentina de dolor localizado vy significativo. El cuddriceps también es un sitio comuin de
contusiones o lesion por golpe directo.

Si bien la mayoria de las lesiones en el muslo se manejan de manera conservadora, uno
de los objetivos de la historia y el examen es diferenciar entre los deportistas a aquellos
qgue presentan lesiones severas, que tendrdn una influencia en la performance y que se
van a beneficiar de un tratamiento quirtrgico. En este proceso el diagnostico es clave y
debe empezar por una buena anamnesis.




Una historia apropiada debe incorporar los siguientes elementos:

En cuanto a la historia general del atleta:
¢Ha sufrido el jugador lesiones similares antes? (Algunas lesiones
musculares tienen una alta tasa de recurrencia).
¢(Es él/ella susceptible a las lesiones?
/El paciente esta usando algun medicamento?

En cuanto al mecanismo de la lesidn:

¢Cual fue el mecanismo de lesién? (;Un trauma directo? ;Un sprint
maximo? ;Golpeando la pelota?).

¢Ocurrié durante el entrenamiento o la competencia?

iCuando empezd? Fecha y relacion con la sesion deportiva (comienzo,
mitad o final de la sesion).

¢(Cdmo comenzd? (De repente, gradualmente, progresivamente).

Cualquier sonido audible o chasquido con el inicio del dolor debe ser
valorado.

En cuanto al progreso inicial:

¢Pudo continuar el jugador o se vio obligado a detenerse?
¢Como fue tratado el paciente después de la lesion inmediata?
¢Coémo ha progresado el dolor con el tiempo?

Factores de riesgo

Se han propuesto varios factores de riesgo para la lesion muscular. El factor de riesgo mas
convincente es la existencia de lesiones previas. Particularmente en el futbol, los
jugadores con una lesién previa en los isquiotibiales tienen un riesgo 7 veces mayor de
sufrir lesiones que los jugadores sin historial de lesiones (Arnason et al.,, 2004). En
promedio, las lesiones repetidas también resultan en una disponibilidad menor que
alcanza hasta el 30% mas (Ekstrand, Hagglund y Walden, 2011a).

La edad también es un factor de riesgo importante para la lesién. Los jugadores menores
de 22 afios tuvieron una incidencia significativamente menor que los jugadores que
oscilan entre los 22 y los 30 afios y los mayores de 30 (Ekstrand, Hagglund y Walden,
2011b). En los deportistas en crecimiento, deberiamos considerar las diferencias entre
edad cronolégica y biolégica. Esta Ultima es la mas adecuada para programar y adecuar
las cargas de entrenamiento para evitar lesiones, sobre todo de sobrecarga (como las
apofisitis), pero también las roturas musculares.

Se han identificado y publicado en la literatura factores de riesgo tales como la falta de
fuerza, un desequilibrio entre los musculos isquiotibiales/cuddriceps, flexibilidad




deficiente (Stojanovic y Ostojic, 2011), fatiga, periodos de entrenamiento intensos,
aspectos mecanicos y antropomeétricos e incluso competir contra oponentes con mucho
mas nivel (Freckleton y Pizzari, 2013).

El estudio detallado de todos los factores de riesgo junto con el auge de la tecnologia nos
han llevado a un cambio de su paradigma. Hoy en dia, el conocimiento se orienta hacia
la personalizacion e individualizacion del deportista lesionado y con ello se han
identificado marcadores genéticos que pueden tener un papel en la lesién muscular.
Algunas personas pueden ser mas propensas a las lesiones e incluso mas propensas a
tener una recuperacion prolongada. Los jugadores que presentan polimorfismos
especificos, insulin-like growth factor 2 (IGF2) y C-C Motif Chemokine Ligand 2 (CCL2)
(especificamente su forma alélica dominante (GG)), podrian ser mas vulnerables a las
lesiones graves (Pruna, Artells, Ribas et al., 2013). Es posible que en el futuro las pruebas
genéticas se puedan utilizar para identificar a las personas en riesgo de lesién y para
enfocar programas de prevencion especificos.

Exploracion clinica
El examen clinico proporciona informacién diagndstica y hace un prondstico importante
sobre la lesion. Es fundamental comparar los hallazgos del examen de la zona de la lesion

con la zona no lesionada.

Las consideraciones importantes incluyen:

e Inspeccion en busca de equimosis o deformidades en el perfil del vientre
muscular. Palpacion para identificar la region especifica o el musculo
lesionado, asi como la presencia o ausencia de un defecto palpable.

e FEvaluacion de la fuerza mediante la resistencia manual aplicada distalmente
al sitio de la lesion.

e Esimportante tener en cuenta que la provocacion del dolor con esta
evaluacion es tan relevante como la alteracion de la funcionalidad.

Rango de movimiento.
El dolory la incomodidad o molestia durante las pruebas son consideraciones
claves al evaluarlas.

Un ejemplo de cdmo evaluar clinicamente a un deportista seria el siguiente:

Si un atleta tiene una contusion en el cuadriceps, mas de 90° de flexidn en la articulacién
de larodilla indica una lesién menor con un periodo de rehabilitacion mas corto; la flexion
entre 45-90° indica lesion moderada; y una flexion menor de 90° es una lesién grave con
un largo periodo de curacién.




Pruebas complementarias

Si bien el diagndstico es claro en términos clinicos, los exdamenes de ultrasonido vy las
imagenes por resonancia magnética (MRI) pueden ayudar a confirmar el diagnostico. Las
radiogratfias simples (rayos X) generalmente no son utiles, a menos que se sospeche una
avulsién 6sea o una fractura apofisaria en un individuo esqueléticamente inmaduro. La
ecografia musculoesquelética es significativamente mas econdmica que la MRI, pero
depende mucho del operador. Si bien es un estudio mas costoso, la MRI visualiza los
musculos mas profundos con mayor precision y es mas sensible (Harmon, 2010).

La ecografia se realizara inmediatamente después de la lesion dependiendo de la
experiencia de los médicos del equipo, aunque hasta 48 horas después no serd
aconsejable realizarla si lo que se quiere es obtener un diagndstico claro de la lesidn. El
realizar la ecografia inmediatamente después de la lesion no representa el momento mas
preciso para obtener una imagen detallada, aungue creemos sinceramente que la
resonancia magnética se puede realizar en cualquier momento, dado que nos aporta,
debido a la mejoria actual de la tecnologia, datos importantes para el diagnéstico.

Los hallazgos de MRI que se deben valorar incluyen:

e afectacion del tejido conectivo;

e |alocalizacién anatdmica de la lesién;

e ladistancia entre el origen (tuberosidad isquiatica en el caso del
isquiotibial o la espina iliaca anteroinferior/borde del acetabulo en el caso
del recto femoral) y el extremo distal de la rotura del musculo;

e drea de la seccion transversal del musculo afectado (Rogan, Wust,
Schwitter y Schmidtbleicher, 2013).

En general, una lesion mas grande (0 mas larga) se asocia con una vuelta a la competicion
mas prolongada, aunque el factor prondstico clave es la afectacion del tejido conectivo.

Tratamiento

Para ofrecer un tratamiento eficiente, es necesario conocer los principios de reparacion
muscular y ajustar nuestro plan terapéutico a ellos, los conocimientos bioldgicos vy
fisioldgicos demuestran que existen tres fases: fase aguda, fase regenerativa y fase
fibrogénica.




Imagen 1: Fases de la reparacion muscular

Fase Aguda

Fase Regenerativa
Desde el momento de |

la lesion hasta las :
. Entre las primeras 24h
primeras 24-48h y 14 dias

Desde la segunda
semana hasta la cuarta
semana

Los objetivos del tratamiento vy la rehabilitacién son:
e en primer lugar, eliminar sangrados y hematomas, restableciendo el rango de
movimiento sin dolor;
e en segundo lugar, alcanzar un nivel de funcionalidad que permita la tercera fase,
un programa de readaptacién en el terreno de juego que reproduzca los
movimientos y acciones propios del deporte.

1) Fase aguda

El objetivo principal en esta primera fase es restaurar el movimiento sin dolor. Esto se
logra a través del descanso, vendaje de compresidn —si es necesario- v fisioterapia. Los
principales objetivos iniciales son iniciar trabajos sobre el rango 6ptimo de movimiento
(ROM) y ejercicios isométricos. El masaje estd contraindicado en este periodo. En caso de
lesiones menores, la rehabilitacion debe comenzar dos o tres dias después de la lesion,
va que ello nos da la posibilidad de trabajar las habilidades cognitivas del deportista,
hecho que repercutira en el proceso final de adecuacion del rendimiento.

También hay una variedad de otros tratamientos de uso comun en las primeras etapas de
la lesion. Estos incluyen:

e Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE): los AINE en la fase
aguda son discutibles, debido a la asociacion con la regeneracion
suboptima de miofibrillas y debido a que aumentan los depdsitos de tejido
cicatricial. Como regla general, la analgesia simple (paracetamol o
acetaminofeno) es una mejor opcion en la fase aguda.

e Inyecciones de corticosteroides: las inyecciones de corticosteroides estan
contraindicadas en la etapa aguda. Aunque pueden proporcionar algunas
ventajas en el corto plazo al reducir el dolor, pueden hacer que el jugador




sea mas susceptible a una nueva lesién a largo plazo. Las inyecciones
intramusculares de esteroides tampoco estan permitidas en la lista de la
agencia mundial antidopaje (WADA).

e Plasmarico en plaquetas (PRP): el uso de PRP para lesiones musculares en
deportistas de élite parece ser cada vez mas comun. La teoria detras de este
tratamiento es que proporciona factores de crecimiento, que luego ayudan
a la regeneracion muscular. Sin embargo, todavia no hay datos
convincentes que demuestren que esto mejore la recuperacion de los
tiempos de vuelta al deporte (Petersen, Thorborg, Nielsen, Budtz-
Jorgensen y Holmich, 2011; Mendiguchi, Garrues y Cronin, 2013).

2) Fase subaguda

Los ejercicios en esta fase pueden ser Utiles para eliminar los residuos de sangrado vy
evitar la formacién de tejido cicatricial en el drea lesionada. Se pueden indicar masajesy
varios tipos de electroterapia. El programa debe incluir varios ejercicios de estiramiento,
fuerza, estabilidad central o CORE, neuromusculares y funcionales en el terreno de
competicién lo antes que sea posible. La progresién es individual y controlada por el dolor
y la funciéon. En general, numerosas repeticiones y cargas bajas se enfatizan temprano en
esta fase; luego, la carga aumenta gradualmente y el nimero de repeticiones disminuye.
El uso de la bicicleta estatica o ejercicios en una piscina son métodos suaves y eficaces
para aumentar la movilidad. El entrenamiento ligero, con una longitud de zancada mas
corta, puede comenzar tan pronto como el dolor lo permita.

3) Fase funcional

El desarrollo de programas de fuerza, el aumento de ejercicios de estabilidad central y
tareas especificas del deporte en el campo son la clave en esta tercera fase. Es muy
importante la relacién con el entrenador o recuperador deportivo, porque es el paso
previo a la inclusién con el resto del equipo.

Manejo quirurgico de lesiones musculares

El tratamiento quirlrgico rara vez se considera en el tratamiento de las lesiones
musculares, sin embargo, hay ciertas indicaciones muy especificas en las que una
intervencion quirdrgica podria ser beneficiosa para las lesiones musculares graves,
incluso en ausencia de un protocolo de tratamiento basado en la evidencia.

Algunos cirujanos creen que los tratamientos quirdrgicos con protocolos de
rehabilitacién postoperatoria deben considerarse si un paciente se queja de dolor crénico
(duracién: 4-6 meses) en un musculo previamente lesionado, especialmente si el dolor se




acompana de un claro déficit de extensidn. En estos casos cronicos, se debe sospechar la
formacién de tejido cicatricial y adherencias que limitan el movimiento y se puede
considerar la liberacién quirdrgica de estas. Ademas, y en términos generales, todas las
avulsiones significativas del tendén isquiotibial proximal deben tratarse con reinsercién
quirurgica.

Figura 2: Criterios para el retorno a la competicion

4 I
Valoracion de fuerza vy flexibilidad Criterios de imagen
Criterios para la vuelta
a la competicion
Pruebas funcionales de campo Control de los posibles factores de riesgo
- J

Fuente: adaptado de Orchard, 2005.

La vuelta a la competicion (RTP [return to play]) se define como el proceso de toma de
decisiones gue se realiza de forma multidisciplinaria para devolver a un atleta que haya
estado lesionado o enfermo a la competicién.

Para ayudary corroborar esta toma de decisiones, se utilizan cada vez mas herramientas
de alta tecnologia para monitorear las cargas aplicadas en cada momento del proceso de
readaptacion y proporcionar los principios basicos hasta que el atleta esté asintomatico,
es decir, poder aplicar cargas crecientes de manera progresiva hasta la resolucién total
de la lesion.

Factores que deben tenerse en cuenta al tomar decisiones con respecto al RTP:

e Losisquiotibiales son un grupo heterogéneo de musculos vy, por esta
razén, es necesario crear subgrupos musculares lesionados que den lugar
a diferentes tiempos de "descanso" y recuperacion.

e Para garantizar un diagndstico preciso, consideramos el diagnostico
clinicoy, en segundo lugar, la informacion de MRI y la ecografia.

e E[RTP puede individualizarse, basdandose no solo en el tipo y la ubicacién
de la lesién sino también en la posicion del jugador en el campo vy las
caracteristicas anatomicas individuales.




Sugerimos los siguientes criterios para guiar el tiempo de retorno a la competicién.

1) Con respecto al tipo y el lugar anatémico de la lesidn, es obligatorio seguir el

tiempo bioldgico de evolucidn.

2) Para volver al futbol no debe haber sintomas clinicos y es necesaria una prueba
estatica y dindmica de ultrasonido que demuestre una buena cicatrizacién del

tejido.

3) La fuerza excéntrica explosiva debe demostrarse de una manera especifica para
el deporte y relevante para la lesion. Se sugiere, por ejemplo, que el Askling H-Test
18 es apropiado en caso de lesion por estiramiento (semimembranoso), mientras
que el confort durante la practica de high speed running sin sintomas es apropiado

para una lesion tipo sprint, generalmente ubicada en el biceps femoral.

4) Hay que trabajar ejercicios del CORE y propiocepcion durante la recuperacién
hasta lograr habilidades objetivas relevantes. Por lo general, esto es al menos

hasta el 70% del tiempo que dura el programa de rehabilitacion.

5) Comunmente, se realiza una evaluaciéon de GPS (sistema de posicionamiento
global que objetiva valores tales como velocidad maxima de sprint, aceleraciones,
desaceleraciones vy step balance). Esto debe mostrar parametros especificos del
deporte adecuados al perfil previo de performance del deportista y debe
acompanarse de la ausencia de sintomas. Por ejemplo, un atleta debe poder correr
a mas de 21 km/h sin sintomas, acelerar a 3-4 m/s y tener una tolerancia total al

frenado/desaceleracion.

Prevencion

Existe un creciente nivel de evidencia que muestra que es posible reducir el riesgo de
sufrir una lesién muscular en los isquiotibiales. Si bien hay menos datos relacionados con
el riesgo de lesiones del recto femoral, es probable que se apliquen principios similares
para evitar sus lesiones. Las estrategias que se han propuesto incluyen diferentes tipos
de actividades de estiramiento, entrenamiento de fuerza excéntrica, estabilidad del CORE

y combinaciones multiintervencién de estos.
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Figura 3: Ciclo de tratamiento de una lesion muscular

(Re)

Intervencion .,
Evaluacidn

Identificacidn

Fuente: The Team Sport Injury Prevention (TIP) Cycle from FCB Muscle Injury Guide

Evaluacion:

e ;Cualeslasituacion actual de las lesiones?

e ;Cudleslasituacion actual de las estrategias de prevencién?
Identificacién:

e /;Cuales son los factores de riesgo y mecanismos de lesion?

e ;Cudles son las barreras y facilidades para los programas de prevencion?
Intervencion:

e Introducir estrategias de prevencion

e Planificacion el contenido de las estrategias de prevencién

Stretching

Si bien la mayoria de los entrenadores vy atletas en general creen que el estiramiento es
efectivo, no esta claro si previene lesiones (McHugh MP, Cosgrave CH., 2010; Rogan S,
Wust D, Schwitter T, Schmidtbleicher D., 2013). No hay buenos estudios que hayan
abordado esta cuestién en atletas de élite. Si bien es posible que el estiramiento tenga un
papel en la prevencidn de lesiones, es probable que sea sustancialmente menos efectivo
que el entrenamiento excéntrico.

Fuerza excéntrica

Varios estudios muestran que el entrenamiento excéntrico, por ejemplo, mediante
gjercicios como el Nordic Hamstring (NH; figura 4) reduce la incidencia de lesiones de los
isquiotibiales en diferentes poblaciones de deportistas. La mejor evidencia para el efecto
preventivo del fortalecimiento excéntrico es un ensayo aleatorizado controlado realizado
en Dinamarca que compara el efecto del ejercicio NH con la tasa de lesiones de
isquiotibiales en fase aguda en jugadores de futbol masculino. Este estudio demostré que
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la tasa de lesiones fue un 71% menor en el ejercicio de NH para jugadores con
antecedentes de lesiones de isquiotibiales. El efecto fue alin mayor con una reduccion del
86 % en las tasas de lesiones (Petersen, Thorborg, Nielsen, Budtz-Jorgensen y Holmich,
2011).

Las intensidades y repeticiones se categorizan segun la fase de recuperacién de la lesion
deportiva:

e Principiante: 1 serie (3-5 repeticiones).
e Intermedia: 1serie (7-10 repeticiones).
e Avanzada:1serie (minimo 12-15 repeticiones).

También se han propuesto tipos similares de protocolos excéntricos para prevenir las
lesiones del cuadriceps (nordico invertido), asociado a un aumento gradual en el volumen
de entrenamiento de chuts en deportistas en periodos criticos para ayudar a reducir la
tasa de lesiones. La intensidad 6ptima de los programas de entrenamiento excéntrico aun
no esta clara.

Figura 4: Ejercicio Nordic Hamstring

Fuente: Imagen sin titulo sobre ejercicio nordic hamstring, recuperado de goo.gl/uT2AP4
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CORE

Muchas de las lesiones de los musculos isquiotibiales se produjeron en la flexién del
tronco durante la carrera, en la posicidn tipica asumida durante sprint y la aceleracion. El
control motor de la columna lumbar y la pelvis es esencial en la preparacion y ejecucion
de los diferentes movimientos deportivos. La inclusion de ejercicios de CORE en las
sesiones de entrenamiento también puede disminuir el riesgo de lesiones del recto
femoral del cuddriceps (Mendiguchia, Garrues, Cronin et al., 2013).

Multi intervencion

Los programas de entrenamiento de prevencion de lesiones con la ejecucion de varios
componentes (propiocepcién, CORE, estiramientos y fuerza) han sido efectivos para
reducir el nimero de lesiones musculares. Un ejemplo exitoso de una combinacién de
estrategias preventivas es el programa FIFA 11+. Se ha demostrado que completar el
calentamiento de prevencidn de lesiones FIFA 11+ (fig. 5) regularmente reduce el riesgo
de sufrir lesiones en los musculos isquiotibiales y cuadriceps en hombres y mujeres en
un 30-50% (Soligard, Myklebust, Steffen et al., 2008).

Actualmente, estas estrategias se utilizan como base para el trabajo complementario al
entrenamiento o incluso incorporadas dentro de este para reducir el nimero de lesiones.
Ademas, estas estrategias aumentan el ROM, los niveles de fuerza muscular vy la
propiocepcién, fundamentales todas ellas para la performance del deportista.

No obstante, con la individualizacién y personalizacion de los programas y actuaciones,
se tiende cada vez mas a sustituir el concepto de prevencién por el de adaptacién. La
tecnologia nos ofrece para ello herramientas para monitorizar las cargas y poder obtener
perfiles dptimos de cada deportista para orientar especificamente su adaptacién al
estuerzo tratando de evitar lesiones.
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Figura 5: Protocolo de entrada en calor FIFA 11+
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RUANNG
HP ouT

Bk e o e 4 & e s e et ek v
I i e o e e ok g 4 e e San

ety
b | gty by b o g S 3 @

THE BENCH
STATIC

g L St et g 0 s st
v s i ¢ sy o+

-
Ty

— b 1

SDEWAYS BENCH

SNGLELEG STANCE
HOLD THE BALL

pm e ey

— . [
. Lk b v s 9 g 4 ot
— - " —

e -
e e e o 5 e, ok 3 L et 4 o

ot e g . B o s e a

s a1 T e e 3

FNNG
W SHOULDER CONTACT

—

LT

e e e e e
fhem Vo | 4k

o s e ik

THE BENCH
ALTERNATE LEGS

Yoditsbo m fem e @ gpmt ey e e b e ot
W bt
N 0 gt Bk S nin

SDEWAYS BENCH
RAISE & LOVWER HIP

Sty b e ot o g e e e

3
S S5

SNGLELEG STANCE
THROWNG BALL WITH PAR TNER

-

R

T T t] b

T o el e e 0 A ) o —iee
-

i bt 4 o g s s P
-

Dot |t kbt o v . g

N—lpr--l—-—l.--—k--p—--uh
T e g ek ot by e e

s & g 2t | b g b 3 W

e % bt iy i 5 g e 8 bk e by 7
- -.

Fuente: Fifa 11+, 2010, recuperado de goo.gl/nrowGK

o e g 3
" | ot b o 0 4 e v presetiy
-t 4 )

SDEWAYS BENCH
WWITHLEG LFT

S0n St e b Lo e e e

- o — .
I e -
g iy e B el B

eememimend U1k swttm odmion ) 50
SMGLE LEG STANCE
TEST YOUR PARTNER

Bty P e = g ey e ot @ ¢ g

o W e 8 vt e e 3 n-"—-m---—
8 3 | o W i e B 1
o S

g b 8y g |
B vt Vi e s b 1 8 g g €
SR Soveymas s s ety o e oy o o —
Wt 3

JMPNG
BOX JUMPS

Bty o @bt 24 s b o | s | e 4
v

P

e =
R @ e o g et
. b e e+ B s s 0 | e Jnein,

M AuNNG
PLANT & CUT
g e o e e e v e e
e e gt i Tt o b B b s, P e
Pl T T

14



Conclusiones

Las lesiones musculares del muslo ocurren con frecuencia en el deporte como resultado
de contusiones y por repetidos sprints maximos y aceleraciones/desaceleraciones.

El examen del musculo lesionado debe considerar inspeccién, palpacién, evaluacién de
la fuerza y rango de movimiento. Si bien el diagndstico es claro en términos clinicos, los
examenes por ecografia y la resonancia magnética pueden ayudar a confirmar el
diagnostico.

La mayoria de las lesiones musculares se pueden curar con métodos conservadores:
primero, restablecer el rango de movimiento sin dolor (fase aguda); segundo, alcanzar un
nivel de rendimiento (fase subaguda) que permite la tercera fase, un programa de
rehabilitacién funcional (fase funcional). Sin embargo, hay ciertas indicaciones muy
especificas en las que la intervencién quirdrgica podria ser beneficiosa para las lesiones
musculares graves.

Se han propuesto estrategias preventivas en lesiones musculares para disminuir su
incidencia. La prevencion primaria mas importante es la correcta planificacién del
entrenamiento de volumen e intensidad para alcanzar fisicamente la competicidn. La
prevencién secundaria debe individualizarse para modificar los factores de riesgo en el
deportista con una lesién previa. Los programas de entrenamiento de prevencién de
lesiones con multiples componentes (con propiocepcion vy fuerza excéntrica) han sido
efectivos para reducir el nimero de lesiones musculares. Un ejemplo exitoso de una
combinacioén de estrategias preventivas es el programa FIFA 11+.
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Unidad 2.2 La tendinopatia en el deporte

Javier Yanguas Leyes

1. Definicion

Durante afios se utilizé la palabra tendinitis para englobar cualquier entidad patoldgica
ubicada en el tendén, asumiendo que existia una base inflamatoria que justificaba el uso
de este término. Posteriormente, estudios histoldgicos y bioguimicos descartaron la
existencia de marcadores inflamatorios lo suficientemente significativos como para
causar sintomatologia, mientras que, por el contrario, si pusieron de manifiesto una
marcada desorganizacion y degeneracion de las fibras de colageno del tenddn de color
amarillenta (esta apariencia macroscopica se denomina degeneracion mixoide o
mucoide), fibrosis variable y la presencia de nuevos vasos sanguineos y fibras nerviosas
qgue podrian justificar la clinica dolorosa, con lo que se prefiere utilizar el término
tendinosis (Fu, Rolf, Cheuk, Lui y Chan, 2010; Maffuli, Khan y Puddu, 1998). Segun la
localizacién anatémica de las molestias, las clasificaremos en tendinopatia insercionales
0 entesopatias cuando la afectacion esté en la insercion del tenddén con el hueso, y en
tendinopatias, como término general, cuando la molestia se localice en el cuerpo del
tendon.

Este cuadro clinico puede verse complicado por la inflamacidn, en esta ocasion si, de la
envoltura externa deltendon, el paratenddn. La inflamacidn de este envoltorio conjuntivo
puede presentarse de forma aislada y recibe el nombre de paratendinitis o de forma
asociada a una tendinosis: tendinosis con paratendinitis (Brukner, y Khan, 2007). De un
modo genérico, hoy en dia existe un consenso unanime para definir con el término
tendinopatia a cualquier entidad clinica que afecte a un tendén.

2. Epidemiologia

El nimero cada vez mayor de deportistas recreacionales y la elevada exigencia del
deporte profesional hacen que las tendinopatias tengan una alta prevalencia dentro de
todos los grupos practicantes de deporte. En el futbol profesional, por ejemplo, la
tendinopatia rotuliana representa un 1,5% de todas las lesiones, mostrando una
incidencia lesional de 0,12 lesiones por cada 1000 horas vy cifrandose hasta un 20% de
recaidas (Hagglund, Zwerver, y Ekstrand, 2011). La tendinopatia aquilea representa un
2,5% de las lesiones, con una incidencia lesional del 0,18/1000 horas y hasta un 27 % de
reincidencias (Gajhede-Knudsen, Ekstrand, Magnusson y Maffulli, 2013). Estas dos
tendinopatias tienen una incidencia y una prevalencia mucho mas alta en deportes como
el baloncesto vy el voleibol, de ahi que a la tendinopatia rotuliana se la conozca como
jumper’s knee (de Vries, van der Worp, Diercks, van den Akker-Scheek, y Zwerver, 2015;
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van der Worp, van Ark, Zwerver, y van den Akker-Scheek, 2012). La tendinopatia distal de
la cintillailiotibial es frecuente en corredores de fondo (runner’s knee). La tendinopatia del
manguito de los rotadores es mas habitual en deportes de lanzamiento over-head como
el balonmano, el waterpolo, el béisbol, entre otros (Lewis, 2009), de manera que la
inmensa mayoria de las tendinopatias responden a un gesto deportivo concreto y unas
son mas habituales que otras, segun el deporte que se practique (tecnopatias).

3. Fisiopatologia

Pese a que se han propuesto diferentes teorias para explicar la fisiopatologia de las
tendinopatias, en nuestro grupo aceptamos como valido el modelo de la tendinopatia
continua, descrito por Cook y Purdam (2009), y que incluye tres estadios patologicos en
el tenddn: una tendinopatia reactiva, una tendinopatia en la que fallan los mecanismos
reparadores y una tendinopatia degenerativa (figura 6). Aunque se describen tres
estadios diferentes, existe una continuidad y un solapamiento entre ellos.

a) Tendinopatia reactiva: se caracteriza por una respuesta proliferativa celular y
de la matriz extracelular, no inflamatoria, debido a fuerzas mecdnicas de compresién y
de distraccion sobre el tendén, lo que ocasiona un engrosamiento relativo de una parte
del tenddn. Esta fase es reversible si la carga mecanica sobre el tendén desaparece.

b) Tendinopatia de fallo reparativo: incremento de la proliferacion y el nimero de
células (condrocitos y miofibroblastos) junto con un aumento también de la produccién
de proteinas (proteoglicanos y coldgeno), lo que lleva a la desorganizacién de las fibras
de colageno, con aumento de fibras de colageno de tipo III e incremento de la matriz
extracelular junto a una neoformacién de vasos sanguineos y terminaciones nerviosas.
Esta neovascularizacion parece estar implicada en la generacion del dolor, pero todavia
es motivo de debate entre la comunidad médica (Dean, Gwilym, y Carr, 2013). Este estadio
es reversible si se controlan las cargas fisicas y se realizan los ejercicios adecuados, que
seran comentadas mas adelante.

c) Tendinopatia degenerativa: progresa la desorganizaciéon de las fibras de
coldgeno vy la desestructuracion de la matriz extracelular y progresan los cambios
celulares: apoptosis de islotes celulares, degeneracién de los tenocitos y areas de
acelularidad y neovasos. La reversibilidad de este estadio es ya muy dificil y el dolor
cronico es habitual y ocasionado por citoquinas, mediadores del dolor, fendmenos de
hipoxia y cambios en el pH.
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Figura 6: Modelo de la “tendinopatia continua” descrito por Cook y Purdam

Stress shielded

Degenerative tendinopathy

Fuente: Cook y Purdam, 2009.

La traduccidn al espafol de esta imagen, se encuentra a continuacion.

Stress shielded

Proteccion del esfuerzo

Unloaded

Sin carga

Optimised load

Carga optimizada

Optimised load

Carga optimizada

Normal or excessive load +/- individual
factors

Carga normal o excesiva +/- factores
individuales

Normal tendon

Tendon normal

Adaptation

Adaptacion

Excessive load + individual factors

Carga excesiva + factores individuales

Appropriate modified load

Carga modificada apropiada

Strengthen

Fortalecer

Reactive tendionopathy

Tendionopatia reactiva

Tendon dysrepair

Deterioro del tenddn

Degenerative tendionopathy

Tendionopatia degenerativa
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Modelo de la “tendinopatia continua” descrito por Cook y Purdam (2009), que incluye tres
estadios: tendinopatia reactiva, tendinopatia en la que fallan los mecanismos
reparadores y tendinopatia degenerativa.

4. Etiologia y factores de riesgo

La tendinopatia tiene una etiologia multifactorial y los factores de riesgo a menudo se
dividen en intrinsecos, los que actian desde dentro del cuerpo, y extrinsecos, los que
actuan sobre el cuerpo (Cook, y Purdam, 2014; Malliaras, y O’Neill, 2017).

Dentro de los factores extrinsecos, conviene tener presente los errores en la planificacion
del entrenamiento. El aumento de intensidad de las sesiones de trabajo o el aumento del
volumen total de entrenamiento condicionan una mala adaptabilidad del tendén a las
cargas de trabajo impuestas y puede conllevar una lesidon (tendinopatia). La carga intensa
repetida (entendida como cargas compresivas y de traccion) sin tiempo de recuperacion
suficiente (es decir, obviando la necesaria recuperacidon entre sesiones) puede ser un
factor de riesgo en la patologia del tenddn. En las tendinopatias insercionales se ha
sugerido que reducir la presién de la entesis es un aspecto importante de prevencién y
tratamiento. Por ejemplo, en el caso del tenddén de Aquiles, esto se puede lograr usando
una cufia supinadora del talén (Malliaras y O'neill, 2017).

Multiples factores intrinsecos han sido propuestos. Factores sistémicos como el
sobrepeso, la insulino-resistencia, la diabetes de tipo 2 y la hipercolesterolemia para la
tendinopatia aquilea. También han sido propuestas predisposicion genética y existencia
de lesiones tendinosas previas.

En cualquier caso, donde si parece evidenciarse una relacién bastante directa es con los
factores mecanicos. La recepcion del salto horizontal estd asociada a una mayor fuerza
del tenddn rotuliano que el aterrizaje vertical. La postura y la funcién del pie (pronacién
dindmica) han sido propuestas como factores de riesgo de tendinopatia de los miembros
inferiores. El aumento vy la disminucién de la amplitud de movimiento de dorsiflexion del
tobillo han sido asociados con el desarrollo de la tendinopatia de Aquiles en estudios
prospectivos. La tendinopatia rotuliana ha sido asociada tanto con el incremento como
con la disminucién de la flexibilidad de los musculos isquiotibiales (Malliaras y 0'neill,
2017).

5. Clinica y diagnéstico
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La sintomatologia de las tendinopatias puede relacionarse directamente con alguno de
los estadios propuestos por Blazina, Kerlan, Jobe, Cartery Carlson en 1973. Segun el grado
de afectacién y la clinica acompanante, se clasificara la tendinopatia en:

GRADO 1

Dolor:
Aparece solamente después del ejercicio fisico, como una
respuesta dolorosa a la carga de trabajo
Cede posteriormente con el reposo.

GRADO 2

Dolor:
Comienza al inicio del ejercicio fisico
Desaparece durante la practica deportiva
Reaparece después de haber finalizado el trabajo fisico.

GRADO 3
3a:

Dolor:
Continuo interfiriendo con el desarrollo del ejercicio
Provoca una disminucién el rendimiento claramente.
3b:
Dolor:
Constante
Incluso en actividades cotidianas

El examen fisico del deportista incluira valorar si el rango de movilidad de la rodilla es
doloroso, si la palpacion y la movilizacion del tenddn despiertan dolor, si el tendén
presenta un engrosamiento, si hay dolor asociado al estiramiento de este o si hay dolor
con la contraccion activa o contra resistida. Ademas, pero ya en casos muy cronificados,
el cuddriceps puede presentar mayor o menor grado de atrofia.

Las pruebas de imagen complementarias son bdasicamente dos: la ecografia y la
resonancia magnética.

La ecografia (Balius, Sala, Alvarez, y Jiménez, 2007) es un método inocuo, no invasivo,
gue no emite radiaciones ionizantes, es econdémica (atendiendo a su bajo coste en
comparacion con el de otras pruebas diagndsticas) y permite una evaluacién de la
estructura lesionada tanto estatica como dindmicamente, solicitando la colaboracién del
deportista al pedirle que contraiga o relaje la musculatura. Por el contrario, es explorador-
dependiente y su interpretacidn requiere de un entrenamiento previo en esta técnica
diagnostica. La ecografia puede acompanarse del doppler color para poner de manifiesto
la presencia o no de neovascularizacion.
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En condiciones normales, un tenddn presenta una estructura fibrilar clara que viene a
representar los haces de fibras de coldgeno que se encuentran empaquetados
sucesivamente. Hay tendones que estan recubiertos por una vaina de tejido conectivo
elasticoy entre la vaina (paratenddn) y el cuerpo del propio tendén se puede localizar, en
condiciones normales, algo de liquido. La ecografia nos permite obtener imagenes en el
gje largo del transductor (cortes longitudinales) y en el eje corto (cortes transversales). En
la figura 7 se muestran las caracteristicas de una ecografia tendinosa patoldgica.

Figura 7: Ecografia longitudinal (arriba) y transversal (abajo) de un tenddn rotuliano
patolégico.

Fuente: elaboracién propia.

Ecografia longitudinal (arriba) y transversal (abajo) de un tenddn rotuliano patolégico. En
la imagen de arriba se aprecia un engrosamiento del tendén en su parte mas proximal
(polo inferior de la rotula), con desorganizacion del patron fibrilar de sus fibras y con
actividad doppler color positiva que indica la presencia de nuevos vasos sanguineos que,
acompanados de nuevas terminaciones nerviosas, se han postulado como responsables
del dolor en las tendinopatias. En la imagen de abajo se aprecia, en visién transversal, la
misma desorganizacion fibrilar y la actividad doppler color.

21



La resonancia magnética (RM) es una prueba diagnéstica mas costosa econdmicamente,
pero que permite mayores detalles de los tejidos blandos. Un examen mediante RM
implica un tiempo largo de realizacion de la prueba. Las imagenes son estaticas y se
muestran en tres planos: axial, coronal y sagital. Se la considera una prueba que no es
dependiente del observador y es util para valorar lesiones asociadas al proceso
tendinoso. En la figura 8 se muestran las caracteristicas de una RM para el estudio de una
tendinopatia.

Figura 8: Imagen T2 fat sat de un corte sagital (izquierda) y axial (derecha) en una
rodilla con una tendinopatia rotuliana.

Fuente: elaboracién propia.

En ambas imagenes puede apreciarse un cambio de sefal intratendinoso (hipersenal
blanca), que pone de manifiesto la desorganizacion de las fibras colagenas del tendoén
rotuliano.

6. Manejo y tratamiento
En una tendinopatia va a ser importante diferenciar el tratamiento (médico o de

fisioterapia) de su fase aguda (basicamente basado en fisioterapia y trabajo en gimnasio)
de una tendinopatia de caracter croénico.
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Por ultimo, en casos de tendinopatias rebeldes que no responden a todas las medidas
conservadoras, el tratamiento quirdrgico es la ultima opcion.

6.1 Tendinopatia aguda

Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs): aunque hay muy poca evidencia respecto
a la existencia de respuesta inflamatoria en las tendinopatias, una tanda corta (de
7 a 14 dias) de AINEs en la tendinopatia reactiva puede ser efectiva como primera
linea de tratamiento en cuanto al control del dolor inicial. Menos utilidad han
mostrado los AINEs en casos de tendinopatias crénicas.

Analgésicos y anestésicos locales: pocos analgésicos son lo suficientemente
potentes para controlar el dolor y el uso de anestésicos locales inyectados en el
tenddn afectado es una practica desaconsejada.

Corticosteroides: la inyeccion local de corticosteroides parece mostrar una cierta
efectividad a corto plazo a la hora de reducir el dolor, pero su efectividad en
tendinopatias crénicas estd mucho mas en duda. Ademas, la mala reputacién de
las infiltraciones locales viene dada por su uso en fases inapropiadas (estadio
degenerativo) y por la inyeccion intratendinosa con el riesgo de rotura de este.

Agentes esclerosantes (polidocanol) e inyeccién de grandes volumenes de suero
salino: se han utilizado con la finalidad de reducir el dolor a través de la disrupcién
neurovascular (nevasos que aparecen en tendinopatias cronificadas), pero
todavia hay muy poca evidencia que justifique su uso dentro de una primera linea
terapéutica.

El plasma rico en plaguetas (PRP) es una terapia bioldgica con resultados
experimentales muy prometedores, al igual que las terapias biologicas con
finalidad regenerativa como son las células madre (stem-cell therapy).

Inyecciones locales de aprotinina, un inhibidor de la actividad de las
metaloproteasas de la matriz extracelular, o proloterapia, inyecciones de diversas
sustancias irritantes (fenol), agentes osmoticos (dextrosa) o esclerosantes
(morruato sédico) han mostrado resultados discretos y poco concluyentes.

Terapia con ondas de choque extracorpdreas: no es una opcion indicada como
primera linea de tratamiento y su uso se reserva a tendinopatias crénicas mas
refractarias a tratamientos convencionales. Se han reportado buenos resultados
hasta en un 74 % de pacientes sin haber tenido que interrumpir su actividad
deportiva (van Leeuwen, Zwerver, y van den Akker-Scheek, 2009). El mecanismo
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de accién propuesto es el de provocar una disrupcion de los nuevos nervios vy
vasos sanguineos existentes en tendinopatias cronicas, asi como inducir a la
proliferacién de tenocitos.

6.2 Tendinopatia crdénica

Como vya se ha dicho, no se entiende a la tendinopatia como un proceso inflamatorio
pasajero del tenddn, sino como una patologia crénica que evoluciona segun los estadios
propuestos con anterioridad y que obliga a un manejo constante de las reagudizaciones
dolorosas mediante las herramientas terapéuticas mencionadas, pero sobre todo
mediante una gestion adecuada de las diversas cargas fisicas del entrenamiento y con la
introduccién de una serie de ejercicios para realizar en el gimnasio. Desde un punto de
vista bioquimico, el objetivo seria reducir la activaciéon o la sensibilizaciéon de los
tenocitos.

Almacenar energia eldstica aumenta las sefales celulares y las cargas fisicas muy altas
generan muerte celular. Reducir la actividad celular puede producir una disminucién de
la liberacion de citoquinas y neuropéptidos y el depdsito de protoglucanos en la matriz
extracelular, de modo que asi se prevendria una futura disrupcién de la matriz y se
incrementaria la tolerancia progresiva a las cargas de trabajo.

La reduccién de cargas fisicas (tanto de tipo compresivo como de tipo tensil) es
especialmente importante, puesto que no hacerlo desencadenaria una respuesta reactiva
(estadio 1 del modelo de tres estadios, Cook, y Purdam, 2014). El trabajo excéntrico, que
tanto se ha preconizado como clave en la prevenciéon y el tratamiento de las
tendinopatias, se convierte en un arma peligrosa si se afiade al entrenamiento sin antes
haber reducido la carga fisica general de este. Ademas, una contusién directa sobre el
cuerpo del tenddén también induce una respuesta reactiva en él. Asimismo, los
estiramientos parecen ser contraproducentes en las tendinopatias insercionales de
aductores, Aquiles e isquiotibiales (Cook, y Purdam, 2012).

Queda claro, pues, que las altas cargas que ocasionan dolor tendinoso tienen que
eliminarse, pero estas, a una intensidad menor, hay que introducirlas lo antes posible y
mantener un cierto estimulo de carga porque si no, un tendén que no recibe carga fisica
alguna entra en un proceso de catabolismo y degeneraciéon (Arnoczky, Lavagnino, y
Egerbacher, 2007; Kubo et al., 2004). Por ello, se ha estudiado cudl seria el tipo de trabajo
mas adecuado a tal efecto y hay evidencia cientifica que permite afirmar que el ejercicio
isométrico, cuando hay dolor, consigue generar una situacién de analgesia. En la
tendinopatia rotuliana se ha estudiado el efecto que ocasionarian cinco series de trabajo
isométrico del cuadriceps (60° de flexion de rodilla a un 70% de la mdxima contraccion
voluntaria) de 45 segundos de duraciéon y se ha visto que, en los 45 minutos
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inmediatamente posteriores a esta intervencion, se produce una analgesia por
mecanismos de inhibicion cortical (Rio et al., 2015). Se aconseja realizar este trabajo cada
dia durante latemporada en deportistas con tendinopatia rotuliana conocida y esto, junto
con la individualizacién de cargas de trabajo, le permitird ir entrenando y compitiendo
con normalidad. Aunque inicialmente este ejercicio se describié para realizarse en una
maquina de extension de cuddriceps (knee extension machine), una alternativa valida
puede ser la realizacidon de un squat bipodal a 70-90° de flexidn de rodillas con un tirante
musculador (figura 10). Una manera util, rapida y objetiva que tiene el propio deportista
de monitorizar la evolucién clinica de sus tendinopatias es mediante unos test fisicos de
provocacion del dolor, tal y como proponen Cook y Purdam (2014), y que se muestran en
la figura 9.

Figura 9: Test de provocacion de dolor para la monitorizacidn clinica de una
tendinopatia, tomado de Cook y Purdam (2014).

Table 2 Provocative clinical tests useful to monitor tendon pain

Tendon Low-load clinical test High-load clinical test

Achilles Single leg heel raise Hop

Patellar tendon  Decline squat High single leg jump, landing from
a height

Hamstring Single leg bent knee Single leg dead lift

tendon bridge

Gluteal tendon  Single leg stance Hop

Fuente: Cook y Purdam (2014).

La traduccién al espafiol de esta imagen, se encuentra a continuacion.

Table 2 Provocative clinical tests useful to
monitor tendon pain

Tabla 2 Pruebas clinicas provocativas
utiles para la monitorizacion del dolor de
tendon

Tendon

Tendon

Low-load clinical test

Prueba clinica de baja carga

High-load clinical test

Prueba clinica de alta carga

Achilles Aquiles
Single leg heel raise Elevacion de talones con una sola pierna
Hop Salto

Patellar tendon

Tendon rotuliano

Decline squat

Sentadilla declinada

High single leg jump, landing from a
height

Salto alto con una sola pierna,
aterrizando desde una altura
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Hamstring tendon Tendon de los isquiotibiales

Single leg bent knee bridge Puente de una pierna con la rodilla
doblada

Single leg dead lift Peso muerto con una sola pierna

Gluteal tendon Tendodn del gliteo

Single leg stance Pararse en una sola pierna

Hop Salto

De acuerdo con Malliaras, Cook, Purdam y Rio (2015), en el caso de tener a un deportista
apartado de los entrenamientos y la competiciéon por una tendinopatia incapacitante y
una vez realizado el “protocolo” de trabajo isométrico, cuando refiere un dolor de méximo
3/10, conviene progresar hacia la realizacion de ejercicios isoténicos que buscaran
aumentar la masa musculary la fuerza gracias al trabajo de todo el rango de movimiento
articular. Ahi conviene limitar inicialmente el rango de movimiento entre 10 y 60° de
flexién para posteriormente incrementarlo hasta 90° (figura 10). Se pautan de tres a
cuatro series con cargas que permitan realizar unas 15 repeticiones hasta la fatiga
maxima y progresar, trabajando cada dos dias, aumentando la carga hasta realizar seis
repeticiones antes de alcanzar la fatiga maxima (figura 10). Finalmente, y pasando ya a
una fase donde la finalidad serd buscar el almacenamiento de energia eldstica en el
tenddn, se realizardn ejercicios como, por ejemplo, un squat a una pierna (cuatro series
de ocho repeticiones con un 150% del peso corporal) y siempre con una percepcion de
dolor inferior o igual a 3/10 (figura 10).
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Figura 10: Modelo de progresion de trabajo en tendinopatia rotuliana, extraido de
Malliaras et al. (2015).

Stage 2: Isotonic Exercises

Stage 3: Energy-Storage Exercises
« Jumping (eg, 2-leg jumps, hops, forward hops, split jumps
« Acceleration (eg, sprinting from standing start over relevant distances)
» Deceleration (eg, running and stopping suddenly on 2 limbs and then 1 limb)
« Cutting (eg, running and cutting 70°)

Stage 4: Progressive Return to Sport
« Sport-specific training (gradual training resumption)

e ]
FIGURE 2. Progression of patellar tendinopathy rehabilitation. Stage 1: (A) isometric knee extension performed
between 30° and 60° of knee flexion, (B) Spanish squat at 70° to 90° of knee flexion. Stage 2: (A) isotonic knee
extension, (B) leg press, (C) split squat. All exercises performed between 10° and 60° of knee flexion, progressing
to 90° as pain permits. Maintain the tibia perpendicular to the ground in the split squat, with the knee not going
forward beyond the foot, so knee flexion is less than 90°, as indicated by the blue vertical line.
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Fuente: recuperado de Malliaras et al (2015).

La traduccién al espafol de esta imagen, se encuentra a continuacion.

Stage 1: Isometric Exercises

Fase 1: Ejercicios isométricos

Stage 2: Isotonic Exercises

Fase 2: Ejercicios isotonicos

Stage 3: Energy-Storage Exercises

e Jumping (eg, 2-leg jumps, hops,
forward hops, split jumps)

e Acceleration (eg, sprinting from
standing start over relevant
distances)

e Deceleration (eg, running and
stopping suddenly on 2 limbs and
then 1 limb)

e Cutting (eg, running and cutting
70°)

Fase 3: Ejercicios de almacenamiento de
energia

e Saltos (p. ej., saltos con dos
piernas, saltos, saltos hacia
delante, estocadas con salto9

e Aceleracion (p. ej., carrera desde la
posicion inicial de pie en
distancias relevantes)

e Desaceleracion (p. ej., correry
detenerse de repente sobre 2
extremidades y luego sobre 1
extremidad)

e Corte (p. ej., correry cortar a 70°)

Stage 4: Progressive Return to Sport
e Sport-specific training (gradual
training resumption)

Etapa 4: Regreso progresivo al deporte
e Entrenamiento especifico del
deporte (reanudacion gradual del
entrenamiento)

FIGURE 2. Progression of patellar
tendinopathy rehabilitation. Stage 1: (A)
isometric knee extension performed
between 30° and 60° of knee flexion, (B)
Spanish squat at 70° to 90° of knee
flexion. Stage 2: (A) isotonic knee
extension, (B) leg press, (C) split squat. All
exercises performed between 10° and 60°
of knee flexion, progressing to 90° as pain
permits. Maintain the tibia perpendicular
to the ground in the split squad, with the
knee not going forward beyond the foot,
so knee flexion is less than 90°, as
indicated by the blue vertical line.

FIGURA 2. Progresidn de la rehabilitacion
de la tendinopatia rotuliana. Etapa 1: (A)
extension isométrica de la rodilla
realizada entre 30° y 60° de flexion de la
rodilla, (B) sentadilla espafiola a 70° a 90°
de flexion de la rodilla. Fase 2: (A)
extensién isoténica de la rodilla, (B)
prensa de piernas, (C) sentadilla dividida.
Todos los ejercicios se realizan entre 10° y
60° de flexion de la rodilla, progresando
hasta 90° cuando el dolor lo permita.
Mantener la tibia perpendicular al suelo
en la sentadilla dividida, sin que la rodilla
se adelante mas alla del pie, de modo que
la flexion de la rodilla sea inferior a 90°,
como indica la linea vertical azul.
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Figura 11: Modelo de progresion de trabajo en tendinopatia rotuliana, extraido de

Malliaras et al (2015).

REHABILITATION STAGES

AND PROGRESSION CRITERIA

Stage

Indication to Initiate

Dosage

1. Isometric loading

2. Isotonic loading

3. Energy-storage loading

4. Return to sport

More than minimal pain during isotonic
exercise*

Minimal pain during isotonic exercise*

A. Adequate strength! and consistent
with other side

B. Load tolerance with initial-level energy-
storage exercise (ie, minimal pain
during exercise and pain on load tests
returning to baseline within 24 h)*

Load tolerance to energy-storage exercise
progression that replicates demands
of training

5 repetitions of 45 seconds, 2 to 3 times
per day; progress to 70% maximal
voluntary contraction as pain allows

3to 4 sets at a load of 15RM, progressing
to a load of 6RM, every second day;
fatiguing load

Progressively develop volume and then
intensity of relevant energy-storage
exercise to replicate demands of sport

Progressively add training drills, then
competition, when tolerant to full
training

Abbreviation: RM, repetition maximum.
*Minimal pain defined as 3/10 or less.
‘For example, around 150% body weight (4 x 8) for most jumping athletes.

Fuente: recuperado de Malliaras et al (2015).

La traduccién al espafiol de esta imagen, se encuentra a continuacion.

TABLA ETAPAS DE REHABILITACION Y CRITERIOS DE
PROGRESION
FASE Indicacion de inicio Dosis

1. Carga isométrica

isotonico*

Mas que el dolor minimo | 5 repeticiones de 45
durante el ejercicio | segundos, de 2 a 3 veces al

dia; progresar hasta el 70%
de contracciéon voluntaria
maxima segun lo permita
el dolor

2. Carga isotdnica

gjercicio isoténico*

Dolor minimo durante el | 3 a 4 series con una carga

de 15RM, progresando
hasta una carga de 6RM,
cada dos dias; carga
fatigante
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3. Carga de | A. Fuerza! adecuada v | Desarrollar

almacenamiento de | consistente con el otro lado | progresivamente el
energia B. Tolerancia a la carga con | volumen vy luego |la
el ejercicio de | intensidad del ejercicio de
almacenamiento de | almacenamiento de

energia de nivel inicial (es | energia relevante para
decir, dolor minimo | replicar las demandas del
durante el ejercicio y dolor | deporte

en las pruebas de carga
volviendo a la linea de base
dentro de las 24 h)

4. Regreso al deporte Tolerancia a la carga | Afdadir progresivamente
aplicada a la progresion del | ejercicios de
gjercicio de | entrenamiento, y luego de
almacenamiento de | competiciéon, cuando se
energia que replica las | tolere el entrenamiento
demandas del | completo

entrenamiento
Abreviatura: RM, repeticion maxima.

* Dolor minimo definido como 3/10 o0 menos.
L'Por ejemplo, alrededor del 150% del peso corporal (4 x 8) para la mayoria de los atletas
de salto.

6.3 Tratamiento quirtrgico

La cirugia en casos de tendinopatias cronicas (basicamente en tendon de Aquiles y
rotuliano) se recomienda solamente como una ultima opcidn terapéutica, cuando las
medidas conservadoras no han dado un resultado satisfactorio tras un minimo de seis
meses. De todos modos, es impredecible saber si un paciente/deportista solventara sus
problemas clinicos incluso después de la intervencidn, por lo que conviene insistir en que
la cirugia es el ultimo de los recursos terapéuticos que se debe utilizar.

El objetivo basico de la cirugia tendinosa es liberar al tendon de adherencias fibrosas y
retirar noédulos degenerativos intratendinosos, restaurando la vascularizacion vy
estimulando tenocitos inmaduros para iniciar una sintesis de nuevo material tendinoso y
asi regenerar el tendon lesionado. Las cirugias tradicionales requieren una rehabilitacion
posquirurgica de entre seis y nueve meses.

Asimismo, en los ultimos afios se han propuesto diferentes abordajes quirlrgicos
minimamente invasivos (tenotomias percutaneas, incluso algunas guiadas
ecograficamente) con el objetivo de disminuir la agresién quirdrgica, tener un
posoperatorio menos doloroso y tratar de reincorporar al deportista a los entrenamientos
y a la competicion en menos tiempo que las cirugias convencionales.
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En casos de tendinopatias insercionales, no existe un consenso claro acerca de la mejor
opcion quirdrgica para tratar de resolverlas y existe un debate sobre si utilizar técnicas
quirurgicas similares a las usadas para las tendinopatias propias del cuerpo del tendén o
si conviene implicar al hueso donde se insertan las fibras tendinosas (osteotomias)

(Marcheggiani et al.,, 2013).
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