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Resumen

Objetivo: Realizar una revision bibliografica, sobre la etiologia, etiopatogenia y tratamiento de las tendinopa-
tias, asi como revisar la terminologia utilizada.

Material y método: Se consultaron diversas fuentes electronicas y en papel. Se utilizd Pub-med como motor de
busqueda.

Resultados: Estructuralmente, la lesion se caracteriza por una alteracion de los tenocitos, una desorganizacion
del coldgeno, un aumento de la sustancia fundamental y un aumento de los vasos sanguineos. Junto a todo
ello, aparece una alteracion de las metaloproteasas y sus inhibidores. Estas sustancias forman parte de la ho-
meostasis normal del tend6n, pero determinados factores de riesgo pueden alterar la regulacion normal de es-
tas sustancias y podrian contribuir a iniciar y mantener el proceso de forma indefinida. También se ha descri-
to que el proceso de apoptosis o muerte celular programada iniciada por un citocromo y una enzima podrian
estar en su origen patogénico.

Conclusiones: Persiste un desconocimiento del proceso que origina y mantiene la lesion. Debido a ello, en la ac-
tualidad se han propuesto diversas opciones terapéuticas con mds o menos €xito, pero ninguna con una eficacia
totalmente satisfactoria. Desde el punto de vista terminoldgico, el término usado de tendinitis no es adecuado.
Palabras clave: Tendinitis, tendinosis, tendinopatia, etiologia, tratamiento, revision.

Abstract

Objetive: To extensively review all publicated data regarding etiology, pathogenesis and treatment of this dise-
ase and, review the terminology that was used in these processes.

Material y Methods: We consulted some electronic and paper knowledge sources and Pubmed was used as a
search engine.

Results: Morphologically, the basic lesion is a cellular alteration of tenocytes, collagen disorganization, and an
increase in matrix content and blood vessels. Moreover, metalloproteases and its inhibitors are disturbed. A
programmed apoptosis of cells initiated by a cytocrom has been suggested as the origin of the disease.
Conclusions: Due to ignorance of it origin, no real effective treatment has been yet achieved. Some therapeutic
interventions have been proposed, with variable degree of success. From the standpoint of terminology, the
term most used of tendinitis is not suitable.

Key words: Tendinitis, Tendinosis, Tendinopathy, Etiology, Treatment, Review.

I Introduccién

Las lesiones tendinosas afectan mas a las personas que
practican actividades deportivas y a la poblacion laboral in-
dustrial que al resto de la poblacién. Pero también se han
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descrito en sujetos sedentarios sin historia de aumento de su
actividad [1]. En el dmbito laboral, los problemas tendino-
sos representan entre el 15 y el 30% de la patologia; en la
poblacién deportista, la incidencia publicada puede llegar
hasta el 50% en lesiones como la epicondilitis del codo los
tenistas [2]. La incidencia y la prevalencia exacta de la tendi-
nopatia global se desconoce [3], ya que puede afectar a una
extensa poblacion de atletas profesionales y amateur que su-
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fren esta patologia en diversas localizaciones anatomicas.
Los estudios de incidencia de tendinopatias, son realizados
en puntos concretos de la anatomia [4] o en deportes especi-
ficos [5], y solo proveen una aproximacion a la magnitud
del problema que encaran los médicos del deporte y ortope-
das que los tratan.

Aunque las tendinopatias son incapacitantes, recurrentes
y resistentes al tratamiento, los conocimientos sobre su re-
paracion y tratamiento muestran lagunas. Almekinders y
Temple[6], llegaron a la conclusiéon de que todavia se des-
conoce gran parte de la anatomia patoldgica y la etiologia
de las tendinopatias, y de que es posible que los métodos te-
rapéuticos que se emplean hoy dia no influyan significativa-
mente en la evolucion natural de la enfermedad.

Un aspecto a tener en cuenta en estos procesos es la con-
fusion terminologica que los define. Tendinitis es el término
tradicionalmente usado para describir el dolor tendinoso
cronico, asumiendo que la lesion del tendon esta producida
por una respuesta inflamatoria. Pero esto es contrario a la
evidencia de estudios histopatologicos, bioquimicos y mole-
culares, siendo mejor descrita como una tendinosis [7] aun-
que no se puede descartar la posibilidad de que procesos in-
flamatorios estén implicados en algun estadio del proceso,
por lo que el término mas correcto seria el de tendinopatia.

Tendinopatia es un término muy amplio, que describe alte-
raciones dentro y alrededor del tendon. Aqui se usara este, pa-
ra referirse a lesiones que afectan primariamente a tendones,
incluyendo roturas de tendones y dolor crénico. Esta asociado
con fuerzas tensiles repetidas que se ejercen en el tendon, pues
los incrementos rapidos en duracion e intensidad de esas fuer-
zas, pueden causar lesiones tendinosas; posiblemente el punto
de inicio de la patogénesis de la tendinopatia crénica.

Esta patologia, ocasiona una gran incapacidad tanto labo-
ral como deportiva, con graves repercusiones economicas y
de sufrimiento personal. Sin embargo, atin no se conoce su
etiopatogenia y por tanto, se han ensayado y estan surgiendo
innumerables tratamientos que intentan tratarla, pero aun no
existe ninguno que sea capaz de resolverla completamente.

El objetivo primordial de este trabajo es revisar la biblio-
grafia, para conocer lo que se ha publicado sobre la etiopa-
togenia y etiologia de las tendinopatias, asi como los trata-
mientos que se usan para tratar esta frecuente e
incapacitante condicion patoldgica. Asi mismo, se analizara
la evolucion terminoldgica de estos procesos.

I Material y método
Para la realizacion de este trabajo, se ha recurrido a las si-
guientes bases de datos, electronicas y en fuentes de papel:

BioMed Central, CSIC, MEDLINE, Plataforma OVID,

PubMed, el catdlogo de revistas de la Biblioteca Virtual del
Sistema Sanitario Publico de Andalucia, la Cochrane Li-
brary plus, Google, y la biblioteca del Complejo Hospitala-
rio Neurotraumatoldgico de Jaén.

Como palabras clave utilizamos los términos: tendinitis;
tendinosis; tendinopathy; etiology; treatment.

El motor de busqueda fue Pubmed con los operadores
booleanos: «and», «or», «not». Cuando usamos limites se
usaron los afios de publicacion, idiomas: inglés y espafiol y
el tipo de publicacion: articulos de revision.

Para centrar la magnitud del problema, se buscaron todas
las publicaciones que tuvieran que ver con estas palabras cla-
ve usando el operador «or» (tendinitis or tendinosis or tendi-
nopathy), de forma histérica (sin limites temporales, con lo
cual encontrariamos todos los articulos publicados sobre este
tema desde que existen archivos) y de los altimos cinco afios
(para conocer los que se han publicado mas recientemente).

Puesto que, como se ha establecido, un punto importante
en este proceso es la incorreccion terminoldgica que se ha
impuesto con el tiempo y el uso, se hizo una buisqueda para
conocer qué término se encuentra realmente mas representa-
dode de forma individual. Se realizo la siguiente busqueda
con los siguientes operadores: tendinitis «not» (tendinosis
«or» tendinopathy). Con ello, se pretendia buscar aquellos ar-
ticulos que, conteniendo la palabra tendintis no contuvieran ni
tendinosis ni tendinopatia. Esto mismo se realizé con las otras
dos palabras: tendinosis «not» (tendinitis «or» tendinopathy)
y tendinopathy «not» (tendinitis «or» tendinosis), primero sin
limites temporales y luego en los altimos cinco afos.

Para centrar el tema en la etiologia y el tratamiento, se re-
visaron las publicaciones que, de todas las que tenian como
palabras clave «tendinitis» o «tendinosis» hicieran referen-
cia a la etiologia o al tratamiento. Se descart6 tendinopatia,
porque no se encontré ningun articulo que contuviera ex-
clusivamente este término, es decir, todos los articulos que
contenian la palabra tendinopatia se encontraban en los
que contenian tendinitis o tendinosis.

A los resultados, primero no se les puso limites temporales
y después de los tltimos cinco afios, en idioma: inglés y espa-
fiol y como tipo de publicacion: articulos de revision.

I Resultados

Los resultados de la busqueda, que se realiz6 para cono-
cer todas las publicaciones que tuvieran que ver con estas
palabras clave usando el operador «or» (tendinitis «or»
tendinosis «or» tendinopathy), de forma historica y de los
ultimos cinco afios, se muestran en la Tabla 1. Los resulta-
dos de la busqueda que se realiz6 para conocer qué término
se encuentra mas representado de forma individual, hist6ri-
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Tabla 1. Numero de articulos con cualquier palabra clave de las indicadas, a nivel historico y de los tiltimos cinco afios

Historia 2006 2007 2008 2009 2010
6.769 361 414 411 433 348

Palabras clave y operadores booleanos

«Tendinitis» o «tendinosis» o «tendinopathy»

Tabla 2. Numero de articulos con exclusivamente la palabra clave resaltada de las indicadas, a nivel historico y los ultimos
cinco anos

Palabras clave y operadores booleanos Historia 2006 2007 2008 2009 2010
Tendinitis «not» (tendinosis «or» tendinopathy) 615 19 20 16 21 33
Tendinosis «not» (tendinitis «or» tendinopathy) 147 13 11 22 18 8

Tendinopathy «not» (tendinitis «or» tendinosis) - - - - - -

Tabla 3. Numero de articulos en que aparecen los términos «tendinitis» or «tendinosis» y los términos indicados en la
tabla que hacen referencia a la etiologia de las tendinopatias

Substance -P
(Sustancia P)

(Glutamato)
Glutamate

Neuropeptides
(Neuropéptidos)

Sympathetic Metalloproteases

(Metaloproteinasas)

Neuropathic
(neuropatico)

(Simpatico)

camente y en los ultimos cinco afios, se muestran en la Ta-
bla 2. Ademds, cuando se realizé un estudio pormenoriza-
do de los articulos en los que se encontraban los términos
tendinitis o tendinosis y algun otro término relacionado
con la etiologia y tratamientos que actualmente se manejan,
se obtuvieron los resultados que se exponen en la Tabla 3 y
Tabla 4.

I Discusion

Las tendinopatias han sido muy estudiadas. Desde que en
1942 aparecio el primer articulo con la palabra clave «ten-
dinitis» [8] y en 1950 «tendinosis» [9], mucho ha sido el es-
fuerzo por comprender y tratar esta patologia. Los 6.769
articulos publicados asi lo atestiguan.

A pesar de la incorreccion del término «tendinitis», desde
un punto de vista etioldgico, ha sido el mas utilizado en la
literatura y lo mas llamativo es que se sigue usando hoy. Sin
embargo, el término que define mejor el proceso patoldgi-
co, «tendinopatia», nunca se ha utilizado solo. Siempre
aparece acompanado por los términos «tendinitis» o «ten-
dinosis». Sin embargo, es totalmente cierto, que cada vez se
usa con mds frecuencia el término tendinopatia para definir
estas lesiones de forma correcta, y los otros términos se uti-
lizan, para indicar que antes se llamaban asi.

Historicamente, y por afios, mds de las dos terceras par-
tes de los articulos se dedican a la etiopatogenia y al trata-
miento, relegando en importancia a otros aspectos como la
incidencia y prevalencia; historicamente solo 192 articulos

Tabla 4. Numero de articulos en que aparecen los
términos «tendinitis» or «tendinosis» y los términos
indicados en la tabla que hacen referencia al tratamiento
de las tendinopatias

Tratamiento Articulos

Acupuncture (acupuntura) 19
AINE (antiinflamatorios no esteroideos) 48
Corticosteroid injections (inyeccion de corticoides) 254
Dexthrose (dextrosa) 23
Excentric exercise (ejercicios eccéntricos) 153
Platelet rich plasma (factores plaquetarios) 13
Polidocanol 33
Nitric oxide (6xido nitrico) 16
Shock wave (ondas de choque) 115
Tropisetron 3

se refieren exclusivamente a éstas y no se estudia el proceso
global, sino que estudian localizaciones anatomicas concre-
tas o deportes especificos [2]. En cuanto a articulos de revi-
sidén que se centren especificamente en la etiologia o el tra-
tamiento, existen casi cuatro veces mas de los segundos. La
falta de tratamientos realmente resolutivos podria estar en
la base de este interés. Existen pocos estudios prospectivos,
aleatorizados y controlados que analicen todos los aspectos
de las tendinopatias [6], y en especial pocos estudios que in-
vestiguen las primeras etapas de la tendinopatia y el proce-
so de reparacion de la tendinopatia por sobreuso.
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Para describir la tendinopatia cronica se emplean muchos
términos distintos [6][10] e incluso la nomenclatura varia
de unos autores a otros. Algunas revisiones han tratado de
aclarar los términos que se aplican a los problemas de los
tendones [11], teniendo en cuenta tanto las caracteristicas
anatomo-patologicas como las circunstancias clinicas.

El término tendinosis fue empleado por primera vez en la
década de los 50 [9] para describir la alteracion no inflama-
toria observada en el estadio final de la lesion y se ha inter-
cambiado indistintamente con el término degeneracion. Sin
embargo, la palabra degeneracion indica la existencia de un
descenso en el nimero de células y la funcion. Puesto que la
tendinopatia es principalmente hipercelular y muestra un
aumento en la funcion tisular no nos parece que el término
degeneracién sea el mds adecuado. Nirschl y Petrone [12]
acunaron, en 1979, el concepto de «hiperplasia angiofibro-
blastica» para describir esta anomalia histologica, una alte-
racion de la disposicion paralela normal de las fibras tendi-
nosas con invasion de fibroblastos, junto con tejido
vascular atipico semejante al de granulacion. Otra expre-
sion utilizada para describir la tendinopatia es «fracaso de
la respuesta de cicatrizacion» y este parece ser el concepto
que mejor se adapta, aunque desde el punto de vista de la
practica clinica, no se puede usar de forma rutinaria.

I Etiopatogenia

Existe cierta incertidumbre acerca del mecanismo intra-
tendinoso que inicia el trastorno tisular y se establecen tres
posibles causas para la alteracion del tendén: el compromi-
so vascular, el dafo térmico y la irritacién biomecdnica.

Para algunos la causa mas probable de la tendinopatia es
el deterioro vascular que afecta al suministro de oxigeno al
tendén [13] pero como no existen pruebas directas del
compromiso vascular [14] otros autores han puesto en en-
tredicho esta teoria vascular [6].

Los estudios realizados sobre tendones de equinos indi-
can que la lesion térmica también puede contribuir a la
aparicion de una tendinopatia. Durante el ejercicio, la libe-
racion intratendinosa de calor procedente de la histéresis
[15][16], producida por la deformacion ciclica repetitiva y
la escasa transferencia intratendinosa de calor [17] provo-
can una hipertermia que puede llegar a destruir al tenocito
y esto merma la capacidad reparadora del tendon.

Es posible que algo similar a lo que ocurre en los proce-
sos inflamatorios provoque un dafio quimico en los tendo-
nes. Una tendinopatia puede ser la consecuencia de una
modulacién de la actividad celular [10] secundaria a la libe-
racion de radicales libres, enzimas o citocinas por parte de
las células inflamatorias o intratendinosas.

No estan claras las circunstancias que inician la lesion
tendinosa, pero el proceso siempre es el mismo.En la mayo-
ria de las tendinopatias se observan cuatro caracteristicas,
cambios en la funcién de los tenocitos, degradacion del co-
lageno, infiltracion vascular y proliferacion de la sustancia
fundamental. Ademads, se han apreciado cambios inmu-
nohistoquimicos y alteracion de metaloproteinasas y sus in-
hibidores. Todas estas alteraciones son componentes esen-
ciales de la lesion del tendon.

En la tendinopatia puede haber un aumento o un descen-
so en el namero y la actividad de las células. Algunas sefia-
les procedentes de la matriz circundante, como las fuerzas
de cizallamiento que estimulan a los mecanorreceptores si-
tuados en la superficie de las células, y los estimulantes en-
dégenos, tales como los factores de crecimiento, pueden es-
timular la transformacion de los tenocitos en tenoblastos
activos [18]. Estas ultimas células son mas redondas vy tie-
nen nucleos mas grandes y numerosos [10].

Se ha encontrado un aumento de la apoptosis o «muerte
celular programada» en tendones degenerados. Existe dos
veces mas células apoptéticas en tendones supraespinosos
rotos que en tendones subescapulares [19] y, también, se ha
descrito [20] un incremento de la apoptosis en la tendino-
patia patelar en atletas y se ha mostrado que la apdptosis
podria estar inducida por cargas mecdnicas de alta defor-
macion en tendones de tibial anterior de modelos de ratas
[21]. La activacion de la kinasa c-Jun N-terminal (JNK)
[22] y el incremento del citocromo caspase-3 [23] podrian
ser dos potenciales vias de induccién de la apoptosis en la
tendinopatia, ambas asociadas con el estrés oxidativo que
puede ser inducido durante grandes deformaciones ciclicas
de las células del tendon [20].

La degradacion del colageno constituye el eje alrededor
del cual giran los procesos patoldgicos de los tendones. Se
describen en todos los estudios que tratan sobre la lesion y
la reparacion tendinosa. El coldgeno pierde la firmeza de sus
haces, la densidad de su entramado y su ondulacion regular,
su periodicidad y la birrefringencia a la luz polarizada [24-
26]. Estas descripciones indican que los haces de coldgeno
firmemente empaquetados del tendon normal se desorde-
nan, provocando una pérdida de tejido y de la resistencia a
la traccion del tendon. Aparte de la interrupcion transversal
de las fibras que se observa en la rotura tendinosa, la mayo-
ria de las descripciones de las alteraciones sufridas por el co-
ldgeno aluden a su desorganizacién longitudinal.

El incremento de la sustancia fundamental es una de las
caracteristicas fundamentales de la tendinopatia y el princi-
pal causante del aspecto mucoide, quistico e hialino de las
lesiones descritas en la literatura [10]. Se ha insinuado que
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dicho aumento de la sustancia fundamental podria ser la
respuesta primaria a una sobrecarga mecanica, y afectaria
de manera secundaria a la formacion del coldgeno y de los
puentes. Esta teoria se opone a la descripcion habitual de la
respuesta del tendon a la sobrecarga, de la que se ha dicho
influye principalmente sobre el colageno.

Ademas del aumento de la sustancia fundamental, en las
situaciones patoldgicas puede haber un cambio en los pro-
teoglicanos. El agrecano aparece en mayor cantidad y se al-
tera el indice entre éste y la decorina. El agrecano forma el
sulfato de condroitina, que constituye la sustancia funda-
mental del tejido cartilaginoso [27].

También la neoformacion vascular tiene su funcion en las
tendinopatias y guarda una estrecha relacion con la degene-
racion de las fibras de coldgeno que puede estimularse por
la hipoxia [10]. La neoformacién vascular representa una
proliferacion de los vasos sanguineos existentes como resul-
tado de una metaplasia local y no de una infiltracién de ori-
gen extrinseco. Es decir, seria un proceso primario mds que
secundario a una falta de oxigenacion.

Los nuevos vasos tienen una pared gruesa y se distribu-
yen de manera irregular [10]. En algunos casos presentan
alteraciones obliterantes y trombosis [24] pues la inmadu-
rez y la falta de integridad estructural de estos vasos dete-
rioran la funcién vascular. En consecuencia, el aumento de
los vasos sanguineos no mejora la oxigenacion del tend6n y
tampoco favorecen la reparacion.

La inmunohistoquimica ha demostrado un aumento de ter-
minaciones nerviosas sustancia P (SP) positivas en muestras
tendinopaticas dolorosas en relacion a muestras de tendones
normales [28]. Asi mismo, también se ha demostrado mayo-
res niveles deglutamato, un neurotransmisor, en los tendones
de Aquiles dolorosos y en las tendinosis patelares[29]; la pre-
sencia del glutamato y su receptor N-metil 1-d-aspartato tipo
1 (NMDART1) en tendinopatias se interpreta como un ampli-
ficador de la sefial dolorosa [30]. Otros estudios han eviden-
ciado un aumento del mRNA del glutamato en tendones de
Aquiles de ratas en proceso de curacion [31] y en tendinopa-
tias del masculo supraespinoso, también en ratas [32]. Sin
embargo, otros estudios [33] ponen en entredicho estas ob-
servaciones al constatar que en tendones previamente doloro-
sos a los que se les someti6 a tratamiento, al volverse indolo-
ros, no mostraron concentraciones significativamente
distintas de glutamato en relacion a cuando si lo eran.

Las metaloproteasas (MMP) son una gran familia de enzi-
mas que degradan todos los componentes de la matriz del
tendon. Las MMP y sus inhibidores (TIMP) degradan la ma-
triz durante el desarrollo, adaptacion y reparacion. Ademas
de su funcién en la fisiologia de la homeostasis y reparacion

tendinosa también intervienen en los procesos patologicos de
la enfermedad del tend6n [20]. Los TIMP son una familia de
cuatro elementos TIMP-1, 2, 3 y 4 [34] que inhiben a las
MMP en diferentes grados. En las tendinopatias se ha encon-
trado una disminucion de las TIMPs-2, 3 y -4. El balance en-
tre las metaloproteasas y sus inhibidores es esencial en el
mantenimiento de la homeostasis del tendén y un desiquili-
brio podria dafar de forma incontrolada al tendén.

Se ha demostrado [35] que los TIMP previenen la activa-
cion de la MMP-13 e inhiben la degeneracion de la matriz
pericelular y la pérdida de las propiedades materiales aso-
ciadas a la tensién in vitro. Se ha informado [35] de un in-
cremento en la actividad y expresiéon de mRNA de las
MMPs-1, -9, -11 y -13 en las tendinopatias. La elevacion de
la MMP-3 estd asociada con el remodelamiento y la repara-
cion de tendones normales y lesionados. También se ha en-
contrado una disminucion de la MMP-3 y de la expresion
de mRNA en la tendinopatia del tendon de Aquiles y del
musculo supraespinoso.

Las ADAMs (A disintegrin and metalloproteinase) son
unas proteinas transmembrana que contienen una desintegri-
na y metaloproteasa y, por tanto, poseen adherencia celular y
actividad proteasa [36]. Una nueva familia de proteasas ex-
tracelulares, las ADAMTS (A disintegrin-like and metallo-
protease with thrombospondin motifs), aparentemente, tie-
nen su funcion en el recambio de los proteoglicanos del
tendon [37]. Se han identificado 19 ADAMTS, pero otras no
han sido caracterizadas. La funcion de las ADAMTS-2, -3y -
14 estd relacionada con el ensamblaje de las fibras de colage-
no. Las ADAMTS-1 y -4 son capaces de romper ciertos pro-
teoglicanos de la matriz como el versicano, brevicano y el
agrecano. La ADAMTS-4 también rompe componentes no
proteoglicanos tales como la fibromodulina y la decorina.

Otro aspecto distinto es el del dolor tendinoso. El tejido
tendinoso patoldgico como fuente de dolor no ha sido bien
estudiado. Los mecanismos algdgenos son faciles de expli-
car cuando existe inflamacion, pero la ausencia de ésta en
las tendinopatias por sobreuso nos deja sin una explicaciéon
para el dolor. Existen muchas teorias sobre la causa del do-
lor tendinopitico, y cada vez son mads los datos que apun-
tan hacia una causa mas biomecanica que estructural [38].

Si la desorganizacion del colageno fuera el origen del dolor,
éste acompanaria a todos los tipos de tendinopatia. Sin em-
bargo, la extirpacion de grandes fragmentos de coldgeno,
por ejemplo al extraer tejido tendinoso para una ligamento-
plastia, rara vez provoca dolor en el tendon. Del mismo mo-
do, no hay una correlacion entre los cambios observados con
las técnicas de imagen después de una cirugia tendinosa y su
sintomatologia [39]. Ambas observaciones sugieren que el
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dafio del colageno no es la causa del dolor. Los estudios de
imagen han demostrado que no hay una correlaciéon entre la
cantidad de coldgeno desorganizado y el dolor pues se han
detectado lesiones ecograficas amplias que son asintomaticas
y tendones normales dolorosos [40]. Es posible que la desor-
ganizacion del coldgeno no sea en si misma el origen del do-
lor, pero la respuesta del tendon a la alteracion del colageno
puede crear un ambiente biomecanico que estimule a los no-
ciceptores. En teoria, la hipoxia, los residuos celulares y ex-
tracelulares, los colagenos menores y los proteoglicanos po-
drian estar en el origen de la estimulacion de los nociceptores.
El glutamato [41] y la sustancia P [42], al igual que los recep-
tores para la sustancia P [43], estan relacionados con el dolor
de origen tendinoso. Otros posibles mecanismos, que hay que
seguir investigando, son la irritacion de las estructuras circun-
dantes, habitualmente bien inervadas, y un aumento de la
presion intratendinosa [44]. El origen del dolor tendinoso es,
desde el punto de vista clinico, una faceta esencial de la tendi-
nopatia, ya que el tratamiento de este trastorno esta dirigido
fundamentalmente a aliviar el dolor.

I Etiologia

No se conoce pero existen unos factores de riesgo extrin-
secos y otros intrinsecos. Los factores de riesgo extrinseco
comprenden aquellos relacionados con el equipo utilizado
para el desarrollo de la actividad fisica y el medioambiente.
La intensidad, la velocidad, la frecuencia y la duracién de la
fuerza son factores que afectan a la capacidad del tendon
para adaptarse a la tension. Asi pues, una tracciéon muscu-
lar aplicada con excesiva rapidez, de manera repetitiva o en
direccion oblicua, o un estiramiento brusco de la unién
miotendinosa, pueden causar una sobrecarga del tendon.
También son propensos a las lesiones por sobreuso los ten-
dones que sufren presiones anatémicas, como los que se en-
cuentran contiguos a una estructura osea, y aquellos que
cruzan mas de una articulacion.

Existen diversas teorias sobre la causa de las lesiones ten-
dinosas, entre las cuales se encuentran los factores que influ-
yen en la fuerza soportada por el tendén o en el proceso de
reparacion del mismo como son la sobrecarga secundaria a
fuerzas submdximas repetidas, la sobrecarga que procede de
debilidad muscular o que la provoca [13][45] y el deterioro
de la amortiguacion del impacto [45]. Otro posible mecanis-
mo es la compresion directa que afecta a los tendones rotu-
liano y supraespinoso, ya que el tendon es vulnerable a las
fuerzas de compresion. Los factores que influyen en la repa-
racion del tendon, como un tiempo de recuperacion insufi-
ciente y la acumulacion de microlesiones [17] también pare-
cen contribuir al mantenimiento del ciclo de la lesion.

En cuanto a los factores de riesgo intrinsecos, las varia-
ciones de la estructura anatdmica se han propuesto como
posibles factores predisponentes a las lesiones tendinosas
por sobreuso [45], si bien hay pocos estudios que relacio-
nen las caracteristicas anatomicas con las tendinopatias.
Todavia menos frecuentes son los estudios que demuestren
la existencia de un vinculo causal entre la anatomia y la le-
sion tendinosa [6].

Los factores ligados a la tendinopatia abarcan la dismetria
de las extremidades inferiores, la flexibilidad excesiva o la ri-
gidez, la estructura del pie, las articulaciones en valgo o varo,
el angulo Q, la rotacion de la extremidad y la anteversion fe-
moral. Aunque algunos estudios han mencionado la existen-
cia de una relacion entre estos factores y la lesion, otros no
han observado dicha relacion [46]. Es muy probable que la
disparidad de los resultados se deba a los métodos utilizados
para valorar los factores anatomicos y a la definicion de le-
sion. Otros factores de riesgo intrinsecos de relevancia bi-
bliografica son la edad, el grupo sanguineo y el sexo.

El envejecimiento reduce sustancialmente la capacidad
del tendén para adaptarse a las exigencias ambientales y
hace que esta estructura se vuelva mds rigida, mas débil y
menos tolerante a las fuerzas que se le aplican. En un estu-
dio en el que se examind a personas con sintomas proce-
dentes del tendon de Aquiles, la intensidad de las alteracio-
nes histopatoldgicas y la prevalencia de la tendinopatia se
asociaban a una edad mds avanzada [10]. Otros estudios
también han identificado a la edad como factor implicado
ya que la incidencia mdxima de las lesiones tendinosas cré-
nicas se sitaa entre los 30 y los 50 afios de edad [6].

En relacion con el grupo sanguineo, es posible que haya
un nexo entre el grupo sanguineo de la persona y la rotura
del tendén. En una serie de 891 roturas tendinosas, las per-
sonas que tenian el grupo sanguineo O estaban excesiva-
mente representadas con respecto a la distribucion observa-
da en la poblaciéon general, mientras que el grupo
sanguineo A, estaba poco representado [47]. Estos autores
propusieron la hipotesis de que la N-acetilgalactosamina es
un componente necesario del tejido conjuntivo. Esta sus-
tancia aparece en menores cantidades en las personas del
grupo O y es mas abundante en las del grupo A pero un es-
tudio posterior, también en roturas del tendon de Aquiles,
no demostrd dicha asociacion [48].

En relacion con el sexo, se mencionan factores que au-
mentan la predisposicion de las mujeres a sufrir tendinopa-
tias. La mayor incidencia de las lesiones tendinosas y por
sobreuso descrita en las mujeres se debe a que su aparato
locomotor es mas débil, a que tienen una mayor propor-
cion de grasa corporal y a que su masa muscular y su fuer-
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za relativa son menores que las de los varones [45]. Deter-
minados factores anatomicos y biomecanicos especificos
del sexo femenino, como la mayor anchura de la pelvis,
también parecen contribuir a las tendinopatias. No obstan-
te, también se ha sefialado que la frecuencia de las lesiones
tendinosas es mas baja en las mujeres [49].

La importancia de los estrogenos en otras estructuras
constituidas por coldgeno es variable. Es de sobra conocido
que los estrégenos ejercen un efecto protector sobre el teji-
do dseo [50]. El efecto sobre el ligamento, un tejido estruc-
turalmente muy parecido al tendon, es menos claro. Se ha
demostrado que los valores fisioldgicos de estrogenos dis-
minuyen la sintesis de coldgeno y la proliferacion de los fi-
broblastos en el ligamento cruzado anterior del conejo [51].

I Tratamiento

En la actualidad no existe un tnico tratamiento eficaz, es
mads, no existe un tratamiento realmente eficaz. La diversi-
dad de los mismos, indica que existe una gran cantidad de
intentos por mejorar una patologia que es muy frecuente y
que puede provocar una incapacidad funcional importan-
te. Muchas técnicas y tratamientos, inicialmente parecen
que son muy eficaces y aparecen articulos que asi lo atesti-
guan, pero con el tiempo, aparecen nuevos articulos que
ponen en entredicho los primeros resultados e incluso los
contradicen.

Como se ha descrito previamente, el convencimiento de
que existia un proceso inflamatorio en la etiopatogenica de
estos procesos, ha llevado cldsicamente a usar los AINES
como terapia de eleccion en todas sus localizaciones. Re-
cientemente estd bastante en entredicho este abordaje tera-
péutico, convencidos de que estos tratamientos mejoran el
dolor a corto plazo [52], podrian inducir al paciente a pen-
sar que ya se ha curado, y por tanto, proseguir con la acti-
vidad que lo ha desencadenado aumentando asi el dafo ti-
sular y la magnitud del problema. Es por ello, que algunos
autores desaconsejen formalmente el uso de estos agentes
terapéuticos [3].

Asi mismo, la infiltracién de esteroides via local también
ha sido muy usada [53]. Inicialmente, sin comprender la
causa, muchas de estas lesiones pueden mejorar aunque a la
larga no exista, segin algunos estudios, diferencia con un
tratamiento placebo [54].

El uso de nuevas estrategias en el tratamiento de las ten-
dinopatias se debe en gran parte a la insatisfaccion que las
terapias tradicionales producen, incapaces a menudo, como
se ha descrito inicialmente, de resolver de manera satisfac-
toria y definitiva los problemas tendinosos.

La fisioterapia viene erigiéndose como una de las opcio-

nes terapéuticas mas efectivas [53][55-57] aunque a expen-
sas de intervenciones demasiado largas en el tiempo, con
ejercicios excéntricos.

Esta necesidad de acortar los periodos de recuperacion ha
propiciado el desarrollo de nuevas vias que, aunque costo-
sas en sus origenes, han mejorado el tratamiento de las le-
siones de partes blandas [58-60]. Ya en la década de los 50
era conocida la existencia de unos factores que estimulaban
el crecimiento celular y su incorporacién al cartilago [61].
Desde entonces, han sido reconocidos multiples factores de
crecimiento que han sido usados para el tratamiento de di-
versas patologias [58]. Sin embargo, muy recientes estudios
[62] y una revision sistematica de la literatura [63] ponen
en entredicho la utilidad real de estos agentes en el trata-
miento de las tendinopatias.

De la observacion de que en tendones patoldgicos, apare-
cen vasos sanguineos anémalos [33][64] se ha intentado eli-
minarlos con agentes esclerosantes, el polidocanol, bajo
control guiado por ecografia [33][65][66] con buenos re-
sultados. Otras tentativas ha sido inyectar suero hiperos-
molar de dextrosa en la lesion [67] con el fin de provocar
un dafio tendinoso que provoque una respuesta reparadora
del tenddn. Este tratamiento, aunque parece que pudiera te-
ner buen resultado precisa de mds estudios que confirmen
su validez. El mismo principio de irritar el tend6n para pro-
vocar una respuesta inflamatoria aguda, estaria en la base
del tratamiento de la cirugia percutdnea [68][69] de las ten-
dinopatias que también se ha propugnado como tratamien-
to vélido para estos procesos.

El tropisetron es un antagonista de los receptores de la 5-
hidroxitriptamina [70-72]. Parece que mejorara el dolor en
reposo y en movimiento por un mecanismo que podria es-
tar en relacion con un bloqueo de los receptores de la 5-
HT3 y los nociceptores en conjuncion con una liberacion
inhibida de la sustancia P y de otras neurokinas.

La acupuntura también se ha usado para tratar esta enti-
dad con resultados favorables comparados con un trata-
miento placebo[73][74].

El 6xido nitrico (ON) es un radical libre generado por una
familia de enzimas, la Oxido nitrico sintetasa (ONS)[75].
Después de la lesion de un tendon el ON es inducido por las
tres isoformas de la ONS. En modelos animales, cuando la
actividad de la ONS es inhibida por inhibicién competitiva,
la curacion del tenddn se reduce [76]. Sin embargo, cuando
se aflade ON, la curacién mejora[76]. En un reciente estu-
dio, se afiade el ON al paracetamol como vehiculo compro-
bandose que incrementaba el contenido total de coldgeno y
mejoraba su organizacion[77]. No obstante, otro estudio no
avala estos hallazgos [78].
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Otra via de tratamiento es el de las ondas de choque ex-
tracorporeas (OCEC). Algunos estudios indican que éstas,
disminuyen la expresion de algunas MMPs e interleuki-
nas[79] que provocarian la lesion del tendon. Este trata-
miento, por tanto, mejoraria el proceso contribuyendo a su
curacion. Sin embargo, otros estudios no encuentran con-
sistencia en la mejoria de dicho proceso [80].

En conclusion, a pesar de los avances técnicos existen-
tes, no se conoce ni la etiopatogenia ni la etiologia exacta
de las tendinopatias y producto de ello, no existe un trata-
miento eficaz en la actualidad de este proceso. El término
tendinitis no es adecuado desde el punto de vista etiopato-
génico, sin embargo, se ha usado profusamente hasta
nuestros dias, hasta el punto que no existen en la actuali-
dad, articulos en los que se use el término mas correcto de
tendinopatia sin que se utilice también el de tendinitis.
Ahora bien, en los altimos afios, la mayoria de los auto-
res, cuando se refieren a tendinitis o tendinosis lo hacen
en términos historicos. |
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