2.2 La tendinopatia en el deporte

Javier Yanguas Leyes

1. Definicion

Durante afos se utilizé la palabra tendinitis para englobar cualquier entidad
patolégica ubicada en el tenddn, asumiendo que existia una base inflamatoria
que justificaba el uso de este término. Posteriormente, estudios histolégicos 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 desorganizaciéon vy
degeneracion de las fibras de coldgeno del tendén de color amarillenta (esta
apariencia macroscopica se denomina degeneracién mixoide o mucoide), fibrosis
variable y la presencia de nuevos vasos sanguineos y fibras nerviosas que
podrian justificar la clinica dolorosa, con lo que se prefiere utilizar el término
tendinosis (Fu, S. C., Rolf, C., Cheuk, Y. C., Lui P.P., Chan K.M., 2010; Maffuli, Khan, y
Puddu, 1998). Segun la localizacion anatomica de las molestias, las
clasificaremos en tendinopatia insercionales o entesopatias cuando la afectacion
esté en la insercién del tenddn 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 inflamacion, en esta ocasion
si, de la envoltura externa del tenddn, el paratenddn. La inflamacion 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
undnime para definir con el término tendinopatia a cualquier entidad clinica que
afecte a un tendon.

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 y
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 y




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;
van der Worp, van Ark, Zwerver, y van den Akker-Scheek, 2012). La tendinopatia
distal de la cintilla iliotibial es frecuente en corredores de fondo (runner’s knee).
La tendinopatia del manguito de los rotadores es mas habitual en deportes de
lanzamiento over-heah 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) vy que incluye tres
estadios patolédgicos en el tenddn: una tendinopatia reactiva, una tendinopatia
en la que fallan los mecanismos reparadores y una tendinopatia degenerativa
(Figura 1). 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 mecanicas
de compresion y de distraccion sobre el tenddén, lo que ocasiona un
engrosamiento relativo de una parte deltenddn. Esta fase es reversible sila carga
mecanica sobre el tendén desaparece.

b) Tendinopatia de fallo reparativo: incremento de la proliferacion y el
numero de células (condrocitos y miofibroblastos) junto con un aumento
también de la produccion de proteinas (proteoglicanos y colageno) que lleva a la
desorganizacién de las fibras de coldgeno, con aumento de fibras de colageno
de tipo III e incremento de la matriz extracelular junto a una neoformacion de
vasos sanguineos y terminaciones nerviosas. Esta neovascularizaciéon parece
estar implicada en la generacién 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 mas adelante se comentaran).

c) Tendinopatia degenerativa: progresa la desorganizacion de las fibras
de coldgeno vy la desestructuracion de la matriz extracelular y progresan los
cambios celulares: apoptosis de islotes celulares, degeneracion de los tenocitos
y areas de acelularidad y neovasos. La reversibilidad de este estadio es ya muy
diticil y el dolor crénico es habitual y ocasionado por citoquinas, mediadores del
dolor, fendmenos de hipoxia y cambios en el pH.




Figura 1: Modelo de la “tendinopatia continua” descrito por Cook y Purdam

Stress shielded

Degenerative tendinopathy

Fuente: Cook y Purdam (2009)

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 actian sobre el cuerpo (Cook, y Purdam, 2014; Malliaras, vy
0'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 tenddn a las cargas de trabajo impuestas y puede conllevar
una lesion (tendinopatia). La carga intensa repetida (entendida como cargas
compresivas y de traccion) sin tiempo de recuperacion suficiente (es decir,
obviando la necesaria recuperacion entre sesiones) puede ser un factor de riesgo
en la patologia deltenddn. En las tendinopatias insercionales se ha sugerido que
reducir la presion de la entesis es un aspecto importante de prevencion vy




tratamiento. Por ejemplo, en el caso del tenddn de Aquiles, esto se puede lograr
usando una cufia supinadora del talon (Malliaras y Oneill, 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. Predisposicidon genética y existencia de lesiones
tendinosas previas también han sido propuestas.

En cualquier caso, donde si parece evidenciarse una relacién bastante directa es
con los factores mecdnicos. La recepcién del salto horizontal estd asociada a una
mavyor fuerza del tendén rotuliano que el aterrizaje vertical. La postura v la
funcién del pie (pronacién dindmica) han sido propuestas como factores de
riesgo de tendinopatia de los miembros inferiores. El aumento y la disminucidn
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 Oneill,
2017).

5. Clinica y diagnéstico

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

e Grado 1: el dolor aparece solamente después del ejercicio fisico, como una
respuesta dolorosa a la carga de trabajo, para ceder posteriormente con el
reposo.

e Grado 2: el dolor comienza al inicio del ejercicio fisico para desaparecer
durante la practica deportiva y reaparecer después de haber finalizado el
trabajo fisico.

e (Grado 3a: el dolor ahora ya es continuo interfiriendo con el desarrollo del
gjercicio y haciendo disminuir el rendimiento claramente.

e (Grado 3b: el dolor es constante incluso durante las actividades cotidianas.

El examen fisico del deportista incluird valorar si el rango de movilidad de la
rodilla es doloroso, si la palpacion y la movilizacidén del tenddn despierta dolor,
si eltenddn presenta un engrosamiento, si hay dolor asociado al estiramiento de
este o si hay dolor con la contraccién activa o contra resistida. Ademas, pero ya
en casos muy cronificados, el cuadriceps puede presentar mayor o menor grado
de atrofia.




Las pruebas de imagen complementarias son basicamente dos: la ecografiay la
resonancia magnética.

La ecografia (Balius, Sala, Alvarez, y Jiménez, 2007) es un método inocuo, no
invasivo, que no emite radiaciones ionizantes, es econdmica (atendiendo a su
bajo coste en comparacidon con el de otras pruebas diagndsticas y permite una
evaluacién de la estructura lesionada tanto estdtica como dindmicamente,
solicitando la colaboracion del deportista al pedirle que contraiga o relaje la
musculatura. Por el contrario, es explorador-dependiente y su interpretacion
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.

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 eldstico y entre la vaina (paratenddén) y el cuerpo del
propio tenddn se puede localizar, en condiciones normales, algo de liquido. La
ecografia nos permite obtener imagenes en el eje largo del transductor (cortes
longitudinales) y en el eje corto (cortes transversales). En la Figura 2 se muestran
las caracteristicas de una ecografia tendinosa patolégica.

Figura 2: Ecografia longitudinal (arriba) y transversal (abajo) de un tendén rotuliano
patoldgico.

Fuente: elaboracion propia




Ecografia longitudinal (arriba) y transversal (abajo) de un tenddén rotuliano
patoldgico. En la imagen de arriba se aprecia un engrosamiento del tendén en su
parte mas proximal (polo inferior de la rétula), con desorganizacion del patrén
fibrilar de sus fibrasy con actividad doppler color positiva que indica la presencia
de nuevos vasos sanguineos que, acompafados 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.

La resonancia magnética (RM) es una prueba diagnéstica mas costosa
econdmicamente, pero gue permite mayores detalles de los tejidos blandos. Un
examen mediante RM implica un tiempo largo de realizacién de la prueba. Las
imagenes son estaticas y se muestran en tres planos: axial, coronal y sagital. Se
considera una prueba que no es dependiente del observador y es util para
valorar lesiones asociadas al proceso tendinoso. En la Figura 3 se muestran las
caracteristicas de una RM para el estudio de una tendinopatia.

Figura 3: Imagen T2 fat sat de un corte sagital (izquierda) y axial (derecha) en una
rodilla con una tendinopatia rotuliana.

Fuente: elaboracion propia

En ambas imagenes puede apreciarse un cambio de sefal intratendinoso
(hipersefal blanca) que pone de manifiesto la desorganizacion de la 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 del tratamiento (badsicamente basado en
fisioterapia y trabajo en gimnasio) de una tendinopatia de caracter cronico.

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 (7-14 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 inyeccién intratendinosa con el riesgo de rotura de este.

Agentes esclerosantes (polidocanol) e inyeccion de grandes volumenes de suero
salino: se han utilizado con la finalidad de reducir el dolor a través de la
disrupcidon neurovascular (nevasos que aparecen en tendinopatias cronificadas),
pero hay todavia 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 bioldgicas 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 osmoéticos (dextrosa) o
esclerosantes (morruato sodico) han mostrado resultados discretos y poco
concluyentes.




Terapia con ondas de choque extracorporeas: no es una opcién 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
de accidon propuesto es el de provocar una disrupcidon de los nuevos nervios y
vasos sanguineos existentes en tendinopatias crénicas, asi como inducir a la
proliferacién de tenocitos.

6.2 Tendinopatia crdénica

La tendinopatia se entiende no como un proceso inflamatorio pasajero del
tenddn, como ya se ha indicado anteriormente, sino como una patologia crénica
qgue evoluciona segun los estadios propuestos con anterioridad y que obliga a un
manejo constante de las reagudizaciones dolorosas mediante las herramientas
terapéuticas del parrafo anterior, pero sobre todo mediante una gestidon
adecuada de las diversas cargas fisicas del entrenamiento y con la introduccion
de una serie de ejercicios para realizar en el gimnasio. Desde un punto de vista
bioguimico, el objetivo seria reducir la activacion o la sensibilizaciéon de los
tenocitos.

Almacenar energia eldstica aumenta las sefiales celulares y las cargas fisicas
muy altas generan muerte celular. Reducir la actividad celular puede producir
una disminucién de la liberacién 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 reduccion de cargas fisicas tanto de tipo compresivo como de tipo tensil es
especialmente importante puesto que no hacerlo desencadenaria una respuesta
reactiva (estadio uno del modelo de tres estadios) (Cook, y Purdam, 2014). El
trabajo excéntrico, que tanto se ha preconizado como clave en la prevenciony el
tratamiento de las tendinopatias, se convierte en un arma peligrosa si se afiade
al entrenamiento sin antes haber reducido la cara fisica general de este. Ademas,
una contusién directa sobre el cuerpo del tendén también induce una respuesta
reactiva en él. Asimismo, los estiramientos parecen ser contraproducentes en las
tendinopatias insercionales de aductores, Aquiles e isquiotibiales (Cook, vy
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 tenddn que no
recibe carga fisica alguna entra en un proceso de catabolismo y degeneracion
(Arnoczky, Lavagnino, y Egerbacher, 2007; Kubo et al., 2004). Por ello, se ha




estudiado cual 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 situacion 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 maxima contraccion
voluntaria) de 45 segundos de duracion, y se ha visto que, en los 45 minutos
inmediatamente posteriores a esta intervencion, se produce una analgesia por
mecanismos de inhibicién cortical (Rio et al., 2015). Se aconseja realizar este
trabajo cada dia durante la temporada en deportistas con tendinopatia rotuliana
conocida y esto, junto con la individualizacion de cargas de trabajo, le permitira
irentrenando y compitiendo con normalidad. Aunque inicialmente este ejercicio
se describi6 para realizarse en una maquina de extensién de cuadriceps (knee
extension machine), una alternativa valida puede ser la realizacion de un squat
bipodal a 70-90° de flexidn de rodillas con un tirante musculador (Figura 5). 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), v que se
muestran en la Figura 4.

Figura 4: Test de provocacion de dolor para la monitorizacion 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).

De acuerdo con Malliaras, Cook, Purdam vy Rio (2015), en el caso de tener a un
deportista apartado de los entrenamientos y la competicidén 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
gjercicios isoténicos que buscardn aumentar la masa muscular y 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 5). 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 5).
Finalmente, y pasando ya a una fase donde la finalidad serda buscar el
almacenamiento de energia elastica en el tenddn, se realizaran 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 b5).

Figura 5: Modelo de progresion de trabajo en tendinopatia rotuliana, extraido de
Malliaras et al (2015).

Stage 1: Isometric 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°)

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

FIGURE 2. Progression of patellar tendi hy 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
t0 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.

Fuente: Malliaras et al (2015)




Figura 6: 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 More than minimal pain during isotonic 5 repetitions of 45 seconds, 2 to 3 times
exercise* per day; progress to 70% maximal
voluntary contraction as pain allows
2. Isotonic loading Minimal pain during isotonic exercise* 3to 4 sets at aload of 15RM, progressing
to a load of 6RM, every second day;
fatiguing load

3. Energy-storage loading A. Adequate strength and consistent Progressively develop volume and then
with other side intensity of relevant energy-storage
B. Load tolerance with initial-level energy- exercise to replicate demands of sport
storage exercise (ie, minimal pain
during exercise and pain on load tests
returning to baseline within 24 h)*

4. Return to sport Load tolerance to energy-storage exercise  Progressively add training drills, then
progression that replicates demands competition, when tolerant to full
of training 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: Malliaras et al (2015).

6.3 Tratamiento quirtrgico

La cirugia en casos de tendinopatias crénicas (basicamente en tendén de Aquiles y
rotuliano) se recomienda solamente como una ultima opcién terapéutica cuando las
medidas conservadoras no han dado un resultado satisfactorio tras un minimo de 6
meses. De todos modos, es impredecible saber si un paciente/deportista solventara sus
problemas clinicos incluso después de la intervencién, por lo que conviene insistir en
que la cirugia es el ultimo de los recursos terapéuticos que se debe utilizar.

El objetivo bdsico de la cirugia tendinosa es liberar al tenddn de adherencias fibrosas y
retirar nddulos degenerativos intratendinosos, restaurando la vascularizacion vy
estimulando tenocitos inmaduros para iniciar una sintesis de nuevo material tendinoso
y asi regenerar el tenddn lesionado. Las cirugias tradicionales requieren una
rehabilitacién posquirtrgica de alrededor de unos 6-9 meses.

Asimismo, en los ultimos anos se han propuesto diferentes abordajes quirdrgicos
minimamente invasivos (tenotomias percutaneas, algunas incluso guiadas
ecograficamente) con el objetivo de disminuir la agresiéon quirdrgica, tener un




posoperatorio menos doloroso y tratar de reincorporar al deportista a los
entrenamientos y a la competiciéon en menos tiempo que las cirugias convencionales.

En casos de tendinopatias insercionales, no existe un consenso claro acerca de la mejor
opcidn 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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