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RESUMEN

Las lesiones del tenddn, denominadas “Tendinosis” son muy
frecuentes en la practica de deportistas de alto rendimiento
y recreacionales. Estan dentro de las patologias de sobreuso
que representan cerca del 60% de las lesiones deportivas y se
relacionan con una sobrecarga ciclica repetidas. Los tendones
mas afectados del organismo son el rotuliano, aquiliano y
mangquito rotador. Estudios demuestran que la condicion
de tendinosis aumenta significativamente su incidencia en
relacion a la edad; sexo masculino y obesidad. El incremento
de la vascularizacion y terminaciones nerviosas, asociado a
un aumento en la produccion local de neurotransmisores
explicaria la presencia de dolor cronico en las tendinosis (1,
3,10).

Tendinosis implica una pérdida progresiva de la capacidad
de respuesta del tenddn para una adecuada regeneracion o
cicatrizacion cuando es sometido a una carga ciclica de gran
volumen en forma reiterada. La carga ciclica alta repetida
induce 1- Estrés oxidativo y apoptosis. 2- Genes cartilago
sustituto.

Histolégicamente esta falla en la respuesta reparativa
se refleja en descontrolada proliferacion de Tenocitos,
disrupcion de fibras colagenas, alteraciones en la matriz
extracelular, incremento en el fenémeno de apoptosis y
cambios en la homeostasis de las Metalo-proteinasas. Se
inicia la destruccion de la matriz, aumenta la vascularizacion
y terminaciones nerviosas y el tendon presenta dolor y
mecanicamente respuestas a la carga inferiores a un tendon
sano. Existe una gran cantidad de opciones de tratamientos,
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pero el objetivo de este articulo es presentar aquellas opciones
que nuestro equipo de trabajo aplica, basada en las ciencias
basicas y ultimos hallazgos con evidencia cientifica.

1- Ejercicios excéntricos asociados a aplicacion de ondas de
choque radiales han demostrado alto grado de éxito.

2- Uso de sustancias esclerosante (polidocanol) y concentrado
plaquetario autdlogo son populares pero con baja evidencia
cientifica aun.

3- Tratamiento quirargico: busca resecar tejido fibrotico, peri
tenddn, reactivar y estimular la reparacion y cicatrizacion del
tendon.

Palabras clave: Tendinosis; apoptosis; lesion por sobrecarga;
deporte alto rendimiento

SUMMARY

Tendinopathies account for a substantial proportion of
overuse injuries associated with sports1 and are a common
cause of disability. Most major tendons, such as the Achilles,
patellar, rotator cuff, and forearm extensor tendons (among
others), are vulnerable to overuse, which induces pathological
changes in the tendon.Tendinopathy has an increased
incidence with age and the male gender and with obesity.
Excessive long-distance running, intensity, and hill work are
risk factors for acute.

Tendinopathy is a failed healing response of the tendon.
The aim of this review is to identify recent advances in the
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understanding of tendinopathy, particularly from a cell and
molecular biology perspective. There has been much new
information and there are many gaps in our understanding
of the pathogenesis of tendinopathy. The current hypothesis
is that tendinopathy is induced when tendon cells experience
a large volume of repetitive load. High doses of cyclical strain
induce genes for two major pathways (1) oxidative stress
- apoptosis; and (2) cartilage like genes. The tendon cells
become rounded and apoptotic and produce a matrix that
contains less Type | collagen and is more cartilaginous and
‘immature” in nature. The therapeutic options with clinical
evidence are:

1- Combining eccentric training and shock wave therapy
produces higher success rates compared with eccentric
loading alone or shock wave therapy alone.

2- The use of injectable substances such as platelet-rich
plasma, autologuos blood, polidocanol, corticosteroids,
and aprotinin in and around tendons is popular, but there is
minimal clinical evidence to support their use.

3- The aim of operative treatment is to excise fibrotic
adhesions, remove areas of failed healing, and make multiple
longitudinal incisions in the tendon to detect intratendinous
lesions and to restore vascularity and possibly stimulate the
remaining viable cells to initiate cell matrix response and
healing.

Key words: Tendinopathies, apoptosis, overuse injuries, high
performance sport.

INTRODUCCION

El tenddn es una estructura anatomica de tejido conectivo fibroso denso
y regular que ancla muasculo a hueso. Tiene como funcién principal trans-
mitir la fuerza muscular al esqueleto con minima pérdida de energia y
juega un importante rol en la propiocepcion (1).

Las lesiones del tendén, denominadas “tendinosis” son muy frecuentes
en la practica de deportistas de alto rendimiento y recreacionales. Estan
dentro de las patologias de sobreuso que representan cerca del 60% de
las lesiones deportivas y se relacionan con una sobrecarga ciclica repeti-
da. Estas lesiones se producen en general en el contexto de una practica
deportiva reqular e intensa. Se manifiestan clinicamente con dolor pro-
gresivo en la zona afectada y limitacion funcional. En la medida que la
tendinosis avanza, el deportista afectado no puede entrenar en forma
regular, disminuyendo su rendimiento y afectando sus capacidades.

El riesgo de rotura degenerativa del tenddn afectado puede ocurrir en
casos de tendinosis avanzadas no tratadas.

Los tendones mas afectados del organismo son el rotuliano, aquiliano
y manguito rotador.

Para entender cémo y por qué se altera el tendén es importante recordar
su estructura anatomica.

El tenddn esta formado por

1- Células denominadas tenocitos.

2- Matriz Extracelular constituida por tres grandes grupos de biomo-
léculas:

- Proteinas estructurales: Colageno: 60%, siendo el principal el Cola-
geno tipo 1(95%.) y el 5% restante por Colageno tipos Ill, IV, V, VI, XII.
- Proteinas funcionales: Proteoglicanos: 0,5%, siendo la  Decorina el
mas importante, Biglicano, Lumicano y Fibromodulina y Prostaglandi-
nas: 5%

- Glicosaminoglicanos.

3- Metalo-proteinasas son enzimas encargadas de la degradacion de la
matriz extracelular.

Todos estos elementos constituyentes presentan cambios frente a la
tendinosis, y aplicando lo descubierto por las ciencias bioldgicas bésica
podemos implementar medidas de prevencion en nuestros deportistas y
tratamientos efectivos que reviertan los dafios.

FACTORES EXTRINSECOS E INTRINSECOS ASOCIADOS A
TENDINOSIS

Estudios demuestran que la condicion de tendinosis aumenta significati-
vamente su incidencia en relacion a la edad, sexo masculino y obesidad
(2-4).

Lo mismo ocurre en deportes que requieren correr largas distancias
(fondo, maratdn, triatlén) o movimientos explosivos repetitivos (voley;
artes marciales, rugby).

El consumo de anticonceptivos orales en mujeres también es un factor
asociado descrito.

Errores en el volumen de carga del entrenamiento, periodos de des-
canso y recuperacion mal definidos, superficies de trabajo mas duras
(cemento, sintéticas) y zapatillas inadecuadas son causas extrinsecas de
mayor incidencia de tendinosis.

También con el estudio del genoma humano han aparecido una serie de
genes relacionados con la predisposicién a la tendinosis como el Tenacin
-C. Sin embargo se piensa que esta patologia seria mas bien poli génica
y que la interaccion de estos genes con factores extrinsecos podrian
desencadenar el proceso (5).

CAMBIOS HISTOLOGICOS ASOCIADOS A LA TENDINOSIS

Un tenddn sano es brillante, nacarado, de textura elastica firme en con-
traste con un tendén degenerado que pierde su textura, es de color
grisaceo y de aspecto fragil.

Las alteraciones estructurales que ocurren en un tendén afectado desde
el punto de vista histoldgico son bandas de coldgeno desorganizadas,
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hipercelularidad, aumento de vasos sanguineos y aumento de termi-
naciones nerviosas. También se aprecia infiltracion grasa y signos de
hipoxia. No se aprecian signos de inflamacion.

Todos estos cambios son definidos como degeneracion tendinosa y evi-
tan una adecuada regeneracion (6-9).

El incremento de la vascularizacion y terminaciones nerviosas, asociado
aun aumento en la produccion local de neurotransmisores explicaria la
presencia de dolor crénico en las tendinosis (1, 3, 10).

Danielson et al (11, 12), recientemente reportaron que tenocitos en
una tendinosis rotuliana muestran mas reacciéon inmune a recepto-
res adrenérgicos y catecolaminicos. Esto es importante ya que se ha
demostrado que la estimulacion de estos receptores inhiben la pro-
liferacién celular e inducen apoptosis muerte celular programada)
(6, 13).

APOPTOSIS Y SU ASOCIACION CON LA TENDINOSIS
Los tejidos en forma programada tienen un recambio periédico de célu-
las que mantienen las condiciones del tejido en forma adecuada. Cuan-
do estas células cumplen su ciclo, entran en una etapa de retraccién y
muerte y son removidas sin causar problemas funcionales.

Definicion de Apoptosis: es el evento que ocurre cuando el ciclo ori-
ginal de vida de la célula se acorta y la muerte programada se produce
antes del tiempo esperado (5).

Una serie de estudios han demostrado que el estrés oxidativo que se
induce sobre el tenddn durante latas cargas ciclicas de estiramiento des-
encadena el fenémeno de apoptosis (14-16).

Los tenocitos son fundamentales en la mantencion de la produccion del
coldgeno y la matriz extracelular (17).

Un resumen de los cambios histoldgicos asociados a la tendinosis se
puede ver en la Tabla N° 1: Histopatologfa de la tendinosis.

HIPOTESIS Y CONCEPTOS ACTUALES RELACIONADOS A LA
TENDINOSIS

Tendinosis implica una pérdida progresiva de la capacidad de respuesta
del tenddn para una adecuada regeneracion o cicatrizacion cuando es
sometido a una carga ciclica de gran volumen en forma reiterada.

Histologicamente esta falla en la respuesta reparativa se refleja en des-
controlada proliferacion de tenocitos, disrupcion de fibras colagenas,
alteraciones en la matriz extracelular, incremento en el fenémeno de
apoptosis y cambios en la homeostasis de las metalo-proteinasas.

Es importante sefialar que estos cambios en la estructura del tenddn

TABLA 1. HISTOPATOLOGIA DE LA TENDINOSIS

Celular: Tenocito Tenocito: pérdida de la forma alargada y

orden.

Desorganizacion celular, alteracion del
nticleo: Apoptosis aumentada.

Signos de Hipoxia celular: Infiltracion
vacuolar y grasa; Alargamiento de
lisosomas y degranulacion del Retinaculo
Endoplasmico.

Neo vascularizacion.

Matriz Extra Celular | Desorganizacion de fibras coldgenas con
variacion en los didmetros y direccion de
las fibras.

Disminucion Colageno Tipo I.

Aumento Colageno tipo llly IV / Pérdida de
capacidad tensil.

Disminucion Global de Glicosaminoglicanos.

Aumento de Proteinas Funcionales: Biglycan
y Fibronectina.

Enzimas encargadas de la degradacion de
la matriz

Extracelular con alteracion en sus
proporciones originales:

Alteracion de homeostasis

Metaloproteinasas

también se producen cuando este no es utilizado en periodos prolonga-
dos (inmovilizacién prolongada, etc.) (18, 19).

La hipdtesis actual de la aparicién de una tendinosis en deportistas es
que un volumen alto de carga ciclica repetida sobre los tendones aso-
ciados a una inadecuada planificacion del entrenamiento, superficies
duras o sintéticas, zapatillas con poca capacidad de amortiguacion y
condiciones genéticas de predisposicion y sobre peso.

La carga ciclica alta repetida induce
1- Estrés oxidativo y apoptosis.
2- Genes cartilago sustituto.

La interaccién entre ambos fenémenos no estd alin claramente deter-
minada, pero generan cambios en el tenocito que se transforma en
una célula redondeada y apoptética. Ello implica una alteracion en la
produccion de coldgeno tipo |y la matriz extracelular se altera progre-
sivamente (5). Se inicia la destruccion de la matriz extracelular con el
incremento de las Metalo-proteinasas (8, 9). Aumenta la vascularizacion
y terminaciones nerviosas y el tendén presenta dolor y mecanicamente
respuestas a la carga inferiores a un tendon sano.

Existe un intento de reparacién y cicatrizacién por parte del tendén
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afectado pero, como la matriz presenta alteraciones en su conteni-
do la respuesta adrenérgica que ocurre en estas instancias produce
mayor dolor que tiende a ser constante en el tiempo. La degenera-
cién sigue avanzando en el tiempo si no se corrigen los factores de
produccién.

Las ciencias bésicas han demostrado recientemente que si se bloquea el
fendmeno asociado al estrés oxidativo y recuperacion de la homeostasis
extracelular el proceso degenerativo se detiene y revierte (1).

Ver Figura 1: Hipotesis de la Tendinopatia.

TRATAMIENTO ACTUAL

Existe una gran cantidad de opciones de tratamiento, pero el objetivo
de este articulo es presentar aquellas opciones que nuestro equipo de
trabajo aplica, basada en las ciencias bésicas y Ultimos hallazgos con
evidencia cientifica (5).

Existen numerosas propuestas con evidencia cientifica que como tra-
tamiento proponen anti inflamatorios no esteroidales, ejercicios ex-
céntricos (20, 21), infiltracion esclerosante como polidocanol (22, 25),
kinesioterapia, ondas de choque radiales (23, 24,) y aplicacion de con-
centrado plaquetario autélogo (PRP) (1).

Si tenemos en cuenta que la tendinosis es producto de una falla

en la capacidad de cicatrizacion y que no presenta signos inflama-
torios a nivel histoldgico, no existe en consecuencia ninguna base
racional para utilizar anti inflamatorios o esquemas para tratar in-
flamacion en estos casos. La propuesta de tratamiento actual que
se presenta a continuacion se basa en la evidencia cientifica actual
aplicada a las ciencias bésicas y controladas en nuestros pacientes
deportistas.

CLASIFICACION DE LA TENDINOSIS

Para clasificar los grados de avance y alteraciones degenerativas que
van apareciendo en un tendon afectado y en base a esta etapificacion
proponer tratamientos especificos parten con una evaluacion clinica es-
pecifica y estudio ecogréfico.

- Historia clinica: detectar factores predisponentes, causa de la sobre-
carga deportiva, plan de trabajo fisico realizado, superficies, competen-
cias, calzado, volumen de entrenamiento.

- Ecografia: Requiere de especializacion en lesiones mUsculo esquelé-
ticas del médico ecografista. Evallia engrosamiento del tenddn, presen-
cia de rupturas de fibras, quistes; calcificaciones; fibrosis intra sustancia
del tendon.

Segun las alteraciones encontradas se definen cuatro grados. 1 al 4.

FIGURA 1: HIPOTESIS DE LA TENDINOPATIA
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TABLA 2. CLASIFICACION ECOGRAFICA DE LA
TENDINOSIS

Grado 1 Engrosamiento tendén menos de un 50%.

Grado 2 Engrosamiento tendén mayor a 50%.
Patron fibrilar homogéneo.

Degeneracion mixoide inicial.

Grado 3 Engrosamiento tendén mayor a 50%.
Micro rotura fibrilar.

Degeneracion quistica intra tendinosa.

Grado 4 Engrosamiento tendén mayor a 50%.

Rotura fibrilar / Alteracién patrén ecografico del
tendon.

Degeneracion quistica intra tendinosa / fibrosis.

Micro calcificaciones.

Enfrentamiento inicial general

Un paciente al cual se le diagnostica una tendinosis, debe clasificarse en
su grado de avance y compromiso con un adecuado estudio imagenoldgi-
co. La ecografia es el método de eleccion por facilidad de acceso y costo,
pero requiere que el médico ecografista sea experto en lesiones musculo
esqueléticas. En el caso de no contar con el ecografista especialista, la
resonancia magnética es la alternativa mas confiable y especifica.

Etapa I: El enfrentamiento inicial del deportista con tendinosis es:
Suspension de la actividad fisica por dos semanas y luego dosificacion
deportiva.

Inicio de kinesioterapia y fisioterapia para disminuir dolor; estimular
cicatrizacion con uso de masoterapia y ultrasonido; analgesia (TENS).
La kinesioterapia implica ademas ejercicios excéntricos neuro propio-
ceptivos relacionados con gestos técnicos del deporte que realiza.

Los trabajos de rehabilitacion deben ser sub maximos, sin dolor y orien-
tados a recuperar balance muscular y flexibilidad.

Ingesta de anti oxidantes: Bioxantin 1 al dia por dos meses. Busca blo-
quear el estrés oxidativo y fendmenos de apoptosis.

Aplicacion de frio local y elongacion muscular pasiva.

Para reevaluar respuesta al tratamiento se requiere de 8 semanas de
evolucion y se realiza en forma clinica y ecogréfica.

Etapa IlI: El tendon afectado presenta en la ecografia: Engrosamiento
de més de un 50% del tenddn, asociado a micro ruptura fibrilar, dege-
neracion mixoide.

Al tratamiento inicial descrito se le agrega:

¢ Ondas de Choque radiales.

o Uso de brace anti vibratorio.

« Kinesio-Taping.

o Infiltracion con Polidocanol.

Las ondas de choque radiales requieren de un transductor especial para
lesiones tendinosas (amplitud presién 500 bar; espectro de frecuencia

16 a 20 MHz 3 a 5 sesiones) asociadas a un trabajo kinésico excéntrico
(19, 23-25).

La energia de la onda de choque radial provoca un estimulo mecénico
sobre el tendon. Acttia inhibiendo los receptores del dolor y activa la
cicatrizacion (25, 26).

En situaciones en que después de 2 a 3 sesiones de ondas de choque no
se obtiene una disminucion significativa del dolor, se plantea la infiltra-
cién con polidocanol (22) (Aetoxisclerol; Kreussler Pharma, Wiesbaden,
Germany) bajo control ecografico para obtener esclerosis vascular y eli-
minacion de los neo vasos peritendineos (1).

Para reevaluar respuesta al tratamiento se requiere de 8 semanas de
evolucion y se realiza en forma clinica y ecogréfica.

Etapa IlI: El tendon afectado presenta en la ecografia: Engrosamiento
de més de un 50% del tenddn, asociado a micro ruptura fibrilar, dege-
neracion quistica intra tendinosa.

Junto con lo anterior descrito se aplica infiltracion de concentrado pla-
quetario autélogo (PRP) bajo control ecogréfico (27, 28).

Con eso se pretende aportar una cantidad importante de factores de
crecimiento presente en las plaguetas que juegan un rol en la estimula-
cién de la cicatrizacion y reparacion de los tejidos.

Para reevaluar respuesta al tratamiento se requiere de 8 semanas de
evolucion y se realiza en forma clinica y ecografica

Etapa IV: El tenddn afectado presenta en la ecografia degeneracién
crénica, con presencia de calcificaciones, degeneracion fibrosa y riesgo
de rotura. Sin posibilidad de cicatrizacion completa.

Se plantea un tratamiento quirlrgico que tiene como objetivos:

Liberar y resecar peri tendén engrosado. Se elimina la proliferacion neu-
ro vascular causante del dolor crénico. Figura N°1.

Figura 1. Insicion longuitudinal del tenddn.
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Estimular reparacion con incisiones longitudinales el tendén. Figura N°2
Reseccion de todo el tejido necrético o fibroso del tendon afectado.
Figura N°3

Aplicacion de Concentrado Plaquetario Autoldgo. Figura N°4

La cirugia descrita se realiza con abordajes minimamente invasivos.

En los dltimos afios se ha desarrollado con excelentes resultados téc-
nicas endoscopicas para la debridacién peritendinea a nivel del tendén
de Aquiles (30).

RESULTADOS

Nuestra casuistica en deportistas de alto rendimiento presentada
en ISAKOS (International Society of Arthroscopy, Knee surgery and
Orthopaedic Sports Medicine) el 2011 se sustenta en un estudio clinico
retrospectivo en el cual se evaluaron 64 deportistas de alto rendimiento,
portadores de tendinosis rotuliana clasificadas en 4 grados segln
evaluacion ecogréfica. 80% sexo masculino, mediana de edad 24 afios,
seguimiento de 25 meses.

El tratamiento aplicado segun los grados ecogréficos ya fueron descritos
previamente.

El retorno deportivo requirié de:

o Ausencia total de dolor

» Movilidad articular de rodilla normal.

o Flexibilidad musculo-tendinosa mejor que antes de la cirugfa.

o Equilibrio isocinético. (Déficit musculatura < al 10% comparada con
la rodilla sana).

o Capacidad aerébica normal.

 No sentir ningn tipo de temor al realizar actividad fisica.

18 deportistas portadores de tendinosis rotuliana grado 1y 2, presen-
taron mejorfa clinica y ecogréfica en el 88%, con retorno deportivo al
mismo nivel prelesion a las 8 semanas de tratamiento.

2 deportistas presentaron avance en su grado de tendinosis y requirie-
ron posteriormente tratamiento quirdrgico.

En 48 deportistas portadores de tendinosis rotuliana grado IV que re-
quirieron tratamiento quirdrgico tenemos 85% de resultados positivos
con recuperacion clinica y ecografica de la lesion y retorno deportivo sin
restricciones al 5° mes.

DISCUSION

Como andlisis final global del enfrentamiento de la tendinosis en de-
portistas de alto rendimiento, se sugiere antes de iniciar un tratamiento,
considerar en forma global todos los aspectos descritos en esta actuali-
zacion, como factores predisponentes intrinsecos y externos, causas de
la sobrecarga ciclica al tenddn, avance o clasificacion de la tendinosis.
Se debe enfrentar en forma especifica para ayudar a detener el proceso
degenerativo e incluso revertir la lesién. Nuevos conocimientos al res-
pecto nos obligan a pensar en forma diferente y a actualizar nuestro
tratamiento.

Figura 2. Reseccidn tejido fibroso degenerativo del tendon.

Figura 4. Vision final con tenddn con factores de crecimiento.
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